


A  B IO L Ó G IA  (ko rá b b a n  Biológiai Közlemények) éven te  k é t  füzetet ta r ta lm a z . Első
sorban az elméleti és molekuláris biológia, a sejttan, örökléstan és a kísérletes onto- és filogenetika 
tá rg ykö ré bő l közö l c ikke ke t. A  dolgozatok kö ve tkező  típusa it részesítjük  e lőnyben:

— teoretikus cikkek ;
— va lam e ly  munkacsoport kísé rle tekre  a lapozott elméletének ismertetése, elsősorban a 

koncepció bővebb k ife jtése;
— a b io lóg ia  va la m e ly  részterü letének legújabb irodalmát összefoglaló (review) m unkák;
— az adott formában m ásu tt nem publikált kísérleti beszámolók.
A  la p  ezenkívül vitákat indító vagy azokhoz hozzászóló c ik k e k e t, v a la m in t könyvismer

tetéseket és kongresszusi beszámolókat is közö l.
A  ké z ira to ka t —  az in tézm ény veze tő jének jóváhagyása u tá n  — két példányban, a mel

lék le teke t (ra jzo ka t, fényképeke t) egy pé ld á nyb a n  a kö ve tkező  címre k é r jü k  beküldeni: 
B IO LÓ G IA  Szerkesztősége, D obozy O ttó  te c h n ik a i szerkesztő, 1445 Budapest, N agyvárad  tér 4. 
A  c ikkek  elfogadásáról a Szerkesztőbizottság — a beérkezett s za ké rtő i vé lem ények a lap ján — 
évente k é t a lka lom m al d ö n t. A z  e lu ta s íto tt do lgozatokat v issza kü ld jü k , i l l .  ja v a s o lju k  más 
p ro f ilú  laphoz va ló  bekü ldését.

A  do lgozatok fe jléce ta rta lm azza  a cím et, a szerzőik) te ljes  nevét, az intézet és a város meg
nevezését, v a la m in t a kulcsszavakat.

A  teo re tikus  c ik k e k  és az iro d a lm i fe ldolgozások tagolása tetszőleges. A  b o n yo lu lta b b  
tagolású cikkekhez „ fejezetrangsort”  ke ll m e llé ke ln i, am elyből v ilágosan k itű n ik  az egyes feje
zetek egymáshoz való v iszonya . A  decim ális fejezetszámozást lehetőleg k e rü ljü k . A z  eredeti 
k u ta tó m u n k á t ism erte tő  c ikke ke t a következőképpen ke ll ta g o ln i:  Bevezetés — Anyag és 
módszer — Eredm ények — M egvita tás — Összefoglalás — Iro d a lo m .

A  szövegben dőlt betűvel (am it fo lya m a to s  vonalla l v a ló  aláhúzás je lö l)  k e ll  k iem elni:
— a tudom ányos genus- és fa jn e veke t;
— az in  v iv o , in  v i t r o  és a de novo kife jezéseket;
— v a la m in t az á b rá k ra , i l l .  a tá b lá z a to k ra  való h iva tko zá sko r azok sorszám át.
A  szerzők neve it N A G Y B E T Ű V E L , a r i t k í to t t  szöveget r i t k á n  ke ll í r n i.
A  szövegben az iro da lo m ra  a c ikke k  sorszámával va g y  ped ig  a szerző(k) nevével és a 

c ikk  sorszám ával ke ll h iv a tk o z n i. A  c ikkek sorszám át szögletes záró je lbe  kell te n n i.
A z  iroda lom jegyzéket sorszámozva, A B C  sorrendben k e ll összeállítani a köve tkező  pél

dák sze rin t:
A )  fo ly ó ira tc ik k  esetén:

1. B R O W N , J. (1973) H e re d ity  and  on togeny. Nature, 238, 19 — 27.
B) k ö n y v  idézésekor:

1. M O U R A N T , A . E „  ICOBECA, C. an d  D O M A N IE V S Z K A -S Z O B S Z C A K , K . (1976) 
The  d is tr ib u t io n  o f  the hum an b lo o d  groups and o th e r po lym orph ism s. 2nd ed. 
O x fo rd  U n iv e rs ity  Press, O xfo rd

C) gyű jtem ényes m ű fe lhasználásakor:
1. M IL L E R ,  O. L . and  L E A T T I, B . L . (1969) N u c le o la r s tructure and  fu n c tio n . In : 

L IM A  D E  F A R IA ,  A . (ed.): H a n d b o o k  o f m olecu lar cy to logy. N o r th -H o lla n d  Publ. 
Com p., A m s te rd a m  —London, 605 — 619.

A z iroda lom jegyzékben  csak azokat a szerzőket lehet fe ltü n te tn i,  ak ik re  szöveg közben 
h iva tkozás tö rté n t.

A  lapban  megjelenő do lgozatoka t k ü lfö ld i  referáló folyóiratok  angol nye lvű  összefoglalóik, 
i l l .  c ím ük a lap ján  is m e rte tik . E zért cé lszerű az angol összefoglalás in fo rm a tív ,  szabatos 
megfogalmazása.

A z ábram agyaráza tokat — m agyar és angol nyelven — k ü lö n  lapra k e ll gépe ln i, ábrán
ké n t ú j bekezdésben. A  g ra fik o n o k a t és ra jz o k a t ábra, a fé n ykép e ke t kép megjelöléssel ke ll 
sorszám ozni, arab szám okka l. A  cikkhez m e llé k e lt ábrák h á to ld a lá n  szerepeljen azok sorszáma 
és a szerző neve. Színes á b rá t a Szerkesztőség nem fogad el. K ü lö n  lapon ke ll m e llé ke ln i a táb
lázatok m agyar és angol n ye lv ű  cím ét ró m a i számokkal. A z  á b rá k  és tá b lá z a to k  m agyar és 
angol sorszám át, v a la m in t a m agyar cím ét fo lyam a tos  von a lla l v a ló  aláhúzással k e ll  k iem elni.

A  do lgozat végén je lö ljé k  meg a szerző nevét és m unkahe lyének  pontos címét ( irá n y ító 
számm al).

A  m egfogalm azásnál ügyeljenek a v ilá g o s , magyar stílus használatára, a helyesírási ké r
dések eldöntésénél az M T A  legú jabb k ia d á sú  ,,A  magyar he lyesírás sza b á lya id b a n  fog la ltak 
te k in te n d ő k  irányadónak .

A  közlem ény elfogadása esetén a szerzők m egkapják a hasáb- és a tördelt lenyomatat. 
Ezen a nyom da  h ibá jábó l eredő ja v ítá so ka t k é k , a szerzői k o r re k tú rá t  piros színnel ke ll bejelöl
n i. A  k é z ira ttó l e ltérő ja v ítá s o k a t vagy kiegészítéseket csak k ivé te les  esetekben lehet elfo
gadni.

Szerzőinket a k ia d o t t  c ikke ké rt az A ka d é m ia i K iadó  á lta l  szabá lyozott ívhonorárium  
i l le t i meg, és am ennyiben előzetesen nem rendelkeznek m á ské n t, térítés e llenében 100— 100 
kiilönlenyomatot bocsá tunk rendelkezésükre.

SZERZŐINK SZÍVES FIGYELMÉBE!
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ELÖLJÁRÓ BESZÉD

A biológiában a versengéshez (kompetícióhoz), il le tv e  — általánosabban
— a populációs kölcsönhatásokhoz já ru ló  koegzisztencia-problémák mintegy 
fé l évszázadosak, de aktualitásuk nem szűnik. Elég, ha arra gondolunk, hogy 
a L o t k a  — V o l t e r r  a-egyenletek kétdimenziós osztályozását a lig  két 
éve közölték [ 4] .

Sokáig — nem utolsósorban a homogén reakciókinet kai analógiák hatására
— ezek a modellek minden szerkezetiséget nélkülöző, strukturá latlan, homo
gén eseteket írtak le . Majd — közeledni akarván a realitásokhoz — kezdték 
tekintetbe venni a környezet egyfajta mozaikosságát ("patchy environment"). 
Egy típuskérdés a következő lehet: Mi az esélye annak, hogy két, egymással 
(p l. a táplá lékforrásokért) versengő populáció fönnmaradjon — azaz koeg- 
z isztá ljón —, ha mindkettő két fo lton él és a fo ltok között némi vándorlás 
van?

Ilyen kérdések hallatán ma is  valódi populációkra, s leginkább makrosz
kopikus lények populációjára gondolunk: tö lgy- és bükkfákra, rókákra, nyu- 
lakra stb. Ha azonban a mögöttes populációdinamikai alapfolyamatokat (növe
kedés, pusztulás, kölcsönhatás) tek in tjük , s ezeket összevetjük a b io lóg ia i 
makromolekulák egy speciális válfajának: a templát molekuláknak a sajátsá
gaival, akkor óhatatlanul fölmerül egy molekuláris populációdinamika (sőt: 
-genetika) lehetősége is .  A s p i e g e l m a n i  kísérletekben RNS molekulá
kat tenyésztettek, sőt evolváltattak kémcsőben [44 J. Ezt a k ísé rle ti ered
ményt is  asszim ilálta E i g e n  molekuláris evolúciós teóriá ja  [ 11 ],  amely 
világosan mutatja, hogy egy rep lika tív  molekula rátermettségéről is  lehet, 
sőt érdemes beszélni.
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Megjegyzendő, hogy bizonyos reakciókinetikai és populációdinamikai mo
dellek egyébként is  egy kalap alá vehetők és egységesen tárgyalhatok a " fo r 
mális" reakciókinetika [ 5 l ]  keretein belül. Amennyiben a mutációkkal e lőá lló  
és rátermettségükben különböző változatok keletkezésétől eltekintünk, úgy a 
lézerekben e lőá lló  folyamatok egy része is  "darwini" dinamikával jellemezhe
tő [2 , 26j. Jelen esetben azonban sokkal többről van szó. A rep lika tív  temp- 
lá t  molekulák sorsának populációdinamikai leírása azért izgalmas a biológus 
számára, mert a háttérben mindig meghúzódik a populációgenetikai tárgyalás 
lehetősége is .

Amíg azonban az elméleti ökológia kezdte vizsgálati körébe vonni a hete
rogenitást, addig a molekuláris teória sok tekintetben a L o t k a é s  V o l 
t e  r r  a á lta l ötven éve k ife jle s z te tt szinten maradt, i l le tv e  ennek szemlé
le té t te tte  magáévá (nóta bene: E i g e n  homogén reakciókinetikai munkássá
gáért kapott N 0 b e 1 -d í ja t) .

Mindez azonban afféle érdekes elmesportnak tűnhetne, ha nem vá lt volna 
— a tudománytörténetből ismerős váratlansággal — "véresen" komollyá, in te l
lektuálisan izgató nagy talányok melegágyává.

Az egyik ilyen  talány az é le t keletkezéséhez szükséges mennyiségű in fo r
máció eredete. Amint a Bevezetésben lá tn i fogjuk, ez csak több rep lika tív  
egység, azaz templát molekula tartós együttlétére (koegzisztenciájára) ala
pulhat. A templátként gyarapodó RNS-ek — a kémcsőkísérletek tanúsága sze
r in t  is  — azonban versenghetnek egymással: egyikük tú l gyors növekedése k i 
szoríthatja a több it. Ezzel azonban megszűnik annak a lehetősége, hogy a kü
lönféle templátok különféleképpen működhessenek egy majdani élő rendszerben. 
E működés igény szerin ti munkamegosztáson alapuló együttműködéshez k e ll hogy 
vezessen; például a templátoknak különböző hasznos enzimeket ke ll kódolniuk 
az anyagcsere számára.

Ma — például a szinergetikában [2ő] — szokás versengés-együttműködés, 
kompetíció-kooperáció ellentétében gondolkodni. A dolgozatból k i k e ll derül
n ie, hogy ezek nem egymást kizáró fogalmak; együttműködő tagokból felépülő 
rendszer is  elnyomorodhat a ttó l,  ha valamelyik tagja a többi rovására elbur- 
jánzik, miközben saját funkció ját akár zavartalanul tovább is  e llá t ja . A 
gondolat közelebbhozása érdekében P a r k i n s o n  törvényére [40] utalunk a 
hivatalok növekedésére vonatkozóan.

Milyen fe lté te lek  m elle tt lehetséges tehát inherensen kompetitiv e n titá 
sok új egységet teremtő koegzisztenciája? Ez az élet keletkezésének — mai 
felfogásunk szerin t — egyik alapkérdése. A válaszadás érdekében már csak e- 
zért is  érdemes erőfeszítéseket tenni; nem beszélve a rró l, hogy a problémá
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nak számos általános b io lóg ia i vetülete van, sőt gazdasági analógiák is  mo
toszkálnak az ember elméjében.

Meg fogjuk lá tn i,  hogy a válasz az egyszerű homogén k ine tika i szemlélet 
feladását igényli egy több értelemben is  gazdagabb heterogén, sőt s truktu
rá lt  — mert kompartmentekkel operáló — képért cserébe.

Ehhez azonban az szükséges, hogy világosan lássuk, hogy milyen irányban 
történtek már próbálkozások. A cikksorozat első részében feladatunk kettős: 
egyrészt k r it ik a ila g  á ttek in tjük a vonatkozó eredményeket, másrészt — éppen 
a fe l tá r t  hiányosságok ismeretében — megkíséreljük fe lvázo ln i, hogy a to 
vábbi kutatás milyen irányokban, nagyjából milyen vonalon haladhat. Ezenköz
ben komolyan vesszük a populációbiológiával rokon mozzanatokat. Látni fog
juk, hogy bizonyos, már kidolgozott populációdinamikai modellek jó  ö tleteket 
adhatnak a további munkához a makromolekuláris populációk dinamikáját i l l e 
tően. Ugyanekkor — várhatóan — e két te rü le t közti kapcsolat megszűnik egy
irányúnak lenni; egyes esetekben mind a modellezés, mind pedig a kísérletes 
vizsgálatok a polinukleotid-dinamika esetében nyerhetnek először iránymutató 
kidolgozást. Az ideá lis  cél a két tudományterület egyfajta egészséges "mutu- 
alizmusa" lenne.

A sorozat további cikkeiben változatos dinamikus és sztochasztikus, ana
lit ik u s  és numerikus úton tárgyalható modellek vizsgálatával kívánunk körvo
nalazni egy-egy választ az i t t  fe lve te tt kérdések egy részére.

BEVEZETÉS

Az é le t keletkezése számos szempontból kutatható. Ezek egyike a primor- 
d iá lis  rendszerek működéséhez szükséges mennyiségű információ akkumulációjá
ra és s ta b il egzisztenciájára összpontosít [ l l ,  32]. Ha az információ nélkü
lözhetetlen hordozójának a specifikus szekvenciával bíró nukleinsavakat te
k in tjü k , úgy egy sajátos paradoxonba ütközünk.

Aminthogy — általánosságban — a rep lika tív  RNS-ek egymással versenge
nek, sok szekvencia (egyszerű) koegzisztenciája legalábbis nem t r iv iá l is ,  
i l le tv e  — bizonyos vizsgálatok és á llítások [ l l ,  13, 16, 32] szerint — e- 
gyenesen lehetetlen. Ez okból célszerű lenne az ősi információhordozót e- 
gyetlen gigantikus — a mai baktérium-DNS-hez hasonló — molekulaként elkép
zeln i. A kezdeti replikációs mechanizmusok igencsak korlá tozott hűsége fo ly 
tán azonban e gigász utódai nagyobbrészt nyomorékok lennének: az információ 
belezuhanna a hibakatasztrófa szakadékába [ l l ,  12].
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Fentiekből következik, hogy a rep lika tív  "információdarabok" között k i 
k e ll alakulnia valamilyen alkalmas funkcionális csatolásnak, amely a templá- 
tok kompetitiv hajlama ellenére b iz tos ítja  ezek tartós, együttes fönnmaradá
sát [11, 12, 15].

Az információ prebiológiai "integrációja" tehát koegzisztenciális prob
léma. Az információ — ilyen értelmű — integrációjának kritérium ai [12, 13] 
a következők:

1. Minden egyes komponens legyen szelektive s tab il saját hibás másolata
iv a l szemben.

2. Az új funkcionális egységben a komponenseknek egymással kooperatívak
nak ke ll lenniük.

3. A funkcionális egység versengjen s ike rre l egyéb, kevésbé hatékony 
egységekkel vagy k ívü lá lló  komponensekkel.

Jóllehet e kritériumok jelentése használatukon keresztül világossá vá
l i k ,  célszerű egy pontosabb megfogalmazást szó szerin ti fordításban közölni 
[ l 2 ,  p. 564]: "1. A kapcsolódásnak meg k e ll engednie minden egyes önreprodu
káló egység versengését a megfelelő hibás kópiákkal, mert egyébként ezek az 
egységek nem tudják fönntartani az információt. 2. A kapcsolásnak " fe l ke ll 
függesztenie" a kompetíciót az ú j funkcionális rendszerbe integrálandó egy
ségek között, s lehetőséget k e ll adnia ezek kooperációjára. 3. Az in teg rá lt 
funkcionális rendszernek s ike rre l ke ll versengenie bármely kevésbé hatékony 
rendszerrel vagy egységgel."

A h iperciklust ( 1. ábra) szemügyre véve nem teljesen világos, hogy mikor 
milyen komponensekre gondoljunk: netalán az Ê  replikáz enzimeknek is  ver
sengeniük kellene hibás változataikkal? A fe n ti kritériumok egyértelműen a 
rep lika tív  templá t  komponensekre vonatkoznak.

Félrevezető az önreprodukció szó használata az 1. kritériumban. Mint ké
sőbb lá tn i fogjuk, a templát komponensek rep likáció ja  — modelltől függően — 
obiigát módon igényelheti a többi hatását. Ekkor az egységek nem, legföljebb 
az egész lehet önreprodukáló, de ennek egyéb fe lté te le i is  vannak. A hiper- 
c ik lus homogén, nem kompartmentalizált rendszer, s mint ilyen, csak növeked
he t, amely növekedés tagjainak reprodukciójából és produkciójából adódik.
(Az "önnövekvő" szó használatát talán ne vezessük be.)

A koegzisztenciális mozzanatot a 2. kritérium  tartalmazza, a megfogalma
zás azonban nem pontos, s részben félrevezető. Nem a kompetíciót, hanem a 
kompetitiv kizáródás lehetőségét ke ll felfüggeszteni, s ez bizony — lásd ké
sőbb — számos úton-módon elérhető. Az eigeni teóriában a kooperáció gyakran 
a kompetíció megszűnésének szinonimájaként szerepel, ho lo tt nyilvánvaló,
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1. ábra. Hiperciklusok belső hatásvázlata, 
a) absztrakt elemi és b) transzlációs (rea lisz tikus) hiperciklus [ l2 —14].

------► katalitikus hatás, a/ww*- transzláció. I.  különböző szekvenciáid templát
makromolekulákat (nukleinsavakat), E. pedig eVizimatikus fehérjéket (s p e c ifi

kus replikáciokat) szimbolizál
Fig. 1. In terná l couplings of hypercycles, 

a) abstract elementary and b) re a lis t ic  hypercycle with translation [12—14j. 
—----- ► ca ta ly tic  action; /wvww*. translation. I .  stand fo r template macromo

lecules with d iffe ren t sequences (nucleic acids)1and E. fo r enzymatic proteins
(specific  replicases) 1

hogy a koegzisztencia nem fe lté te le z i a kooperációt, de a tartós kooperáció 
megkívánja az együttműködő felek koegzisztenciáját.

Még azt is  meg k e ll jegyeznünk, hogy míg a 2. kritérium  világosan popu- 
lá c iódinamikai je llegű, addig az 1. és 3. populációgenetikai kívánalmakat 
( is )  megfogalmaz. Ezért i t t  is  mindkét szempontot alkalmazni fogjuk.

E i g e n  és S c h u s t e r  [ l3 ,  15J szerin t e kritériumoknak kizárólag a 
hiperciklusok ( 1. ábra) felelnek meg, amelyekben a rep liká t!v  komponensek 
egymás replikációjában is  segédkeznek egy c ik likus  hatásvonal mentén.

E dolgozatban alapvetően két kérdést kívánunk tárgyalni:
a) A hiperciklusok megfelelnek-e valójában a fen ti 1.—3. kritériumok

nak?
b) Más rendszerek k ie lég íthe tik -e  ezeket a kritériumokat?
A vizsgálatok során rájövünk, hogy a récens b io lóg ia i rendszerek között 

is  találhatunk olyanokat, amelyek — bizonyos megszorításokkal — hipercik- 
lusnak tekinthetők, de a felismerésből adódó következmények nemigen támaszt
ják alá, sőt inkább gyengítik, a hiperciklusnak a primordiális evolúcióban 
be tö ltö tt szerepét.
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Feltétlenül meg ke ll i t t  említeni, hogy valamilyen polinukleotid moleku
la mutánsai — a replikációs, pusztulási és mutációs ráták é rtéke itő l függő
en — természetesen mindig megtalálhatók egy ón. kvázispéciesz eloszlásban 
[12, 15, lő ] .

Általános információs "integrátor" kvázispéciesz mégsem lehet, mert a 
lehetséges mutánsok száma már viszonylag k is  nukleotid tagszám esetén is  
cs illagászati; a determinisztikus modellekből számolható "egyensúlyi" kon
centrációk valójában sokkal kisebbek annál, semmint hogy egy reálisan érde
kes térrészben — mondjuk egy se jtté rfogatnyi nagyságban — akár egy moleku
la is  tartózkodjon. S ekkor még nem vettük tekintetbe a mutációk sztochasz
tikus je lle g é t. Természetesen a legrátermettebb "vad-típus" (mesterkópia) 
közeli rokonai számottevő koncentrációban képviseltetik magukat, azonban i -  
gen valószínűtlen, hogy az ilyen közeli rokon szekvenciák kellőképp e ltérő 
funkciót lássanak el [12 ]. Ezért a továbbiakban a kvázispéciesz eloszlások
kal és a mutációkkal — néhány említést kivéve — nem foglalkozunk.

VERSENGÉS ÉS PREDÁCIÚ

Az elméleti ökológiában kompetíción a következő kölcsönhatást é rt ik : í r 
ja  le  a közösségben szereplő i-ed ik  populáció denzitásának (X^) időbeli a- 
lakulását az alábbi általános K o 1 m o g o r  o v-típusú [25] egyenlet:

dX.__í
dt W X1........V - ( 1)

Ekkor, ha

3Fi /ax. < 0  és a F y a x jO  a  t  j )  (2)

te lje sü l, úgy kompetícióról beszélhetünk [25, 29]. Már most fontos u ta ln i 
arra, hogy egy kellően gazdag dinamikájú közösségben a őF^/öX^ értékek elő
je le  is  függhet az X̂  denzitásoktól, s ekkor a tisztán kompetitiv (2) v ise l
kedés csak bizonyos tartományban figyelhető meg.

A makromolekuláris evolúció terén az egyik legkorábbi, kompetitiv kö
zösséget jellemző egyenletrendszer E i  g e nnek az I .  táblázatban látható 
(A .l) rendszere (a hivatkozott egyenletek általános diszkusszióját a táblá
zatban közöljük). Ebben a rendszerben a nem -triv iá lis  koegzisztencia
(k .-d , i  k . - d . ,  i  ^ j )  nem fordulhat elő, mint ahogy az (A.2) rendszerben 

i  ü l
sem. Mivel E i g e n  makromolekula-populációk növekedésének öngátlását
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I. táblázat
Katalitikusán függetlenül replikálódó polinukleotidok dinamikájának

modelljei
Table 1. Dynamics of c a ta lit ic a lly  non-coupled rep lica ting  polynucleotides

Egyenletrendszer Nem -triv iá lis koegzisztencia Irodalom

(A .l)  x n
Xi = ( k i - d i )Xi --j^p L _ i - d i )X i  n incs 

(A.2a)

h  -  (Ski - di )Xi
nincs

(A.2b) n
S = - vS k . X.

^ i= l 1 1

(A.3a)
X. =X.k.

Li< j< m

S.
r___ű__
LS. +K. . 

J i j
( i  = 1, 2, . . . ,  n)

(A.3b) m
S■ = (4>q - S . ) D - Z 7 ( X , + X . D ) / Y . ,
J bj  J i= l 1 1 1J

( j  = 1, 2, . . . ,  m)

csak m>n esetben

lehetséges
az összes X^-re

[11, 13, 
32]

[11, 32]

[49]

(A.4a)
Xi = (s( l) k i - d i )xi

(A.4b)
S*-1-1 =Ve f f (S-S( l ) ) -vS ( l)

(A.4c)
S = $s - e ff E  (S -S ( l ) )

i= l

k.X.í í

ha k ,d ,> k „d 0> . . .  >  k d , 11  2 2  n n’
akkor növelésével 

Xp X-, és X2 ; végül az ösz- 

szes X̂  koegzisztál Xn-ig

[32]

(A.5a)
X. = k.SX. -k  .X -d.X.  1 1 1  - 1 1  11

(A.5b)
S = $s ^ s v E k i

i =l  1 i =l  11

ha k ./d -> k . ,/d . akkorí  í  í  + l  í  + l ’
$s növelésével újabb Xp 
Xi + . csatlakozik a koegzisz- 
tenciához, tia k_^> 0

[9, 10]

9



I. táblázat (folytatás)

Egyenletrendszer Nem -triviá lis koegzisztencia Irodalom

(A.6) x

V ki xi - k- i xi " T r <ki V k- i xi >

ha k > k . , ,  akkor N növe-í í  + l ’
lésével ugyanaz, mint az e- 
lőbbi esetben

[19]

(A.7a) 
X. = X.-

k.S
'■ - a .-ít---- c - d.X. - k .Xí  í  IC + S í i  - 1 1

(A.7b) n k s n
S = $Q- Z I ( K J ^ ) X i  + Z7k_ i x2

i= l i i= l

K.d. K. ,d. ,, í i  , 1 + 1 1 + 1
da k - rl ^  k -d ’ ki  1 1 + 1 ° i  + l

akkor növelésével ugyan
az, mint az előbbi esetben.

[9 , 10]

.(A-8) k.X. X. P-T k.X.
y  1 1_______ 1 ) 1 1
1 n N Z_i 1 + n

1=1
j= l j= l

Y i j - Y j  va9V V ij -Y esetben 
nincs, esetben N
növelésével egyre több vál
tozatra (minden templátra kü
lön enzim)

[19]

(A.9) x n

v w v - i Z T w
i= l

G.: IR ----► IR és monoton csök-í
ken; N>N^ ^  koeg-
zisztens

X^: polinukleotid koncentráció; k^: replikáció sebességi konstansa; nd^: spon
tán degradáció állandója; k_^: bimolekuláris degradációs konstans; ^ X ^  = N;

i= l
az i  index az i-ed ik  szekvenciát je le n ti.  S: lim itá ló  szubsztrát koncentrá
c ió ja ; $Q: S befolyási rá tá ja; polimerizációs fok. D: d ilúciós rá ta ; Y,
kitermelési konstans; K. . :  asszociációs konstans; S.: j-ed ik  lim itá ló

1J ) . . . .  Jszubsztrát koncentrációja; Sx '  S koncentrációja az i-ed ik  kompartmentben; 
ve f í : az S e ffe k tiv  d iffúz iós konstansa a kompartment falán keresztül; 
az X̂  enzimes rep likáció ja  X̂  á l ta l i  inhibeálásának konstansa.

X^: polynucleotide concentration; d ^  constant of spontaneous degradation; 
k_^: constant of bimolecular degradation; n  X̂ = N; index ±  refers to the

i= l
i - th  sequence; S: concentration of the lim itin g  substrate; in flow  rate 
of S; v: degree of polymerisation; D: d ilu tion  rate; Y, ■: y ie ld ; 1C.: asso-

J  ̂ ( i )c ia tion  constant; S^: concentration of the j- th  lim itin g  substrate; S :

10



« F i /3Xi  <C 0) nem vezette be, a te lje s  populáció összkoncentrációnak állan
dóságát (N = konst) követelte meg az (A .l) egyenletrendszerben. Megmutatha
tó, hogy ez (2) fe lté te lek  egyidejű érvényére vezet, azaz valóban kompetí- 
c ió ró l van szó.

(A.2)-ben igen egyszerűen a növekedéshez szükséges S szubsztrátum dina
mikájával is  számolt, amelynek koncentrációja fogyasztók nélkül (X^ = 0, 
i  = 1, 2 ,. . . ,n )  a = const állandó befolyás révén lineárisan tartana a 
végtelenhez. Ez bizony elég ir re á lis ,  ha valamilyen természeti allokációra 
gondolunk. Közelítésképpen azonban e lőállhat egy korlá tozott tartományban. 
( M a c A r t h u r  [35] p l. öreg fákró l aláhulló gyümölcsökre h ivatkozik.) Ez 
azonban azt is  je le n t i,  hogy az (A.2) leírás — későbben tárgyalandó egyéb 
okok következtében is  — elég durva közelítés.

Feltűnő (A.2)-ben, hogy a szubsztrátum koncentrációja lineárisan befo
lyáso lja  a polinukleotidok replikációjának sebességét. Ezen fe lü l a szüksé
ges tápanyagok száma nyilván nem egy, hanem négy (a négyféle a k tiv á lt nuk- 
le o tid ) . Noha a molekuláris evolúció irodalma ezzel a két kérdéssel együtt 
nem fog la lkozott, helyénvaló egy bakte riá lis  populációkra f e lá l l í t o t t  modell 
idézése. Az (A.3) rendszer azt is  tekintetbe veszi, hogy az szubsztrátok 
esszenciális források, azaz akár csak egyik hiánya lehetetlenné teszi a nö
vekedést. Amennyiben a szubsztrátok dinamikáját az (A.3b) egyenletek írjá k  
le , akkor az a következtetés adódik, hogy a koegzisztáló fajok száma nem le 
het nagyobb, mint a független szubsztrátok száma (n^m ). Alább utalunk olyan 
ökológiai modellekre, amelyekben ez a tézis érvényét veszti.

T y s o n  megpróbálkozott a korábbi dinamikák té rb e li homogenitásának né
mi feloldásával, amennyiben minden egyes L  polinukleotidot külön membránnal 
ha táro lt kompartmentben képzelt e l [3 2 ].

Az (A.4) rendszer vo lt az első, amelyben izgalmas koegzisztenciára n y ílt 
lehetőség a növelésével párhuzamosan. I t t  a koegzisztenciának tehát ára 
van: kellően nagy szubsztrátfogyasztást igényel. Ugyanilyen eredményre ve
zettek azok a vizsgálatok is , amelyek a rep likáció t re ve rz ib ilis  folyamat
ként kezelték. Ami nem más, mint a növekedés öngátlásának 0F^/áX^ 4. 0) egy 
természetes módon való beépítése az egyenletekbe.

concentration of S in  the i- th  compartment; v the effective d iffusion 
constant of S through the compartment walls; “the inh ib ition  constant 
of X^’ s replication by X .̂

11



I t t  azonban érdemes elgondolkozni azon, hogy még mindig a (2) fe lté te l
le l  jellemzett kompetícióról van-e szó. Kíváncsiak vagyunk az ún. közösségi 
mátrix elemeinek e lő je lére, ahol

ai j  = V ^ i ^ V x  = X- (3)

X = X azt je le n t i,  hogy a pa rc iá lis  derivá lta t az egyensúlyi X̂  értékekkel 
számítjuk [25, 33].

A vizsgálat szempontjából az S is  formailag ugyanúgy kezelhető, mintegy 
X. .

(A.5a)-t az (1) alakra hozva kapjuk, hogy

X. = X .(k .S -k  .X. - d . ) .  1 1 1  - 1 1 1

Ebből azonnal látható, hogy

ai i < - k- iX i< ° ;  aiS = ki Xi >  0,

(4a)

(4b)

ahol a táblázatta l összhangban fe lte ttü k , hogy a konstansok és az E b e -
A

l i n g  és S c h m e l z e r  á lta l kiszámolt [ lO ] stacionárius koncentráci
ók stab ilisak és pozitívok ($g kellően nagy). Ugyanakkor

n n

s = s ( V s - ^ ki xi  + Z > - i x?/s ) >
i= l i= l

amiből
A r V 7

acc = S(- #c - /  k .X SS 5 /  . - 1 1

n n
A 9  A O  V 7 A 9  A

) / o  =-(*s+ > k_.xp/S,
i=l i=l

valamint

aSi = S (-k i  + 2k_i Xi /S) = 2k_i Xi - k i S.

aSi értékeléséhez X̂  értékét [10, p. 678] behelyettesítjük: 

aSi = 2k_i (ki S -d i ) /k i - k i S = k .S ^ d ^

Si < 0, ha S < 2 d i /k i .

(4c)

(4d)

(4e)

(4 f) 

(4g)

X^> 0 fe lté te le , hogy S>d^/ki  ( [ lO ], p. 679), így S-t ez csak a lu lró l korlá
tozza.
12



S viszont a konstansokkal kifejezve lineárisan függ 4>~-től, következés-
A ^

képp minden X^> 0 értékkel jellemezhető változatra növelésével előbb-u- 
tóbb a^i > 0 á ll e lő , legkorábban a legkisebb d ^ /d  értékűre. 4>g növelésével 
S és egy viszonya a<^< 0, a ^  = 0 és a ,-^  0 értékekkel jellemezhető, mi
közben a^g-re mindig (4b) érvényes.

Viszont az elm életi ökológiából tudjuk, hogy

viszont a mutualizmust, a kölcsönösen előnyös kapcsolatot Í r ja  le . I t t  és a 
továbbiakban a megfelelő terminusokat elsődlegesen formális értelemben hasz
náljuk. Ennek egyik szembetűnő je le  az, hogy S-t mint kölcsönható "populáci
ó t" tek in tjük , noha még autokatalitikus (vagy reproduktív) je llege  sincs. 
Jelen példa inkább didaktikus, bevezető je llegű . A későbbiekben a formális 
terminusoknak a dinamikára való alkalmazása korántsem lesz ilyen műtermék- 
ízű. növelésével az S és kapcsolata az előbbiekkel összhangban a pré
dádé'----- ► kommenzalizmus-----► mutualizmus átmenetekkel vá ltoz ik. (A kommen-
zalizmusban 3Fj/9 x  ̂ = 0 á ll fenn.) Hangsúlyozzuk, hogy a (s ta b ilis )  egyen
súlyok környezetében érvényesek e megállapítások.

Ekkor viszont a közösség kiválóan jellemezhető (az elektromérnöki iro 
dalomban is  előforduló) L e v i  n s-diagrammal [33], (2. ábra). Meglepő, 
hogy X̂  és X̂  viszonyára mindig a ^  = 0, tehát az S-ből táplálkozó X^-k kö
zött semmilyen d irek t kölcsönhatás nincs. Ez egyszerű következménye annak, 
hogy az (A.5a) egyenletben X̂  ( j  i  i )  nem fordul elő.

Az (A.5) rendszerben mutatkozó koegzisztencia a k 7 0  konstansoknak 
tulajdonítható. Makromolekuláris szinten ez mint a rep likádé  re v e rz ib ili-  
tása [9 , 10], avagy mint repliká lódni nem képes komplex keletkezése [19] 
interpretálható. Ökológiai kontextusban, mint intraspecifikus konfliktusok 
nyomán kibontakozó harcokból eredő pusztulás, avagy mint a táplálkozást 
megnehezítő interferencia értelmezhető. Ne feledjük ugyanis, hogy a bio ló
g ia i szaporodás nem szokott visszafelé le za jlan i.
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2. ábra. Az (A.5) rendszer egy lehetséges állapotának L e v i  n s-diagramja. 
S és X. sorrendben a forrás és a replikátorok egyensúlyi koncentrációit je 

le n t ik .—— ► koncentrációt emelő és------- o csökkentő hatás
Fig. 2. L e v i  n s-diagram fo r one possible state of system (A .5).

S and stand fo r the equilibrium concentrations of the resource and the
rep lica tors, respectively. Effect r is in g ---------»-and decreasing------------o

concentrations

Megmutatható, hogy a koegzisztenciának nem fe lté te le  az, hogy az (A.5b)

egyenletben ^ k  ^X? szerepeljen. Ha szerepel, úgy azt je le n ti,  hogy az in - 
i= l

terspecifikus kölcsönhatásból eredő X̂  veszteség S-t gyarapítja. Ökológiai
lag ez egy viszonylag gyors, i l le tv e  állandósult reciklizálódást je lenthet 
— ekkor viszont az egyenletek csak közelítő érvényűek.

A polinukleotidok replikáció jára kidolgozott enzimes kinetika [ 3]  sze
r in t  a replikáció viszont tényleg re ve rz ib ilis  folyamat. Enzim távollétében 
sem várhatunk mást.

3Fi /őXi < 0 érvénye az előbbihez hasonló koegzisztenciát eredményez két 
további modellben. Az elég egyszerű (A.6) helyett (A.7) M i c h a e l i s  — 
M e n t e n  kinetikával és a szubsztrátum dinamikájával is  számol.

Jelentős különbség mutatkozik (A.7) és (A.8) M i c h a l i s  — M e n t e n  
kinetikája között. Mindkettő egy enzimatikus folyamat "bruttó" leírása k í
ván lenni, de míg előbbi a "tápanyagot" te k in ti te lí tő  szubsztrátumnak, u- 
tóbbi a polinukleotidot. (A.8) szerin t, ha minden polinukleotid változatra 
külön enzim ju t ,  úgy koegzisztálhatnak, ha kellően nagy. Ennek egy á lta 
lánosítását je le n ti (A.9).
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Egyazon enzimen eltérő változatok (A.8)-ban nem koegzisztálhatnak.
Az előbbi rendszerek áttekintéséből néhány következtetés és igény adódik.
1. Egyik fen ti modell sem k ie lég ítő  leírása a nem-enzimes replikációnak. 

Legközelebb talán még (A.3) á l l  a kívánt változathoz, noha a replikáció füg
gését S -tő l biztosan nem veszi jó l  tekintetbe. K va lita tív  megfontolások sze
r in t  a nem-enzimes replikáció hatékonyan csupán a hőmérséklet [3 lJ , ille tv e  
Sj [23J periodikus váltakozása m elle tt folyhat; összhangban azzal, hogy az 
RNS-ek párosodó ré g ió it mindkét esetben "fö l k e ll olvasztani". További komp
lik á c ió t je len t az, hogy a replikációk egymásba torlódhatnak, ekkor a termék 
bokrosodik [ l l ] ,  s végül csupán töredékek keletkeznek [23 ],

Ebből következik, hogy állandó magas m elle tt S^-nek inhibeáló szerepe 
van [3 , 23j. Egy megfelelő replikációs modell a denaturációs-renaturációs 
kinetikának, s a polimerizáció sztochasztikus ISING-modelljeinek [18] beépí
tése nélkül nemigen képzelhető e l.

Előfordulhat azonban, hogy (A.3a) csekély elbonyolítása a leendő modell 
jó  közelítését adhatja.

2. (A .3) kapcsán említettük a kompetitiv kizáródás megfelelőjét: jn^m. 
Elméleti ökológiai modellek arra mutatnak, hogy ez az Si^ források fluktuá
ció ja  vagy periodikus változása esetén így nem igaz [ l ,  50 J. Érdekes módon 
S. variác ió ja , mint egy (vagy több) ú j formális "fo rrás" je lentkezik.

Ezt természetesen (A.3b) helyett adekvát egyenletekkel ke ll jellemezni. 
Lehet, hogy periodikus váltakozása egyszerre b iz tosítha tja  a replikáció 
észrevehető lefolyása m ellett a változatok koegzisztenciáját? A választ csak 
jó  modellek, s ezek nyomán végzett kísérletek adhatják meg. Szép predikciók- 
ra nyílhat lehetőség.

3. Az enzimatikus replikációnak napjainkban páratlanul részletes modell
je  szü le te tt meg [3J .

A szerzők ennek nyomán kompetíciós vizsgálatokat ígérnek. Különösen fon
tos azonban, hogy ne feledkezzünk e l fluktuációinak i t t  is  — várhatóan — 
érezhető hatásáról. A szerzők modelljükben a polinukleotid lin e á ris  és expo
nenciális gyarapodási fázisát — a szereplő k ine tika i paraméterek és koncent
rációk nagy száma ellenére — igen egyszerű s mégis egzakt egyenletekkel 
tudták jellemezni. Ezek az (A.3), (A.7) és (A.8) modellek helyébe léphetnek. 
(Nem szabad e lfe le jte n i, hogy valójában az enzim S^-vel és X^-vel is  t e l í t 
hető. )

Ugyancsak vizsgálandó lenne az enzim koncentrációjának hatása, e x p lic it 
k ine tika i egyenletekben.

4. Kérdéses az i t t  tárgya lt és a remélt modellek viszonya a fenomenolo- 
gikus L o t k a  — V o l t e r r  a-egyenletekhez.
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Ismeretes, hogy a populációbiológiában is  talányos az LV-modellek és a 
"másodfajú, mechanisztikus" modellek kapcsolata [ l ,  25]. Az egyetlen mecha
n isztikus modell, amely közelítően LV kompetíciós egyenletre redukálható, 
M a c A r t h u r  felhasználó-forrás típusú modellje [34, 35]. A visszavezethe- 
tőség egyik kulcsa a források log isztikus dinamikája. Más természetű kérdés 
az, amikor az egyensúly közelében az LV-modellt mint kvadratikus közelítést 
tek in tjü k .

5. A hiányolt részletes modellek említése három úton is  gazdagíthatja a 
populációbiológiát: a) megmutathatja azt, hogy a niche-modellek miként kap
csolhatók a részletes növekedési modellekhez; b) precedenst je lenthet a po
pulációdinamika, populációgenetika és az egyedi kényszerek összekapcsolására 
— ez a mai elméleti biológia egyik legizgalmasabb problematikája [37 ]; és c) 
k ís é r le ti manipulációk révén fa lz ifiká lha tó k , sőt esetenként verifiká lhatok 
az elméleti tézisek.

Az adaptáltság vizsgálhatóságának lehetőségét B e r n s t e i n  és mtsai 
[2 ]  elemezték — némi redukcionista ízzel.

Feltétlenül igazuk van azonban abban, hogy: " I f  a clear understanding of 
adaptedness in the simpler system can be achieved, then th is  might reveal 
the generalities underlying the more complex adaptive processes in  higher 
forms." ( [2 ], p. 188).

HIPERCIKLUSOK ÉS MUIUALIZMUSOK

A h ipercik lust, amelyről a bevezetésben már szó esett, log ika ilag  mege
lő z i a ka ta litikus  lánc (3, ábra), melynek egyszerű egyenletei a I I .  táblá
zat (B .l)  rendszerében láthatók. A koegzisztencia nem fe lté te l né lkü li, e- 
zért a lánc gyűrűvé zárásával h iperc ik lust kreálhatunk, amelynek (B.2) le í 
rásában a koegzisztencia fe lté te l nélkül te lje s ü l. Nem úgy azonban a (B.3), 
vagy az ennek általánosításaképp szü le te tt (B.4) esetben. Ezek (B .l)-né l 
csupán annyival jobbak, hogy N— ► esetben is  koegzisztensek maradnak a
tagok.

" I t  is  these systems which are of greatest in te rest in discussing the 
evolution of natural se lf-o rgan iza tion ..." — í r ja  E p s t e i n  ([20 ], p. 246).

Ugyan miért? Az N-— f el t ét el  a koegzisztencialitás vonatkozásában e- 
gészen más természetű, mint a t --- ■*•<*>esetben mutatott viselkedés. Vajon mi
lyen makromolekuláris oldat koncentrációjára te ljesü lhe t, hogy N---- ► <*»?

tekintetbe veendő az is , hogy E i g e n  és S c h u s t e r  mint kompetitiv 
kényszert ez esetben is  az N = Const fe lté te lt  használták.
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I I .  táblázat
Katalitikusán csa to lt replikátorok dinamikái 

(Jelöléseket ld . az előbbi táblázatnál)
Table 2. Dynamics of ca ta ly tica lly  coupled rep licators 

(See preceding table fo r notations)

Egyenletrendszer N em -triv iá lis koegzisztencia Irodalom

(B .la)

1 j=2

♦ W r 1’

(B .lb)
X. = k. X. +k?X.X. ,1 í i  í i i - l

x i

kA * L ’ (kJxr kj V 5 - i >-
j=2

oö>N>Nj<r^^ psetben 
mindegyik együtt

N — ► oo esetben

V " - * 1

[13, 32]

(B.2) x n
X. = k . X .X . - - r^  Y k.X.X. 1 1 1 J N 1 1 J

i  = l
( j  = i  - 1 + nő.^)

mindig van [13, 32]

(B.3) x n

Xi = k?Xi + k.X.X^ - f i ( kixi + Kixixj) N^ Nkrit koegzisztencia [l3, 43]
i = l

(B.4)

K  - xi xj Gi (xi > ........> v  -
x n

- w L xi xj ei (x i ........... . V
i= l

G^(Xp ........ , Xn) > q  minden i - r e

Van olyan p>0 konstans,
hogy ha X^(0)>0 minden
i-re , akkor X ^(t)>p  min- [27]
den elegendően nagy t-re
( i  = 1, . . . ,  n)

(B. 5) x

Xik  = Kik Xik Xjk  Ü~ ^ ki k Xi k Xj k  
k i

C = < C E Xik  ( j  = i - l  + n6u )
k i

2

nincs

ZTkik Xik Xjk  na9ysáSa dönti 
i

el a verseny eredményét

[13]
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3. ábra. A (B .l)  ka ta litikus  lánc. 
a) ka ta litikus  hatásvázlat Q13J , b) L e v i n  s-diagram N < »o és 

c) N-----► o<3 esetben. A szaggatott n y í l la l je lö l t  hatások je llege  a kon
centrációk és a k in e tika i paraméterek függvénye

Fig. 3. The ca ta ly tic  chain (B .l) .  
a) ca ta ly tic  e ffects Q13J, b) L e v i n s  -diagram for N < oo and c)
N---- ►<*>. Broken arrows indicate actions whose quality depends on

concentrations and constants

Megvizsgáljuk, hogy a közösségi kölcsönhatásokra nézve ez voltaképpen 
mit is  je len t.

Tekintsük a 3. ábrán látható ka ta litikus  lánc (B .l)  egyenletrendszerét 
n = 3 esetben.

Ekkor a közösségi mátrix (3) elemei az alábbiak szerint konkretizálódnak: 

an = - y ki + 4 V /N (7.1)

v a12

a13

-X1(k2 + k>Xx + k^X3)/N 

-X: (k3 + k ’X2)

(7.2)

(7.3)
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(7.4)a2i = k ’ X2 - X2(k1 + k^X2)/N 

a22 = -X2(k2 + k ’ ^  + k ’ X3)/N

a23 = _V k3 + k3*2)/N 

a31 = -X3(kx + k>X2)/N

a32 = *3k3 " V k2 + k2^1 + k3*3) / N 

a33 = -X3(k3 + k ’ X2)/N

(7.5)

(7.6)

(7.7)

(7.8)

(7.9)

Az a ^  értékek e lő je le  a23 és a32 kivételével egyértelmű. 

a21 >  0, ha k'2 - (k3 + k ’X2)/N > 0 . (8.1)

Átrendezés után kapjuk, hogy: 

k ’ (Xx + X3) >  kr ( 8 .2)

A
Feltesszük, hogy N > tehát > 0 minden jl-re . Ekkor X^-re a kiszámí
to t t  értéket ([13] , p. 21, 8. táblázat) (8.2)-be behelyettesítve kapjuk, hogy:

X3 > k2/k^. (8.3)

A
értéket ugyanonnan helyettesítve:

r /k ’ [N -  (kx -  k2) ] / k ’ - (kx - k3) / k ’ >  k2, (8.4)

N > k3/k ’ + (k3 - k3) /k ’ . (8.5)

Azonban a s ta b ilis  koegzisztenciához csupán

N > (kx - k2)/k£ + (k3 - k3) /k ’ (8.6)

követe lte tik meg, így N növelésével a2 <̂C 0, a ^  = 0 és a ^ > 0 értékek 
állnak elő. Viszont

a32> 0 ,  ha k ’ N > k2 + k ’ X. + k ’ X3. (9.1)
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A A r  -
Xj és é r téké t |_13J-ból h e ly e t te s í tv e  kapjuk, hogy

k ’ N >  k x + k^[N -  ( k x -  k2)k^ -  ( ^  -  k ^ / k j }  (9 .2 )

melyből tovább

k ’ (k x -  k2) >  k3k>, (9 .3 )

avagy
k ^ k i >  k j k ’ + k2k^. (9 .4 )

Mivel azonban a s ta b ilis  koegzisztencia fe lté te le i között csupán

^ 1 ^ *  ^2  ’
(9.5)

található [ l 3 j ,  így (9.1)—(9.5) összevetéséből a32 mindegyik előjele megen
gedett. A (7), (8) és (9) egyenletekkel je llem zett a ^  értékek birtokában a 
megfelelő L e v i  ns-diagramok is  megrajzolhatók (3. ábra). Miként világosan 
látható, mindegyik populáció korlátozza önmagát ©F^/QX^ < 0) és az összes 
többit is , kivéve a ^ -e t,  ahol N függvényében mindegyik variáció megvalósul
hat, s a32- t , ahol a konstansok szabják meg a kölcsönhatás minőségét. Amint 
az szemléletileg várható, és X3 kompetícióban vannak.

Némiképp váratlan, hogy ^  N <.°o között X̂  és X2 viszonya N növe-
kedtével a kompetíció----- ► amenzalizmus-----»-parazitizmus irányban vá ltoz ik ,
ho lo tt csak az utolsóra számíthattunk abból, hogy X̂  katalitikusán seg íti 
X2- t ,  fordítva viszont nem és N = const. Teljesen váratlan azonban az, hogy 
X2 és X3 kölcsönhatása a konstansok á lta l rögzítetten (N -tő l függetlenül, ha 
N > lehet kompetíció, amenzalizmus és parazitizmus is . Emlékeztetőül
megjegyezzük, hogy a predáció és a parazitizmus egyaránt (5 )-te l jellemez
hető.

Érdekes megvizsgálni, hogy az a.. (7) értékek miként alakulnak N— »-00
A i j

esetben, ha tudjuk, hogy ekkor X3---- »-N; tehát

lim íX j/X j) = lim(X2/X3) = 0.
N- . oC N- . oo

(E sajátság alapján nevezi E p s t e i n  [2 0 j az ilyen rendszereket pszeudo- 
koegzisztensnek.)

Könnyen megkapható, hogy

0, ha N— »oo- (10)al l  = a13 23
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Különösen érdekes, hegy X̂  sem X^-re, sem pedig X2~re nem hat. A L e v i n s -  
diagramot a 3. ábrán lá tha tjuk.

Hasonló gondolatmenettel elemezzük a kételemű absztrakt h iperciklust (4. 
ábra). A kölcsönös ka ta litikus  segítség -- ökológiai terminológiával élve — 
mutualizmust (6) se jte t.

4. ábra. Kéttagú elemi h iperciklus.
a) ka ta litikus  kapcsolatok [13 ], b) L e v i  n s-diagram

Fig. 4. Two-membered elementary hypercycle, 
a) ca ta ly tic  couplings [.13], b) L e v i n  s-diagram

A (B.2) egyenletrendszert n = 2 esetre konkretizálva az a ^  értékek meg
kaphatok:

al l  = a22

A A
X X

N ( k i  + k 2 ') =
N

kl k2(k1 + k2)2
( 10 . 1 )

a12 = X1(k1 - (kx + k2)X1/N) = 0 ( 10. 2)

a21 = X2^k2 ~ ^kl  + k2^X2/'N̂  = (10.3)

A
A fe n ti egyenletekbe a globálisan aszimptotikusan s ta b ilis  fókusz X̂  értéke
i t  ([13], p. 23 és p. 31) helyettesítettük be. A megfelelő L e v i  n s-diagra- 
mot a 4. ábra mutatja.

Meghökkentő módon a kételemű absztrakt h iperciklus tag ja i az N = const, 
kényszer bevezetésével az egyensúly beálltakor dinamikailag szétcsatolódnak.
(10.1) szerint az öngátlás mindig érvényesül; ilyen esetre a s ta b ilis  koeg- 
zisztencia merőben természetes [25 ]. Emlékeztetünk arra is , hogy £ = 2 ese
tében az elemi és az összetett absztrakt h iperciklus megegyezik.
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( 11 . 1 )

Tanulságos ji = 3-ra is  kiszámolni az a ^  elemeket. (B.2) alapján:

311 = - X j C k ^ j  + k 2x 2 ) / N  ,

a l 2 = -X1(k2X2 + k3X3)/N ,

a13 = *1^1 " (ki * i  + k3X2)/N^

További számolás után kapjuk, hogy

a11j a^2’ a22’ a23’ a31> a33 ^

A
Érdekes (11.3)-at a sp irá lis  nyerő X̂  értékeivel vizsgálni.

( 11.2)

(11.3)

(11.4)

Átrendezések után kapjuk, hogy:

(11.5)

( 11 . 6 )

Hasonló módon kapható, hogy:

a21’ a32 ^  (11-7)

A L e v i n  s-diagram (5. ábra) mutatja, hogy az egyensúly közelében a hiper- 
c ik lus három tagja közötti viszony nem mutualizmus, hanem parazitizmus!

Felhívjuk a figyelmet arra, hogy i t t  háromtagú elemi h iperciklussal dol
gozunk. Sejtésünk az, hogy az összetett hiperciklusokban ("mindenki minden
k i t  ka ta lizá l" típusú "hiperhálózatban") az egyensúly közelében a tagok u- 
gyanúgy szétcsatolódnak, mint a kéttagú hiperciklusban (ami egyszerre elemi 
és összetett). Ennek bizonyításával azonban i t t  nem foglalkozunk; viszont 
levonjuk az esedékes tanulságokat:

1. Nem minden h iperciklikus szerveződésű rendszer koegzisztens per se; 
a koegzisztencia függ a rendszer jellemzésére használt egyenletek formájá
tó l,  a paraméterek és kezdeti értékek viszonyától.
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5. ábra. Háromtagú elemi hiperciklus. 
a) ka ta litikus  kapcsolatok, b) L ev i  n s-diagram

Fig. 5. Three-membered elementary hypercycle, 
a) ca ta ly tic  couplings, b) L e v i n s  -diagram

Bonyolultabb, az 1̂  egységek komplexképződésével is  számoló esetekben is 
s ike rü lt megmutatni a koegzisztenciát [_17]; nem ismeretes viszont egyetlen 
olyan számítógépes elemzés sem, amely a bonyolultabb, transzlációs h ipercik
lus ( 1/b ábra) vonatkozásában a replikátorok eltérő replikációsebességét te 
kintetbe venné [13, 17].

2. A feltételezésekkel [ l3 ,  2ü] ellentétben a prebiológiai evolúcióban 
az ún. pszeudokoegzisztens rendszerek is  jelentősek lehetnek. E rendszerek
N-----► oo esetben nem koegzisztensek, ám ez a valós szituációkra nézve, ahol
az N mindig valamilyen véges érték, nem sokat mond; makromolekulákról lévén 
szó, N-nek többé-kevésbé megadható fe lső korlá tja  van: az az érték, amely a 
kristá lyos formára jellemző. A fontos reakciók azonban oldatban mennek vég
be, tehát a reá lis  N ennél jóval kisebb. A t ---- ►oo-re vonatkozó viselkedés
egészen más természetű, mert N mindig .valamilyen véges értékre á llíth a tó  be, 
de az idő viszont fe lta rtózta tha ta tlanu l te l ik .  Ugyanakkor a pszeudo-koeg- 
z isz tenc ia litás  maga fogalmi szempontból per definitionem az N = const kény
szerrel korlá tozott dinamikához kötődik.

3. A hiperciklus-elméletben k itünte te tten  fontosán a különböző rendsze
rek tag ja i közötti ka ta litiku s  kapcsolatok, melyek legtöbbször a rep likác ió t 
segítő hatásként-interpretálódnak. Az idevágó legegyszerűbb (komplexek kép
ződésével nem számoló) k ine tika i egyenletrendszerekben a növekedésnek igazi 
belső ko rlá tja  nincs, helyette a legegyszerűbbnek tűnő N = const ("állandó 
erők", "konstans populáció") kényszert vezetik be.
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A közösségi mátrix elemének kiszámítása, s az ezek alapján megraj
zo lt L e v i n  s-diagramok elemzése útján azonban kimutatható, hogy e kény
szer bevezetése az egyensúly közelében változatos in tra - és interpopulációs 
kölcsönhatások fe lléptével egyenértékű. Minden N esetben öngátlás ©F^/QX^O 
<  0) lép fö l,  ami rea lisz tikus. Váratlan fejleményként az adódik, hogy egy 
egyirányú ka ta litikus  kapcsolat — N-től, i l l .  a konstansoktól függően — 
mint kompetició, amenzalizmus vagy parazitizmus jelentkezhet, holott in tu i
tíve  csak a legutolsó nyilvánvaló. A kételemű hiperciklusban azonban a kata
lit ik u s  kapcsolat kétirányú, ennek alapján mutualizmust várunk "ökológiai" 
korrelátumként. Erről azonban szó sincs, a populációk dinamikája az egyen
súly közelében szétcsatolódik.

Az N = const kényszerrel te rhe lt dinamikájú rendszerek viselkedéséből 
nyerhető következtetések súlyának mérlegelése fokozott körü ltekintést kíván!

Felvethető a kérdés, hogy milyen viszony mutatkozna a kéttagú h ipercik- 
lus és a mutualisztikus közösségek dinamikája között, ha a növekedésnek az 
N = const kényszernél természetesebb ko rlá tá iva l dolgoznánk.

Hasonlóképp izgalmas lenne a komplexképződések ( te lí té s i je lleg ) egyide
jű  figyelembevétele.

Törődjünk most az első kérdéssel.
A hiperciklusok ilyen je llegű  tárgyalása még nincs kidolgozva, azonban 

megkockáztatható az a feltevés, hogy a kívánt összefüggések némiképp hason
lóak lesznek a mutualizmus egyenleteihez.

M ielőtt a matematikai részre rátérnénk, két megjegyzés esedékes [5 j.  A 
mutualizmust általában a szimbiózis szinonimájaként emlegetik; de ez nem 
he ly tá lló : utóbbi ugyanis együttélést je le n t, ez pedig a parazita-gazda kap
csolatra is  jellemző. A szimbiózis csak egy f iz io ló g ia i integrációt fejez 
k i,  a kölcsönhatás e lő je le  nélkül. A szokványosán szimbiózisnak nevezett je 
lenségek a "mutualisztikus szimbiózis" néven nevezendők.

Szembetűnő, hogy az elméleti ökológiában milyen mostohán kezelték eddig 
a mutualizmus problémáját. Ez a teoretikus nehézség m elle tt [363 tö rténe ti 
okokkal is  magyarázható. D e B r a y  és Van B e n e d e n  kezdeti erőfeszíté
sei után a kérdéskörrel a ba lo lda li K o s t i t z i n  és K r o p o t k i n  fog
la lkozott a legtöbbet, ezzel mintegy "le já ra tva" a vizsgálandó te rü le te t a 
nyugati tudomány szemében [  5J.

Tekintsük a következő két — igen egyszerű — egyenletet:

( 12. 1)
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( 12 . 2)>2 ■ k2X2 (■ - ^ 2 9

Fenti egyenlet két populáció mutualizmusát ír ja  le .
A mutualisztikus kölcsönhatás intenzitását ai 2* 1 szerint korlátozni 

k e ll,  ellenkezőleg az egyenletek "tend to lead to s i l l y  solutions in  which 
both populations undergo unbounded exponential growth, in  an orgy of mutual 
benefaction" [35, p. 95]. Az orgia értelmezésére még visszatérünk.

A matematikai stab ilitásvizsgálatok azonban sokszor félrevezetők lehet
nek; a12, Q‘9^ <s l ugyanis még egyáltalán nem je le n ti fe lté tle n ü l a partnerek 
kihalását: e matematikai értelemben nem s tab il egzisztenciát perzisztenciá- 
nak nevezik [ 53] .  A IC eltartóképességeken keresztül az obiigát mutualizmus 
is  értelmezhető; mindössze negatív e lő je lle l ke ll e llá tn i ezeket. A I I I .  
táblázat mutatja a mutualizmus (12) egyenleteinek matematikai esete it és b i
o lógia i következményeit.

I I I .  táblázat
A (12) mutualizmus néhány esete és következményei 

(Magyarázat a szövegben [53J)
Table 3. Some cases of the m utualistic (12) system [53]

B iológiai je lle g  â 12a21 ” ^  K1 ^2 Stabil? Biológiai eredmény

Mindkettő faku lta tív  
Mindkettő faku lta tív  
Mindkettő obiigát 
Mindkettő obiigát

+ + igen
+ + nem
- - igen
- - nem

koegzisztencia
perzisztencia
kipusztulás
kipusztulás vagy 

perzisztencia

Kimutatható, hogy a (12. a-b), il le tv e  ezek £ populációra történő L 0 t -  
ka — V o l t e r r a  típusú általánosítása lokálisan s ta b ilis  egyensúlyi pont
ja i egyben globálisan s tab ilisak is . Igazolható továbbá az is , hogy n>2 e- 
setekre a s tab il kompetíciók kontinuuma számosabb, mint a mutualizmusoké. 
Viszont az egyszerű predátor-préda s ta b il rendszerek is  többen vannak, mint 
a LV-kompetíciók. Nagy n-re tehát a mutualizmus nem lehet tú l gyakori [24,
52].

Fontos tudni, hogy n> 2 mutualizmus nem ismert. Az o ligo- vagy p o l i f i l ia  
jelensége csak annyit je le n t, hogy egy fa j több másikkal léphet m utua liszti
kus kölcsönhatásba, de ezek a fajok egymással nincsenek direkt kapcsolatban
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[5 ] .  A h ipercik likus organizációt tekintve ekkor annyi kéttagú hiperciklus- 
ró l beszélhetnénk, ahány mutualizmus van a rendszerben, de ahol az egyik tag 
(az o ligo- vagy p o l i f i l  fa j)  mindegyik hiperciklusban közös (6. ábra). A kö
zös I Q tagon keresztül a hiperciklusok egymást ka ta lizá lják .

6. ábra, P o l i f i l  mutualizmus egyszerűsített hatásvázlata 
Fig. 6. S implified scheme of a po lyph ilic  mutualism

Nyilvánvaló, hogy a természetben a tápanyagforrások kimerítése folytán 
a hiperbolikus növekedésű orgia nem realizálódhat. E korlátozásnak azonban 
semmi nyomát nem le ljü k  a (12. a-b) egyenletrendszerben. Az fe lté 
te l kimondása a jótékony kölcsönhatás erősségének mesterséges behatárolása.

E nehézség kiikta tása végett vezette be Dean  [ő ] az alábbi egyszerű 
modellt.

Adott két fa j ,  denzitásuk és X .̂ A növekedésüket le író  egyenletek:

X

X

1

2

kl Xl

k 2X2

(13.1)

(13.2)

ahol je le n t i a környezet eltartóképességét, amely azonban nem állandó ér
ték, hanem:

a.(K. -  k . )
í  i  í

K.
í

(ai >  0; j  t  j ; i ,  j  = 1, 2),

(14)
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ahol a környezet maximális eltartóképessége, amely érték fö lé  bármi
lyen erős mutualisztikus segély esetén sem növekedhet.

Integrálással kapjuk:

k ± = Ki [ l  -  exp[- ( a ^  + C i ) / K i ] J ,  (15)

ahol az integrációs konstans. Mivel a fe n ti összefüggésben X̂  = a po
puláció zéró növekedését je lz i  (X^ =0) ,  a úgynevezett izo k lin  görbét í r  
le .

(15)-nek (13)-ba való behelyettesítésével megkapjuk a részletes növeke
dési egyenleteket [é ].

Megjegyezzük, hogy a (13)—(15) egyenletekkel je llem zett mutualizmus eg
zakt s ta b ilitá s  analízise még várat magára, de a grafikus elemzés megmutat
ja , hogy a paraméterek és a kezdeti értékek függvényében a rendszer mind ko- 
egzisztenciával, mind pedig kipusztulással végezheti [6 ] .

4. A különböző populációk dinamikai csatolásának minősége a kételemű h i-  
perciklusban és a mutualizmus modellekben valamelyest hasonló, anélkül azon
ban, hogy a modellek a csatolás kvantita tív  részleteiben megegyeznének. A 
mutualizmus modellek realisztikusabbak, mert tekintetbe veszik a környezet

r

eltartóképességét. Ekkor azt lá tju k , hogy még az obiigát "kooperációt" su
galló  rendszerekben sem fe lté te l nélküli s ta b il is  állapot a koegzisztencia.

Még egy populációdinamikai problémát érintünk röviden. E i g e n  és 
S c h u s t e r  [13, 15j szerint a hiperciklusok ún. hiperbolikus növekedési 
törvényt követnek, s ez vezet — többek között — a (B.5) rendszerben "egy
szer s mindenkorra" szelekcióra, amelyben a rátermettség és a p illana tny i 
koncentrációk szorzata dönti e l a versenyt. Szabadon növekvő hiperbolikus 
rendszer véges idő a la tt végtelen koncentrációt érne e l.

Más helyen [46, 47] behatóan elemeztük, k r it iz á ltu k  a hiperbolikus növe
kedés köré csoportosuló levezetéseket és következtetéseket. I t t  csupán azt 
vizsgáljuk, hogy vajon a mutualizmus modellekben felléphet-e a koherens 
(minden tagra vonatkozó) hiperbolikus növekedés. Analitikus és numerikus 
vizsgálatok tükrében úgy tűn ik , hogy X̂  és X2 hiperbolikusán növekszik e- 
lőbb-utóbb, hacsak mindkettőnek a növekedési egyenletében egy kX^X2 szorzat 
a domináns tag [ l3 ,  17].

Alakítsuk át (12 .a)-t a következőképpen:

kl Xl '
K i -  X l a 12X2 (16)
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majd a zárójelet felbontva:

• ai2
X1 = kl Xl  " ~ + k l1<^Xl X2- (17)

A rendszer "elrohanásának" lehetőségét a additív tag teremti
meg, ahol a két egyedszám egyszerűen összeszorzódik.

(13.1) egyenletbe a (15)-öt behelyettesítve, a zárójelek részleges fe l
bontása után viszont azt kapjuk, hogy

X1 =

kl Xl Xl  2k .X .K ,--------------- ---------------- - -  k,X, L
1 1 1 exp.[(a1X2 + C jl/K j]

K1[ l  - exp. -  [ ( a ^  + C1)/K1J j
(18)

amelyben X̂  és X2 szorzata egyáltalán nem szerepel, X2 mindössze egy lim itá 
lá s t csökkentő hatással b ír az eltartóképesség növelésén keresztül. Minda
zonáltal némileg érthetetlen, hogy a két populáció mutualizmusa csak ilyen 
bonyolult összefüggésben je lentkezik. A helyzet jobb megvilágítása érdekében 
fejtsük sorba az exponenciális k ife jezést!

e xp .[- ( a ^  + Cp/K^jl = 1 -
<«i K2 V (a1X2

2K,
(19)

Mondjuk k i,  hogy

0 <  x 2« i . ( 20)

Ekkor (19)-ben az összes egynél magasabb rendű tag elhanyagolható, vagyis

a.Xrt + C-j
e x p .^ - ía ^  + C^)/K^] ^ 1 ----------------  (21)

K,

(21) figyelembevételével (15) így írható:

a.X9 + C,
k 1 = Kx( l  - 1 + — ------ - ) ,

K1
amiből

k i  ~ + ^1’

( 2 2 )

(23)
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vagyis az eltartóképesség e szakaszon lineárisan nő X2~vel. (23)-at (13.1)- 
be helyettesítve kapjuk, hogy:

X1 =
a l k l x l X 2 Cl kl Cl Xl kl Xl

a^x2 + Cj (24)

Látható, hogy ismét megjelenik és X2 szorzata, ha egyidejűleg (20) érvé
nyes. Hiperbolikus növekedéshez azonban ez csak akkor vezethet, ha mind X.-

•  -*■

ben, mind pedig a (24) mintájára fe lírha tó  X2-ben a i ,  j  =
1, 2) tag dominál egyidejűleg. Ahhoz, hogy (13.2) is  (24)-hez hasonló alakot 
kapjon,

0 <  X ,«  1 (25)

érvénye is  szükséges.
Nem hagyható i t t  figyelmen kívül a CL konstans szerepe. CL >  0 faku lta 

t ív ,  0 obiigát mutualizmust je le n t [ő ].
Legyen CL >  0 ( i  = 1 ,2 ) . Ekkor X^X2 hatásának dominanciája megkívánja,

hogy

al kl Xl X2 » ai ki ci xi ,  (26)

amiből
X2 >>C1 (27)

adódik; vagy általánosan

X. »  C. ( j  + i ) .J 1 J (28)

Ez azonban még csak szükséges, de nem elégséges fe lté te l.

■íVi']» k.V (29)

fennállása szintén szükséges, amiből

ai Xj >>Xi  ( i  /  j ) .  (30)

A (24) egyenlet nevezőjében m elle tt a másik tag elhanyagolható, ha

ai X .« C i  ( i  t  j ) .  (31)

Könnyen belátható, hogy (28), (30) és (31) nem te ljesü lhe t egyidejűleg, mert 
i  és j  szerin t konkretizálva:
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(32)a1X2 ^>X2 S>C2>>a2X1,

a2X1» X 2»  C1» a 1X2, (33)

ami nyilvánvalóan lehetetlen, mert

ajX2 ^  a2X1 (34)

képtelenség egyszerre.
Ha (31 )-tő l eltekintünk, de (28) és (30) érvényes, akkor (24) így írha

tó :
« 31 k-i X-, X«
»i = <K >

Amennyiben a^X., ami összefér a megadott fe lté te lekke l, úgy

• a. k. X-, X„
X, = 1 V  z = k,X„1 ajX2 1 2 (36)

egyenletű növekedést kapunk. Hasonlóan megmutatható, hogy 0 esetén is  
(35) egyenletet kapjuk, ha a (20), (25) vagy (28), (30) fe lté te le k  adottak.

5. A környezet maximális eltartóképességét is  tekintetbe vevő modell 
(13—15) vizsgálatából k itű n ik , hogy reálisan a tisz ta  hiperbolikus növeke
dés fe llépte  még közelítőleg sem várható, legföljebb a (35) sze rin ti növeke
dés realizálódhat korlátozott ideig. Ezen eredmény csak e rő s íti a h iperbo li
kus növekedési "törvény" korábbi k r it ik á já t 46, 47]].

Végül egy populációgenetikai megfontolás következik. A mutualizmus leg
realisztikusabb (13—15) modelljében a kölcsönös segítségnyújtás lehetőségé
nek egy elégséges fe lté te le  [ő]| szerint a következő:

1 -  exp. - [ ( a 1X2 + C ^ / K ^ j

+ K2Cln(K2 - X2) - lnK2] j / a 2.
(37)

A modellben az a  ̂ konstans jelentősen befolyásolja X2 hatásának erősségét 
X ,-re. (Fo rd íto tt irányban a2 b ír ilyen szereppel.) Természetes fe lté te lez - 

i ,  hogy a  ̂ X̂  és X2 részéről is  genetikusán ko n tro llá lt.
Tegyük fe l ,  hogy megjelenik egy olyan X£ mutáns, amelyik az a  ̂ értékét 

csökkenti. Mivel X£ egyazon térben van a vad típussal, a te lje s  rendszer a^
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átlagos értéke is  csökkenni fog. Ez azonban (37) szerint még a m utualiszti- 
kus koegzisztencia lehetőségét is  megszüntetheti.

Máshol [4 6 ] megmutattuk, hogy a hiperciklus kompartmentalizáció hiányá
ban nem lehet evolúciósán s ta b ilis  "információs in tegrátor". A hiperciklusra 
te t t  k r it ik a  a fe n ti fejtegetéssel összevetve látszólag a mutualizmus elmé
le té t is  s ú jtja .

Vegyük észre, hogy a mutualisztikus szimbiózisok f iz io ló g ia ila g  in te g rá lt 
[ 5]  kompartmentekben realizálódnak. Eszerint tehát az ismert mutualizmusok 
[ 5]  közül p l. az alábbiak k ie lé g ít ik  az információ integrációjának k r ité r iu 
mait:

— a Rhizobium-hüvelyes rendszer,
— a mikorrhizák,
— a kora ll-a lga szimbiózisok,
— a bélbaktériumok a gazdával,
— a zuzmók,
— az endocitobiózisok.
Nem annyira nyilvánvaló a helyzet azon mutualizmusokkal kapcsolatban, 

ahol nincs szó szimbiózisról, és legalább az egyik partner nincs helyhez 
kötve. A növény és az őt beporzó élőlény a mutualizmus klasszikus példái [ 5]  
közé ta rtoz ik . Az esetek többségében a beporzó élőlények csak többé-kevésbé 
mozognak szabadon; elég, ha a lo k a liz á lt kaptárakra és a — következésképp 
szintén lo k a liz á lt — méhlegelőkre gondolunk. Hasonló lehet a helyzet a ma
gok szétosztásában fontos mutualizmusokkal kapcsolatban is ,  de ennek eldön
tése további részletek tekintetbevételét igény li majd.

Megjegyzendő, hogy bizonyos megfontolások a mutualizmus megjelenését á l
talában az ún. s truk tu rá lt démekben folyó "csoport"-szelekció következményé
nek te k in tik  [54 ], Az ilyen gondolatmenetekben szereplő csoportok valójában 
időleges vagy némileg d iffúz  (migrációt megengedő) genetikai kompartmentek.

6. A mutualizmusok többsége — de lehet, hogy mindegyike — alapvetően 
különbözik a h ipercik lustó l a populációgenetikai-szelekciós viselkedés te 
kintetében. Előbbiben ugyanis szelektálásra alkalmas (kvázi)kompartmenteket 
találunk, ami megengedi az információ in tegráció já t és — ugyanezt másként 
mondva — lehetőséget ad a koevolúcióra.

PREBIOLÓGIAI KOMPARTMENTEK

E i g e n  és S c h u s t e r  [ l5 ]  felfogását részben követve kompartmenten 
i t t  olyan re p lika tív , membránnal határo lt objektum értendő, amelyben több
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fé le , különböző funkciót e llá tó  rep lika tív  templát makromolekula fordu l elő. 
Mindjárt emlékeztetünk arra is ,  hogy a funkcionalitás nem garantálja a temp- 
látok közötti kompetíció hiányát, amint — egy jóval fe jle ttebb  szinten — 
funkcióval rendelkező gén DNS-e is  lehet önző [38, 39], a prebiológiai kon
textusban replikálódó RNS per difin itionem  önzőnek minősül [7 ],

Egy ilyen kompartment-populáció csupán egy hierarchikus szelekciót le író  
te lje s  egyenletrendszer révén kezelhető. Ilyen egyenletrendszert konstruált 
E b e l i n g  és F e i s t e l  [8 , 9], amelyet F e i  s t  e 1 sztochasztikus moz
zanatokat is  tartalmazó modellé fe jle s z te tt [21, 22].

Vizsgálataikban fe lté te lez ték , hogy a kompartmentek belső összetétele az 
osztódások sebességéhez képest igen gyorsan a dinamikai összefüggések á lta l 
megszabott attraktorokba konvergál. Ha emellett még azt is  feltesszük, hogy 
a térfogat növekedése a templátok számának gyarapodásával arányos, akkor a 
kompartmenteken belül az N = const kényszer érvényesül. E két feltételezés 
m elle tt a kompartmentek szin tjén  zajló verseny is  az egyszerű (A .l) E i g e n -  
egyenletekkel írható le.

A fen ti módon értelmezett belső egyensúlyban levő kompartmentek belsejé
ben a templátok csak abban az esetben koegzisztálhatnak, ha a kompartmentek- 
tő l függetlenül is  N = const kényszer m elle tt képesek erre. Elnagyolt i l 
lusztrációképpen p l. az (A.6) vagy (A.7) rendszerekre gondolhatunk, de a 
cikksorozat következő részében is  é rin tjük  ezt a problémát.

K a p l a n  [3 0 l más úton indu lt e l: fe lté te lez te , hogy a kompartmentek 
osztódásához képest a belső kompetíció viszonylag lassú, azaz nincsen belső 
egyensúly, a kompartmentek hosszú ideig "átmeneti" állapotban vannak. Ekkor 
— szerinte — elegendő idő á l l  rendelkezésre ahhoz, hogy a leglassabban rep
likálódó templát egy korrigáló mutáns révén erőre kapjon, majd következő a l
kalommal az így leglassúbbá váló templát korrigálódik ilyen  módon.

Korábban fe lvetettük egy ún. "sztochasztikus korrektor" lehetőségét, a- 
mely azt a körülményt hasznosítja, hogy a kompartmentek hasadása során a 
templátok száma az utódkompartmentekbe véletlenszerűen oszlik meg, követke
zésképp a különböző kompartmentek között igen nagy a mutációs csatolás [46].

A sorozat egyik következő tagjában a sztochasztikus korrektor bonyolult 
egyenletrendszereit prezentáljuk. Meg fogjuk lá tn i, hogy valójában korrigáló 
mutációkra nincs szükség, ugyanis az osztódások, mint kvázi-periodikus per
turbációk nem engedik a rendszert az attraktorba ju tn i,  noha homogén közeg
ben és determinisztikus közelítésben bizton elérné azt.
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ÖSSZEFOGLALÁS

Replikatív entitások koegzisztenciális kérdései a hiperciklus-elmélet 
révén prebiológiai kontextusban is  érdekessé váltak. E kérdéskört a kémiai 
kinetika és a populációdinamika szempontjainak egyidejű alkalmazásával te 
k in te ttük á t. A "kompetíció" prebiológiai modelljei között szereplő, valami
lyen forrás kihasználását le író  modellekben valójában — a közösségi mátrix- 
elemek és a megrajzolható L e v i n  s-diagramok tanúsága szerint — predatív, 
kommenzalisztikus, sőt mutualisztikus kölcsönhatások is  felbukkannak.

A továbbiakban kívánatos volna: a) a nem-enzimes rep likáció  p la u z ib ilis  
modelljének kidolgozása; b) a forrásokon való koegzisztencia lehetőségének 
vizsgálata a forrás időbeli variációjának esetében; £) az enzimes replikáció 
részletes modelljének alkalmazása a koegzisztencialitás vizsgálatában. Az 
így nyerhető eredmények várhatóan segítik  a L o t k a  — V o l t e r r  a-modellek 
alkalmazhatóságának részletesebb megítélését és a bonyolultabb populációdi
namikai problémák megközelítését.

Hangsúlyozzuk, hogy a h ipercik likus rendszerek nem fe lté tle n ü l koegzisz- 
tensek, ugyanakkor prebiológiai szempontból a pszeudo-koegzisztens rendsze
rek is  érdekesek. A "konstans populáció" kényszere m e lle tti dinamikai le írás  
a háromtagú ka ta litikus  lánc esetében az egyensúly közelében új kölcsönhatá
sok bevezetésével egyenértékű. Az egyirányú ka ta litikus  kapcsolat lehet kom
petíc ió , amenzalizmus és parazitizmus. A kételemű hiperciklus tag ja i az e- 
gyensúly közelében dinamikailag szétcsatoltak.

A mutualizmus modelljeivel — amelyek némileg emlékeztetnek a h ipercik- 
lus-modellekre — kapcsolatban hangsúlyozzuk, hogy a koegzisztencia ezekben 
sem magától értetődő. A mutualizmus egy realisztikusabb modelljében nem lép
het fe l koherens hiperbolikus növekedés. Ugyanebben a modellben rámutatunk, 
hogy a populációgenetikai stabilizálódás némi kompartmentalizációt igényel.

A prebiológiai kompartmentek modellezésével kapcsolatban nem szükséges 
a kompartmenteken b e lü li szelektív egyensúly föltételezése, sőt egy megfele
lő sztochasztikus tárgyalásmód m ellett az egyensúlytól tá vo li (p l. koegzisz- 
tens) á llapot tartósan fönnmaradhat.

A szerző köszönetét mond G á n t  i  Tibornak, J u h á s z - N a g y  Pálnak, 
M o l n á r  Istvánnak és V i  d a Gábornak a témában fo ly ta to tt hasznos megbe
szélésekért .
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DYNAMICAL CO-EXISTENTIAL INTERACTIONS IN PREBIOTIC SYSTEMS I .
Survey and perspectives

S z a t h m á r y ,  E ö r s
Department of Plant Taxonomy and Ecology, Eötvös University, Budapest,

Hungary

Co-existential problems of rep lica tive  en titie s  have become interesting 
in  a pre-biological context through hypercycle theory. These have been revi
ewed from the view-points of chemical kinetics and population dynamics. In 
models describing competition of replicators for some kind of resource actu
a lly  predative, commensalistic or even mutualistic interactions show up; as 
i t  is  demonstrated by the calculation of the community matrices and the L e- 
v i  n s-diagrams near equilibrium.

Three items would require further consideration: a) the detailed model
lin g  of non-enzymatic rep lica tion ; b) the p o ss ib ilit ie s  of co-existence on 
resources when the la t te r  undergo temporal varation; and c) the application 
of the detailed model of rep lica tion  to the problems of co-existence. Re
su lts  obtainable in th is  way could aid a better evaluation of the usefulness 
of L o t k a  — V o l t e r r a  models and an approach to complex problems of 
population dynamics.

I t  is  emphasized that the members of hypercycles are not necessarily co
existent while at the same time so-called pseudo-co-existent systems are a l
so of in te rest for prebiological evolutionary theory. The constraint of 
"constant population" as applied to the dynamics of a ca ta ly tic  chain in tro 
duces surprising new interactions near equilibrium.

A one-way ca ta ly tic  coupling may correspond to competition, amensalism 
or parasitism. The members of the two-membered hypercycle are dynamically 
decoupled near equilibrium.

In connections with models of mutualism — which bear some resemblance 
to those of hypercycles — i t  is  stressed that co-existence is  not se lf-e v i
dent. In D e a n ’s model of mutualism i t  can be shown that the members can
not exh ib it coherent hyperbolic growth and that population genetic s ta b il ity  
requires some compartmentation (or loca lisa tion ).

In modelling prebiotic compartments the assumption of internal selective 
equilibrium is not compulsory. Given an appropriate stochastic treatment the 
co-existen tia l state (fa r from equilibrium) could be maintained fo r a very 
long time.
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DINAMIKUS KOEGZISZTENCIÁLIS KÖLCSÖNHATÁSOK PREBIOLÚGIAI RENDSZEREKBEN I I .
Replikátorok dinamikája kölcsönös, aspecifikus segítség esetén

SZATHMÁRY EÖRS és ^DEMETER LÁSZLÓ

Eötvös Loránd Tudományegyetem Növényrendszertani és Ökológiai Tanszéke és 
Budapesti Műszaki Egyetem Biokémiai és Élelmiszertechnológiai Tanszéke,

Budapest

Kulcsszavak: prebiológiai rendszerek, rep liká to r, kompartment, kompetíció

E sorozat első részében [  24] a téma egy általános áttekintését adtuk. 
Kiemeltük, hogy a közölt modellek általában nem foglalkoznak a templát mak
romolekulák enzimatikus replikációjának olyan részletességű leírásával, a- 
mely az enzim-szubsztrát komplex dinamikáját e x p lic it  módon tekintetbe ven
né, pedig lényeges kérdés, hogy ez miként befolyásolja a szelekció eredmé
nyét. Van néhány modell [ ío ] ,  melyben a komplexek dinamikája is  szerepel, de 
ezekben a szerzők nem alkalmazzák a másutt bevezetett szelekciós kényszere
ket (p l. állandó összkoncentráció).

Mindössze egy példa ( [9 ], p. 342) ismeretes arra, hogy a templát moleku
láknak a replikádéban való közvetlen (autó- vagy heterokatalitikus) részvé
telén tú l,  valamilyen modellszinten kezelhető funkció tulajdonítható. (Ezzel 
az esette l a Diszkusszióban még foglalkozni fogunk.)

Délén cikkünkben egy olyan egyenletrendszert elemzünk analitikus és gépi 
módszerekkel, amely:

a) a rep likác ió t ir re v e rz íb ilis , de komplexen keresztül leza jló  folya
matként kezeli;

b) a templátoknak elengedhetetlen funkciót tu la jdon ít az "anyagcserében" 
egy többé-kevésbé p la u z ib ilis  függvény alakjában; és

c) egy "kompartment" belső dinamikáját veszi tekintetbe úgy, hogy minden 
lépés determinisztikus; az összes belső koncentráció vagy a tömeg állandó, 
vagy vissza-visszaálló (a térfogat növekedése kompenzálja az anyagmennyiség 
növekedését) és a végtelenhez ta rtó  összkoncentráció m e lle tti viselkedés i r 
releváns (vö. [2 4 ]) .

Bizonyos részleteket már máshol bemutattunk [25 ]; i t t  ana litikus úton 
megmutatjuk, hogy a versengő templátok koegzisztenciáját a komplexek dina
mikája sem tudja b iz tos ítan i, ha a replikáció elongációs fázisa irreve rz í-
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b i l is .  Mindazonáltal megmutatjuk, hogy a komponensek között d e fin iá lt  köl
csönhatások je llege garantálja, hogy a rendszer a megfelelő végállapotot 
"k r it ik u s  lassulással" közelítse, amely elegendő időt hagyhat a rra , hogy egy 
K a p l a n  típusú korrigáló mutáció [ ló ]  fe llép jen .

AZ ALAPMODELL

Feltételezzük, hogy az 1̂  templátok az I Q templát, mint replikáz segít
ségével replikálódnak (1. ábra):

plI  + l i  y, 1 -  Jt  ( i  = 0, 1, ....... , n) (1.1)
P2

k.M
j .  (+ x ) ----- L - * '  I 0 + 2 Ii (+ S). (1.2)

1. ábra. Az (1) replikáció vázlata. Magyarázat a szövegben 
Fig. 1. Scheme of the rep lica tion  (1)

Látható, hogy I Q saját magát is  elfogadja szubsztrátként (3q =  I 0I Q), ^  a 
megfelelő enzim-szubsztrát komplexeket ( J ^ = I QI^ ) je lö l i .  X az energiadús 
nyersanyagot, S a replikáció melléktermékét je lö l i .  Azért szerepelnek záró
jelben, mert a vizsgálat során dinamikájukat csak korlátozottan vesszük te 
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kintetbe. A p^ és P2 az i.- tő l független k ine tika i együtthatók, k. az elongá- 
ció sebessége i  szerint változtatható.

M az ún. metabolikus tényező, amelyet általában — később kifejtendő in 
dokok alapján — a következő alakban vettünk tekintetbe:

ahol az in az i-ed ik  templát metabolikus hatékonysága és B a metabolikus te 
l í té s i  szin t (2. ábra). Látható, hogy M-ben valójában M i t s c h e r l  i c h -  
függvények ( ld . [ l5 j )  szorzata szerepel.

2. ábra. A (2) "metabolizmus" függvény grafikonja. 
Feltételeztük, hogy TT (1 -  exp (- u. [ I - ] ) ) » 1  

j / i  J J
Fig. 2. Diagram of the "metabolic function (2). 

We have assumed tha t TT (1 - exp ( -  u. [ I - ] ) ) »  1 
j?«i J J

Az alapvető k ine tika i összefüggések a következők

n

i= l
( 2)

M

B

(3.1)

y-i = P i V i  " (p2 + ki Mtx^ y i  " ‘t’Vi
(3.2)

( i  = 1, 2, ........, n)
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• X

n
o - L  [Ck±M[X] + p2)y i  -  P1xQxi ]  + (3kQM[x ]  + 2p2)yQ -  2p^^ - 4>xq (3 .3 )  

i= l

y0 = pi xo - (p2 + koM[x])y0 - ° - 4)

[ x ]  = 0, (3 .5 )

ahol <(> együttható egy alkalmasan választott k ifo lyás i rá ta.
A rendszer hatásvázlatát a 3. ábrán mutatjuk be.

3. ábra. A vizsgá lt (3) rendszer hatásvázlata.
I .  a templátokat, M a "metabolizmust" j e l ö l i . ----- ►részvétel a rep likáció -
1 ban;------ ► részvétel a metabolizmusban

Fig. 3. Scheme of the system (3) under investigation.
I.  stand fo r templates and M fo r "metabolism".----- ► ro le  in  rep lica tion ;
1 ------ ►role in  metabolism

ANALITIKUS TÁRGYALÁS

A (3) egy nem-lineáris differenciálegyenlet-rendszer. Analitikusan nem
integrálható, de .bizonyos következtetések levonhatók.

Kívánjuk meg, hogy az "össztömeg" (N) állandó legyen, vagyis: 
n

N = 0, N = j P  (xA + 2yi ). (4)
i=0
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Ehhez a <|> k ifo lyá s i rá tá t ke ll megfelelően konkretizáln i:

J ^ y ^ M W /N . (5)
i=0

(5)-ö t (3)-ba helyettesítve (4) te lje s ü l. Tételezzük fe l ,  hogy a (3—5) 
rendszerben van olyan stacionárius á llapo t, hogy

= 0 Y i> 0 ( i  = 1, 2, 

xi (xi yi ) = 0  xA >  0

., n) ( 6)

A A

(6) alkalmazásával (3.2) egy y  ̂ és y^ j  i  i  vonatkozásában adja, hogy 

P2 + k±M[x] -  P1xQxi / y i  = p2 + k jM [x ] -  p ^ ^ / y ^ ,

vagyis
k .m[X ]  -  p.x x . /y -  = k .M [x] -  p .x  x . / y .. 1 4  o 1 ' l  j  H1 o j  Jj

Ugyanekkor (3.1) és (6) egybevetéséből:

( 2k i M [ x J  + p 2 ) y i

(7.1)

(7.2)

x . =
1 D,  X +K1 0

Ü = 1, 2, n ) ; (7.3)

melyet (7.2)-be helyettesítve azt kapjuk, hogy:

. . 2k M[X] + p 2k M[X] + p-
k .M[X] - p.x — ------------ - = k-MLxJ -  p.x —J---------— ■í  4  o p.x„ +<h i  P1 o p.x„ + <bJl Ao Jr  o

i l le tv e

K.otxí-p,* - - M z L .  . k .(„[x] - p,x - 2 3 Ü I  1 H1 0 P1xQ +4) J 0 Pxx0 +

amiből viszont:

ki  = kj  1

(7.4)

(7.5)

( 8)

függetlenül a ttó l, hogy [ x ] ,  x , M és 4> hogyan alakul, vagyis ( 3 . 5 ) ,  ( 3 . 3 ) ,  
( 2 )  és ( 5 )  egyenletek tetszőleges összefüggésekkel helyettesíthetők, hacsak 
a ( 3 . 1 )  és ( 3 . 2 )  dinamika változatlan marad. Az imént használt egyenletek
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bevezetését egyéb okok indokolják. Amennyiben p^ és P2 i- re  specifikus 
( p ^ ^ ,  p2<' i ^) lenne, úgy (7 .5 )-te l azt is  k i lehetne fe jezn i. Az (1 .) rep- 
likációs sémának engedelmeskedő, egyazon I p rep likázt hasznosító, irre ve rz í
b ilisen  replikálódó templátok ( i   ̂ 0) csak a paraméterek t r iv iá l is  kiosztása 
esetén koegzisztálhatnak egy fix-pontban. Ez az irodalomban elérhető eredmé
nyek [6 , 8, l l ]  kiterjesztése, amennyiben a komplexek dinamikájával e x p lic i
ten számoló (3 .) rendszerre vonatkozik.

Kérdés, hogy vajon melyik 1  ̂ fog dominálni? Sejtésünk az, hogy a domi
nancia fe lté te l:  k . . . = k . I t t  azonban a dominancia fogalmával óva-dominans max
tosan ke ll bánni. Gondolhatunk arra, hogy a dominancia végül is  azt je le n t i,  
hogy kialakul egy ><domináns > 0, x  ̂ = 0 ( j  /  0, domináns) s ta b il összetétel. 
Ez azonban fe lté te le z i azt, hogy az I Q nem nyer a dominánssá válható I tjom̂ n^ng 
rovására. M ie lő tt egy I i> 0  és I Q koegzisztenciájának kérdését taglalnánk, 
egy közelítésben megmutatjuk, hogy az L -k  közül ( i > 0) valóban az növekszik 
a legjobban, amelyikre k^ = kmgx.

Tételezzük fe l ,  hogy y^ az x^-hez képest gyorsan ju t  a p illana tny i "be l
ső egyensúly" állapotába (vö. [8 ] ) .  Miként azt egy hasonló esetben kimutat
tuk, ez az E i g e n  és S c h u s t e r  á lta l oly gyakran használt fe lté te le 
zés valójában akkor érvényes, ha y^-t gyorsan relaxáló változóként kezelhet
jük [23 ]. Ha tehát y^—0, akkor (3.2) szerin t:

p,x x.
V , ----------H - S ------ , (9)

P2 + k^Mtx] .  (t>

amit (3.1)-be helyettesítve kapjuk, hogy:

(2ki M[x] + P2)P1V i

P2 + k,M[x] + <t>
D , X  X.  M1 O 1

azaz:
r (2ki M[x] + P2)Pxx0

x. — x • -----------------
1 XL p2 + k±M [x ] + $

amiből
X i/X i = d(lnx^)/d t = B,

P lxo <t> >

( 10)

( 11)

( 12)

ahol B a szögletes zárójelben levő kife jezés. Látható, hogy a x^/x  ̂ növeke
dési ráta akkor a legnagyobb, ha k  ̂ = k ugyanis (12) monoton növekvő 
függvénye k^-hek. D ifferenciá ljuk B-t k^ szerin t:
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(13.1)dB/dki

átrendezve:

2p1xoM[x](p2 + k.M[x] + <(>) - 2 kiM[x]p1xoM[x] 

(p2 + k±M[x] + ti»)2

dB/dki
2p.x M [x](p? + <t>)
__________ t---------o,
(p2 + kd l[x ] + <{>)2

(13.2)

ami éppen azt je le n t i,  hogy B monoton nő k^-vel. Ennél erősebb eredményt a- 
nalitikusan nem tudunk adni, de ezzel az eredménnyel mind az ösztönös sej
tés, mind a numerikus eredmények összevágnak.

Ezek után tisz tázn i kívánjuk, hogy I  és valamely L  koegzisztálhat-e a 
(3) rendszer egy f ix  pontjában (n = 1), azaz: x q , yQ, x^, y  ̂ > 0 .  (A továb
biakban x. és y  ̂ mellől az i_ indexet elhagyjuk.)

Helyettesítsük be x (7.3) kifejezését a (3.2) egyenletbe (y = 0):

. 2kM[x] + p„ . A
pi xo —̂ ä--------- ) y  = (P2 + kM[x ] +

pl xo + ^
amiből:

(p9 + kM[x]+ (|>)

PjíkMÉx] -  4>)
x =

(14.1)

(14.2)

s mivel x > 0, ezért

kM[x]><t). (14.3)

Következő lépésként fejezzük yQ értékét (3 .4)-bő l, ahol yQ = 0:

A2
pl xo

0 p2 + koM[x] + 4,
(15)

Most helyettesítsük be a (3.3) egyenletbe (x = 0) x (7.3) és yQ (15) k ife 
jezését:

r i  „ - 2kM[x] + p2
(kMLXj + p2) -  p ^ C ---------------

pl xo +

*2
= pl xo 2 -  ( -

3k M[X] + 2p„ j

koM[x]-
■) ( l é )
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Ebből kife jezhetjük y -t:

kM [x] + p2 -  P1xQ(2kM[x] + p2) / ( p 1xQ + <t>)
y =

* 0 + P1x^[2  -  (3koM[x] + 2p2) / ( p 2 + koM[x] + <}>)]
(17)

A .
Ha most k i tudjuk mutatni, hogy y>0 lehetséges, úgy az előbbiekkel e- 

gyütt ez azt is  je le n t i,  hogy előfordulhat a keresett f ix  pont. y>0 megkí
vánja, hogy a számláló és a nevező e lő je le  a fe n ti egyenletben megegyezzék. 
Megmutatjuk, hogy a számláló szükségképpen negatív. Ehhez először a számlá-

A
lóból kifejezzük x - t  azzal a fe lté te lezéssel, hogy a számláló negatív:

(kM[xJ + P2)(P 1x0 + <t>K P1xo(2kM[x] + p2) ,

<|>(p2 + kM[x]) 

PjWÍX]
/  A
<  X . ^  0

(18.1)

(18.2)

A fen ti egyenlőtlenségbe ír ju k  be xq (14.2) sze rin ti értékét:

<Kp? + kM [x]) <j)(p„ + k h [x ] + <t>)

pjkM[xJ
<

P l(kM [x] -  <t>)
(18.3)

ami átrendezések után adja, hogy:

0 <  2kM[x] + p (18.4)

ami viszont je len modellben mindig te lje s ü l. (Ne feledjük, hogy a (14.3) 
fe lté te l érvényben van.)

Ezek után a nevezőnek is  csak a negatív értékei jöhetnek számításba. Ez 
megköveteli, hogy:

(p2 + koM[x] + <t>)(<t>xo + 2p1x^) < (3kQM[x] + 2 p ^ p ^ ;A2

amiből viszont az adódik, hogy

<j>(p. k M[X] + <|>) A
<  X . 0P l(k0M[x] -  2<j>)

(19.1)

(18.3)

Mivel azonban xq> 0 ,  ezért (18.5) tr iv iá lis a n  te lje s ü l, ha
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koM[x] < 24>. (19)

(19) és (14.3) összevetéséből adódik, hogy a

<t>

m[ x ]
< k (20 . 1)

intervallumban I  és I  koegzisztenciája megvalósulhat. Ez viszont azt is  je 
le n t i ,  hogy

k0 <2k .  (20.2)

Vizsgálandó azonban az az eset is , amelyben (19) nem érvényes. Helyette
sítsük be xq (14.2) értékét a (18.5) egyenlőtlenségbe.

<K p 2 + k QM [x ]  + <j0 ^  <Kp 2 + k M [x ]  + <))) 

P1 ( k oM [x ]  -  2<t>) P 1 (kM C x] -  4>)
(21 . 1)

Átrendezések után kapjuk, hogy:

kk fx ](34) + p2) + <K<1> + P2) < kQM[x](p2 + 2<í>), (21.2)

ami 4>-re rendezve azt szo lgá lta tja , hogy

4>2 + <i)(p2 + 3kM[x] -  2kQM [x]) + p2M [x ](k  - kQ) < 0 .  (21 .3 )

A fe n ti egyenlet gyökei (ha = 0):

24>1 2 = - ( p 2 + 3 k M [ x ]  -  2kQM[x]) +

+ [ (p 2 + 3kM[xJ -  2kQM [x ] ) 2 -  4p2M [x ](k  -  kQ)]1 /2 . (21 .4)

A továbbiakban a 4>>0 tartományokra vagyunk kíváncsiak. Könnyen megmu
tatható ( i t t  nem részletezzük), hogy a fe n ti egyenletben a diszkrimináns po
z it ív .

Legyen először (21.3)-ban 4> együtthatója negatív. Ebből következik, hogy

2kQk C x ]>  3kM[x] + p2 ; (22 .1 )
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átrendezve

ko>  |k + p2/(2M[x]) ; ( 2 2 . 2 )

ami viszont azt is  je le n t i,  hogy

k > k . o ' (22.3)

Ebből viszont az adódik, hogy a diszkrimináns négyzetgyöke (21.4)-ben abszo
lú t  értékben nagyobb, mint együtthatója a (21.3)-ban. Ekkor csak a 4>̂ gyök 
lehet poz itív , tehát elfogadható.

Ha tehát (22.1) van érvényben, akkor a koegzisztencia lehetőségének egy 
szükséges fe lté te le  az, hogy (vö. (14.3), (21.1) és (21.3)):

ahol m in (...) azt je le n t i,  hogy mindig a legkisebb értékű kifejezés a megha
tározó.

Ha azonban (22.1) ellentéteként:

akkor 4> együtthatója (21.3)-ban pozitív, amiből (21.4) szerint csak 4>̂ jöhet 
számításba, de csak akkor, ha

0 < 4) <  min(kM[x]; koM [x]/2 ; 4̂ ) ; (22.4)

2kQM[x] <  3kM[x] + p2 , (23 .1)

(23.2)

(23.1)-ből viszont azt kapjuk, hogy:

k0 < |k + p2/(2kCx]). (23.3)

A fe n ti két egyenlőtlenséget egyesíthetjük:

k < kQ< | k  + p2/(2 m[ x] ) . (23.4)

(23.4) fennállása esetén tehát

0 <  4> <  min(kM[x]; koM[x]/2; <t>1) . (23.5)

Mivel azonban (23.4) szerint
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(23.6)ko< ! k >

ezért
kQ/2 <  (3/4)k, (23.7)

vagyis
kQ/2 <  k; (23.8)

s ennek felhasználásával (23.5) így egyszerűsödnek:

0 <  <)> <  min(koM [x]/2, <t>1) .  (23.9)

A megfelelő egyenlőtlenségeket az I .  táblázatban fog la ltuk össze.

I .  táblázat
Szükséges fe lté te le k  I Q és 1  ̂ f ix  pontban ve tt koegzisztenciájához a

(3, n = 1) rendszerben
Table 1. Necessary conditions fo r the co-existence of I  and I .  in  a 

fixed-point of system (3, n = 1) 0 1

1- k
K0M [X]<2^ (kQ<2k)

vagy
2 .
kQM [x ]>  2cj)

3) k0 >  7 k + p2/(2M [x] )  0< < K m in  (kM [x j;  k0M [x ] /2 ;  c^)

vagy
b) k< kQ< | k  + p2/(2M[x]) 0< <j)< min (kQM[x]/2;

Próbaképpen helyettesítsük be (20.1)-be az (5) k ife jezést:

k M[X"|(y k + yk) , .o ^  L o y '  /  k , (24)
2 NM[X]

amiből viszont:

A  A

k y k + yk
—  < — ----L  < k . (25)
2 N

Legyen például kQ = 1,5 k. Ekkor
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(26)

Mire is  jutottunk e hosszadalmas számítással?
Feltételeztük, hogy lé tez ik a kívánt nem -triv iá lis  f ix  pont. Ebből k iin 

dulva reductio ad absurdumot nem s ike rü lt végrehajtani, hanem például a (25) 
egyenlőtlenségre ju tottunk. Ez azonban nem je le n t i azt, hogy a keresett ko- 
egzisztens f ix  pont fe lté tle n ü l lé tez ik , de ha lé tez ik , akkor a megfelelő 
tartományokban van (szükséges, de nem elégséges fe lté te le k ). Még kevésbé tu 
dunk bármit mondani a f ix  pont s ta b ilitá sá ró l.

Néhány szóban körü ljá rjuk a "metabolizmus" hatását a (3) rendszer (n > l)  
dinamikájára. Megállapítottuk, hogy L  és I^ ( i ,  j  >  0 és i  /  j )  nem koeg- 
zisztálhatnak f ix  pontban, ha k^ t  k^. így egy bizonyos L  templát x  ̂ vá lto
zóját kivéve mindegyik x  ̂ bizonyosan a zérushoz ta r t  (sőt xcjom̂ n^ns is  °da 
ta rtha t, ha I Q k iszo rítja  T^omináns- ^ ' Tekintsük azonban M (2) kifejezését. 
Mivel a "metabolizmus" i t t  m u ltip lika tiv , ezért M értéke zérushoz közelít, 
ha bármelyik [ i / ]  = x^ zérushoz ta r t  ( i> 0 ) ;  a rendszer végül le á ll.

A korábbi vizsgálatok szerin t a kompetitiv kizárás akkor is  megtörténne, 
ha M = konst lenne; egy kivételével mindegyik x^---- ►O, ha t ---- +°o.

Ha M (2) értékével számolunk, a k v a lita tív  következmény ugyanez, de a 
zérushoz való konvergencia szükségképpen lassúbb, mint az M = const esetben.

Ha x^-----►O ( i> 0 )  és xq—/ - * 0, akkor természetesen M— ►O és a rendszer
működése szintén le á ll.  Ha ellenben xQ-----► O, a ttó l még egy kivételével a
többi x ^ — ►O, s így M— ►(). Mivel azonban a replikációhoz x q , M>0 szük
séges, ezért abban az esetben, ha I  vesztésre á l l ,  a rendszer konvergenci
ája még inkább le lassu l. Ha most kompartmentekre gondolunk, akkor ez azt je 
le n t i ,  hogy lényegében minden esetben a paraméterek általános kiosztása és 
n > l  mellett a rendszerek működése és "osztódása" lassu l, majd le á l l .

A folytonos koncentráció helyett most gondolkozzunk molekulaszámban. Ha 
a sztochasztikus effektusoktól eltekintünk, akkor a korábbiakkal összhangban 
azt mondhatjuk, hogy a rendszerek leállásához számottevő idő szükséges, ami 
sok generációt engedhet meg.

A SZÁMÍTÓGÉPES SZIMULÁCIÓ 

Á lta lá n o s  rész

A már ism ertetett modellek viselkedését a reakciók sebességi egyenletei
ből fe lá l l í to t t  differenciálegyenlet-rendszer időbeli megoldásaként követ-

0,75 <  ( l ,5 y 0 + y)/N <  1.
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hetjük nyomon. Természetesen nem az egyenletrendszer általános megoldását 
keressük — hiszen erre nem is  lenne mód —, hanem önkényes, de informatív
nak tűnő kezdeti fe lté te lekbő l kiindulva keresünk pa rtiku lá ris  megoldásokat 
[2 ,  3, 5, 19, 20J. Megállapodás szerint a kezdeti fe lté te lek  az adott rend
szer állapotát ír já k  le  a k iindu lási (tehát t  = 0) időpontban. A d iffe re n c i
álegyenlet-rendszert numerikus integrálással oldottuk meg, s ehhez a többfé
le  lehetséges módszer közül a pontossága és egyszerűsége miatt a negyedrendű 
R u n g e  — K ú t t á  e ljá rás t választottuk [2 ,  3, 21J.

A módszer bemutatása nem feladatunk, de a számítás menetét egy konkrét 
reakció segítségével röviden vázoljuk.

A reakció már ismert az előzőekből:

w V (27)

Tekintsük a 1̂  komponens időbeli megváltozását,

dVl .
dt '  yl  '  pl V l  '  p2yl  ’ (28)

majd e differenciálegyenletre alkalmazzuk a negyedrendű Ru n g e  — K ú t t á  
módszert [2 , 3]:

ql  = h(pl xoxl  '  p2yP  (29.1)

q2 = h(p1xQx1 - p2(y1 + q j/2 )) (29.2)

q3 = h(pl xoxl  " p2(yl  + q2/2 )) (29.3)

q4 = h(pl xoxí  _ p2(yl  + q3) ) ’ (29.4)

ahol h az integrálás lépésköze . . .  q4 pedig ún. segédváltozók. E se
gédváltozókból számítható a függvényérték (je len  esetben y^) megváltozása 
&t = h idő a la tt:

Ay1 = (qx + 2q2 + 2q3 + q4)/6, 

amiből az általános megoldás a

(30)

yl ( i  ♦ 1) = yl ( i )  +Ayl (31)

módon következik.
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A már ism ertetett modell reakcióinak összes egyenletét hasonlóan f e l í r 
va, a megoldás a

xo(i + 1) = xo(i) +Axo (32-1}

X4(i + 1) = x4 ( i)  + Ax4 (32‘ 2)

y0(i + 1)= y0(i)+ Ayo (32-3)

y4 (i + 1) = y4 (i) + Ay4 (32.4)

módon számítható.
Természetesen a programban még más számítások is  előfordulnak, melyeket, 

mivel a lényeget nem é r in tik , ezért nem részletezünk.
A szimulációs problémát BASIC nyelven fogalmaztuk számítógépes program

má [ l ,  18] és mikroszámítógépen fu tta ttu k . Erre azért vo lt lehetőségünk, 
mert a modellezni kívánt rendszer nem vo lt tú l nagy, így a számítógép sebes
sége és tárkapacitása nem vá lt korlátozó tényezővé. Előnyként je lentkezett 
viszont, hogy a program futása közben állandó beavatkozási lehetőségünk 
v o lt, így a paraméterek fu tta tás közbeni változtatásával különféle kísérle 
t i  helyzeteket lehetett k ia la k íta n i. Különösen fontos vo lt az integrálás lé 
pésközének állandó figyelemmel kísérése és szükség sze rin ti változtatása, 
hiszen ha a komponensek változása gyors, akkor csak az igen k ics i lépésköz 
b iz tos ít megfelelő pontosságot, míg a lassú változásé szakaszokon a lépésköz 
növelése nem rontja  a számítás pontosságát, viszont lényegesen gyorsítja  a 
program futását.

Numerikus eredmények — e lső  v á lto z a t

A számítógépes szimulációk első változatában a (3) egyenletrendszer v i
selkedését kívántuk közelítőleg jellemezni. A választott kényszer alapjául 
a (4—5) egyenletek szolgáltak, de a numerikus vizsgálatban nem votak azono
sak vele.

ír ju k  fe l [ s ]  időbeli változását az (1.2) egyenlethez igazodva:
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(33.1)

ami viszont (5) szerint:

S = 4>N (33.2)

érvényét jelentené. A szimulációban abból indultunk k i,  hogy legyen (3)-ban 
<j> = 0 és [s ] = 0 (S k iindu lás i koncentrációja). Ilyen fe lté te lek m elle tt
(33.1) a rendszer N össztömegének (4) gyarapodását méri ((33.2) és N = 0 ek
kor nem érvényes), azaz:

S = N ; <J> = 0. (33.3)

[s]remekül felhasználható a most szemmel láthatóan gyarapodó rendszer "osz
tódásának" időzítésére.

Ez azt je le n t i,  hogy ha a szimulációban e lőá ll az, hogy

[S ] >  K >  0 K = konst, (33.4)

akkor legyen:

x? = x . / 2;  y? = y ./2  és [ S] ’ =0 ,  (33.5)

ahol a vessző az "osztódás" utáni értékekre u ta l. A (33.1, 33.3—33.5) a (3) 
rendszerre vonatkoztatva informatív a rendszer (5) kényszer m e lle tti v ise l
kedésére nézve is ,  amennyiben a) egy kezdeti tranziens fázis után az N min
den generáció elején ugyanarra az értékre á l l  vissza és ekként az N = 0 kö
vetelményt kö z e lít i (vö. [7 ]); Ja) k ije lö lhe tő  a generációk határa és mérhető 
a generációs idő is .

A fe n ti "fogás" bevezetését természetesen elsődlegesen számítástechnikai 
okok indokolták. Ne feledjük azonban, hogy az L  ( i> 0 )  templátok koegzisz- 
tenciájára te t t  megállapítás független v o lt 4>—tő i , s ez a legfontosabb vizs
gálandó kérdés e cikkben.

A továbbiakban lássunk néhány reprezentatív fu tta tá s t (n = 4).
A 4, ábrán egy tip ikus  "replikázvesztő" rendszert látunk. Az 1^—I 

templátok közötti verseny kiéleződését gáto lja  az, hogy x hamar lecsökken. 
Ez vezet a generációs idő állandó növekedésére is .

Ezzel szemben az 5, ábrán meglehetősen szoros verseny van az 1^—1  ̂
templátok között. A generációs idő végül is  emelkedik, mert csökkenését
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4. ábra. Egy replikázvesztő (3,33) rendszer numerikus vizsgálata. 
t a generációs idő. (Értékek a generációk e le jé rő l)

Fig. 4. Numerica] simulation of the system (3,33) losing the replicase. 
t is  the generation time. (Data from the beginnings of the generations) 

k = 16, 8, 10, 12, 14; u = 1 1 1 1; X = B = K = 10; p: = 100; P2 = 1

már x^ növekedése sem tudja kompenzálni. A (2) képlet alkalmazásával ugyan
is  MQÄi5,55, viszont a fu tta tás végén B(1 -  exp. - x ^ ) ^ l , 8 ;  s a szorzat 
többi tényezői is  mind kisebbek egynél. I t t  tehát a metabolizmus romlik le  
hamar.

A 6. ábrán olyan rendszert mutatunk be, amelyre az összes tendencia i -  
gen lassú, dacára a k^ értékekben mutatkozó számottevő különbségeknek. A 6/c 
ábrán bepillantást engedünk egyetlen generáció "életébe".
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5. ábra. A (3,33) rendszer erős belső versengéssel
Fig. 5. System (3,33) with v iv id  in te rna l competition, 

k = 5 1 2 3 4; u = 1 1 1 1; X = B = 10; K = 20; px = 100; p2 = 1

Végezetül az I  —I.  koegzisztencia lehetőségeit vizsgáltuk. Ezt a k j = 
= k j ( i ,  j  >  0, i  i  j )  kiindulás te tte  lehetővé. A 7. és 8. ábrán nyomon 
követhető, hogy I Q és 1  ̂ koegzisztál. xq erős ugrálását feltehetően az o-
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6. ábra. A (3,33) rendszer enyhe belső versengéssel, 
c) A 21. generáció részle tei

Fig. 6. System (3,33) with mild competition, d) de ta ils  of the 21st generation 
k = 5 10 12 14 16; u = 1 1 1 1; X = B = 10; K = 9; p: = 215; p2 = 1

VO
LA



7. ábra. I Q és L  koegzisztenciája 
Fig. 7. Coexistence of I and 1^.

k = 5 10 10 10 10; X = B = K = 10; u = 1 1 1 1; p: = 215; P2 = 1

2
kozza, hogy a (3.3—3.4) egyenletek szerint xq dinamikája xq függvénye, s 
ezt a hatást a numerikus vizsgálat d iszkre tizá lja . I ly  módon a kapott le fu 
tás a kaotikus görbékre (p l. [ l4 ] )  emlékeztet.

Noha az i t t  bemutatott rendszerekben a folytonos k ifo lyás t a (33.4—33.5) 
h e lye tte s íti, a kifo lyással bíró rendszerek (25) tartománya a szimulációs 
adatokból formálisan számolható. Ellenőrizhető, hogy a 7. és 8. ábrán bemu
ta to tt  rendszerekre (25) formálisan te lje s ü l. (Ehhez például a generációk 
elején érvényes yQ és y veendő, amikor N «* K/2. Mivel egy generáción belül 
mind y és y , mind pedig N növekedése közelítőleg lin e á ris , ezért ez jó 
becslést ad a (25) értékre.)
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8. ábra. I  és 1̂  egy másik koegzisztenciája. a) az első 
néhány generáció; b) a generációs idő alakulása; c—d) az 
első generáció elejének rész le te i; e—f )  a kései generá

ciók sorozata
Fig. 8. Another co-existence of I  and I . . a) the f i r s t  
few generations; b) and the corre§pondin^ generation t i 
mes; c—d) deta ils  from the beginning of the f i r s t  gene

ra tion ; e—f )  la te r generations 
k = 5 15 15 15; u = 1 1 1 1; X = B = 10; K = 9; P! = 215; P2 = 1-



9. ábra. A (3, 34, 35) rendszer replikáz vesztése.
Az idő léptéke a felére zsugorított

Fig. 9. System (3, 34, 35) losing i t s  replicase.
Time scale compressed by a facto r 2. 

k = 10 2 3c 4 5; u = 1 1 1 1; X = B = 10; px = 1000; p? = 1

Numerikus eredmények — második v á lto z a t

E i g e n  és S c h u s t e r  leggyakrabban az állandó összkoncentráció 
kényszerét alkalmazzák a dinamikai elemzésekben ( p l . [8 ] ) .  A (3) rendszer 
vonatkozásában ez azt je le n ti,  hogy

n
C = 0, C =

i=0

ami viszont <j> -re  megköveteli, hogy 

n
= [ £ [ ( 2 k . M [ x ]  + p2)y. -  p1xoxi ] j  /C. (35)

i=0

Amint látható, a <j><C0 is  e lőá llha t, ami a komplexképződésből adódó koncent
rációcsökkenés eredménye. Éppen e bonyodalom elkerülése végett vezettük be 
[2 3 ] és alkalmaztuk eddig az N = konst kényszert. E ttő l függetlenül érdekes 
lehet (3) viselkedése a (34—35) fe lté te lekke l.

A <j><0 esetben jelentkező koncentrációnövelő hatás úgy értelmezhető, 
mint a rendszer (kompartment) térfogatának csökkenése a komplexek képződésé
nek hatására (p l. az ozmotikus koncentráció csökkenése fo ly tán ).

L (xi  * (34)
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10. ábra. A (3, 34, 35) rendszerben I  dominál.
Az idő léptéke fe lére  zsugorított

Fig. 10, I  outcompetes i t s  r iv a ls  i-n system (3, 33, 34).
°Time scale compressed by a fac to r 2. 

k = 1 2 3 4c 5; u = 1 1 1 1; X = B = 10; p: = 1000; p2 = 1

Lássunk-két szimulációs példát! A 9. ábra a korábbiakhoz képest nem ad 
ú ja t: xQ hamar lecsökken, I^-k ( i> 0 )  pedig versenyben vannak, amely azon
ban xq kicsisége fo ly tán  nem túlságosan k ié lezett. A 10. ábrán ezzel szemben 
olyan szituációt látunk, amely — noha az analitikus eredményekkel összhang
ban van — eddig nem fo rd u lt elő: I  szemlátomást k iszo rítja  a többi L - t
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( i> 0 ) .  Szembetűnő, hogy kQ ezért nem lehet fe le lős , annál inkább az xq re
la tíve  magas kezdeti értéke.

Egy korábbi [23 ] eredmény szerint az (1) rendszer n = 0 esetén alacsony 
koncentrációknál hiperbolikusán növekszik. Nem k iz á rt, hogy a 10. ábrán be
mutatott még kis koncentrációnak számít ahhoz, hogy a hiperbolikus ten
dencia érvényesüljön; de már elég nagy ahhoz, hogy I Q kiszoríthassa a többi 
templátot.

DISZKUSSZIÚ

1. Modellünkben a metabolizmust a (2) kép le tte l fejeztük k i. Ez "igaz i" 
modellnek természetesen túlságosan elnagyolt, azonban két t r iv iá l is  tényt 
jó l tükröz, nevezetesen: a] az információs molekulák a metabolizmust nem 
gyorsítják korlá tlanu l; b) bármelyik létfontosságú enzim hiányában a metabo- 
lizmus le á l l .

2. Modellünkben az I  egyszerre templát és replikáz funkciójú "enzim".
Az L  ( i> 0 )  komponensek is  templátok, amellett, hogy a metabolizmusban sze
repük nélkülözhetetlen. Ez a szerep legegyszerűbben d irek t "enzimatikus" ha
tás lehet. Konkrét anyagfajtaként 1  ̂ RNS-eket reprezentál. Másutt összefog
la lju k  az RNS enzim-funkcióinak lehetőségeit [22 ], i t t  csak két k ís é r le ti 
munkára utalunk, amelyek RNS molekulák de facto enzimszerű ak tiv itásáró l 
számolnak be [17, 26].

3. Megállapítottuk és a számítógépes szimulációkkal megerősítettük, hogy 
a (3) modellben a templátok általános koegzisztenciája nem lehetséges. Lát
ható ugyanakkor az is ,  hogy a kompartmentek nem kerülnek a generációs idők
höz képest gyorsan a "belső egyensúly" állapotába (vö. [2 4 ]), sőt azt egyre 
nagyobb lassulással kö ze lítik .

R. W. K a p l a n  egy eszmefuttatásban kiindulásként posztulálta, hogy a 
belső kompetíció lassú a generációváltások üteméhez képest. Ez esetben sok 
generáció te lhet el addig, amíg a kompetitiv kizáródás bekövetkezne, ami v i
szont lehetőséget ad olyan korrigáló mutáció bekövetkeztére, amely a leg
gyatrábban replikálódó komponens re la tív  gyarapodási rá tá já t megemeli[lő]. 
Modellünkben a K a p 1 a n -fé le  hatás fokozottan érvényesülhet a konvergencir 
sebességének lassuló tendenciája következtében.

4. Némileg hasonló rendszert posztu lá lt és v izsgált E i g e n  és 
S c h u s t e r  ( [9 ], p. 342). Alapvető különbség a két rendszer között, hogy 
jelen modellünkben — szemben az előbbivel —
a) a templátok direkt hatnak, nincs szükség fehérjékre és transzlációra;
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b) az aspecifikus (metabolikus) hatás a templátok re p likác iő já t, nem pedig 
a transzlációt é r in t i;  és
c) egyszerű formában uta l az "anyagcserére" is  a "kompartmentalizációra".

5. Miként képzelhető e l a metabolizmus, i l le tv e  a kompartmentalizáció 
részletesebb leírása? Egy lehetőségként az i t t  részletezett replikációs fo 
lyamatoknak G á n t  i  ka ta litikus  chemotonjába [12, 13] való beillesztése a- 
dódik. Ezt a sorozat egyik következő részében kívánjuk elvégezni.

6. A replikáció elongációs lépését irreve rz íb ilisnek tek in te ttük . A leg
újabb kutatások szerint ez erős elhanyagolás [4 ] .  Tudjuk viszont, hogy bizo
nyos egyszerű dinamikákban a re ve rz ib ilitá s  egyszerű beépítése nem -triv iá lis  
koegzisztenciához vezetett ( ld . [2 4 ]). Az eljövendő vizsgálatokban ezt a kér
dést az itten ihez hasonló részletesebb dinamika segítségével fogjuk vizs
gálni.

ÖSSZEFOGLALÁS

Cikkünkben egy nem-lineáris d ifferenciá legyenlette l le írható  rendszer 
dinamikáját vizsgáltuk. A rendszer komponensei replikáció útján gyarapodhat
nak, amelyben maguk mint templátok vesznek részt. Az egyik k itü n te te tt temp- 
lá t  ( IQ) katalitikusán se g íti az összes templát rep likác iő já t. A replikáció 
dinamikai leírása explic iten számol a komplexek képződésével és szétesésé
vel is . A replikáció ir re v e rz íb ilis  elongációs fázisának sebessége az 1̂  
komponensek ( i> 0 )  koncentrációinak te lítődés t le író  függvénye, melyet fo r
málisan metabolizmusként kezelünk. Analitikusan igazolható, hogy az L  
( i> 0 )  templátok csak a paraméterek t r iv iá l is  kiosztása m elle tt koegzisztál- 
hatnak egy f ix  pontban. Ugyanakkor analitikusan nem zárható k i annak a lehe
tősége, hogy I  és egy 1  ̂ koegzisztáljon. A modell dinamikája a belső kompe
t i t i v  kizáródást egyre nagyobb lassulással k ö z e lít i,  ami je lentős időt hagy 
korrigáló mutációk bekövetkezésére. A numerikus vizsgálatok igazolják az e l
várásokat. Elemeztük az egyéb modellekhez való viszonyt és a további munka i -  
rányát is .

A szerzők köszönetét mondanak 3 u h á s z - N a g y  Pál professzornak irá 
nyító észrevételeiért.
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DYNAMICAL CO-EXISTENTIAL INTERACTIONS IN PREBIOTIC SYSTEMS I I .  
Dynamics of rep licators with an aspecific mutual aid

S z a t h m á r y ,  E ö r s  and D e m e t e r ,  L á s z l ó
Department of Plant Taxonomy and Ecology, Eötvös University, and ^Department 
of Biochemistry and Food Technology, Technological University, Budapest,

Hungary

The dynamics of a system of non-linear d if fe re n tia l equations are consi
dered. The components replicate by v irtue  of th e ir template a c tiv ity . One of 
them ( I  ) serves as a general replicase. The dynamic treatment counts with 
the formation and dissociation of the complexes e x p lic it ly .  The rate of the 
irreve rs ib le  elongation phase depends on the concentrations of the compo
nents I- ( i> 0 ) ,  and can be described by a function assuming saturation.
This is 1interpreted as a very approximate and formal indication of metabo
lism. I t  is  a na ly tica lly  proven that the templates can co-exist in  a fixed- 
point only in  case of a t r iv ia l  d is trib u tio n  of the k ine tic  parameters. At 
the same time, however, the co-existence of I Q and 1  ̂ ( i  /  0) cannot analy
t ic a l ly  be excluded.

The dynamics of the model approaches competitive exclusion with an in 
creasing deceleration which may leave enough time fo r the occurrence of cor
recting mutations.

The numerical integrations run according to the expectations. Relation
ships to other models and the d irection  of future wo^k are also discussed.

Szathmáry Eörs, ELTE TTK Növényrendszertani és Ökológiai Tanszék, H-1083 
Budapest, Kun Béla té r 2.

Demeter László, BME Biokémiai és Élelmiszertechnológia Tanszék, Budapest,
H—1111, Műegyetem rkp. 3/9.
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MADARAK CSOPORTOS FORRÁSKIAKNÁZÁSA BIZONYTALAN TÁPLÁLÉKKÖRNYEZETBEN 
(Szimulációs és szabadtéri k ísé rle t)

SASVÁRI LAJOS, *SZLÁVI PÉTER, *ZSAKÚ LÁSZLÓ
Eötvös^ Loránd Tudományegyetem Állatszervezettani Tanszéke és 

^Numerikus és Gépi Matematikai Tanszéke, Budapest

Kulcsszavak: madarak, csoportos táplálkozás, energiagazdálkodás, fo lto s  
táplálékkörnyzet, szimuláció, szabadtéri kísérletek

BEVEZETÉS

A csoportos táplálékszerzés adaptív értékét szabadtéri megfigyelésekkel 
és laboratóriumi kísérletekkel egyaránt igazolták. A madarak hatékonyabban 
táplálkoznak csoportban, mert _1̂_ a táplálkozó tá rs tó l nyert információ az 
élelemforrás sikeresebb fe lle lé sé t teszi lehetővé ( T h o r p e  [26 ], T u r 
n e r  [2 7 ]) ;  2^ az egyedek táplálékszerző viselkedésüket a táplálék fe lku ta 
tásában sikeres társak viselkedéséhez igazítják  (M u r  t  o n [ l9 ] , K r e b s  
et a l. [12 ], K r e b s  [ 13]; és 3^ a csoportos keresés során kisebb valószí
nűséggel térnek vissza azonos te rü le tre , a már esetleg k im eríte tt táp lá lék- 
fo ltra  (C o d y [ő ] ) .  A csoportok egyedszáma rendkívül e ltérő  lehet. Nő, ha 
növekszik a táp lá lék fo lt kiterjedése és a táp lá lékálla tok egyedsűrűsége, és 
csökken e két tényező csökkenésével ( K r e b s  [14 ], G o s s - C u s t a r d  
[ lO ],  B a r n a r d  [ 2] ) .  Ugyanakkor a csoportok mérete befolyásolja a kap
csolódó egyedek táplálkozási ak tiv itásá t ( P u l l i a m  [ 27] , C a r a c o  [ 3 ] ) .

Az á lla tok bizonyos döntési szabályok szerint végzik tevékenységüket. 
Optimális a döntésük akkor, ha minél kisebb munkaráfordítással maximálisan 
sikerü l kihasználni a forrásokat, és ha ennek következtében minél több idő 
ju t  egyéb cselekvésre ( E m i é n  [8 ] ,  M a c A r t h u r  és P i a n k a  [17 ], 
S c h o e n e r  [ 22]) .  Az optimális táplálékszerzésre kidolgozott modellek és 
azok k r i t ik á i ráv ilág íto ttak  a döntési mechanizmusok összetevőire és fo lya 
matára ( C h a r n o v  [ 5] ,  C o w i e  [ 7] ,  O a t e n  [ 20 ], M c N a i r  [ iß ] ,  
G r e e n  [ 9] ,  Y d e n b e r g  [2 8 ]).

A csoportos táplálkozás során az á lla tok döntését azonban a társak je 
lenléte és cselekvése éppoly hatékonyan befolyásolja, mint egyedi táplá lko
zási sikerük. A bonyolult döntési mechanizmus vizsgálatát kívánták elősegí
teni a számítógépes szimulációs eljárások. C h a n t r e y  [ 4 ]  a társak terü-
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l e t i  eloszlása alapján elemezte a szociális hatások közreműködését a vetési 
varjú  táplálkozási stratégiájában. T h o mp s o n ,  V e r t i n s k y  és K r e b s  
[2 4 ] a szabadföldi megfigyelések során szerzett paraméterekre építve szimu
lác iós kísérletük eredményéül azt kapták, hogy a magános madarak a s ikerte 
len keresés sokkal nagyobb kockázatát v á lla ljá k  magukra, mint ha csoporthoz 
kapcsolódnak. Ez a kockázat csökken a csoport méretének növekedésével, és a 
csoportok optimális mérete mindig a táp lá lékfoltok mérete és azon belül a 
táplá lék sűrűsége szerint a lakul k i. T h o m p s o n  és V e r t i n s k y  [25] 
ugyancsak szimulációs modellel igazolták, hogy polimorfikus táplálékközeg e- 
setén a csoportos madarak kevésbé koncentrálnak egyetlen típusra, ha azonban 
a polimorf tápláléktípusok között egyenlőtlen abundancia alakul k i,  erősebben 
preferá lják a tömegesebb formákat, mint a magánosán táplálkozó madarak.

A fen ti kutatások egyértelműen igazolták, hogy bizonytalan táplálékkör
nyezetben az élelem felvéte le  a forráskészletek m ellett a társas kapcsolatok 
függvényében alakul k i. Vizsgálataink cé lja  az vo lt, hogy szabadtéri kísér
le tekre alapozva komputeres szimulációval elemezzük

— a foltokban tö ltö t t  id ő t, a fe lv e tt táplálék mennyiségét, a fo ltok  k i
merítési arányát;

— az agresszív interakciók, a fo ltok nagyságának, a fo ltok  tápláléksűrű
ségének és a csoportméret függvényében

— egyetlen táp lá lék fo lt kimerítésekor, amikor csoporton k ív ü li szociális 
vonzóhatás nem működött;

— és két táp lá lék fo lt kimerítésekor, amikor működött csoporton k ív ü li 
szociális vonzóhatás.

MÓDSZER

A kísérle t előkészítő folyamata. 120 x 120 cm-es lapra napraforgómagokat 
helyeztünk, 3x3 cm-es piros vászondarabokat szórtunk közéjük, majd magneto
fonhoz csatlakoztatott hangszórót tettünk közelébe. Akusztikus je lekkel, 
nyugtalanság-hanggal és territórium - je lző  énekkel a hangszóró közelébe von- 
zottuk a madarakat (széncinegéket és barátcinegéket), melyek meglátva a nap
raforgót, táplálkozni kezdtek. Néhány mag elfogyasztása után fokozatosan 
csökkentettük a magok mennyiségét, és a magok egy részét a piros vászondarab 
alá helyeztük, másik részét fé l ig  elfedtük. Végül valamennyi magot vászon 
alá rejtve a cinegék csak úgy juthattak hozzá az élelemhez, ha előbb eltávo
lí to t tá k  a vászondarabot. 5—35 percig ta rtó  előkészítő tréning után követke
ze tt a tényleges k ísérle t.
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A k ís é r le ti eszközök és elrendezésük (1. ábra). 120x 120 cm-es lapba 78 
mélyedést képeztünk, majd véletlen elrendezésben a mélyedésekbe 26 magot he
lyeztünk úgy, hogy egy mélyedésbe csak egy mag ke rü lt, és valamennyi mélye
dést lefedtük a 3x3 cm-es piros vászondarabokkal. Az így k ia la k íto tt  mes
terséges 1. számú vagy kezdő táp lá lé k fo lto t az előkészítő k ísé rle t helyén

1. ábra. A szabadtéri k ísé rle t vázlata.
Jelmagyarázat: a = 1. (kezdő) f o l t ;  b = 2. f o l t ;  c = a 2. fo lto t  fedő lap; 
d = függőlegesen á lló  fa l;  e = ka litka  széncinegével; f  = a k a litk á t fedő 
lap; g = a 2. fo l to t  fedő laphoz kapcsolódó zsinór; h = a k a litk á t fedő 

laphoz kapcsolódó zsinór; i  = a megfigyelő
Fig. 1. Plan of the open f ie ld  experiment.

Notes: a = 1. ( in i t ia l )  patch; b = 2. patch; c = sheet covering 2. patch;
d = sheet of 140x200 cm standing ve rtica lly ; e = cage with graet t i t ;  

f  = sheet covering the cage; g = s tring  connected with the sheet covering
2. patch; h = s tring  connected with the sheet covering the cage;

i  = observer

5x 67



során a kezdő fo l t t ó l  30 méterre ugyanilyen nagyságú és tápláléksűrűségű 2. 
számú fo lto t helyezünk e l, amit távo lró l zsineggel leemelhető lappal lefed
tünk, s az 1. számú fo l t  fe lé 140x200 cm magas fa l la l  takartunk, hogy az 1. 
számú folton táplálkozó madarak még akkor se láthassák a 2. számú fo lto t ,  ha 
az már nem vo lt lefedve. A fa l megakadályozta, hogy a 2. számú fo l t  v izuá lis 
mintái az 1. számú fo ltb ó l táplálkozó egyedeket magához vonzza, a fedőlap 
pedig meggátolta, hogy az előkészítés során a vonzójelre közelítő madarak a
2. számú foltban kezdjenek táplá lkozni. Ugyanis azonos egyedek több k ísé rle t
ben is  részt vettek, és ismervén a vászonemelés "módszerét", a vonzó hangok
ra közelítve a 2. számú fo l t  irányából i t t  kerestek volna táplálékot. A fa l 
mellé egy 100x120 cm-es ka litk á t helyeztünk madárral (széncinegével), mely
nek az 1. számú f o l t  fe lé eső üvegoldalát távo lró l le  lehetett takarni vagy 
fe lfe d n i, és a madarat láthatóvá lehete tt tenni. A kezdő fo lton táplálkozó 
madarak tehát első információjukat a 2. fo l t r ó l kizárólag a fo l t  környékén 
táplálkozó madarak révén szerezték.

A kísérle t folyamata. Az egyedi cselekvést 6 egyed együttes je len lé té ig  
voltunk képesek követni. Megállapíthattuk, hogy 6 egyed a próbálkozások után 
a piros vászon felemelésével mikor ju t  élelemhez, követhettük a két foltban 
az egyedek számában bekövetkezett aránybeli változásokat, a kiemelt naprafor
gómagok számát, valamint az agressziós összecsapások számát. Ha 6-nál több 
egyeden végeztük az előkészítő folyamatokat, úgy hosszabb idő után sem tud
tuk eldönteni, vajon minden egyed megtanulta-e a piros vászon a ló l kiszedni 
az élelmet. A kísérleteket a széncinegéken tehát 2, 4 és 6 egyedből á lló  cso
portokon végeztük, a 6 egyeden végzett kísérletek egy részében 2 egyed barát
cinege vo lt.

Miután a madarak az előkészítő k ísérle t során megtanulták, hogy a piros 
vászon felemelésével jussanak táplálékhoz, az addig le takart 120x120-as mes
terséges fo lto t fe lfed tük. Az egyetlen fo l t  kiaknázásának vizsgálatakor a 
táplálkozási értékeket a fo l t  elhagyásáig mértük. A kezdeti fo ltm érette l és 
tápláléksűrűséggel végzett kísérleteken tú l vizsgáltuk a csoportok táplálko
zását változatlan foltméret m e lle tt, de 50%-kal megnövelt tápláléksűrűséggel 
(39 mag a 78 mélyedésben), változatlan tápláléksűrűséggel és kétszeres fo l t -  
mérettel (120x240 cm-es lapon 156 mélyedésben 52 mag) és 50%-kal megnövelt 
tápláléksűrűség m elle tt kétszeres fo ltm érette l (120x 240 cm-es lapon 156 mé
lyedésben 78 mag).

A két fo lton végzett kísérletek során az első agresszív esemény után fe l
fedtük az üvegoldalú kalitkában táplálkozó madarat és a 2. fo lto t .  Az első 
agresszív in terakció ig az 1. foltban az egyedek táplálékszerzésének nem vo lt
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szociá lis akadálya, az első agresszió után a csoport már részben érdekelt 
le t t  egy új táp lá lék fo lt felfedezésében. Az első egyedek a szomszédos fo lto t  
szociá lis  információ révén a fe lfe d e tt kalitkamadárral érték e l.

Ha a kísérletek közben az előkészületben részt nem ve tt (maximum 2) e- 
gyedek érkeztek a csoporthoz, mivel nem ismerték, hogy a táplálékhoz a vá
szon felemelése után jutnak, je lenlétüket nem vettük figyelembe. Az agresz- 
sziós események számát bizonyos mértékig bár megemelték, a fe lv é te li arányo
kat és a csoport foltban tö l tö t t  ide jé t nem befolyásolták. Néhány alkalommal 
több egyed is  kapcsolódott a k ísé rle t a la tt á lló  csoporthoz, ekkor a kísér
le te t félbeszakítottuk. Ugyanígy jártunk e l, amikor elvétve a vászonemelés 
módszerét ismerő egyedek kapcsolódtak később a k ísérle t menetébe. Egy napon 
3—6 k ísérle te t végeztünk. 1982—1985 té l i  időszakában 0 °C a la t t i  hőmérsék
le ten, rendszerint havas időben Budapest környékén 11 ponton bonyolítottuk 
le  a kísérleteket.

Zá rtté ri felmérés a k ís é r le ti madarak napi napraforgómag-igényének meg
állapítására-, 0 és -5 °C között 100 x 50 x 50 cm-es kalitkában elhelyezett 
széncinege napi magfogyasztását mértük fe l 20 különböző egyeden. A k íná lt 
magok azonos fa jtá júak voltak a n y í l t té r i kísérletek során használt fa jtá 
va l. A kapott átlag: 85,7 (SD: 6,4) elfogyasztott mag naponként. K e n d é 
i g  h [  l l ]  alapján a Passeriformesek napi energiaigénye (M ) 0 °C-on és 10

0 5224 eórás fotoperiódus a la tt Mg = 4,437 W ’ , ahol W a testsúly. A széncinege
testsúlyát 20 grammnak véve az Mg értéke 21,2201 k iloka ló ria , azaz 88,84 k i
lo jou le . A 88,84 kilo joule-nak megfelelő 85,7 mag fedezte a madarak 10 órás 
napi cselekvéséhez és a cselekvési szakasz a la tt ,  il le tv e  azon kívül (fenn
maradó 14 óra) folyó standard, il le tv e  alapmetabolizmushoz szükséges ener
g iá t. Mindezek alapján 1 mag 1,03 kJ értéke 10 órás a k tiv itá s i periódusban 
7 perc cselekvést, és a te lje s  napi energiagazdálkodás arányában 16,8 perc
nyi standard, i l le tv e  alapmetabolizmust b iz to s íto tt. Ebből következik, hogy 
a cselekvési idő 1 percére 0,14 k ilo jou le  energia használódott e l. A táplá
lékszerzés p ro fita b ilitá s á t tehát azzal az energianyereséggel (Cn) mérhetjük 
fe l ,  ami a fo lton  fe lve tt és a táplálékkeresés során elhasznált energia kü
lönbségéből fennmaradt, vagyis Cn = Cf - (Fex0,14), ahol Cf a foltban fe l
ve tt összes energia, Fe a foltban tö ltö t t  idő percekben.

Vizsgálataink során szabadtéri kísérleteket, majd erre alapozva szimulá
ciós kísérleteket végeztünk, eredményeinket a két k ísé r le ti folyamat egybe
vetésével értékeltük.

A szabadtéri k ísérle t a la tt  mért és a szimulációs k ísé rle t alapjául 
szolgáló értékek.
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A k ísé rle te t meghatározó paraméterek:
Fm — foltméret,
Fs — a fo ltra  kihelyezett táplálék sűrűsége,
Cs — csoportméret,
Em — egy napraforgómag energiatartalma,
Ev — időegységnyi energiaveszteség egy madárra.

Az alapvető összefüggéseket kife jező függvények: 
n (t) — madárszám a fo lton  a t .  időegységben, 
a (t) — az agresszív interakciók száma a t .  időegységben,
A (t) — az agresszív interakciók száma a t .  időegység kezdetéig,
k ( t)  — a táplálékkereső madarak száma a t .  időegységben,
m(t) — a táplálkozó madarak száma a t .  időegységben, 
f ( t )  — a magtalálások száma a t .  időegységben,
F (t) — a magtalálások száma a t .  időegység kezdetéig,
l ( t )  — a fo l t  tápláléksűrűsége a t .  időegységben.
N(t) — a madarak á lta l a foltban tö l tö t t  összidő a t .  időegység kezdetéig,
C(t) — energianyereség az összes madárra vonatkozva a t.  időegység kezdetéig.

A k ísé rle te t jellemző, keresett mennyiségek:
Ar — az egyedek agressziós aránya (agressziós jasemények/Ee),
Fe — a csoport táplá lékfoltban e ltö l tö t t  ideje percekké kerekítve,
Ef — a fo l t  feladási ide je , vagyis az egyedek utolsó táplálékfelvétele 

és a fo l t  elhagyása közti időnek csoportra számított átlaga,
Cf — az egyedek kumulatív energiafelvétele kilo joule-ban a fo l t  elhagyá

sáig,
Cn — az egyedek nettó energianyeresége kilojoule-ban a fo l t  elhagyásáig, 
Kr — a táp lá lék fo lt kim erítési aránya (az el nem fogyasztott és a k íná lt 

magok számának aránya),
n l( t )  — az 1. számú f o l t  egyedszáma a t .  időegységben, 
n2(t) — a 2. számú fo l t  egyedszáma a t .  időegységben.

EREDMÉNYEK

Egy t á p lá lé k fo l t  k im e ríté s e  agresszív  in te ra k c ió k  esetén

Az I .  táblázat alapján a szimulációs kísérletek eredményeit összevetve 
a szabadtéri kísérle tekke l, 4 és 6 egyedre vonatkozóan szignifikáns különb
ség nincs az értékek között, jelezve, hogy a szimuláció megfelelően tükrözi 
a természetes k ís é r le ti szituációkat. 2 egyed azonban a szabadföldi kísér-
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I .  táblázat
Agr^ssziós arány (A r)x , a feladási idő (E f)°, a táplálékfoltban tö l tö t t  idő 
(Fe)^, a fe lve tt táplálék kilo joule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban 
(Cn)+ és a táp lá lé k fo lt kimerítésének aránya (Kr)° egy táp lá lék fo lt kimeríté

sekor agresszív interakciók esetén
Table 1. Rate of aggressive in teractions (Ar), giving up time (E f), patch 

residence time (Fe), cumulative energy intake in  k ilo jo u le  (C f), benefit in 
k ilo jo u le  (Cn), rate of depletion (Kr) in groups having aggressive in te r

actions when they forage on a single patch

V
o  <2

-h  M
O N 
Q «  o ^  
cn “
U O) 

< r ni

Szimulációs k ísérle t 
Ar Ef Fe Cf Cn 

"x SD
Kr

Szabadföldi k ísé rle t 
Ar Ef Fe Cf Cn 

x SD
Kr

2 20 0,05 18 57 11,2 5,2 3,22 0,86
4 20 0,23 11 30 5,72 2,17 1,52 0,88
6 20 0,37 7 21 3,86 1,07 0,92 0,89

10 20 0,84 6 13 2,39 0,84 0,57 0,92
20 20 1,83 5 8 1,21 0,26 - >09 0,92

15 0.,06 5> 26 8.,71 2.,8 5,,07 0:,66
7 0,,24 12 31 5.,57 1.,84 1.,23 0:,85

20 0.,35 8 22 3.,76 0.,17 0.,68 0,,87

Jelmagyarázat:
x egyedre eső percenkénti agresszió, kizárólag átlagértékek 
o az egyedek utolsó táplá lékfelvéte le és a fo l t  elhagyása közti időnek 

csoportra számított átlaga percekben (ke rek íte tt értékek) 
s kizárólag átlagértékek percekké kerekítve 
+ Cn = Cf -(Fe 0,14)
□ az elfogyasztott napraforgómagok száma a k ín á lt napraforgómagok szá

mához viszonyítva, kizárólag átlagértékek

letben szignifikánsan alacsonyabb Ĉ  értékkel és kimerítési aránnyal (Kr), 
valamint magasabb Cn~nel előbb hagyta e l a táp lá lé k fo lto t, mint a fo lto t  
teljesen kimerítő és a kimerítés m iatt a foltban hosszan eredménytelenül ke
reső szimuláció szerin t viselkedő egyedek. A szabadtéri kísérletben a 6 e- 
gyedből á lló  csoport Af  értéke szingifikánsan nagyobb, Fg és Ĉ  értéke szig
nifikánsan kisebb a 4~~egyedből á lló  csoporthoz képest. NlgyobtTszórással, 
kisebb szignifikanciával ugyanezt a viszonyt fe jez i k i a szimulációs kísér
le t  is .  A csoportméret pozitívan ko rre lá l az Ar értékekkel, negatívan az Fg 
és Ĉ  értékekkel. A mínusz értékű Cn azt jelzT7 hogy a foltban tö l tö t t  idő 
több energiát emésztett e l, mint amit a foltban nyertek, vagyis 20 egyed már 
d e fic ite s  vo lt e foltban való táplálkozás során.
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A szabadtéri kísérletekben 7 alkalommal 4 széncinege m elle tt 2 barátci
nege alkotta a 6 egyedből á lló  csoportot, és bár a barátcinegékre számított 
agressziós arány nem különbözött a széncinegékre ka lku lá lt agressziós arány
tó l ,  Cj értékük szignifikánsan alacsonyabb vo lt. (A széncinege-egyedekre ju 
tó tápTálékfelvétel: x = 4,18 kJ, SD = 0,66, a barátcinege-egyedekre: x = 
3,02 kJ, SD = 0,79, különbség p < 0,001 szinten sz ign ifikáns.) A széncinegék 
Cf  értéke magasabb v o lt, a barátcinege értéke pedig alacsonyabb, mint a 
kizárólag széncinegékből á lló  6 tagú csoport egy egyedére számított érté
ke. A barátcinegék is  csak táplálékkereső tevékenységet végeztek, és mivel a 
mag feltörése és a tartalom kiszedése a széncinegékkel azonos idő t igényelt, 
alacsonyabb fe lv é te li arányuk kizárólag a széncinegékkel szembeni alárendelt 
helyzetüknek tulajdonítható. A csoporton b e lü li hierarchia hátrányos helyze
te t teremt az alárendelt egyedek számára azonos fa jú  kapcsolódás esetén is . 
Az adott k ís é r le ti szituációban 6 egyed csoportosulásakor az alárendelt e- 
gyedek 28%-kal kevesebb táplálékhoz ju to ttak , mint a dominánsak.

Egy t á p lá lé k fo l t  k im e ríté s e  megnövelt fo ltm é re te n  és 
magasabb táp lá léksű rűségben

A I I .  táblázat alapján hasonlítsuk össze a szabadtéri k ísé rle t és a sz i
mulációs k ísérle t eredményeit. A tápláléksűrűség növelésekor magasan szigni
fikáns eltéréseket tapasztalunk 2 egyedes csoportnál, a foltm éret növelése
kor 2 és 4 egyedesnél, a tápláléksűrűség és foltm éret együttes növelésekor 
2, 4 és 6 egyedből á lló  csoportokban egyaránt. A szabadtéri kísérletben va
lamennyi fent je lz e tt  csoport közel azonos tartózkodási idő után és azonos 
fe lv é te li mennyiség után hagyta e l a fo lto t  alacsony kimerítési arányoknál. 
Következésképp a csoporttagok között az agressziós arány is  alacsonyabb 
v o lt ,  mint a szimulációs kísérletben, ahol a f o l t  kimerítéséig hosszú ta r
tózkodási idő után hagyták el táplálkozási helyüket a csoportok.

A folyamatos táplálkozást követően egy bizonyos energiafelhalmozás után 
a madarak tehát egyéb tevékenységre, többek között a környezet felderítésére 
tértek át. A fe lv e tt energia átlagértékei (1^ és I I .  táblázat) a foltméret
tő l és a tápláléksűrűségtől függően 8,26—9,03 k ilo jo u le  között változtak. A 
táplálkozás feladását előidéző energiamennyiség közelítő értékeinek meghatá
rozásához figyelembe k e lle tt  venni a k ísérle t előkészítő folyamatában e ltö l
tö t t  idő t, valamint az ezalatt fe lv e tt energiamennyiséget is ,  és a kettő 
összege alapján végezhettük további számításunkat. Mivel az előkészítő és a 
k ís é r le ti folyamatban fe lve tt energia táplálékkeresés és -fogyasztás során
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I I .  táblázat
Agr^ssziós arány (Ar)x, a feladási idő (E f)°, a táplálékfoltban t ö l tö t t  idő 
(Fe)^, a fe lv e tt táplálék kilojoule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban 
(Cn; és a táp lá lé k fo lt kimerítésének aránya (Kr)° 50 %-kal megemelt táplá

léksűrűség és változatlan foltnagyság (a ), 100 %-kal megnövelt foltnagyság és 
változatlan tápláléksűrűség (b) és 50 %-kal megnövelt tápláléksűrűség +

100 %-kal megnövelt foltnagyság (c) esetén
Table 2. Rate of aggressive interactions (Ar), g iving up time (E f), patch 

residence time (Fe), cumulative energy intake in  k ilo jo u le  (Cf), benefit in 
k ilo jo u le  (Cn), rate of depletion (Kr) on a single patch when i t s  size in 

unchanged and food density is  increased by 50 percent (a ), when i t s  size is  
increased by 100 percent and food density is  unchanged (b ), and when i t s  size 
is  increased by 100 percent and food density is  increased by 50 percent (c)

A 
cs

op
or

to
k)

 
eg

ye
ds

zá
m

a 
I

n
Szimulációs k ísé rle t 

Ar Ef Fe Cf Cn 
x SD

Kr n Ar
Szabadtéri k ísérle t 

Ef Fe Cf Qi 
7 SD

Kr

a)
2 20 0,03 24 84 17,2 7,16 5,44 0,88 5 0,02 5> 26 8,26 3,42 4,62 0,42
4 20 0,12 17 44 8,55 2,5 2,39 0,88 7 0,10 16 45 8,48 3,08 2,18 0,86
6 20 0,22 12 28 5,72 1,25 1,8 0,88 13 0,24 12 33 5,60 1,66 0,98 0,87

10 20 0,61 10 19 3,53 1,06 0,89 0,90
20 20 1.4 8 10 1,75 0,88 0,39 0,91

b)
2 20 0,02 28 98 22,6 7,74 8,88 0,87 7 0,03 5 > 27 8,47 2,84 4,69 0,32
4 20 0,08 22 46 11,56 4,05 5,12 0,89 11 0,05 5> 26 8,03 2,95 4,39 0,69
6 20 0,17 17 31 7,17 2,86 3,43 0,90 14 0,15 16,3 28 6,7 2,24 2,78 0,77

10 20 0,42 11 25 4,83 1,77 1,33 0,92
20 20 1,18 9 14 2,37 0,97 0,41 0,92

c)
2 20 0,01 51 159 33,57 9,6 11,31 0,86 3 0,01 5> 28 8,32 2,6 4,4 0,21
4 20 0,05 39 77 16,8 7,02 6,09 0,87 6 0,02 5> 26 8,84 2,74 4,92 0,45
6 20 0,09 26 48 11,27 4,25 4,55 0,87 8 0,04 5> 30 8,94 2,7 4,75 0,67

10 20 0,36 18 37 7,01 1,78 1,83 0,89
20 20 0,82 15 20 3,54 1,08 0,74 0,91

Jelmagyarázat: lásd I .  táblázat.

elhasználódott részét az e ltö l tö t t  idővel meghatározhatjuk, az egyéb cselek
vést előidéző tisz ta  energianyereséget, avagy az a lte rna tív  tevékenység e-
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nergiaküszöbét (ATEK) az ATEK = -  (Fk : 7) kép le tte l fejezhetjük k i,  ahol
Ck az előkészítő és a k ís é r le ti folyamatban fe lv e tt  energia kilo joule-ban, az 

az előkészítő és a k ís é r le ti folyamatban e ltö l tö t t  idő. Mint a I I I .  táb
lázatban lá tju k , az ATEK a kísérletben 5,53 és 8,38 k ilo jou le  között vá lto
zo tt. A küszöbértékhez vezető magasabb fe lv é te lt  mindig a reggeli első k í
sérletek során tapasztaltuk, je lezve, hogy a madarak a k ísé rle t előkészíté
sére még kevesebb energiatartalékkal érkeztek, és így később hagyták abba a 
táplálkozást.

I I I .  táblázat
Az a lternatív tevékenység energiaküszöbének (ATEK) közelítő értékei (kJ) 

és a meghatározásához szükséges Ck és Fk értékek
Table 3. Approximate values of the ATEK and the values of Ck and Fk 

required fo r counting ATEK

Egy fo lton végzett 
k ísérle t

kezdő foltméreten ] 
és tápláléksűrű- ( 
ségen J
50%-kal növelt 7 
tápláléksűrűségen J
100%-kal növelt 7 
foltméreten J
50%-kal növelt 
tápláléksűrűségen 
és 100 %-kal megnövelt 
foltméreten

Két folton végzett 
k ísérle t

Egyed- _ ^k _
szám x SD x

2 11,51 3,4 36

2 10,96 3,72 38

2 11,30 3,05 39
4 13,25 3,55 41

2 12,05 4,15 36
4 14,1 3,6 40
6 13,42 3,85 42

2 11,8 4,28 37

ATEK = Ck -(F k : 7) 
SD x SD

7 6,36 2,05

8 5,53 1,85

8 5,72 1,72
9 7,39 2,24

8 6,9 2,08
6 8,38 2,42
9 7,42 1,74

6 6,51 1,78

Ck = az előkészítő és a k ís é r le ti folyamatban fe lve tt energia kilojoule-ban 
Fk = az előkészítő és a k ís é r le t i folyamatban e ltö ltö t t  idő percekben

A szimulációs modellben a csoportmérettel pozitívan ko rre lá l az agresz- 
sziós arány és negative ko rre lá l az F , és Cn. A szabadtéri kísérletekben 
az 50%-os tápláléksűrűség-növeléskor 4 és 6 egyed összevetésében s z ig n if i
kánsak ezek a relációk. A 6 egyeddel végzett kísérletek során hét esetben 2 
barátcinege és 4 széncinege a lkotta a csoportot. A széncinegék Cj értékének

74



átlaga 6,37, a barátcinegéké 4,83 vo lt p<0,01 szinten szignifikánsan külön
böztek. 100%-kal megnövelt foltnagyságnál és változatlan tápláléksűrűségnél 
hat esetben a lko to tt egy csoportot 2 barát- és 4 széncinege. A széncinegék 
átlagos értéke 7,32, a barátcinegéké 6,08 vo lt p<(0,02 szinten a barátci
negék 17%-kal kevesebb élelmet vettek fe l.  50%-kal megnövelt tápláléksűrű
ségnél és 100%-kal megnövelt foltnagyságnál öt esetben vo lt egy csoport
ban barát- és széncinege, a két fa j fe lv e tt táplálékmennyisége azonban nem 
különbözött. A megnövekedett táplá lékkínálat tehát csökkentette, majd meg
szüntette a domináns és alárendelt egyedek eltérő táp lá lékfe lvé te lé t.

Egy t á p lá lé k fo l t  k im e ríté s e  agresszív  in te ra k c ió k  n é lk ü l

A IV. táblázat 6, 10 és 20 egyeden végzett szimulációs k ísé rle t eredmé
nyeit mutatja. A táp lá lé k fo lt mérete és tápláléksűrösége megegyezik a kezdő 
fo l t  méretével és sűrűségével. Valamennyi szimulációs és szabadtéri k ísérle t 
közül, beleértve az ezután k ife jtés re  kerülő kísérleteket is , valamennyi ér
ték ebben az esetben vo lt a legmagasabb. Ha feltételezzük tehát, hogy ag
resszív összecsapások nélkül, egyenrangú felek kapcsolódnak csoporttá, ők 
hajtanák végre a legtökéletesebb fo ltk im e rítés t. Hiába lenne azonban magas a 
Cj értékük, mert ez a foltban hosszan e ltö l tö t t  eredménytelen kereséssel pá-

IV. táblázat
A táplálékfoltban tö l tö t t  idő (Fe)s , a feladási idő (E f)0̂ , a fe lv e tt táplálék 

kilo joule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban (Cn) és a táp lá lé k fo lt 
kimerítésének aránya (Kr)n egy táp lá lé k fo lt kimerítésekor agresszív in te r

akciók nélkül
Table 4. Patch residence time (Fe), giving up time (E f), cumulative energy 
intake in  k ilo jou le  (C f), benefit in  k ilo jo u le  (Cn), rate of depletion (Kr) 
in  groups not having aggressive interactions when they forage on a single

patch

Szimulációs k ísé rle t
A csoportok 
egyedszáma n Ef Fe Cf

X SD
Cn Kr

6 20 13 26 4,2 2,02 0,56 0,96
10 20 9 16 2,52 0,92 0,28 0,97
20 20 7 11 1,28 0,47 -,26 0,98

Jelmagyarázat: lásd. I .  táblázat
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rosu l, következésképp energianyereségük alacsonyabb lenne, mint a domináns- 
szubdomináns viszonyokra épülő csoportok tagjainak.

Két t á p lá lé k fo l t  k im e ríté s e  ag resszív  in te ra k c ió k  esetén

Vessük össze a kezdő fo l t  elhagyásakor mért értékeket (V. táblázat) az 
egy fo l t ta l  végzett kísérletek értékeivel ( I I .  táblázat). A szimulációs és a 
szabadtéri kísérletekben egyaránt szignifikánsan alacsonyabb értékeket ta 
pasztalunk a két fo lton  történ t táplálkozáskor. A szociális vonzóhatás kö-

V. táblázat
Agressziós arány (A r)x , a feladási idő (E f)°, a táplálékfoltban tö l tö t t  idő 
(Fe)s , a fe lve tt'tá p lá lé k  kilojoule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban 
(Cn) és a tá p lá lé k fo lt kim erítési aránya (K r)° két táp lá lék fo lt kimerítése

kor agresszív interakciók esetén
Table 5. Rate of aggressive interactions (A r), giving up time (E f), patch 

residence time (Fe), cumulative energy intake in  k ilo jou le  (Cf), benefit in 
k ilo jo u le  (Cn), rate of depletion (Kr) in  groups having aggressive in te r

actions when they forage on two patches

o
Zj ■ O

Szimulációs k ísé rle t Szabadtéri k ísé rle t
CL CD O TD If) CD CJ > CD<c cd

n Ar Ef Fe Of
x SD

Ch Kr n Ar Ef Fe Cf
x SD

Cn Kr

a) Az első fo l t  első feladásáig mért értékek

2 20 0,04 14 49 9,72 6,4 2,86 0,82 14 0,05 5> 30 8,86 4,1 4,66 0,75
4 20 0,17 8 25 4,44 1,96 0,94 0,84 8 0,22 9 26 4,6 1,92 0,96 0,82
6 20 0,26 5 19 3,28 1,74 0,62 0,84 20 0,31 6 13 2,18 1,03 0,36 0,81

10 20 0,62 4 10 1,88 0,76 0,48 0,86
20 20 0,91 3 6 0,92 0,34 0,08 0,87

b) Mindkét f o l t  feladásáig mért értékek

2 20 0,03 37 119 23,22 9,74 6,56 0,83 14 0,04 5> 33 9,02 3,44 4,4 0,42
4 20 0,13 26 59 11,64 4,88 3,38 0,86 8 0,17 5> 31 9,05 2,74 4,71 0,77
6 20 0,18 22 39 7,65 1,9 2,19 0,88 20 0,15 24 38 9,4 1,24 2,08 0,85

10 20 0,47 17 33 4,69 1,5 0,07 0,90
20 20 0,77 13 24 2,25 1,1 -1,11 0,90

Jelmagyarázat: lásd I .  táblázat.
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vetkezményeként, amit először a kalitkában tartózkodó madár, majd a fokoza
tosan átszálló társak fejtenek k i,  a tá p lá lé k fo lt kim erítési aránya alacso
nyabb lesz, és kevesebb táplálékot kisebb agressziós aránnyal vesznek fe l,  
mint amikor szociális vonzóhatás és második fo l t  hiányában egyetlen fo ltra  
vannak kényszerítve. A fe lv é te li arány csökken és az agressziós arány emel
kedik a f o l t  elhagyásának közeledtével, de sokkal mérsékeltebben, mint az e- 
gyétlen fo lton  való táplálkozáskor. Ha újabb és újabb külső vonzóhatás érné 
a csoportot, amihez újabb táp lá lék fo lt tartozna, akkor a táp lá lék fo lto t k i
sebb kimerítéssel hagynák e l. Ez gyakoribb ismétléssel végül is  bőséges táp
lálkozási környezetet je lez  a madárnak, és a fe lvé te l az a lternatív cselek
vési küszöbhöz szükséges energiamennyiséget elérve a csoportos kapcsolódás 
felbomlásához vezet.

2 egyedre vonatkozólag a kezdő f o l t  kiaknázása és a két fo l t  együttes 
kiaknázása szignifikánsan alacsonyabb vo lt a szabadtéri kísérletekben, szig
nifikánsan alacsonyabb értékekkel találkozunk a 4 egyed két fo lton történő 
táplálkozásakor is . 6 egyedre vonatkozólag a szimulációs és a szabadtéri k í
sérle t értékei nem különböztek. 2 egyed a kezdő fo lton is  szert te t t  arra az 
energiamennyiségre, amely e lérte az ATEK-et, a kalitkába kihelyezett madár, 
majd ennek nyomán a szomszédos fo l t  felfedezése azonban további táplálkozás
ra vezetett. A különösen magas szórásértékek azt je lz ik ,  hogy a csoportok 
nagyobb különbségekkel döntöttek a fo lto k  elhagyásáról, mint egy fo lton  való 
táplálkozás esetén. A 4 egyedből á lló  csoportok csak a második fo l t  igénybe
vétele után szereztek annyi energiát, hogy felhagytak a táplálkozással.

A csoportmérettel nő az Â  és csökken a Fg és C .̂ A két fo lton  táplá lko
zó csoportok agressziós é rtéke it összevetve az egy fo lton  táplálkozó csopor
tok agressziós értékeivel, lá t ju k , hogy az előbbi esetben az egyedek össze
csapása jelentősen ritkább, mivel a két fo lton  történő eloszlás csökkenti a 
találkozások lehetőségét.

A 6, 10 és 20 egyedből á lló  csoportok a két fo lton szignifikánsan több 
időt tö ltö tte k , mint ugyanakkora területű és azonos sűrűségű (100%-os fo l t -  
növelés) egyetlen fo lton . A két foltban való táplálkozás során a kim erítési 
arány is  magasabb, az ú j f o l t  felkeresésére á lló  nettó energiatartalom azon
ban mégis kevesebb. Egyetlen fo lto t  tehát rentábilisabban aknáznak k i a ma
darak, mint ha változatlan sűrűséggel, azonos összmérettel, de sok kisebb 
fo ltra  tagolva egymástól távol állnak rendelkezésükre a táplálékforrások. A 
szimulációs kísérletben a 20 egyedből á lló  csoport súlyos energiaveszteség
gel hagyja e l a két fo lto t .
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VI. táblázat
A feladási idő (E f)°, a táplálékfoltban tö l tö t t  idő (Fe)s , a fe lv e tt táplá
lék kilojoule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban (Cn) és a táplálék

fo l t  kimerítésének aránya (Kr)° két tá p lá lé k fo lt kimerítésekor agresszív
interakciók nélkül

lable 6. Patch residence time (Fe), giving up time (E f), cumulative energy 
intake in  k ilo jou le  (C f), benefit in  k ilo jo u le  (Cn), rate of depletion (Kr) 
in  groups not having aggressive interactions when they forage on two patches

Szimulációs k ísérle t
A csoportok 
egyedszáma n Ef Fe Cf

X SD
Cn Kr

a) Az első fo l t első feladásáig mért értékek

6 20 6 22 3,84 1,7 0,79 0,89
10 20 5 15 2,65 1,04 0,55 0,90
20 20 4 9 1,36 0,35 -,10 0,92

b) Mindkét fo l t feladásáig mért értékek

6 20 24 47 7,95 2,88 1,37 0,93
10 20 19 34 4,75 1,55 -,01 0,94
20 20 13 27 2,48 0,70 -1,30 0,95

Jelmagyarázat: lásd I .  táblázat

Kilenc kísérletben 4 széncinege m elle tt 2 barátcinege alkotta a 6 egyed- 
ből á lló  csoportot. A barátcinegék agresszióé aránya nem különbözött a szén
cinegék agressziós arányától ebben a k ís é r le ti helyzetben sem, de a fe lv e tt 
energiaértékek sem különböztek a két fa j között. A két f o l t  nemcsak több 
táplálékot k íná lt a madaraknak, hanem te rü le t i megosztottsága lehetővé te t 
te, hogy az alárendelt egyedek elváljanak a domináns egyedektől és zavarta
lanul táplálkozhassanak. A kilenc kísérletben a barátcinegék hét alkalommal 
előbb repültek át a szomszédos fo ltba , mint a széncinegék. Ez alátámasztotta 
a barátcinegék alárendelt helyzetét. Nyilvánvalóan az azonos fajú csoporto
kon belül is  az agressziós események vesztesei repülnek át először a szom
szédos fo lt ra ,  és így kedvezőbb helyzetbe kerülnek, mint egyetlen fo l t  kiak
názásakor, amikor jobban függenek a domináns egyedektől. Az egymástól elkü
lönülő táp lá lékfo ltok tehát, bár hátrányosabbak — azonos tápláléksűrűség és 
foltnagyság esetén — az összefüggő fo l t ta l  szemben, a csoporton b e lü li h ie
rarchiából fakadó különbségeket azonban mérséklik.
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Két táplálékfolt kimerítése agresszív interakciók nélkül

A VI. táblázat a 6, 10 és 20 egyeden végzett szimulációs k ísérle t ered
ményeit rö g z íti. Az agresszív interakciókat végző csoportokhoz képest a kez
dő táp lá lé k fo lt első feladásáig, majd mindkét f o l t  feladásáig az Fg értékek 
magasabb szifn ifikanciáva l, a értékek mérsékeltebb szignifikanciával na
gyobbak. A két táp lá lék fo lt kimerítése is  magasabb, mint az agresszív egye- 
dekből á lló  csoportoknál, bár nem é r i el az egyetlen táp lá lé k fo lt kimeríté
sekor tapasztalt értékeket.

Az agresszív interakciók nélkül táplálkozó csoportokra tehát a csoporton 
k ív ü li társas vonzó hatások gyengébbek, az egyedek később hagyják el a kezdő 
fo lto t ,  és a táp lá lé k fo lt kimerítését tökéletesebben elvégzik, mint agresz- 
szív egyedközti kapcsolatok esetén. A két fo ltra  történő szimuláció igazol
ja , hogy bár több értéket vesznek fe l az agresszió nélküli egyedek, mint 
az agresszívek, mégis a nagy F , ami eredménytelen táplálékkeresésben merül 
k i,  kisebb energianyereséghez vezet, és kevesebb idő á ll a csoport rendelke
zésére ú j táp lá lék fo lt felfedezésére.

A MADARAK CSOPORTOS FOLTKIMERÍTÉSÉNEK MODELLJE 

A kim erítési arány (Kr) és a megtalált, e lfogyasztott magok száma a 

Fm-Fs - F(Fe)Kr =

es az
Fm Fs 

t-1
F (t) = f(s )  < = Fm-Fs

s=l

képletekkel, i l le tv e  2 fo l t  esetén

t-1

s=l

t-1
F l( t)  = ^ F l ( s ) ;  F2(t) = 2 ^ f2 ( s )

s=l

függvényekkel fejezhető k i.  Számításba véve az energiaveszteséget, az ener
gianyereség

1 fo lton : C(Fe) = F(Fe)-Em - Fe-Ev-Cs;
2 fo lton : Cl(Fe) = Fl(Fe)-Em - N l(t)-Ev,

C2(Fe) = F2(Fe)-Em - N2(t)-Ev.
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Mindezt befolyásolja az agresszív interakciók száma:

t-1
A(t) = 2 ^  a (s ). 

s=l

A madarak egy bizonyos feladási idő után hagyják e l a fo lto t ,  az elrepülés t. 
percben történő valószínűségét meghatározhatjuk a

P(Fe=t)
Ef

- L
Fm l(t-s> F m k ( t - s) • 6(m(t-s)=0)

s=l Fm

kép le tte l, ahol

f i ,  ha x hamis
<5(x) = J és k ( t )  = Cs - 2*a(t) -  m(t).

|^0, ha x igaz

A képletek tükrözik, hogy a madarak elhagyják a fo lto t ,  ha már kevés a 
mag ( l ( t )  k ic s i) ,  i l le tv e  ha az agresszió nagy, mert ekkor a kitevő k ics i. 
Mivel a (t) alacsony két foltban, a tartózkodási idő magasabb és a Cn érték 
alacsonyabb, mint azonos méretű és sűrűségű egyetlen összefüggő foltban. Ag
resszió nélküli csoportokban, mivel a kitevő (k ( t-s ) )  magas, a tartózkodási 
idő hosszabb egy és két foltban egyaránt. Az alapegyenlet, amely le í r ja  a 
madarak számának időbe li alakulását az elrepülésig:

n1

2. ábra. A madarak egyedszámának alakulása egy fo lton  két táp lá lék fo lt
esetén.

Jelmagyarázat: n i = egyedszám; tű, t i ,  t 2 , . . .  = adott időpontok
Fig. 2. Change of the number of individuals on one of the two patches. 

Note: n l = number of individuals; tO, t l ,  t 2 , . . .  = at time t
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3. ábra. Az energiafelvétel és -leadás viszonya.
Jelmagyarázat: Fm = foltméret; Fs = a táplálék sűrűsége; Em = egy mag ener

giatartalma; F(Fe) = az elfogyasztott magok száma a foltban tö l tö t t  idő 
a la tt ;  Fe = a foltban tö l tö t t  idő; Ev = egy egyed időegységnyi energiavesz

tesége; Cs = egyedszám
Fig. 3. The relationship between the energy intake and energy cost. 

Note: Em = energy value of a seed; Fm = patch size; Fs = food density in  
the patch; F(Fe) = number of seeds found in  patch residence time; Fe = 
patch residence time; Ev = energy cost per u n it time; Cs = group size

dnl = -n l*a /ll,A l,m 2  - ml(+n2'a/12,A2,ml -m2), n l(0 ) = Cs
dn2 = -dnl, n2(0) = 0

ahol dnl és dn2 az n i,  i l le tv e  n2 függvény megváltozását je lö l i ,  és ahol a 
egyenesen arányos az agresszív események számával és a szomszéd foltban táp
lálkozó egyedek számával, és fo rd íto ttan  arányos a foltban ta lá lható magok 
számával. A 2. ábra az egyedszám változásait grafikusan tün te ti fe l.  A mono
ton csökkenő "1" és a monoton növekvő "A" m iatt az ni minimum, i l l .  maximum

Cn

4, ábra. Az energianyereség (Cn) görbéje az idő ( t )  függvényében 
Fig. 4. The curve of the benefit (Cn) in  re la tio n  to the time ( t )
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pontjai közötti távolság csökken, másrészt a minimum- és maximum-értékek egy
re közelebb kerülnek egymáshoz. Ha a madarak nem repülnének e l, akkor ez ad
dig történne, míg a távolságok egységnyivé nem alakulnának, és az egyedszám 
a két fo lton  stabilan kiegyenlítődne (t2 -t0  > t4 -t2 >  . . . t3 - t l> t5 - t3 >  . . . ) .

A madarak energiafelvételét, i l le tv e  energiaveszteségét le író  függvényt 
a 3. ábra, a nettó energianyereségre vonatkozó összefüggést pedig a 4, ábra 
szem lélteti. Mindezeknek az a lte rna tív  tevékenység energiaküszöbével való 
összefüggése az 5. ábra szerint a lakul.

3. ábra. Az energianyereség (Cn) és az a lternatív tevékenység energiakü
szöbének (ATEK) viszonya

Fig. 5. The relationship of the benefit (Cn) ánd the energy threshold 
of the a lternative  a c tiv it ie s  (ATEK)

DISZKUSSZIÓ

A fokozódó táplálékhiány megnöveli a keresőtevékenységet, és ez megnö
ve li az egyedek egymásra találásának valószínűségét, vagyis a csoportmére
te t. Ellenirányú folyamatként javuló táplálkozási körülmények között az á l
latok elég élelmet találnak anélkül, hogy nagy területen hosszú ide ig  kere
séssel töltenék idejüket, ezért szűk körzeten belül maradnak, és a csoportok 
szétválnak (lásd a V II. táblázatot ) .  Szétválás tö rtén ik  azonban akkor is , ha 
a nagy egyedszámú csoportok méretükhöz képest szegényes fo ltra  találnak. 
K r e b s  [14 ] egyensúlyi csoportméretnek nevezte az egyedek számát, amikor 
azok a táplálékforráshoz igazodva s tab ilizá ltá k  a csoportok nagyságát. 
B a r n a r d  [ l ]  verebek csoportjain kimutatta, hogy az egyensúlyi csoportmé
re te t a legsűrűbb táp lá lé k fo lt mérete és e fo lton  kívü l eső tápláléksűrűség 
együttesen befolyásolja. Ugyanakkor B a r n a r d  [ 2 ]  azt is  megállapította, 
hogy mivel az egyedekre ju tó agresszív interakciók száma nőtt a csoportmé
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re t te l,  az egyensúlyi á llapotot az összecsapások mennyisége is  meghatározza. 
Két fo lton  végzett kísérletünk során tapasztaltuk, hogy amint a fe lv é te li a- 
rány csökkenésekor emelkedett az összecsapások száma, a szomszéd fo ltra  e l
sőként az alárendelt egyedek szá lltak át, lecsökkentve ezzel a kezdeti f o l 
ton táplálkozó csoport méretét. Modellünk is  igazolta, hogy az in te r in d iv i-  
duális összecsapások közrejátszanak az optimális csoportméret kialakításában,

Rendkívül szegényes táplálékközegben azonban nincs mindig lehetőség az 
egyedek érdekeinek megfelelő egyensúlyi csoportméret kialakulására. Egy fo l
ton végzett kísérlete inkkel azt a helyzetet reprezentáltuk, amikor — mivel 
nincs a csoporton kívül társas hatás — az egyedek kizárólag a már megtalált 
fo ltra  és eddigi társaikra vannak utalva. Ennek szélsőséges következményeit 
szimuláltuk 20 egyeden, amikor k ita rtva  a csoportmérethez képest táplá lék
szegény folton,, a madarak d e f ic i t te l zárták a foltban tö l tö t t  idejüket.

Ha a madarak energiafelvétele megegyezik azzal a szükséglettel, ami eg
z isz tenc iá lis  metabolizmusukhoz elégséges, és a táplálékfoltokban fe lv e tt 
élelem épp arra a kutatási időre elegendő, amellyel új táp lá lé k fo lto t ta lá l
nak, akkor b iz tosíto tták túlélésüket (lásd V II. táblázat, tú lé lé s i küszöb). 
S m i t h  és S w e a t m á n  d23j költésidőben a fiataloknak táplálékot hordó

V II. táblázat
A csoportos tevékenység alakulásának vázlata a fe lve tt energiamennyiség

függvényében
Table 7. Scheme of the form of a c tiv ity  depending on the energy intake

AlternatívMixernaxiv 
• tevékenység | | Reproduktív

küszöb 1 energiakü
szöbe

* 1 időszak 
. . kezdete

1
A foltokból

1 (ATEK) 1 1
. , ATEK

nyert A foltokból 1 1 ATEK ismétlődik 1 több napon
energia nyert <ATEK a nap folyamán keresztül
egyenlő 
az ú j fo l t  
megtalálásához 
szükséges 
energiával

energia 1 | ismételten 
bekövetkezik

----  A foltokban nyert energia ----
A táplálékkeresésre fo rd í to tt  idő 
---------------Csoportméret----------------
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szülőknél megállapította, hogy a madarak az optimális táplálékszerző s tra té 
g iá t követve nem fektetnek minden időt a táplálékban leggazdagabb te rü le t 
kiaknázására, hanem idejük egy részét a rossz minőségű területeken tö l t ik .  
Kísérletünk igazolása szerin t bizonytalan táplálékszerző körülmények között 
is  fennáll ez a jelenség. Gazdag táp lá lék fo ltra  ta lá lva egy bizonyos idő ti
tán felhagynak a táplálkozással, és a f o l t  kimerítése nélkül elhagyják az é- 
lelemszerző helyet. A felhalmozott energia bizonyos értékhatárok között moz
gó szintjén a madarak a távolabbi környezet felderítésébe kezdenek. Ha felde
r ítő  útjukon kiindu lási helyüknél bőségesebb élelemforrásra nem lelnek, miu
tán energiatartalékuk egy részét elvesztették, visszatérnek az eredeti táp
lá lé k fo ltra . Útjuk során információt szereztek a környék táplálékkészletéről, 
amely információ a későbbiekben, a p illana tny i forrás kimerítése után hasz
nos lesz számukra. Ez a felhalmozási sz in t (vagyis az a lternatív tevékenység 
energiaküszöbe, amelynél a madarak nemcsak a környezet vizsgálatába, de bár
mely egyéb — például te rritó rium fog la ló  — tevékenységbe is  kezdhetnek), k í
sérleteinkben 5,53—8,38 k i között vá ltozo tt. A táplálkozási körülmények ja 
vulásával kezdetben a madarak ezt az értéket csak esetenként érik e l napi 
tevékenységük során; ha tartóssá vá lik  és több napon keresztül ismételten 
bekövetkezik, rendszeressé válnak a táplálkozáson k ív ü li egyéb, elsősorban a 
reprodukcióval kapcsolatos cselekvések.

A csoportmérettel növekvő agressziós arányokat és a csökkenő foltban va
ló tartózkodási idő t, valamint táp lá lék fe lvé te lt valamennyi k ísérle t alátá
masztotta. Az alárendelt egyedek alacsonyabb táplálékfelvétele is  a táplá
lékforrás bősége és a csoportméret függvényében a laku lt. Változatlan cso
portméretnél és gazdagabb források esetén a különbség mérséklődött, majd 
megszűnt. Megszűnik vagy a helyzetből adódóan mérséklődik a különbség akkor 
is , ha két fo lton  táplá lkozik a csoport, összevetve azonos tápláléksűrűségű 
és foltméretű egyetlen fo lton  történő táplálkozással. A két fo l t  köz ti hely- 
változtatással ugyanis az agresszív interakciók jó  részét e lkerü lik az alá
rendelt egyedek.

A szimulációs kísérletekkel fe lté te lez tük  agressziós cselekvés né lkü li, 
egyenrangú egyedek csoportosulását, i l le tv e  táplálékszerzését. A k ísé rle t 
szerint a hierarchia né lkü li csoportok bár több táplálékot vettek fe l a táp
lá lé k fo ltb ó l és tökéletesebben kim erítették a készleteket, mégis a foltban 
tö l tö t t  hosszú idő következtében energianyereségük, amellyel új forrásokat 
kereshettek volna fe l,  jelentősen alacsonyabb le t t  az agresszív egyedek cso
portjaihoz képest. A fe lté te le ze tt egyenrangú csoportban ugyanis a szociális
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ütköző hatások hiánya nem készteti az egyedeket a már kim eríte tt fo ltok e l
hagyására, hanem növeli a felesleges kereséssel e lvesztett idő t. A szelek
ciós hatások eredményeként az agresszív viselkedés tehát nemcsak azért nyert 
adaptív előnyt, hogy a táplálékforrások beszűkülése esetén a domináns egye- 
dek szerezzék meg maguknak a táplálékot és az alárendelt egyedek pusztulása 
árán biztosítsák a populáció tú lé lését ( L a c k  [ ló ] ) ,  hanem mert hatékonyab
bá te tte  a csoportos táplálékszerzést is . Adaptív előny származhatott abból 
is ,  hogy az agresszív interakcióval kapcsolódó egyedek mindig gyengébben me
ríte tté l^  k i a táp lá lé k fo lto t. A meghagyott táplálék bár rendkívül r itk a  e l
oszlásban maradt a táplá lékfoltban, egy újonnan érkező csoport még haszno
s ítha tta . Kisebb csoport jobban, nagyobb csoport kevésbé, tagja ik közül e l
sősorban a domináns egyedek.

A szimulációs kísérletek alapján az agresszív késztetés nélkül kapcsoló
dó egyedek csoportjaira gyengébben hatnak a csoporton k ívü li szociá lis  vonzó 
hatások. A két fo ltra  kidolgozott modell során az egyedek jelentős időkü
lönbséggel később szá lltak át a kezdő fo l t r ó l a kalitkában elhelyezett von
zómadár hatására, mint az agresszív egyedek, akár a szimulációs, akár a sza
badtéri kísérletben.

Két foltban végzett kísérletünk bizonyos vonatkozásban hasonlítható 
C h a n t r e y  [ 4 ]  komputeres szimulációval végzett kísérletéhez. Az á lta la 
nevezett "fine  grain local enhancement" a csoporton b e lü li hatásoknak fe le l 
meg, amikor a csoporttagok egymástól szereztek információkat, a "coarse 
grain local enhancement" pedig a csoporton k ívü li hatásokkal azonos, amikor 
a csoporttagok a csoporton k ív ü li madár vonzó hatására szerezték első in fo r
mációjukat a szomszédos tá p lá lé k fo ltró l. A "fine grain local enhancement" a 
fo lton  belül a társak tápláléktalálásán keresztül késztette az egyedeket 
további keresésre, és ebből fakadtak az agresszív események is , amikor a 
huzamosabb ideje sikerte len egyedek társuk közvetlen közelébe szá lltak.

A csoporton k ív ü li szociá lis vonzó hatás azzal igazolódott, hogy a cso
portok tag ja i előbb hagyták el a táp lá lék fo lto t a kalitkában kihelyezett ma
dár jelenlétében, mint amikor nélküle, csupán egyetlen fo lton táplálkoztak. 
Elsősorban az alárendelt egyedekre vo lt erős a szociá lis  vonzó hatás, elsők
ként ők szálltak át a csoporton k ív ü li társhoz.

A szociális vonzó hatás nyomán fe lfedezett táp lá lé k fo lt táplálkozási 
cselekvést vá lt k i az egyedeken akkor is ,  ha azok jelentősebb energiatarta
lékkal rendelkeznek, és nem éhesek. Ezt a következtetést vonhattuk le  abból 
a tapasztalatból, amikor az a lte rna tív  tevékenység energiaküszöbén tú l ,  az 
egyedek — átszállva a szomszédos fo ltra  — fo ly ta tták  a táplálkozást, to
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vább növelve energiakészletüket. Mint fentebb em lítettük, cselekvésükkel a 
hosszabb távú táplálkozási stratégia jegyében információt szereztek környe
zetükrő l.

A csoportra nézve hátrányosabb, ha szűkös táp lá léke llá to ttság idején 
néhány fo l t  egymástól elkülönülten helyezkedik e l,  és köztük működnek a tá r 
sas vonzó hatások, mintha a fo l t  azonos sűrűség- és méretértékkel egyetlen, 
összefüggő egységként kínálja a táplá lékot. Az előző, egyre jobban kimerí
t e t t  fo ltokra történő visszatérés túlzottan megnöveli a fe lvé te l nélküli 
tartózkodási idő t. Egyetlen fo l t  kimerítésekor a közelmúltban kiaknázott má
s ik  f o l t  emléke nem há trá lta tja  a madarat a te rü le t feladásában, és rentá- 
b ilisabb  idő- és energiagazdálkodást valósíthat meg.

A fentiekből egyértelműen következik, hogy szegényes forráskörnyezetben 
csoportos táplálkozáskor a fo ltok  elhagyását összetettebb tényezők szabják 
meg, mint bőséges forráskörnyezetben. Az optimális táplálkozás klasszikus 
C h a r n o v  [5 ]  modellje O a t e n  [  20] szerint egy sztochasztikus fe lté te l-  
rendszerbe nem i l l i k  bele, és csak akkor alkalmazható, ha az á lla t  ismeri 
táplálékkörnyezetét. Mivel ez a fe lté te l szegényes forráskörnyezetben csak 
elvétve te ljesü lhe t, a C h a r n o v - f é l e  marginális teoréma a mi esetükben 
sem fogadható e l. K r e b s  et a l.  [ l5 ]  feladási idő (giving up time) szabá
ly á t követve B a r n a r d  [ l ]  verébcsapatokon kimutatta, hogy az utolsó há
rom táp lá lékfe lvéte l a la tt az egyes felvételek közti idő határozta meg, hogy 
a legutolsó táp lá lékfe lvéte l után mikor hagyta e l egy madár a fo lto t .

Kísérleteinkben a feladási idő pozitiven k o rre lá lt a fe lv e tt energia- 
mennyiséggel és negative az agressziós aránnyal, vagyis azonos táplálékkész
le ten a nagyobb csoportok rövidebb feladási idővel hagyták e l a fo lto t ,  mint 
a kisebbek. A madarak döntését az agresszív interakciók aránya, a csoporton 
k ív ü li szociális vonzó hatás, i l le tv e  a foltban fe lv e tt táplálék mennyisége 
szabta meg. G r e e n  [9 ] a tá p lá lé k fo lt optimális elhagyására kidolgozott 
modelljét "assortative stopping" szabálynak nevezte, amely abban különbözött 
a megelőző modellektől, hogy benne az á lla t döntése nem a sikeres zsákmány- 
szerzéssel tö l tö t t  idő függvényében, hanem az adott ideig f e l le l t  zsákmány 
mennyisége alapján a lakult k i.  Kísérleteinkben mindig a társak figyelembe
vételével határoztak a madarak, döntésük a G r  e e n -fé le  felbecslő "assor
ta tiv e  stopping" szabályhoz á l l  a legközelebb, annak egy, a ko lle k tív  kö l
csönhatásoktól módosított formája.

Mindebből következik, hogy a madár a foltban szerezhető energianyeresé
ge csúcsán sohasem hagyhatja e l a fo lto t  (lásd a modell grafikus tömöríté
se: 3^, és 5. ábra). Az a lte rna tív  cselekvés energiaküszöbén ( jó lla k o tt
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ság) előbb, ha ez nem következik be, utána, a nyereség csökkenő, leszálló á- 
gán. A csoportmérethez túlságosan alacsony táplálékkészletű fo l to t  0 nyereség 
a la tt  hagyja e l, mivel a körülmények kitapasztalásához szükséges időt sem 
tudta fedezni a foltban fe lv e tt energiával.

A táplálékszerzésre vonatkozó döntési szabályok elemzésére a szabadföldi 
megfigyelések, kísérletek és modellek napjainkra már viszonylag tekintélyes 
ismeretanyagot halmoztak fe l.  Feltűnő hiányt tapasztalunk azonban a társas é- 
lethez kötődő döntési mechanizmusok vizsgálatában, feltehetően épp e te rü le t 
körülményesebben tanulmányozható természete m iatt. így van ez az in te r in d iv i-  
duális kapcsolatok valamennyi relációjában, nemcsak a társas táplálékszerzés
ben. Jelen munkánkban a madarak csoportos táplálkozásának alapvető karakte
r is z t ik á it  vettük számba, és azok közrehatását értékeltük a táplálékszerző 
folyamatokban. Vizsgálatainkkal a csoportos viselkedési stratégiák mélyebb 
megismeréséhez kívántunk hozzájárulni.

ÖSSZEFOGLALÁS

Csoportosan táplálkozó szén- és barátcinegéken szabadtéri kísérletekkel 
és komputeres szimulációval elemeztük

— a foltokban tö l tö t t  id ő t, a fe lve tt táplálék mennyiségét, a fo ltok 
kim erítési arányát,

— az agresszív interakciók, a fo ltok nagyságának, a fo ltok  tápláléksű
rűségének és a csoportméret függvényében,

— egyetlen táp lá lék fo lt kimerítésekor, amikor csoporton k ív ü li szociá
l i s  vonzó hatás nem működött,

— és két táp lá lé k fo lt kimerítésekor, amikor csoporton k ív ü li szociális 
vonzó hatás működött.

A csoportmérettel pozitívan korre lá l az agressziós arány, a f o l t  kimerí- 
té s i aránya és negatívan korre lá l a foltban tö l tö t t  idő, a fe lv e tt táplálék 
mennyisége és az energianyereség.

Az alárendelt egyedek a csoportméret, i l le tv e  a foltméret és táplálék- 
sűrűség függvényében kevesebb táplálékhoz jutnak. Két fo lton a csoport meg
oszlása és a kevesebb agresszív interakció m iatt a domináns és alárendelt e- 
gyedek táplálékfelvétele között kisebb a különbség, mint egy fo lton . A cso
porton k ív ü li,  szomszéd fo lto t  je lző  társas vonzó hatás az alárendelt egye- 
dekre erősebben hat.

Társas vonzó hatásra az egyedek kisebb táp lá lé k fe lvé te lle l alacsonyabb 
kim erítési aránnyal hagyják el a fo lto t .
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Agresszív interakciók nélküli egyenrangú egyedek csoportjai kisebb ener
gianyereséggel aknázzák k i a táp lá lékfo ltoka t, mint az agresszív hierarchia 
szerint szerveződött egyedek csoportja i. Az agresszív interakciók nélkül 
táplálkozó csoportokra a csoporton k ív ü li társas vonzó hatások is  gyengéb
bek.

Két fo lton történő táplálkozás során alacsonyabb az egyedek energianye
resége a foltokban tö l tö t t  hosszabb keresési idő m iatt, mint ugyanolyan mé
retű és tápláléksűrűségű egyetlen fo lton .

A csoportos fo ltk im erítés fe n ti összefüggéseit modell fog la lja  össze.
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PATCH DEPLETION OF BIRDS IN FLOCKS 
(Simulation and open f ie ld  experiments)

* S a s v á r i ,  L . ,  S z l á v i ,  P.  and Z s a k ó , L .
Department of General Zoology and Department of Computer Science, 

Eötvös University, Budapest, Hungary

Patch residence time, quantity of consumed food, depletion rate of the 
patch dependent on the number of aggressive in teractions, patch size, food 
density in  the patch, flock size were analysed by open f ie ld  and simulation 
experiments with t i t s .

There are positive correlations between the rate of aggressive interac
tions, the rate of depletion, and group size, and negative correlations be
tween the patch residence time, food consumption and group size.
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Depending on the patch size and food density, the feeding e ffic iency of 
subordinate individuals is  lower than that of dominant individuals. The d if 
ference in feeding e ffic iency between the dominant and subordinate individu
als is  lower on two patches than on a single patch because of the dispersion 
and the fewer aggressive interacitons of the group. The social e ffec t in 
dicating a neighbouring food patch by an ind iv idua l not belonging to the 
group is  stronger fo r subordinate individuals.

As a consequence of th is  social e ffec t, the individuals leave the patch 
at a lower consumption and depletion rate.

The groups of the individuals without social rank and aggressive in te r
actions explo it the patch with a lower e ffic iency than groups organized into 
a hierarchy. The social effects of an ind ividual ou,t of the group are weaker 
on groups without e ither social rank and or aggressive interactions.

The feeding e ffic iency of individuals is  lower when they forage on two 
patches than when they forage on a single patch having the same size and 
food density, because of the longer time spent in  searching fo r food.

The results presented here on patch depletion by flocks are summarised 
in  a model.
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HUMAN ENDOTHELIUM 

BENCSÁTH MÁRTA
Semmelweis Orvostudományi Egyetem B iológiai Intézete, Budapest 

Kulcsszavak: é rfa l szerkezet, endothel s e jt ,  angiogenezis

A HUMAN KERINGÉSI RENDSZER SZERKEZETI ÁTTEKINTÉSE

Gerincesekben — így az emberben is  — a testfolyadék a féligáteresztő 
határfelületek révén vérplazma, nyirok, in te rs t ic iá l is  folyadék és in trace l- 
lu lá r is  folyadéktérre különül el [12, 40, 270, 278]. Ez az elkülönülés a fé
ligáteresztő határfe lületek révén nem merev, sta tikus, hanem — megfelelő f i -  
zikokémiai megszorításokkal — állandó "keringésben", kicserélődésben je lent
kezik a folyadékterek szintjén [222, 235, 278]. Átlagsúlyú (70—80 kg) fe l
nőtt embernél a folyadékterek megoszlása a következő [202, 222, 235, 267]: a 
mintegy 16—17 1 "keringő" folyadékból kb. 3 1 képviseli a vérplazmát, kb. 
3 1 a  nyirokkeringést, kb. 11 1 az in tersticium ot k itö ltő  folyadékteret. E 
17 l i te rn y i "steady-state" folyadéktérfogattal nagyjából megegyező mennyiség 
je lentkezik in tra c e llu lá r is  folyadéktér formában. Az említettek alapján az 
endothelium központi folyamatokban (mechanikai védelem, metabolikus védelem, 
anyagtranszport) érvényesíti barrie r szerepét (ö f. [70, 73, 116, 248]).

A vérereket — a módosult vérérnek tekinthető szív kizárásával — a pul- 
monaris és szisztémás keringési rendszeren belül a kb. 100 um-nél nagyobb 
lumen átmérőjű makrovaszkularizációs és a kb. 100 um-nél kisebb lumen átmé
rővel rendelkező mikrovaszkularizációs típusba sorolhatjuk [40, 160, 202,
222, 223, 225, 267, 27o].

Makrovaszkularizáció: elasztikus (vezető) a rté riák , izmos (elosztó) ar
té riák , k is -, közepes, nagyvénák.

Mikrovaszkularizáció: a rte rio lák, kap illá risok, venulák, arterio-venosus 
anastomosisok.

Szöveti szerkezetüket tekintve a véredények fa lá t felépítő elemek három 
alapvető szövettípusba tartoznak: a hám-jellegű endothelium [ l l6 ,  248], a
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simaizomsejtes [24 ] és a kötőszövetes [61, 168] típusba. Az egyes elemek a- 
ránya, morfológiai megjelenése az érfalban a regionális differenciáltságnak 
megfelelően változó (áramlásdinamikai hatások, vérnyomás, környező szövetek 
metabolikus igénye) [12, 22, 23, 25, 38, 40, 45, 84, 97, 114, 128, 142, 160, 
170, 179, 168, 213, 214, 223, 225, 227, 244, 255].

A m a k r o v a s z k u l a r i z á c i ó

1. Az artériák

Elasztikus artériák (aorta, a. pulmonalis, subclavia, ilia ca e , carotis 
com. stb.). Az é rfa la t alkotó rétegek (tunicak) a lumen fe lő l [lO , 23, 275]:

Intima: 100—130 pm vastagságú réteg, alkotója az endothelium, basal la 
mina, elastica interna, amelyek a te lje s  érfalvastagság közel 1/6-át képe
z ik . Az endothel sejtek vezikulákban gazdagok, az in te rc e llu la r is  kapcsola
tokat occludens junkciók alkotják [201, 212, 225], helyenként gap junction 
beiktatásával [ l l 9 ] .  A basal lamina vékony, re tik u lá r is  szerveződésű [208, 
238]. Az elastica interna elasztikus kötőszöveti elemek, rostok alkotta ha
tárréteg a tunica media fe lé [201, 212]; elektronmikroszkóppal azonosítható, 
nem folytonos képlet [267]. A basal lamina és az elastica interna a la tt he
lyenként 1-2 elongált simaizomsejt ta lálható.

Media: Artériákban a legvastagabb, mintegy 500 pm vastagságú réteg. Szer
kezetét tekintve [22, 39, 45, 276] elasztikus alapanyagba ágyazott e lasz ti
kus lemezek, m ikrofibrillumok rendszere. Ez utóbbiak összekötő elemek (rög
zítők) a simaizomsejtes zónák között, amelyeket kollagén rostok is  k itö lte 
nek ( I ,  I I I ,  IV típus) [61 , 280].

Adventicia: Meglehetősen vékony, gyengén szerveződött réteg, amelynek fő 
alkotója a kollagén lo ng itud iná lis -he lika lis  kötegekbe rendeződve [l02 , 138]. 
Kevés elasztikus rost, fib rob laszt, hízósejt, 1—2 simaizomsejt is  előfordul 
[6 , 7, 82, 83, 139, 167, 173, 261, 271]. A t . media fe lé eső fe lü leten e lekt
ronmikroszkóposán felismerhető az elastica externa, a t.médiával összefüggő, 
nem folytonos, lam elláris képlet [176].

Izmos artériák. A véredényfal izomelemeinek fokozottabb terjedelme segí
t i  a funkciót, az aktív izommunkával kapcsolatos véráramoltatást, továbbí
tást [2 4 ]. Az érfalvastagság a lumen átmérő közel 1/4-e [27, 267].

Intima: Az elasztikuséhoz hasonló felépítésű. Specialitása kis artériák 
esetében a fenestra lt elastica interna [ó, 52], amely lehetőséget nyújt az 
e lastica interna a la t t i  simaizomsejtek és az endothel sejtek közötti myoen- 
do the lia lis  junkciók kialakítására [ l9 8 ]. Az endothelium sejtkapcsoló struk
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tú rá i az occludens és a gap (kommunikatív) junkció [224, 225]. Nagy a r té r i
ákban a basal lamina vékony, folytonos réteg (nem fenes tra lt). A szubendo- 
thelium kollagén rostok és simaizomsejtek összessége, long itud iná lis  rend
szere.

Media: Több (10—40) izomsejtrétegből koncentrikusan szerveződött régió. 
Az izomsejteket basal lamina, kollagén rostok, közéjük ékelődött elasztikus 
rostok, i l l .  lamellák veszik körü l. Az egész állomány egyedüli sejtes eleme 
a simaizomsejt; a környező állomány pedig fenestra lt [lO , 20, 60, 145],

Adventicia: Szerkezetében a mikroszkóposán denz belső és a laza külső 
állományból épül fe l.  Az elsősorban kis artériákban jelentkező elastica ex
terna vékony, nem folytonos réteg. Az adventicia maga a kollagén és e la sz ti
kus rostok [102, 138] long itud iná lis , h e lika lis  szerveződésű együttese, a- 
melyben helyenként fibroblasztok, zsírsejtek és 1-2 simaizomsejt figyelhető 
meg.

Az elasztikus és az izmos artériákra egyaránt jellemző az adventiciába 
to rko lló  vasa vasorum, nyirokerek, idegvégződések, amelyek a media külső ré
tegéig benyúlhatnak [ l2 ,  40, 165].

Módosult a rtériák: azok a véredényszakaszok, amelyek valamilyen helyi 
fiz io lóg iás  követelménynek megfelelően szerkezetükben módosultak. E módosu
lás lényege a falvastagság változása, azon belül pedig az elasztikus/izmos 
összetevők arányának változása [22, 24, 235, 267, 275]. Pl. csökkent falvas- 
tagság figyelhető meg a koponyacsontokkal védett cerebralis és duralis arté
riafalakban, továbbá a tüdőartériákban, ahol kisebb a vérnyomás; fokozottan 
megvastagodott a nagy vérnyomásnak k ite t t  a rté riák  érfala (coronaria, bra- 
c h ia lis ) . Az intimában simaizomsejtes kötegek halmozódnak fe l :  p l. az ute
rus, a penis artériák falában a pubertás után. A médiában simaizomsejt-köte- 
gek halmozódnak fe l:  p l. a. mesenterica sup., a. renalis, a. um bilicalis (ez 
utóbbinál nincs elastica in terna). Az adventiciaban simaizomsejt-kötegek hal
mozódnak fe l:  p l. nyelv, lép, veseartéria.

2. A vénák

A porta lis  rendszerektől e ltekintve emberben a vér 65—70 %-a (szisztémás 
keringés) a vénákban van [40, 222, 267]. A vénás erek általános jellemzője, 
hogy a három tunica elhatárolódása kevésbé k ife je z e tt, mint artériákban [58, 
222, 278].

Általános megközelítésként: a supercardialis vénák falában az e lasz ti
kus-kollagén elemek aránya a többi alkotóhoz képest jelentős. Az in fracard i- 
a lis  vénafalakban az izomrostarány a jelentős [24, 267].
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Kis vénák. Átmérőjük 200—1000 pm.
Intima: Poligonalis endothel sejtek között az in te rc e llu la r is  junkciók 

az a rté riák tó l eltérően szabálytalanok [225 ]. Vékony basal lamina [73, 99, 
200],

Media: 2—4 simaizomsejtes rostos réteg az elasztikus és kollagén rostok 
á lta l k ia la k íto tt hálózatban [102, 138].

Adventicia: Kollagén kötegek, long itud iná lis  elasztikus rostok [160, 
168], fibroblasztok, makrofágok.

Közepes vénák. Átmérőjük 1—10 mm. Falvastagságuk a lumen átmérő 1/10-e 
[  40, 267],

Intima: Poligonalis sejtes endothelium. Vékony basal lamina. Kollagén 
és elasztikus rostok a szubendothelialis régiókban. Gyengén fe j le t t  elastica 
interna [73, 99, 200]. Myoendothelialis junkciók. In fraca rd ia lis  területeken 
endothel borítású intima beboltosulás (fé lhold  b ille n tyű ) a lumenbe.

Media: 2—4 körkörös simaizomsejtes réteg, amelyeket long itud iná lis  ko l
lagén rostok, és elasztikus rostok hálózata, valamint néhány fib rob laszt vá
laszt e l. Az izomelemek elrendeződése [24, 60] b iz to s ítja  a közepes vénák 
tágulékonyságát. Gyengén szerveződött e lastica externa.

Adventicia: Vastagabb, mint a media. Laza kötőszövet: kollagén és elasz
tikus rostok, long itud iná lis  simaizomsejtek [l68,< 222].

Nagy vénák. Emberben a 9—IQ mm-t meghaladó átmérőjű vénák sorolhatók i -  
de [222, 267]. Jellemzőjük az extrem vékony é rfa l [40, 267]. Az é rfa l a lu 
menátmérő 1/20-a.

Intima: A közepes vénákéhoz hasonló felépítés. Az endothel sejtek kö
zö tt occludens és kommunikatív junkciók; terjedelmében és gyakoriságában k i
sebb, mint artériákban [224, 225]. Vékony basal lamina, benne-körülötte la 
za kötőszövet [l6S ]: kollagén, elasztikus rostok, simaizomsejtek. Fenest- 
ra lt  vagy fragmentált e lastica interna.

Media: A vena cava némely területén nincs. Vékony réteg, benne néhány i -  
zomrost-lemez [24 ]. Myoendothelialis junkciók [  198] a fragmentált e lastica 
internan á t. Elastica externa gyengén fe j le t t  vagy nincs.

Adventicia: A vénafal legkiterjedtebb rétege, benne laza elasztikus és 
kollagén rostos kötőszövet, simaizomsejtes rostok [2 7 l] .

Valamennyi véna adventicia terü letére jellemző a k ife je ze tt ny iroke llá 
tás, a szabad idegvégződések és a vasa vasorum je len lé te , amelyek az arté
riák hasonló képleteihez viszonyítva jóva l mélyebben benyúlnak az érfalba, 
a media, sokszor az intima határig [25, 40].
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Módosult vénák: azok a véredényszakaszok, ahol a 3 tunica valemelyikében 
felszaporodnak a longitudinálisán elrendeződött simaizomsejt-kötegek (funk
cionális adaptáció) [40, 160, 267].

Az intimában: p l. v. jugu la ris  interna, v. femoralis, v. mesenterica.
A médiában: p l. v. um bilica lis.
Az adventiciaban: p l. abdominalis üreg vénái.
A simaizommentes vénák: re tina , csont, placenta vénái [267].

A m i k r o v a s z k u l a r i z á c i ó

Összeköttetés az artériás és a vénás rendszer között. Emberben a mikro
vaszkularizáció a szisztémás keringés 1/10-ét kezeli [40, 160, 267].

1. Az arterio lák

Intima: Az artériákhoz hasonló erős in te rc e llu la r is  funkciókkal k ia la 
k í to t t  endothelium [223, 224, 248], Vékony, nem k ife je ze tt basal lamina. Fe- 
nestra lt elastica interna [183], ami lehetővé teszi a myoendothelialis junk- 
ciók [223] lé tre jö t té t .  A kapillárisokhoz közeli metarteriolákban a lamina 
elastica interna e ltűn ik. A szubendothelialis réteg laza kollagén és kötő
szöveti rostokból á l l .

Media: Helikalisan elrendeződött egyszeres vagy dupla rétegű simaizom, 
amely rétegeket [ l9 9 ] basal lamina és kollagén [208, 238] vesz körül.

Adventicia: Vékony, laza rostos kötőszövetben kevés makrofág, hízósejt, 
plazmasejt, fib rob lasz t, csupasz idegrost [267].

2. A kapillá risok

Azok a véredények, amelyek falukban csak endotheliumot, basal laminat 
és kevés p e r ic ita t [l2 8 ] tartalmaznak, kapillárisoknak minősülnek [l28,
177, 202, 248]. Az intima rég iót a környezettel folytonos rendszert képező 
[ l0 2 ]  vékony p e r ika p illá r is  kötőszövet [6 , 7] b o rítja  ("adventic ia"). A ka
p illá r is o k  belső átmérője 5—10 pm, átlagos hossza 20—100 mm.

Kapilláristípusok (ö f. [40, 70, 160, 202, 267]):
— Folytonos: jellemzője a makrovaszkularizációnál tapasztalható folytonos 

endothelium és az ugyancsak folytonos basal lamina. Az endothelium vastag
sága 200—300 nm, benne 10—20 nm terjedelmű occludens (t ig h t junction) ré
giók találhatók [30, 165, 222, 231, 274]. Nincs gap (kommunikatív) junction 
[223]. A basal lamina 20—50 nm vastag, benne 3—4 nm terjedelmű fib rillum ok-
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kai. Ez utóbbi körülfogja az endotheliummal kapcsolódó p e ric itá t [ l2 8 ]. 
Előfordulás: izom, kötőszövet, idegrendszer, pancreas, gonadok.

— Fenestrált: 50—100 nm vastag endothelium. Transcellularis körkörös nyí
lások: 60—80 nm átmérőjű "ablakok" [228, 248]. A fenestrakat vékony, 4—6 nm 
difragma zárja le . Folytonos basal lamina [43, 131, 132].
Előfordulás: endokrin mirigyek, gastro in testina lis rnucosa, vese-glomerulus, 
vese-peritubularis kap illá risok, plexus choroideus.

— Nem-folytonos: változó átmérő, lefutás 66, 224 . Többszáz nm nagyságú 
gap junction-ök [223] és nem-folytonos vagy hiányzó basal lamina. 
Előfordulás: vascularizált szervek sinusoidjai (máj, csontvelő, lép).

3. A venulák

r----------------------------------------------------------------------------------------

Fokozatos átmenet a kapillá risok és a vénák között. Postkapillaris ve- 
nula vagy peric itás venula: átmérője 10—50 pm, hossza 50—700 pm.

Intima: 0,2—0,4 pm vastag endothelium, amely folytonos [200j. I t t  ta 
lálhatók a vascularis rendszer leglazább in te rce llu la r is  junkciói [223j (5— 
5,5 nm részecskék átjutása). E la b il is  junkciók hisztamin, szerotonin, bra- 
d ik in in , prosztaglandin hatására fokozottan reagálnak [l61 , 248, 268]. A vé
kony, peric itás basal lamina többnyire folytonos.

Media: Nincs. Csupán szegényes, laza kötőszövet [267].
Adventicia: Kevés kötőszöveti f ib r i l lá r is  elem, fib rob laszt, makrofág, 

plazmasejt, hízósejt [5 , 6].
Izmos venula: rendszerint vékonyabb fa lú , mint az a rte rio la  [40, 160].
Intima: folytonos endothelium, vastagabb, mint a peric itás venulában.

Az occludens junkciókon kívül i t t  már gap junction is  megjelenik [183, 223]. 
Vékony basal lamina, myoendothelialis junkciók a perforációknál. Ritkás, 
kötőszövetes szubendothelium.

Media: 1—2 réteg simaizomsejt, amelyeket basal lamina vesz körül a kol
lagén-elasztikus rostos alapállományban [5 , 6].

Adventicia: Vastag, kötőszöveti elemekben gazdag.
Mindkét venula adventicia rétegében nyirokerek és szabad idegvégződések 

figyelhetők meg [222, 267],
A véredényrendszer egyes szakaszainak vázlatos szerkezeti összefoglalá

sát az 1. ábra tartalmazza.
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1 =endothelium ♦ l. basalis 2 = elasztikus elemek 3 = simaizomsejtes réteg A=kötószövet
•̂J

1. ábra. Az é rfa l sematikus szerkezete a vascularizációban [267]
Fig. 1. Schematic view of the blood vessel wall in  the vascularization [267]

1. = endothelium + 1. basalis, 2. = e las tic  components, 3. = smooth muscle ce lls , 4. = connective tissueVO



AZ ENDOTHELIUM: A VASZKULARIZÁCIÓ SPECIÁLIS HÁMSZÖVETE

S e j t e s  s z e r v e z ő d é s ,  p o l a r i z á c i ó

Az endothel sejtek poligonalis (többnyire venula, véna) [200, 248], vagy 
elongált, orsóforma (többnyire a rtéria ) [ l l 6 ,  199] ismétlődő sejtes egysé
gei a véredényeket határoló endotheliumnak. A sejtek a sejtmag zónájában á t
lagosan 10—15 pm vastagok, a nyúlványokon ez a citoplazma-vastagság 0,1—3 
pm értéket mutat [30, 248]. Az átlagos sejthossz 25—50 pm [ 116, 248].

Az endothel sejtek — a későbbiekben le í r t  speciális je llem zőiktő l e l
tekintve — morfológiájukban hasonló szerkezetet mutatnak a többi hámsejtek
hez [73, 116, 200, 248]. A sejtmag/citoplazma arány, a citoplazma organellu- 
mok morfológiája, gyakorisága a se jt érettségi fokával [28, 77, 97, 144,
194, 242] és az adott érszakasz regionális differenciáltságával (mechanikai, 
metabolikus, humorális tényezők) arányosan változik [97, 214, 223, 225,
267]. így: fokozatos csökkenés tapasztalható a mitokondrium számban a r te r i-  
o la -----► ka p illá r is  irányban, amely érték fokozatosan emelkedik a ka p illá 
r i s -----►venula irányban [30, 237]. A Golgi komplex legkiterjedtebb á llapo
tá t é re tt endothel sejtben, többek között az aktív kollagén szintézis ( g l i -  
kozilá lás) morfológiai jegyeként é ri e l [61, 67, 72]. A citoplazmatikus 
sejtváz [28, 77, 144, 194, 239] az aktin tartalmú elemek útján transzmemb
rán kapcsolatban á l l  [l0 2 ] az ex trace llu lá ris  fibronektinnel f l0 2 , 120,
234]. Ez utóbbi szubendothelialisan a kollagénnel és más kötőszöveti elemek
kel asszociáltan b iz tos ítja  az endothel sejtek mechanikai s tab ilitá sá t [[61, 
112, 125]. Az érlumenbe tekintő  apikális se jtfe lsz ín  és a sejtváz transz- 
membrán kapcsolata a rheológiai vascularis jelenségek endothel se jt morfo
lóg iá t befolyásoló hatásában is  megnyilvánul [l02, 180, 194].

Az intermedier filamentumok szövetspecifikus tip izá lásával az endothel 
sejtben előforduló variáns az 57000 molekulatömegű vimentinnek [77, 144] 
bizonyult.

Az endothel sejtek — endothelium — luminalis fe lsz ín i töltés-megoszlá
sa nem homogén, hanem mikrodoménekben [70, 229, 232, 236] je lentkezik. Kat- 
ionos jelzőanyagok (kationos fe r r i t in  d = 11 nm; ruténiumvörös d = 1,13 nm), 
anionos és azofestékek (tripánkék, Evans blue, n igrosin), i l l .  a denzitásuk 
és citokémiai reakcióik alapján azonosítható egyéb jelzőanyagok (dextránok 
d = 5—20 nm; glikogén d = 25—30 nm; tormagyökérperoxidáz d = 5 nm; c ito -  
króm c d = 3,3 nm; hempeptid d = 2 nm; ko llo id a lis  karbon d = 25—50 nm) in 
vivo, in s itu  és in v itro  alkalmazásával s ike rü lt fe ltá rn i ka p illá ris  endo- 
theliumon a transzportfolyamatokat befolyásoló fe lsz ín i töltésmegoszlás 
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m elle tt az anyagfelvétel lehetséges módozatait is  [21, 29, 46, 70, 93, 114, 
116, 136, 142, 152, 155, 156, 162, 164, 196, 227, 228, 244, 248, 255].

A se jtfe lsz ín i glikoproteinek, g liko lip idek, proteoglikánok [266] szén
hidráttartalma révén (fib e r matrix model — [52]) az endothel se jt nemcsak 
határfe lü letként, hanem aktív partnerként szerepel a vér alakos elemeivel 
[53 , 91, 111, 158, 175, 190, 262], a plazmafehérjékkel, valamint a szuben- 
do th e lia lis  rétegekkel való kölcsönhatások [6 ,  7, 102, 112, 125, 138] során, 
így az endothel sejtek termelte s e jtfe ls z ín i heparanszulfát proteoglikánok 
[32, 33] se jtfe lsz ín i topográfiájukkal — többek között — a luminalis fe l
szín i makromolekula transzportot is  befolyásolják [l0 2 , 138]. A szubendo- 
th e lia lis  basal membrán endothel se jt termelte kollagénje (IV típus) [ l l2 ,  
125] és a I I I  típusú a többi szubendothelialis rétegben [ ő l ]  a lamininnel 
és a fibronektinnel olyan rosthálózatot képez, amely az elasztinba ágyazód
va a makromolekulák, vizes oldatok számára átjárható, porózus rendszert a l
kot [ l0 2 , 168, 267]. így tehát morfológiai és funkcionális folytonosság 
[l0 2 , 138] tapasztalható az endothel se jt, a se jtfe lsz ín  és a környező kö
tőszöveti állomány között (jelentőség: anyagtranszport, reendothelializáció, 
neovascularizáció, gyulladás, atherogenesis, diabetes s tb .) .

A la te rá lis  endothel se jtfe lsz ín  az in terendothelia lis  junkciók k ia la k í
tásával b iz tos ítja  [223, 225] az endothelium funkcionális syncycium je l le 
gét, továbbá a transzendothelialis transzportot is  (ö f. [ 70] ) .  A hámsejtekre 
jellemző Na+-K+-ATPase transzport enzim [98, 130] az endothel sejtek lumina
l is ,  la te rá lis  és basalis membránjában ugyancsak megtalálható.

Az endothelium se jtp ro life rác iós  rátája alacsony [ l l6 ,  248]. Ú jszülött 
patkányban a timidinbeépülés a populáció se jtje inek 10—20 %-ában vo lt meg
figyelhető; 3 hónapos állatban az érték 0,3—1,5% vo lt [211, 214],

Speciális endothel sejtalkotók: markerek.
a] Weibel—Palade (W-P) testek: megnyúlt, pálcika-forma, membránnal borí

to t t  képletek kb. 0,1 pm átmérővel és kb. 3 pm hosszúsággal [35, 99, 116, 
240, 248, 253, 258, 264] az endothel sejtek citoplazmájában. Belső szerke
zet: egyenként mintegy 15 nm átmérőjű, igen sok tubuláris képlet egymás mel
lé  rendeződése a W-P testek hossztengelye irányában. A képlet az endothel 
sejtekben in  vivo és in  v itro  egyaránt [86, 99] megfigyelhető.

Feladatukat tekintve a W-P testek nem lizoszómák [146], a Golgi készü
lékkel tartanak morfogenetikai kapcsolatot [217]. Ez utóbbit és a morfoló
g ia i je lle g e t (forma, szerkezet) tekintve pedig hasonlóak a kisebb prokol- 
lagén szekréciós granulumokhoz [68 ]. Korábbi feltéte lezés u ta l a W-P testek 
szerepére a véralvadásban [35]. Peroxidázos ellenanyaggal bebizonyosodott
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[258 ], hogy human um bilicalis artéria-véna endothel sejtekben a W-P testek 
belső tubuláris a lko tó i nem tartalmaznak vimentint, fib ronek tin t, hanem an- 
ti-vonWillebrand fehérjével (anti-vW fehérjével) adnak granuláris reakciót. 
VonWillebrand (vW) fehérjét ta lá lta k  extracellu lárisan is ,  az endothel se j
te t körülölelő mátrixban [258], (ö f. [138]), továbbá a human endothel sejtek 
á lta l in  v itro  termelt vW protein fizikokémiai-immunológiai sajátosságai 
megegyeznek a human plazma vW protein jével [  124]]. Az endothel sejtekben mor
fo ló g ia i azonosító jegynek minősül a W-P tes t in vivő [35, 240, 248, 264] és 
in v it ro  [86, 99] egyaránt. Harker szerepe transzformált endothel sejtek e- 
setében nem egyértelmű [87, 92]. A szubendothelium és az endothel sejtek 
megváltozott kapcsolata (lazulás) a W-P testek morfológiai dezintegrációjá
val (defektiv W-P testek), i l l .  a vW fehérje módosulásával [258] társulhat.

b) VonWillebrand (vW) fehérje: azaz VIII:RAg (factor V lII-re la te d  antigén), 
amely az antihemofíliás fak to rra l — V III : CAg - 99 : 1 (tömeg)arányban alko
to t t  nagy molekulatömegű aggregátumként a vérplazma egyik összetevője [l7 8 , 
218, 265]. A V III  : RAg és V III : CAg antigenikus hasonlóságot nem mutat [265]. 
Human simaizimsejt és fibroblaszt tenyészetektől eltérően a human endothel 
se jtek in v itro  szintetizálnak V I I I : RAg-t [124, 258]. Immunfluoreszcens és 
immunelektronmikroszkópos adatok szerint V III  : RAg kimutatható az endothel 
s e jt körü li p e rice llu la r is  mátrixban (in terendothe lia lis  kapcsolatok!) csak
úgy, mint a szubendotheliumban [133, 193, 209, 210, 258]. A haemostasis és 
thrombosis szempontjából lényeges, hogy specifikus V III : RAg receptorokat 
azonosítottak vérlemezke felszínen [133, 134]. Ugyanakkor a plazma V III : 
RAg-t nem kizárólag endothel se jtek, hanem vérlemezkék és megakariociták is  
term elik [248]. Az endothel se jtek á lta l s z in te tiz á lt, enzimatikus hasítások 
útján a sejtből k iju tó  V III : RAg [157] olyan glikoprotein (MW = 225 K), a- 
melynek elektroforetikus mobilitása a plazma V III : RAg-hez viszonyítva maga
sabb (öf. [70 ]), és perice llu lárisan, elsősorban szubendothelialisan fontos 
alkotója a mátrixnak [ l3 8 ]. Elhelyezkedésében a fibronektinnel kapcsolódik 
[ l3 8 ] ,  a se jte t rö g z íti a szubendotheliumon [258] és nincs közvetlen kapcso
la ta  a többi kötőszöveti ro s tta l (kollagén s tb .) [13, 138, 241]. A V III : RAg 
marker szerepe bizonyos elváltozásokban (vW-betegség, SV40 vírus-transzfor
máció) nem egyértelmű (öf. [70J ), vagy teljesen hiányzik az endothel s e jt
ből [87],

c) Angiotenzin-konvertáló enzim (angiotensin converting enzyme = ACE): a 
lum inalis membrán-felszínen aktiválódó peptidáz, amely az angiotenzin I-bő l 
angiotenzin I l - t  formál [ l 66, 182] (ld . a későbbiekben: vazoaktív hormonok).
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d) IV típusú kollagén: a szubendothelialis basal membrán kizárólagos ko lla 
gén összetevője [61 , 98, 267], amelyet az endothel se jt sz in te tizá l [7 5 ]
( ld . a későbbiekben: szubendothelium).

e) A peroxidáz reakció: nem megbízható marker [ 93]  sinus endothelnél, h i
szen p l. egérmájban a sejtek mintegy fele je lö lhe tő , de patkánymájban a re
akciót csak a K u p f  f  e r-se jtek  adják [  66].

I n t e r c e l l u l á r i s  k a p c s o l a t o k

Fiziológiás körülmények között az ép endothelium b iz tos ítja  a lumen----►
szubendothelium irányú transzportot [114, 116, 117, 142, 223, 225, 255], va
lamint a szubendothelialis te rü le t szerkezeti in teg ritásá t [42, 204]. E 
folytonos, ép endothelium — mint barrier — többféle módon seg íti [ l9 ő ] az 
anyagáramlást.

1. A későbbiekben említendő "nagy pórus" (vezikula) transzport (ö f.
[ l l 6 ,  248]), amely elsősorban v e rtik á lis  anyagáramlást je len t, bár le írták  
horizontá lis, junkcionális komplexekkel kapcsolt formáját [212] is .

2. Az in te rc e llu lá r is  junkciók, amelyek horizontá lis és v e rtik á lis  a- 
nyagáramlást tesznek lehetővé [ l l6 ,  196, 198, 199, 248].

Egyes jelzőanyagok csak vezikulárisan ( fe r r i t in :  [46, 114]), mások vezi- 
kulárisan és junkcionálisan egyaránt transzportálódnak (tormagyökér-peroxi- 
dáz: [114, 20 l]). A p illanatnyi álláspont szerint folytonos k a p illá r is  endo- 
theliumban a kb. 50 nm és annál nagyobb átmérőjű mikropinocitotikus veziku- 
lák és a transzendothelialis csatornák kis mennyiségű fehérje és leginkább
vizes oldatok lumen------►szövet irányú transzportjában szerepelnek [40, 116,
160, 196, 201, 248, 274], A junkciók a max. 40 000 daltonnyi molekulák szá
mára átjárhatók [40, 116, 160, 196, 201, 248]. Ismeretes a permeábilis junk
ciók sejtnövekedést és differenciálódást befolyásoló szerepe [l5 2 ]  in  v itro  
rendszerben. Hasonló in  v itro  rendszerben figyelhető meg [l4 2 ] a kommunika
t ív  (gap) junkciók in terendothe lia lis  és endothel s e jt ----- ►simaizomsejt i -
rányú je l  (p l. hormon) transzferé, amelynek kapcsán az endothelium mint 
funkcionális syncycium szerepel. Az in  v itro  megfigyelések [142, 152] a 
junkcionális permeabilitás és az in tra c e llu lá r is  Ca^+-a k tiv itá s  (<10 ^M) 
fo rd íto tt  arányát [ l5 4 ]  hangsúlyozza.

Az in te rc e llu lá r is  junkciók méreteit [ 40, 115, 119, 160, 198, 199, 224, 
268] az endothel sejtek k o n tra k tilis  elemei [ l5 ,  17, 57, 127] ind irek t úton, 
az endothel sejtek morfológiájának befolyásolásával [ l l6 ,  223, 225, 248] 
szabják meg. Eszerint:
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folytonos endothelium esetében Q40, 1603 a lapos, e lnyú lt, orsóforma en- 
dothel sejteknél szoros junkciók tapasztalhatók (p. harántcsíkolt izom, myo
cardium, zsírszövet s tb .). Magas (beboltosuló) endothel sejtek gyengébb, k i
sebb felületen kapcsolódó junkciókkal rendelkeznek (p l. postkap illá ris  venu- 
lák a nyirokcsomókban, thymusban s tb .) . Hasonló képet ad a kontrahált nagy- 
a rté r ia  intima is .

fenestra lt endothelium esetében a lapos endothel sejtek "zá rt" [40, 160] 
junkciókat alkotnak (p l. endokrin mirigyek, bélbolyhok, plexus choroideus).
A magas endothel sejtek "n y ílt"  laza junkciókat képeznek (p l. vese glomeru
lus) .

diszkontinuus endothelium esetében [40, 160] lapos endothel sejtek ta
lá lhatók a máj, csontvelő sinusoidban, magas endothel sejtek a lépben.

Általában megállapítható, hogy a vaszkularizáció minden szakaszán az a- 
do tt szervre-szövetre jellemző in terendothe lia lis  kapcsoló szerkezet alakul 
k i [223, 224, 225].

Az in terendothelia lis kapcsolószerkezetek típusai és megoszlása a vasz- 
kularizációban a következő [ l l6 ,  119, 199, 201, 223, 225, 248, 267]:

Makrovaszkularizáció: Patkány elasztikus (aorta) és izmos (mesenterium) 
a rté r ia , valamint középnagy (vese, mesenterium) és nagy (cava in fe r io r )  véna 
szegmentumok vizsgálatakor (freeze-cleaved) tisztázódott [225], hogy e terü
le tek kapcsolószerkezete az occludens (v. t ig h t junction) és a kommunikatív 
(v. gap junction) típus. Az első a 2—4 nm rés [ l l6 ,  248] kia lakításával a 
szomszédos endothel sejtek között reguláié barrie r szerepet visz [ l l6 ,  248] 
az a la tta  elhelyezkedő gap junction hozzáférhetőségében. A gap junction a 
tulajdonképpeni anyagtranszport színtere [225, 248, 267]. Human um bilicalis 
a rté ria  és véna endothelium in  v itro  összehasonlításakor a kommunikatív 
junkciók morfológiájában, funkciójában nem vo lt eltérés [l42 ]. A junkciók 
mechanikai s ta b ilitá s á t, a rés nagyságát a kapcsolódó membrán régiók in tra - 
membrán partikuláinak (9—11 nm) párhuzamos összerendezettsége (occludens), 
i l l .  hexagonális vagy szabálytalan elrendeződése (maculae) adja [142, 223, 
225]. A kapcsolódás mechanikailag legerősebb az artériákban [40, 116, 160, 
248], kevésbé erős a vénákban [224, 225]. A makrovaszkularizáció endotheliu- 
mának occludens junkciói általában átjárhatatlanok [116], de vérnyomás-vál
tozások [115—117] és vazoaktív ágensek (hisztamin, bradikinin) hatására 
[202, 248, 270] a junkciók megnyílhatnak (in d ire k t ú t: [ l5 ,  17, 57, 127]).

Mikrovaszkularizáció: Patkány a rte rio la  — valódi k a p illá r is  — venula 
vizsgálatakor [183, 223] occludens és kommunikatív junkciókat azonosítottak 
az a rte rio la , izmos venula szakaszokon. Csak occludens junkció vo lt tapasz
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talható a valódi kapillárisokban, pericitas venulákban [223]. Arteriolákban 
az occludens kapcsolódás mechanikailag erősebb, mint az artériákban megfi
gyelhető képlet [223, 225]. Az izmos venulákban a gap junction számban és 
méretben az arteriolákhoz képest kevesebb [223, 248], Mindkét venula occlu
dens junkciója lazán (az egész vaszkularizációban a leglazábban) szervező
dött képlet [223, 248], így a vazoaktív mediátorok számára a legkönnyebben 
hozzáférhető kapcsolódási te rü le t [116, 223, 225, 248, 267, 270],

S z u b e n d o t h e l i u m

Szerkezet

A szubendothelium szerkezetileg, mint az extrace llu la ris  mátrix egyik 
rég iója, kollagént, glikoproteineket, proteoglikánokat, e lasz tin t és elasz
tikus rostokat tarralmaz [98, 102, 138, 267], Felépítésében megkülönböztet
hető az em líte tt komponensekből szerveződő basal membrán, a vele összefüggő 
környező mátrix komponensek, valamint az in tim át a media fe lé  átvezető, e- 
lasztikus elemekből szerveződő lamina elastica interna [l3 8 , 267],

Basal membrán: változó vastagságú (kb. 200—300 nm), az érlumen csökke
nésével arányosan csökkenő terjedelmű PÁS poz itív  réteg, amely az endotheli
um extracellu laris-szubendothelia lis rögzítésében [l7 7 , 250, 257, 280], a 
transzport folyamatok befolyásolásában [ 43, 132, 143, 197, 227, 228] já tsz ik  
szerepet. Morfológiailag három zónára különíthető: a középső, elektrondenz 
lamina densara és az azt k ívü l-be lü l határoló lamina lucida (rara) externa, 
internara [228, 238]. Ruténium kation legerősebben a 1. rara externa kont
rasz tjá t növeli, de denz reakciót ad a 1. densa és rara interna rétegeken 
is  [227, 228]. Degradatív enzimek (pronáz, tr ip s z in , kondroitináz ABC, he- 
parináz) b izonyítják [7 , 228] a basal membrán anionos természetét. Ez utób
b it  a 1. rarae 10—20 nm átmérőjű granuláris proteoglikán tartalma [5 —7,
131] adja. P ro life rá ló  kapillárisokban a granulumok mérete kb. 8 nm vo lt [ 7]. 
A szubendothelialis proteoglikánok összeköttetést jelentenek az intima-media 
(esetleg adventicia) között (sémás rajzot Id . a 2. ábrán). A lamina densa 
d iffú z  kollagén hálózata [208, 2 8 l] a glükózaminoglikánokon k ívü l komplexet 
képez [75, 102, 228] az extrace llu lá ris  glikoproteinekkel. E glikoproteinek 
a következők:

— fibronektin  (c e llu la r is , 220000—240000 dalton dimer, multimer)
[279]; kb. 10 nm átmérőjű extrace llu la ris  f ib r il lu m , amely az apikális s e jt
felszínen sosem je len ik  meg [26, 102]. E lkülöníthető, nagy a ffin itású  kötő
helyei vannak a sejtek, kollagén, proteoglikánok számára [138]. Az endothel
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E = endothel sejtek 
SIS=simaizomsejt 
F = fibroblaszt

basal lamina,!.densa 
felszínén proteoglikánI i
extracellularis kollagén rost, 
asszociált proteoglikánokkal

20-50 nm extracellularis 
granulumok, 
hiaturonsav*kondroitin- 
szulfát tartalom

2. ábra. Cornea-sclera határmenti microvascularizáciő proteoglikán 
tartalma [6 , 7]. (K a p illá ris : nincs media)

Fig. 2. Proteoglycans of the microvascularization in  the cornea-sclera
iunctional zone [6, 7]

sejtek mechanikai stabilizációjában a sejtvázzal k ia la k íto tt transzmembrán 
kapcsolata révén vesz részt [120, 234], E funkciójában szerepe közös a vele 
asszociálódott V III : RAg glikoproteinnel [138, 258] az extrace llu la ris  mát
rixban.
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— laminin (d iszu lfid  híddal összekötött 220000 és 440000 egységek); 
leginkább basal membrán glikoprotein [75, 251 ]  a la minae rarae-ban [75J 
kapcsolódva a kollagénhez. Független kötőhelyet tartalmaz a kollagén, a töb
b i g likoprotein és a proteoglikánok számára [102, 138].

— entactin; szu lfa tá lt glikoprotein (MW = 158000), amely immunfluoresz
cens vizsgálatok szerint mérsékelten a basal membránban, erőteljesen pedig a 
basalis endothel felszínen mutatható k i [ iß ] .

Mindhárom glikoprotein a mátrix "adhéziós" komponense az endothelium és 
a szubendothelium kapcsolatának kialakítása és fenntartása miatt [102, 138]. 
Az entactin [18 ], az ugyancsak szu lfa tá lt proteoglikánok (heparanszulfát — 
[32, 33J; kevés kondroitinszulfát — [228]) a basal membránban [ 132] anionos 
pórusrendszert alkotnak, amely a transzport folyamatokban a kromatográfiához 
hasonlóan "megszűri" a szállítandó anyagokat (fehérjéket) [132, 138-, 208, 
238]. A kollagének genetikailag determinált típusai közül a basal membránban 
kizárólag a IV típus je len ik  meg [61, 98, 267] a lamina densaban [2 8 l] ,  A 
basal membrán kö rü li kollagén állomány összetevői az I  és I I I  típus [280j.

Szintézis

A szubendothelium egyes komponenseinek bioszintézisében közkedvelt v izs
gá la ti rendszer az in  v itro  endothel se jtku ltú ra . Konfluens endothel s e jtte 
nyészetek az in vivo endothelium analógiái lehetnek, hiszen a kétdimenziós 
növekedés [280] eredményeként k ia laku lt egysejt-réteg se jtrep likác ió ja  [97, 
214], kontakt inh ib íc ió ja  [99 ], mechanikai beavatkozást követő regenerációja 
megfelel az érfalban megfigyelhető folyamatoknak [220]. Az analógiára u ta l
nak a korábbiakban már em líte tt szintetikus funkciók in  v itro  kultúrákban 
[26, 32, 33, 42, 75, 77, 86, 112, 124, 125, 157, 163, 209], A szomatikus 
sejtek zömére jellemző anabolikus-katabolikus reakcióutakat katalizáló enzi
mek (oxidoreduktázok, hidrolázok (öf. [248 ]), adenilátcikláz [259], h is z t i-  
din-dekarboxiláz [  109J, monoaminoxidáz [256 ], kolineszteráz [7 4 ] ugyancsak 
megtalálhatók in s itu —in v itro  az endothel sejtekben.

In v itro  adatok bizonyítják, hogy a szubendothelium komponenseinek szin
tézisében az epithe l, myoepithel és fib rob laszt elemeken kívü l az endothel 
sejtek is  részt vesznek [116, 248], így 3H -g lic in  és 3H-prolin beépülés 
[l2 5 ] a IV típusú kollagén szintézisét [  112] b izonyította. További megfigye
lés, hogy IV típusú kollagént és laminint az endothel sejteken kívül más 
se jt (mesenchymalis fib rob laszt) sosem sz in te tizá l [75 ]. Az endothel se jtek
ben immun-citokémiai úton azonosítható a I I I  kollagén (ex trace llu la ris  — ba-
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sal laminan k ív ü li — mátrix) és az e lasztin  (lamina e lastica interna) szin
tézise [1253, fibronektin [  26] és heparanszulfát [32 ] produkció. Ezenkívül, 
a fibronektinnel közös szubendothelialis elrendeződésű V III  RAg szintézise 
is  kimutatható az endothel sejtekben [124, 258].

Patológia

Diabetesben a szu lfá té it proteoglikán szintézis csökken [48], amelyet a 
kollagén szintézis fokozódása [47] kompenzál. Ez utóbbi a basal membrán meg- 
vastagodásához, az előbbi pedig a fokozott "porozitáshoz" vezet. Az ilyen  
defektiv basal membrán szin tézis teszi lehetővé a nem-enzimatikusan g lik o z i-  
lá l t  plazmafehérjék fokozott kiáramlását az intersticiumba [244] diabetes
ben.

Endothel sérülésnél a felszínen exponált szubendothelium (kollagén) be
in d ítja  az in tr in s ic  véralvadási utat [ l5 8 , 163], amely az atherogenesis 
([204]  irányában is  továbbfejlődhet. Az ex trace llu lá ris  mátrix (basal membrán 
kollagénnel asszociált glikoproteinek, proteoglikánok, V III  : vWF) ugyanis 
nyúl aorta intima sérülésnél [95] kemotaktikus faktorként szerepel a monocy- 
ta kötődésben [9 6 ], a vérlemezke-kollagén [1 3 ], vérlemezke-FVIII : vWF [193, 
210] kölcsönhatásban. A szubendotheliumon kívü l azenban a többi -- endothel 
se jt termelte — extrace llu la ris  régió is  prokoaguláns hatást mutatott a 
vérlemezke kitapadást-aggregációt ille tő en  [209].

Transzformált sejtek fe lsz ín i p ro teo litikus  aktiv itása miatt [148—150, 
191] a tumor progressziót a szubendothelium szerkezeti integritásának f e l 
bomlása k ís é r i. Az érfalon átju tó  transzformált sejtek metasztatikus készsé
ge egyes esetekben a basal membrán enzimatikus degradációjával arányos [l50 ]. 
Úgy tűnik, az invazív készség nem annyira a fibronektin csökkenésével-eltű- 
nésével kapcsolatos, hanem leginkább a kollagén és laminin szubendothelialis 
"feloldódásával", i l l .  visszaszorult szekréciójával [2 2 l] függ össze.

Az ex trace llu lá ris  mátrix elemeinek bármi okból történő fellazulásával 
az in terendothelia lis  junkciók dezintegrálódnak és az endothel sejtes kont
rakció [15, 17, 57, 127, 224] a ba rrie rt megszünteti.

AZ ENDOTHELIUM FUNKCIONÁLIS JELENTŐSÉGE 

T ranszpo rt fo lyam atok  s z ín te re

A barrie r szerepet betöltő endotheliumon átvezető transzport utak a kö
vetkezők lehetnek [ l9 6 ]:
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— endothel sejten keresztül,
— endothel sejtmembránban la te rá lis  d iffú z ió va l,
— in terendothe lia lis  sejtjunkción (8—10 nm fibrózus "hálón") á t,
— endothelialis fenestran, fuz ioná lt sejtmembránokon át, *
— vezikulák útján

történő anyagáramlás [  46, 52, 116, 196, 248] (összefoglaló vázlat a 3. áb
rán) .

Az 50—70 nm átmérőjű ún. "plazmalemma vezikulák" [73, 185, 248, 260] sa
játos endothel sejtalkotók. Relatív gyakoriságuk az érrendszer egyes szaka
szain nem állandó Ql16, 248]. Részt vesznek a transzendothelialis anyag- 
transzportban [31, 114, 115, 118, 185]. Kationos jelzőanyaggal a vezikulák, 
a belőlük formálódott transzendothelialis csatornák, az azokat lezáró fe l
színi diafragmák nem jelölődnek [236]. Fenestrált endothelium lum inalis fe 
nestra diafragmája azonban je lö lő d ik  [226, 229]. Különböző jelzőanyagokkal, 
nagyfeszültségű elektronmikroszkópiával, időbontásos jelzéssel [31, 116, 118, 
231, 260] az endothelialis vezikuláris transzport mechanizmusról a következő 
lehetőségek adnak képet:

1. a mikropinocitózissal fe lv e tt makromolekulák egyedi vezikulákban 
transzportálódnak abluminális irányban [46, 118, 185, 196];

2. megfelelő fixá lókka l úgy tűn ik , a vezikulák fuzionálnak, és így 
transzendothelialis csatornák s z á llí t já k  (d iffú z ió , aktív transzport) a mak
romolekulákat [231J — transzcitózis [230];

3. a vezikulák a plazmamembrán időleges-alkalmi, egymással öszefüggő 
rendszert alkotó befűződései a citoplazmában. így segítik  elő a lum inalis- 
abluminalis anyagfelvételt, -leadást (és fordítva) d iffú z ió , aktív transzport 
útján [31, 260]. Vezikulákat a lum inalis és az abluminalis felszínen egya
ránt megfigyeltek [40, 160, 248],

A vezikuláris transzport az artériákra regionális eltérésekkel je llem 
zett formában érvényes (hipertenziós fokozódás [ l l5 ,  118]). Fiziológiásán az 
aortaív és az artériaelágazások szin tjén (turbulencia; fokozott se jt-tu rno - 
ver [38, 211J; fokozott transzport) je lentkezik kifejezettebb endothelia lis 
vezikula transzport [ l l 4 ,  116]. Az endothelium luminalis fe lsz ín i negatív 
töltésmegoszlásából [232, 236, 226, 229] eredő fe lsz ín i plazmafehérje ad
szorpció (l_2-makroglobulin, albumin) "szűrő" hatást, szelektív befolyást je 
lent [46 , 70, 248] a vezikuláris transzportra. Folytonos endothelium veziku
lá r is  transzportjának (p l.  tüdő) időtartama a szállítandó makromolekulák mo
lekulatömegével arányos [274],
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Az anyagfelvételben b e tö ltö tt regulatív-protektív szerepet tekintve a 
plazmalemma vezikulákkal — transzendothelialis csatornákkal, in te rce llu lá - 
r is  résekkel — közlekedő [30, 40, 142, 1603 vizes oldatokon, vízoldékony 
makromolekulákon kívü l a zömében anionos plazmafehérjék transzportjá t nem
csak az endothelium luminalis fe ls z ín i töltésmegoszlása [226, 229, 232, 236] 
és az adszorbeált fe lsz ín i plazmafehérjék moduláló [46] hatása szabja meg, 
hanem a szubendothelialis területek fe lsz ín i töltés-mintázata is  befolyásol
ja  [43, 197, 227, 228] (fenestra lt endothelium).

A l ip id  természetű anyagok transzportjában — folytonos endotheliumban 
[ l 4 ]  — a lipoprote in  lipáz ap iká lis  membrán enzim működik közre, amely a 
plazma kilomikronokból szabad zsírsavat szabadít fe l (öf. [70 ]). A szabad 
zsírsav ezután vezikuláris transzporttal é r i e l a szubendotheliumot [ 14] ,  
vagy a membrán l ip id  fázisában d iffundál oda [216].

Fe rritinne l je lz e t t  LDL belépés vo lt kimutatható aorta lum inalis és ad- 
ve n tic ia lis  felszíne fe lő l az endothel sejtben transzcitózis [230], valamint 
receptor-közvetített aktív transzport [255] ú jtán. Receptor-mediált aktív 
transzporttal ju t  át sinus endotheliumon a kémiailag módosított (aceto-ace- 
t i l á l t )  LDL is  [ l8 9 ] .

Mechanikai [lOO, 116, 139, 172, 248], immunológiai [78], kémiai [50, 82, 
83] úton, valamint hipertenzió [116, 270] kapcsán előidézett endothelium ká
rosodás (sérülés, denudálás, léz ió ) fokozott l ip id  akkumulációt (transzport) 
idézhet elő [78, 82, 83, 139, 172] a vaszkuláris intimában. L ip id  akkumulá
ció tapasztalható a sérü lt helyen regenerálódott, ismét ép endothelium a la tt 
is  normál [l73J és atherogen tá p lá lt  [ l6 7 ] nyúl aortában. Az endothelium 
p ro life rá c ió t fokozott proteoglikán szintézis k ís é r i [ 7] .  Az ex trace llu lá ris  
proteoglikánok között a dermatanszulfátról pedig ismeretes^ hogy nagy a f f i 
n itással akkumulál LDL-t [271]. Ugyanakkor hisztokémiai eltérés tapasztalha
tó a nagy- és kiserek dermatanszulfát tartalmában (rhesus majom) [6 , 261H. 
Mindezek részben magyarázhatják, hogy a kiserek nemigen vagy a lig  akkumu
lálnak LDL-t; az atherosclerosis elsősorban a nagyerek megbetegedése [82,
83, 139, 167, 172, 173, 204], azon belül is  főként az artériáké [l7 0 ].

A szubendothelialis lipid-akkumuláció nem eredményez minden esetben lé - 
zió-atherosclerosis átalakulást [82, 83], Ebben a keringő monocitáknak, szö
ve ti makrofágoknak, valamint a simaizomsejteknek van szerepük [82, 83]. Mo- 
nocita kiáramlást ("transzformáció") a lézió szubendothelialis kollagénje 
és a sé rü lt endothel sejten aggregálódó IgG tesz lehetővé [95, 96], A hisz- 
tokémiailag nem specifikus eszterázzal azonosítható makrofágok nemcsak lip o - 
fágok, hanem metabolizálják is  a lip ideket [55, 284]. Ebben eltérnek a csak
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lipofág simaizomsejtektől. így az érfa l-in tim a l ip id  akkumulációs te rü le te 
in  a lipofágok (ta jték  vagy habos sejtek — foam ce lls ) emulgeált l ip id  ta r
talmú citoplazmát (monocita) vagy aggregált l ip id  tartalmú citoplazmát (s i
maizomsejt) mutathatnak [82, 83, 96]. Ameddig a monocita szubendothelialis 
kiáramlása lépést ta r t  a ta jték  sejtek l ip id  metabolikus aktiv itásával [83], 
addig a lézióból nem formálódik sclerotikus plakk [55 , 82, 83]. Ugyanakkor 
az intima lézióhoz kemotaxissal vándorolt monocita simaizomsejtre ható növe
kedési fak to rt bocsáthat k i [89 ], amely fib ro c e llu lá r is  intima megvastago- 
dást [24, 100, 116, 204], végül pedig ka lc ifiká c ió t [ 3]  eredményezhet.

T r o m b o r e z i s z t e n s  f e l s z í n

Az endothelium transzport folyamatokat közvetítő barrier szerepe mellett 
a tromborezisztencia az a kiemelkedő feladatkör, amelynek jelentőségéről igen 
sok irodalmi összefoglaló [70, 116, 158, 248] tesz említést. Következéskép
pen i t t  az em lített funkció néhány vonatkozásáról lesz csak szó.

A proteáz in h ib ito r o^-makroglobulinnal asszociált [16 ], heparanszulfá- 
to t tartalmazó [32, 33] luminalis endothel fe lszín [232, 236], az antikoagu- 
láns (és hipotenzív) prosztaciklin  (PG^) mikroszomális szintézise [126, 159, 
169, 170, 171, 272] fiz io ló g iás  körülmények között gáto lja  a s ta b il vérle- 
mezke-adherenciát az érfalon, azaz a vérlemezke-aktiválódást, a degranuláci- 
ót [269] (ö f. [9 8 ]). Ciklooxigenáz-gátlók bizonyítják azonban, hogy a prosz
ta c ik lin  nem esszenciális tényezője az antitrombotikus folyamatnak [98, 126], 
A vérlemezke-endothelium kölcsönhatás gátlásában szerepelnek a fiz io ló g iás  
antioxidáns membrán stab ilizátorok (p l. E vitamin [l8 6 , 245]) is ;  ellene 
dolgozik azonban a vérlemezkék szubendothelialis adherenciáját segítő FVIII:
: vWF szintézis [l2 4 , 133, 157], és a többi szubendothelialis komponens 
szintézise [ l3 ,  75, 193, 208—210, 24 l]. Ez utóbbiak szerepe azonban csak az 
endothelium sérülésénél kerül előtérbe [50, 78, 96, 139, 172, 173]. Hasonló
képpen, az ép endothelium s e jt je i heparin természetű anyagot termelnek [42, 
272], amely gátolja a simaizomsejt-proliferációt, ezálta l az azokkal stimu
lá l t  vérlemezke-aggregációt [205]. Az endothel se jt és a vérlemezke közötti 
regulativ metabolikus kapcsolat része az is , hogy az ak tivá lt vérlemezkéből 
kilépő [98 ] proaggregatív ADP az endothel se jt membrán enzimjével adenozin- 
ná alakul [ l8 8 ]. Ez utóbbi már gátolja a további vérlemezke-aktiválódást 
[ l4 7 ].  A vérlemezke á lta l az é rfa l közelében kibocsátott adhéziót-aggregá- 
c ió t serkentő prosztaglandin endoperoxid az endothel se jt útján antitrombo
tikus prosztaciklinné alakulhat [169, 170]. E regulációs körben a vérlemezke
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és az endothel se jt vesz részt, mivel a simaizomsejt, fib rob laszt az é r fa l
ban nem sz in te tizá l p rosztac ik lin t [159]. így az endogén és exogén módon 
sz in te tiz á lt hipotenzív prosztacik lin  révén az endothel se jt a vaszkuláris 
tónus szabályozásában is  részt vesz a vérlemezkékkel (tromboxan szintézis) 
[116, 126, 159, 169, 248, 272].

Endotheliumsérüléskor az antitrombotikus és tónusszabályozó regulativ 
körök felborulnak, a véralvadás-trombózis láncfolyamata beindul. Mindez a t
tó l is  függ, hogy az é rfa l in tim ét milyen mélységben érte a károsodás [6 ]. 
Intima léziónál a mélyebb rétegek kollagénjével asszociált kondroitinszulfát, 
hialuronsav tartalom (cornea-sclera határmenti kapillárisoknál — 2. ábra) 
nem rendelkezik antikoaguláns tulajdonsággal [l7 6 , 246]. Enyhe endothelium- 
sérülésnél (denudálás) a szubendotheliumhoz kitapadó vérlemezkék nem aggre- 
gálódnak, mivel a szubendothelialis heparanszulfát gyenge antikoaguláns 
[246, 252, 271].

Endothel sejtek in  v itro  plazminogén ak tivá to rt szintetizálnak [ l5 3 ] . Ez 
a trombin (tromboplasztin) okozta disszeminált intravaszkuláris koaguláció 
(DIC) f ib r in  mikrotrombusait [ 49]  a f ib r in o lit ik u s  rendszer aktiválásával a 
vérpályából e lim iná lta tja  [63, 103, 12l]. A többek között endothel sejtekben 
is  szintetizálódó f ib r in o líz is  gátlók [59, 153] a betegség progresszióját 
b iz tos ítják . E folyamatban is  (mint az atherogenesisben) fontos szerep ju t  
a mononukleáris fagocita rendszer (MPS) se jtje inek [63, 103, 121, 135].

A fentiekben az endothelium antitrombotikus je llem zőiről esett szó. Ér
demes megemlíteni, hogy újabban az omentum kollagenáz emésztésével k ia lak í
to t t  mesothel se jtku ltú ra  [ l 8 l ]  is  alkalmas vizsgá la ti rendszernek bizonyult 
a tromborezisztencia tanulmányozásában. Ez utóbbi rendszer előnye, hogy in 
v itro  könnyebben kezelhető sejtekből á ll és fe ln ő tt egyedek megfelelő szöve
te ibő l is  sikeresen e lőá llítha tó . P illanatnyilag ugyanis az in  v itro  endo- 
thel-vizsgálatokhoz zömmel um bilica lis erekből nyerik a primer sejteket, a- 
melyeknél a fe ln ő tt állapotra vonatkozó extrapoláció jogossága kérdéses 
[163, 181].

V a z o a k t í v  h o r m o n o k

Akut gyulladás, hemodinamikai változások során felszabaduló (ö f. [202, 
270] vazoaktív hormonokat [71, 104, 105, 206, 219, 243] az endothel sejtek 
aktív intracitoplazmatikus transzport után (szerotonin, PGE, PGF, noradrena- 
l in )  vagy transzport nélkül a sejtfelszínen (bradikin in, angiotenzin, ade- 
nin nukleotid) metabolizálják vagy passzívan átengedik citoplazmájukon (ad-
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renalin, dopamin, angiotenzin I I ,  vazopresszin, PGA) [104, 105, 206]. E va- 
zoaktív faktorok, amelyek a szisztémás keringési rendszer átmeneti tónussza
bályozói H12, 24, 27, 165, 184, 151, 270, 278], egyúttal a vérlemezke-aggre- 
gációt is  médiáiják [70 , 116, 248].

In v itro  aorta endothel sejtek adrenalin, a ce tilko lin , 5 -h id rox itr ip ta - 
min, propanolol, angiotenzin I I ,  hisztamin receptorokkal rendelkeznek [34 ].
A vazoaktív anyagok metabolizmusában központi szerepe van a tüdőendotheli- 
umnak [ 4 0 ,  1 60 , 2 19 , 2 4 3 ] ;  anatómiai helyzete alapján a szisztémás keringés 
egészével ta lá lkozik, lokálisan pedig a legnagyobb 02~tenzióban fekvő hámte
rü le t. Ez utóbbi függvényében az endothelium (folytonos tüdőkap illá ris) api- 
ká lis  membrán területén [ 4 , 2 0 7 ] a p illana tny i pÔ  és nyomásviszonyoknak 
(a rté ria  < véna a k tiv itá s ) megfelelően (hemodinamikai reguláció) aktiválódó 
peptidáz [ l 6 6 ,  1 8 2 ] az Ang I - t  Ang I l-v é  [ 6 4 ,  1 6 6 ]  ak tivá lja  (angiotenzin 
konvertáz). így összeköti a k a llik re in -k in in  és a renin angiotenzin regulá
ciós rendszereket [ l 5 1 ,  1 8 2 , 1 8 4 ].  Ezálta l részese az akut gyulladás, a koa- 
g u lác ió -fib rino líz is  [98, 1 58 , 2 6 8 ] ,  a prosztanoid szintézis [ 2 , 1 1 6 , 2 7 o ] 
és a hemodinamikai szabályozórendszer [24, 25, 151, 1 6 6 , 1 84 , 2 7 0 , 2 7 8 ]  ( i t t  
adrenerg fa c ilitá c ió )  összehangolásának.

Enyhe akut gyulladás során az é rfa l hízósejtekből felszabaduló hisztamin 
[202, 248, 268] a szerotoninhoz [219], bradikininhez [ l l 3 ]  hasonlóan átmene
t i  hipotenzív, permeabilitást fokozó hatást [ l4 l ]  f e j t  k i az in terendotheli- 
a lis  junkciók megnyitásával [17, 71, 127, 161J. Nagy a ffin itásé  hisztamin 
receptorok (H^; h^) legnagyobb gyakoriságban a posztkapillá ris venula lumi- 
nalis felszínen (h^-tú lsú ly) találhatók [  107], (ö f. [70 ]), csakúgy, mint az 
abluminalis felszínen. Az érrendszerben i t t  előforduló leggyengébb kapcsoló 
struktúrák [223, 224] a háttere i az akut gyulladás kezdeti folyamatainak 
(vazodilatáció, ödéma), amelyek így kizárólag a venulák (leginkább p e r ic i-  
tás) színhelyein mennek végbe [l9 6 , 202, 224, 229, 248, 268]. Az átmeneti 
vazoaktivitást követő fennmaradó, k é s le lte te tt permeabilitás fokozódás v i
szont a mikrovaszkularizáció egészére k ite rjed  [202, 268]. Az utóbbi je len
ség mechanizmusa (endothel se jt kontrakció nélküli junkció lazulás) még nem 
minden részletében t is z tá z o tt. Adat van arra is , hogy az elsődleges átmeneti 
hisztamin hatás veziku láris transzportserkentés útján is  megvalósulhat 
[ l 4 l ] .  A kezdeti vaszkuláris permeabilitás-fokozódás ugyanakkor pro tektiv 
szerepet játszhat a gyulladást előidéző tumor p ro life rác ió jáva l szemben a 
citotoxikus plazmaalkotók e lő t t i  ba rrie r megnyitásával [36,, 5 l] .

A k is  a rte rio lák, p rekap illá ris  szfinkterek területén ható vazokonstrik- 
to r Angii átmeneti hatását a myoendothelialis junkciók segítségével f e j t i  k i
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az e lastica interna kö rü li simaizomsejteken [198J. A központi és a p e r ifé r i
ás adrenerg rendszer stimulálásával [24, 25, 151, 270, 278] a vaszkuláris 
simaizomsejtekben Ca2+-beáramlást, ezálta l kontrakciót [24, 165, 270, 278] 
idéz elő. Mindebből k itű n ik , hogy a nagy artériákban a hipertenzió fokozott 
mediamegvastagodást idéz elő [22, 275]; a rezisztenciaerekben viszont a 
simaizomsejt reaktiv itás változása [ l i o ]  b iz to s ítja  a hemodinamikai szabá
lyozórendszer működését.

Részleteiben nem tisz tá zo tt még, hogy a vazoaktív in te s tin a lis  peptidek 
[94 ] e regulációs körökben ha igen, miként szerepelnek.

Adrenerg hatást követő, i l l .  a ce tilko lin  relaxáció a vazoaktív peptid- 
hatásokhoz hasonlóan ép endotheliumot és arachidonsav metabolizmust igényel 
[58, 79, 233]. Ciklooxigenáz in h ib ito r nem, lipoxigenáz in h ib ito r gátolta 
[79 ] az endothelium-függő relaxációt az érfalban. Citokróm P450 inhibitorok 
relaxációgátlása [233] fe lv e ti az enzim á lta l metabolizált arachidonsav- 
produktumok vazoaktív szerepét.

ENDOTHELIALIS PRGLIFERATÍV FOLYAMATOK

A d a t o k  az e n d o t h e l i u m  e m b r i o n á l i s  k i a l a k u l á s á r ó l

Az uterusba történő beágyazódás e lő tt  (a c ik lus 21—22. napjáig) az emb
rió  anyagcseréjének 02~igényét d iffú z ió va l b iz to s ítja  (öf. [277 ]). 0,3 mm 
nagyság az a k rit iku s  méret, amelynél nagyobb embrió számára a d iffúz iós 02- 
e llá tás már nem k ie lég ítő . Ez in d ít ja  meg a keringési rendszer kialakulását, 
amely b iz to s ítja  a magzati légzést, anyagcserét az uterusban. Kéthetes emb
rió  petezsákban jelennek meg az első mezenhima se jtek, mégpedig az ún. area 
vasculosa területén (ö f. [277]). Más adat szerint [248] a mezoderma sejtes 
szigetek az embrió petezsákban a 3. hét végén jelennek meg. A későbbiekben 
perifé riás és centrá lis sejtrétegre különülő szigetek a lakítják k i a későbbi 
endothel réteget (perifé riás se jtek), valamint a p rim itív  vérsejteket (cent
rá lis  sejtek) [248, 273, 277]. Fe ltéte lezik [273J, hogy a szigetek mezoderma 
s e jt je i az endotheliumképzésben hiánytalanul csak az entodermával kölcsön
hatásban tudnak részt venni. Az embrió vaszkularizációjának korai d iffe ren
ciálódása eredményeként az embrionális é le t 3. hete vége körül indul meg a 
fö ta lis  keringés (öf. [267]).

Az endothelium mezodermális eredetét hangsúlyozza a mezodermális eredetű 
sejtekre jellemző vimentin [77, 144] intermedier filament alkotó azonosítása 
az endothel sejtekben.
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Tekintette l az ex trace llu lá ris  mátrix — elsősorban a g lik o z ilá lt  ko lla
gén, proteoglikánok — komponensek [132, 208, 238] regulativ szerepére az 
endothelium (endothel sejtek) elrendeződésében, p o la rizá lt rögzítésében pro
l i fe r a t iv  rendszerekben, e komponensek stimulatív-szabályozó szerepe az emb
rio n á lis  vaszkularizációban nem kizárható [101, 129].

E n d o t h e l i a l i s  r e g e n e r á c i ó

Érfalsérülést követő reendothelializáció-régeneráció és az angiogene- 
zis-neovaszkularizáció az endothelium szempontjából átfedő jelenségek, mivel 
mindkét folyamat az endothel sejtek migrációja, p ro life rác ió ja  (rep likáció- 
ja )  révén valósul meg [7, 8, 56, 65, 84, 85, 97, 100, 137, 187, 194, 195, 
213, 214, 242]. Mindkét folyamatban döntő szerepe van a kemotaxisnak, a kü
lönböző sejtes és plazmakomponensek á lta l irá n y íto tt sejtlokomóciónak. E 
kemotaktikus anyagok a következők lehetnek:

1. a véralvadási lánc a lkotó i (ö f. [98, 158, 175, 202]), p l. trombin, 
f ib r in ,  C5a komplement stb .;

2. vérlemezke-produktumok (ö f. [91, 98, 137]), így Ca2+, PF4 faktor, 
fib ronektin , FVIII : RAg stb .;

3. az arachidonsav és lipoxigenáz anyagcsereútjának termékei (ö f. [171, 
175]), mint p l. leukotriene (LTB4) stb.;

4. biogén termékek [l75 , 268], p l. bakte riá lis  termékek terminálisán 
form ilezett származékai s tb .;

5. a luminalis felszínen exponált szubendothelium [102J;
6. tumor-indukált angiogenesis faktor (TAF) [8 , 76].
Az utolsó kivételével a kemotaktikus ingerekre válaszként a plazmából és 

intimából in f ilt rá ló d ó  sejtes elemek (neutro filok, monocita-makrofágok, h í
zósejtek, bazofilok stb. [44, 90, 108, 111, 122, 123, 175, 268]) az endothe
lium szomszédságában vérlemezke-aktivátorokat bocsátanak k i [ l9 ,  37, 154].
Ez utóbbiak és az in f i l t rá ló d o t t  sejtek aktiválódása vezethet különböző nö
vekedési faktorok kibocsátásához'[89, 203, 205]. A növekedési faktorok mito- 
gén hatásukkal [54, 89, 203, 205] befolyásolják az angiogenezis-regeneráció 
folyamatokat.

7. nem tumor-indukált (sebzés, gyulladás) angiogenezis esetében a vasz- 
ku lá ris  rendszerben több funkciót betöltő proteoglikánok [6 , 176, 252, 246] 
kemotaktikus szerepe is  valószínű [ 7].

A vaszkuláris homeosztázis fenntartásában, a trombózis, atherosclerosis, 
gyulladásos elváltozások elhárításában regulativ központi szerep ju t  az en-
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dothelium folytonosságának [215]. Endothelium károsodáskor (endotoxin [.65, 
84, 85]; hipertenzió [214, 270]; külső mechanikai hatás [lOO, 139, 194]; 
belső milieu-változások [38, 50]) a sé rü lt endotheliumrégió mikroszkóposán 
az IgG immuncitokémiai kimutatásával [96, 97], a károsodott endothelsejtek 
pedig azofesték-akkumulációval [38, 84, 85] azonosíthatók. Az előbbi je len
ség (k ite r je d t károsodás) a monocitakilépéssel, -aktiválódással [89, 95] 
f ib ro c e llu lá r is  intima megvastagodáshoz [203] vezethet; az utóbbi az endo- 
thel sejtkárosodást kísérő regenerációra u ta l.

Az endothelium-regeneráció két fő lépése a sejtvándorlás (amelynek előz
ménye a szubendotheliumtól való elszakadás) és a sejtosztódás (amely az új 
szubendotheliumon történő rögzüléssel tá rsu l).

A regeneráció kezdetén a trom bin-aktivá lt vérlemezkék kitapadnak az ér- 
falon [175]. Aktiválódásukkor fehérjetermészetű [203] növekedési fa k to rt 
(PDGF) bocsátanak k i [205].

1. Simaizomsejtek és fibroblasztok in  v itro  rendszerében a PDGF mitogén 
és kemotaktikus hatást [ l3 7 , 203] fe j te t t  k i.  Ez a hatás a kollagénszinté
zis ( I  és I I I  típus) és más ex trace llu lá ris  komponens szintézisének fokozó
dását eredményezte [61, 91, 137, 203]. Endothelsejtekre nincs egyértelmű 
PDGF hatás; nem ta lá lta k  PDGF receptorokat endothelsejteken, neuroblasztóma 
és epithel sejteken [ l0 6 ]. Mások az aortaív endothel tenyészetben fokozott 
[53] se jtoszlást, esetenként mérsékelt sejtszám-növekedést [283] tapasztal
tak. További adat viszont a PDGF hatástalanságát em líti endothelsejt-mig- 
rációra, replikációra [247]. Annyi bizonyos, hogy a sérülést követő regene
ráció első 24 órájában jelentkező fib rop láz iá t és kollagén szintézist 48— 
72 órán belül követi endothel se jt migráció és mitózis [l7 5 , 202].

2. Gyulladásban az a k tiv á lt makrofágok 4 órán belül szekretálnak (MDGF) 
növekedési fak to rt [89 ], amely a PDGF-tól függetlenül hatva fib ro p ro life ra - 
t ív  választ stimulál [203, 204].

3. Artéria endothel sejtek in  v itro  rendszerben növekedési fak to rt szin
tetizálnak és szecernálnak [80 ]. E faktor a PDGF és MDGF receptoraitól e lté 
rő receptorokon kötődik, még tisztázatlan funkciókkal [203].

4. Az epidermalis növekedési faktor (EGF) szerkezetében-hatásmechanizmu- 
sában a legismertebb sejtproduktum [54], amelynek 170000—180000 s e jt fe l
színi polipeptidreceptora a vaszkuláris endothelsejteken is  megtalálható 
[ 41, 54]. Mitogén hatásmechanizmusa példa a növekedési faktorok hormonszerű 
hatásmechanizmusára (receptor-mediált endocitózis) [54, 69, 254]. Receptor- 
mediált endocitózissal "közlekednek" a növekedési faktoron kívül még: LDL, 
vírusok, peptidtoxinok, IgG stb. [54, 69, 254]. A növekedési faktorok mito-
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gén hatása a receptor-asszociált protein kináz (EGF esetében tiroz in -spec i- 
fikus) útján indul be és emelkedett membrán Na+-K+-ATPase aktiv itássa l tá r 
s u lt sejtreplikációba to rk o llik  [41, 54].

Az endothelsérülés helyreá llítása a sé rü lt terü let ha tára iró l az e lvá l
tozás helyére vándorló és replikálódó sejtekkel megy végbe.

Migráció: a p e rifé r iá ró l a sérü lt te rü le tre  kemotaxissal ( ld . kemotakti- 
kus tényezők, növekedési faktorok) vándorló endothelsejtek [9 , 100, 263] 
letelepedésüket követően s ta b iliz á ljá k  magukat a részben ú jra sz in te tizá lt 
szubendotheliumon [7, 56]. A folyamat fáz isa i (önkényes meghatározás, bizo
nyítás még nincs az irodalmi adatokban): endothel sejtek leválása a donor 
szubendotheliumról; sejtlokomóció; kapcsolat az új szubendothelialis fe l 
színnel.

A "törzs" endothelsejtek leválása a donor szubendotheliumról nem t is z 
tázo tt folyamat. Lehetőségek: a regenerációban a gyulladás és sérülés kap
csán aktiválódó fagociták, azok degradatív enzimjei, kemotaktikus-vazoaktív 
mediátorai [61 , 9B, 102, 202] a leválás modulátorai; a vaszkuláris károso
dás következtében megváltozott é rfa l a szubendothelialis mátrix útján befo
lyáso lja  a szé li zónák s ta b ilitá s á t (junkciók) [l0 2 ].

A vérárammal támogatott sejtlokomóció [97, 262] a sejtváz k o n tra k tilis  
apparátusával [l40 ] megy végbe. Fibroblasztok, simaizomsejtek vándorlásától 
eltérően [ l ,  249], az endothelsejtek többsejtes, összefüggő, junkciőkkal 
b iz to s íto tt lemezekben [194] vándorolnak [249]. Vándorlás közben az in te r-  
ce llu la r is  junkciók meglazulnak, de nem válnak el [8 ].

Az új szubendothelialis te rü le t "kiválasztása", az ezzel való kapcsolat
k ia lakítás ugyancsak tisztázatlan  folyamat. Lehetőségek: véletlenszerű le ta 
padás; a sérü lt régióban a gyulladás folyamatai grádiensben zajlanak, így 
grádiensben érvényesülnek az egyes kemoattraktánsok; s e jtfe ls z ín i fibronek- 
tinek a ffin itása  a szubendotheliumhoz, IgG-hez [l02].

Replikáció: a vándorlás közben meglazult sejtkapcsoló szerkezetek a le 
tapadást követően mitózisra stimulálnak [ l l 6 ,  248, 262]. Kísérletes anyagból 
ismeretes, hogy az endothelium replikációs indexe fiz io lógiásán igen ala
csony [56 ], ami inkább a sejtturnover [38, 211] és nem a p ro life rác ió  je le . 
Izotópos beépüléssel így fe ltá rtá k  [84], hogy p l. nyúlaorta-szakaszokon e l
térő replikációs aktivitású helyek vannak: aortaív > a. abdominalis > a . 
thoracica csökkenő aktiv itású sorrendben. Ez a regionális replikációs e lté 
rés [85 ] a hemodinamikai "stressz'-hatások sejtélettartam ot rövid ítő  eredmé
nyei [38, 194J (ö f. [40, 160, 270]). Az in  vivo kötegekben, in v itro  kiónok
ban [81, 214] replikálódó endothelsejtek aránya a némákhoz viszonyítva 13%
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ú jszü lö tt patkányban; 5—6 hónaposban 0,1—0,3% [214], Ez az érték hiperten- 
zióban 1,6%-ra emelkedett [211, 214J. Felnőtt á lla taorta  endotheliumának 
egyes szakaszai tehát replikálódnak [84, 85, 211, 214], a többség nem. Új
szü lö tt állatban a rep likádé  d iffú z  megoszlásban, egy-egy sejtként je 
lentkezett az érpályában [2 1 l] .  Sérülés kapcsán a sérülés mérete, a csupasz 
érszakasz fedetlenségének időtartama, a rep liká dé  gyorsasága k ritiku s  té 
nyezők a sikeres reendothelializáció/simaizomsejt-migráció, p ro life rác ió  ve
télkedésben [82, 83, 91, 204, 205], Aorta endothelium coli-endotoxin károso
dását követően 24—96 h között tapasztalható fokozott endothel se jtrep liká - 
ció [l9 5 ]. Egyes megfigyelések szerint az aortában az a x iá lis  irányban mint
egy 6-szor gyorsabb reendothelializáció tapasztalható, mint harántirányban 
[lOO]. Következésképpen, a leggyorsabban h e ly re á llíto tt érszakaszokon nem a- 
la ku lt k i lézió [lOO]. Más megfigyelések a [8 ,  194] stimulust követő 72 órá
ra je lz ik  a maximális inkorporációs indexet az érfal-endotheliumban. A rege
neráció sebessége a sérülés irányától is  függ [l9 4 ],

Angiogenezis — n e o va szku la rizá c ió

1. Fiziológiásán angiogenezis oszteogenezisben, luteinizációban, embrió- 
fejlődésben, patológiásán krónikus gyulladásban, egyes immunreakciókban, neo- 
pláziában fordul elő [70, 267, 282].

2. Az eddig nyúl corneán, csirkeembrión (chorioallantois membrán) (ö f. 
[ 70] )  tanulmányozott folyamatot újabban testisben is  vizsgálják [l8 7 ],

3. Az angiogenezis folyamatában a migráció és a se jtrep likáció  [8 , 187]
— más sorrendben — ugyanúgy elkülöníthető, mint a sérülést követő regene
rációban.

4. Az endothelsejtek p ro life rác ió ja  és migrációja angiogenezisben.
a) Tumor angiogenezisben nincs endothelsejt-károsodás [8 , 187], amely

— a kapcsolódó akut vazoaktív és mitogén folyamatokkal — kemotaktikus in 
gerként [263] stimulálná az új érszakasz formálását a gazda vaszkularizáció- 
ban. Tumor angiogenezis faktor [76] a d if fu z ib i l is  mitogén a tumor p ro life -  
rác ió t metabolikusan támogató [8 8 ] vaszkuláris neogenezisben [ l8 7 ] . Borjú 
endotheliumsejtek és sarcoma 180 in  v itro  kokultúrája bizonyította a tumor
eredetű faktorok endothelsejt-migrációt serkentő hatását [282]. Hasonló in  
v itro  rendszerben a hízósejt-heparin migráció serkentő, a p ro liferációra  v i
szont nem hat [ 9] .

Nyúl cornea "zsebekbe" helyezett Cu^+-tartalmú polimerek 4—5 napon be
lü l  vaszkuláris betörést okoznak a corneában [ l9 2 ].  A ktivá lt makrofágok is  
vaszkuláris p ro life rác ió t eredményeznek [ l9 0 ].
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b) Kemotaktikus-mitogén stimulusokra [  9, 76, 190, 192, 282] a gazdaszerv 
mikrovaszkularizációjában az endothelsejtek először regionálisan rep liká - 
lódnak, majd migrációval elongálják fokozatosan a sarjérszakaszt[8]. A sarj 
csúcsi s e jt je i elongálnak (migráció), néhány se jtsorra l le jjebb rep liká lód- 
nak [8 , 187, 242].

Transzplantációban a g ra ft vaszkuláris endothel pusztulása nem törvény- 
szerű [242], hanem a gazda érszakaszokkal lé te s íte tt kapcsolat után a rend
szer perfundálódhat.

c) Az extrace llu lá ris  proteoglikánok jelentősége az é rfa l felépítésében 
[6 ,  7, 176], funkcióiban [52, 246, 252] nagy. Eltérő koagulációs aktiv itásuk 
C176, 246, 252], vaszkuláris megoszlásuk [ 7]  valószínűsíti szerepüket az an- 
giogenezisben [ lO l,  129], Ismeretes egyes proteoglikánok [62, 271] simaizom- 
sejtekre és endothelsejtekre k ife jte t t  mitogén hatása. A proteoglikánok, a 
kollagén erősen g lik o z ilá lt  képletek [102, 138], egyes endothelsejtek pedig 
inzulin-szerű — m u ltip likác ió t stimuláló aktivátor: MSA-receptorokat hor
doznak felszínükön [ l l ]  —;— > a neovaszkularizáció hormonális befolyásoltsága 
valószínű [174].

ÖSSZEFOGLALÁS

A szerző irodalmi összefoglalást nyújt a human erfalakat borító endothe
lium morfológiai és fiz io lóg ia i-b iokém ia i szerepét ille tő e n . Ennek kapcsán 
szó esik a human vérérfal szerkezeti összetételéről, az endothelium sejtes 
szerveződéséről, a szubendothelialis te rü le t felépüléséről. Megbeszélésre 
kerülnek olyan alapvető endothelialis feladatkörök, mint p l. e le k tro lit-  
transzport, makromolekula-transzport, véralvadás-gátlás (érintőlegesen), va- 
zoaktív anyagok (érintőlegesen) fiz io ló g iás  és patológiás esetekben. Adatok 
találhatók végül az endotheliumban le za jló  se jtp ro life rác iós jelenségekről 
(embrionális kialakulás, regeneráció, angiogenezis) is .
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ro lite s , macromolecules; thromboresistant surface; mediator for the action 
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A  B IO L Ó G IA  (ko rá b b a n  Biológiai Közlemények) évente k é t  füze te t ta rta lm a z . E lső- 
sorban az elméleti és molekuláris biológia, a sejttan, örökléstan és a kísérletes onto- és filogenetika  
tá rg ykö ré bő l közö l c ikke ke t. A  do lgozatok köve tkező  típ u sa it részesítjük  előnyben:

— teoretikus cikkek-,
— va lam e ly  munkacsoport kísé rle tekre  a la p o zo tt elméletének ismertetése, e lsősorban a 

koncepció bővebb k ife jtése ;
— a b io lóg ia  va la m e ly  részterü letének legújabb irodalmát összefoglaló (review) m u n k á k ;
— az adott formában  m á s u tt nem publikált kísérleti beszámolók.
A  lap  ezenkívü l vitákat indító  vagy azokhoz hozzászóló c ik k e k e t, va la m in t könyvism er

tetéseket és kongresszusi beszámolókat is közöl.
A  k é z ira to k a t —  az in té zm é n y  vezető jének jóváhagyása u tá n  — két példányban, a m el

lék le teke t (ra jzo ka t, fé n ykép e ke t) egy pé ld á nyb a n  a köve tkező  cím re k é r jü k  b e kü ld e n i: 
B IO LÓ G IA  Szerkesztősége, D o b o zy  O ttó  te c h n ik a i szerkesztő, 1445 Budapest, N agyvárad  té r 4. 
A  c ikke k  elfogadásáról a Szerkesztőbizottság — a beérkezett szaké rtő i vélemények a la p já n  — 
évente k é t a lka lom m al d ö n t. A z  e lu ta s íto tt do lgoza toka t v is sza kü ld jü k , i l l .  ja v a s o lju k  más 
p ro f ilú  laphoz va ló  bekü ldésé t.

A  do lgozatok fe jléce ta rta lm a zza  a címet, a szerzó'(k) te ljes nevét, az intézel és a város meg
nevezését, v a la m in t a kulcsszavakat.

A  teo re tiku s  c ikke k  és az iro d a lm i fe ldo lgozások tagolása tetszőleges. A  b o n y o lu lta b b  
tagolású cikkekhez ,,fejezetrangsort”  ke ll m e lléke ln i, am e lybő l v ilágosan  k itű n ik  az egyes fe je 
zetek egymáshoz va ló  v iszonya . A  decim ális fe jezetszám ozást lehe tő leg  k e rü ljü k . A z  eredeti 
k u ta tó m u n k á t ism erte tő  c ik k e k e t a köve tkezőképpen k e ll ta g o ln i: Bevezetés — A n y a g  és 
módszer — Eredm ények — M egv ita tás  — Összefoglalás — Iro d a lo m .

A  szövegben dőlt betűvel (a m it fo lyam a tos  v o n a lla l va ló  aláhúzás je lö l) k e ll k ie m e ln i:
— a tudom ányos genus- és fa jneveke t;
— az in  v iv o , in  v i t r o  és a de novo k ife jezéseket;
— v a la m in t az á b rá k ra , i l l .  á rtáb lázatokra  va ló  h iva tko zásko r azok sorszámát.
A  szerzők neve it N A G Y B E T Ű V E L , a r i t k í t o t t  szöveget r i t k á n  ke ll írn i.
A  szövegben az iro d a lo m ra  a c ikkek  sorszám ával vagy ped ig  a szerző(k) ne vé ve l és a 

c ik k  sorszám ával k e ll h iv a tk o z n i. A  c ikkek sorszám át szögletes zá ró je lbe  ke ll tenni.
Az iroda lom jegyzéket sorszámozva, A B C  sorrendben ke ll összeállítan i a kö ve tkező  pé l

dák szerin t:
A )  fo ly ó ira tc ik k  esetén:

1. B R O W N , J . (1973) H e re d ity  and on togeny. Nature, 238, 1 9 —27.
B ) k ö n y v  idézésekor:

1. M O U R A N T , A . E ., K O B E C A , C. and D O M A N IE V S Z K A -S Z O B S Z C A K , IC. (1976) 
The d is tr ib u t io n  o f  th e  hum an b lood  groups and o th e r po lym orph ism s. 2nd ed. 
O x fo rd  U n iv e rs ity  Press, O xfo rd

C) gyű jtem ényes m ű  fe lhaszná lásakor:
1. M IL L E R ,  O. L . an d  L E A T T I,  B . L . (1969) N ucleo la r s tru c tu re  and fu n c t io n . In :  

L IM A  D E  F A R IA ,  A . (ed.): H a n d b oo k  o f  m olecu lar cy to lo g y . N o rth -H o lla n d  P u b l. 
Com p., A m s te rd a m — London , 605 — 619.

A z  iroda lom jegyzékben  csak azokat a szerzőket lehet fe ltü n te tn i,  akikre  szöveg közben 
h iva tkozás tö r té n t.

A  lapban  m egjelenő do lgoza toka t k ü lfö ld i referáló folyóiratok angol nye lvű összefogla ló ik, 
i l l .  c ím ük a lap ján  is m e rte tik . E zé rt célszerű az angol összefoglalás in fo rm a tív , szabatos 
megfogalmazása.

A z ábram agyaráza tokat — m agyar és angol nye lven  — k ü lö n  lap ra  ke ll gépe ln i, áb rán 
k é n t ú j bekezdésben. A  g ra fik o n o k a t és ra jz o k a t ábra , a fényképeke t kép megjelöléssel ke ll 
sorszámozni, arab szám okka l. A  c ikkhez m e lléke lt á b rák  h á to lda lán  szerepeljen azok sorszáma 
és a szerző neve. Színes á b rá t a Szerkesztőség nem  fogad el. K ü lö n  lapon  ke ll m e llé ke ln i a tá b 
láza tok m agyar és angol n y e lv ű  cím ét róm a i szám okka l. Az á b rá k  és táb lázatok m ag ya r és 
angol sorszám át, v a la m in t a m agya r cím ét fo lya m a to s  vona lla l va ló  aláhúzással k e ll k ie m e ln i.

A  do lgozat végén je lö ljé k  meg a szerző n evé t és m unkahe lyének pontos címét ( irá n y í tó 
számm al).

A  m egfogalm azásnál ügye ljenek  a v ilágos, magyar stílus használatára , a he lyesírás i k é r
dések eldöntésénél az M T A  le g ú ja b b  kiadású „ A  m agya r helyesírás sza b á lya idban  fo g la lta k  
te k in te n d ő k  irányadónak.

A  közlem ény elfogadása esetén a szerzők m egkap ják a hasáb- és a tördelt lenyomatat. 
Ezen a nyom da  h ib á já b ó l eredő ja v ítá so ka t ké k , a szerzői k o rre k tú rá t p iros színnel k e ll  b e je lö l
n i. A  k é z ira ttó l e lté rő  ja v ítá s o k a t vagy  kiegészítéseket csak k ivé te le s  esetekben le h e t e lfo 
gadni.

Szerzőinket a k ia d o tt  c ik k e k é rt az A k a d é m ia i K ia d ó  á lta l szabá lyozott ívhonorárium  
i l le t i  meg, és am ennyiben  előzetesen nem rende lkeznek m ásként, té rítés  ellenében 100— 100 
különlenyomatát bocsá tunk rendelkezésükre.

SZERZŐINK SZÍVES FIGYELMÉBE!
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A biológiai evolúció különböző szintje inek vizsgálata számos rendszerel
méleti vagy annak tekinthető problémát vet fe l (ld. R i e d l  [36], Daw
k i n s  [  10] , W a d d i n g t o n  [49], G á n t i  [  13], J a n t  s c h [17] műveit) , 
ezért számos próbálkozás ismeretes, hogy az evolúció folyamatát — de lega
lábbis annak egyes aspektusait — és a b io lóg ia i szerveződést elvont, esetleg 
formális modellekben rekonstruálják (mint L a i  n g [26], V a r e l a  [48], 
R i e d l  [36 ], G á n t i  [13 ], E i g e n  és S c h u s t e r  [ l l ] ,  M i  1 1 e r [27], 
C o r n i n g  [ 4 ]  teszi).

Ilyen absztrakt evolúciós elméletet! dolgozott ki C s á n y i  Vilmos is [5 ,  
6], amelynek egy továbbfejlesztett változata az autogenezis [7 , 8, 9].

I t t  csak röviden emlékeztetünk arra, hogy miben á ll az autogenezis lénye
ge. Az autogenezis olyan k ísérle t, amely az egyes szinteken folyó evolúciós 
folyamatokat egységesen, egymással összefüggésben értelmezi. Az evolúció moz
gató erejének a rendszer p illanatnyi funkcionális organizációját tek in ti, az 
evolúciót magát pedig mint egy rep likatív organizáció fe jlődés i, a replikáció 
pontossága növekedésének irányába ható folyamatát fogja fe l.  Az ezekkel a fo 
lyamatokkal kapcsolatosan felmerülő problémákat máshol már részletesen disz
kutáltuk [8, 9, 19, 20, 21].

A jelen tárgyalás szempontjából az a lényeges, hogy az autogenezis az 
evolváló rendszer zártságát hangsúlyozza a szerveződés hajtóereje szempontjá
ból (hogy ez mennyiben függ össze és mennyiben á ll ellentmondásban M a t  u -  
r a n a  és V a r e l a  jó l ismert hasonló elképzeléseivel, arra nézve ld. a már 
em lített publikációkat), valamint az információ szerepét igyekszik tisztázn i 
a rendszer leírásában és evolúciójában, és megadja mindezek alapján az evo
lúciós változások irányát és je llegét, egyelőre verbális formában.
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A formális megközelítés problémái abból erednek, hogy ez egy nem reduk- 
cionista elképzelés, amely a funkcionális működést helyezi előtérbe. Nem 
technikai elmélet, hanem fogalmi, amelyhez még ki ke ll építeni a technikai 
hátteret. Ezt vizsgálja a jelen dolgozat. (Egy formalizáció más aspektusait 
tárgyalja [8 , 19] és [ 2 4 ] . )

Az ezzel kapcsolatban megoldandó kérdések egy része olyan, amely más 
rendszerelméleti felfogású biológiai elméletekben is  felmerül. A későbbieket 
előlegezve, az első kérdés, hogy milyen a rendszer, amelyben az evolúció fo 
lyamata végbemegy, a legáltalánosabb szempontból, alaptulajdonságait te k in t
ve. Ugyanígy egészen általános szempontból is érdekes, hogy a replikáció 
rendszermodellje  nem tis z tá z o tt, ami pedig egy biológiai elmélet számára 
igen fontos. Az autogenezissel kapcsolatban hangsúlyosan merül fe l az in fo r 
máció és a rendszer pontos kapcsolata, közelebbről az in e rt információ és a 
rendszerben ható (vagy rendszerbeli megfigyelhető hatásokkal korreláló) in 
formáció fogalmának tarta lm a és eredetisége (hogy t i .  ezek szükséges foga l
mak-e). Végül fontos az evolúciós komplexitás jellemzése is  minden absztrakt 
biológiai elmélet számára.

Az alábbiak tehát az autogenezis matematikai leírásának egyes aspektusai
ró l szólnak. A dolgozat három különálló részből á ll.  Először defin iá ljuk azt 
a keretet, a komponensrendszert, amelyen belül az autogenezis fo ly ik. Meg
vizsgáljuk a komponensrendszerekben a hierarchikus szintek á lta l gyakorolt 
korlátokat, és b izony ltjuk , hogy azok nem vezethetők vissza a rendszer dina
mikai leírására. Megadjuk a komponensrendszerek egy egyszerű jellemzését is .

A második részben az autogenezisben fontos szerepet játszó replikáció le
írásával kapcsolatban megmutatjuk, hogy — noha a komponensrendszerek bizo
nyos automatáknak is tekinthetők — az absztrakt automaták Neumann óta ismert 
replikáció ja  nem azonos a reális rendszerekben, mint p l. a komponensrendsze
rekben folyó re p liká d é va l. Ezt a különbséget később pontossá tesszük — a 
kettő között az o tt bevezetett Neumann-számozás (amely sok tekintetben ana
lóg a Gödel-számozással) teremt kapcsolatot. Ennek alapján meghatározzuk a 
replikáció, a funkciók és az organizáció fogalmát.

A harmadik részben az autogenezis le író  paraméterei közül értelmezzük az 
organizációval és a replikádéval mint speciális irganizációval kapcsolatos 
információfogalmakat, valamint a rendezettség és komplexitás fogalmait mind 
a rendszer, mind az egyedi komponens szintjén. Elemezzük az ezek közötti 
összefüggéseket és változásaikat az autogenezis során. A befejező rész az 
autogenezis rövid, az előzők alapján történő meghatározását és folyamatának 
rövid, hipotetikus jellemzését tartalmazza.
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1. BEVEZETÉS

A b io lógia i rendszerek és így az evolúciós rendszer alaptulajdonságait 
vizsgálók elsősorban a hierarchia problémáit [14, 30, 47, 53], az egyes bio
lóg ia i rendszerleírások vagy éppen speciálisan a le írási szintek egymásra 
visszavezethetőségének kérdéseit [25, 35, 41] , továbbá a funkcionális le írá 
sok és a szabályozottság fogalmával kapcsolatos rendszerelméleti problémákat 
[16, 32, 34], ille tv e  az ún. emergencia (eredendően új változók, tulajdonsá
gok stb. "kiemelkedése", megjelenése) kérdéseit [2 , 28, 30, 41] elemzik; és 
lényegében arra keresnek választ, milyennek k e ll azoknak a rendszereknek len
niük, ahol az i l le tő  szerzők á lta l a b io lóg ia i rendszerek specifikumainak 
ta r to tt vonások megvannak.

Az autogenezis elméletében szereplő funkció és információ fogalmaival 
kapcsolatban másutt diszkutáltuk az i t t  em líte tt szerzők nézeteit és másokat 
[18—21, 23]. Röviden, az említett elemzés eredménye az, hogy — a szerintünk 
modell-szinten értelmezhető — sajátosságokért a rendszerek individuális mak
roszkopikus komponenseinek egymáshoz és a mikroszkopikus le írá s i szinthez 
való speciális viszonya felelős, amelyet o tt részleteztünk.

Most egy olyan operatív, absztrakt rendszermodellt vezetünk be, amelyet 
komponensrendszernek nevezünk, és amelyben remélhetőleg precízebb, formáli
sabb módon mutathatjuk meg, miről is  van szó. Az ilyen rendszereket ta rtjuk  
az evolúció szempontjából alaprendszernek. Ennek megfelelően bizonyos techni
kai részletek elkerülhetetlenek; helyszűke m iatt azonban csak a legszüksége
sebbeket részletezzük.

Noha a rendszer fogalmát mindenki másként értelmezi a saját céljainak 
megfelelően, egy rendszer megadása mindig valamiféle elemek (a rendszer "kom
ponensei") és a közöttük lévő (esetleg té r- és időbeli) relációk megadását 
je le n ti [33, 4 l] ,  Ebben az értelemben minden rendszer komponensekből á l l .
Most azonban olyan rendszerekről lesz szó, amelyek lényege, hogy komponense
ik  összetettek, azaz egyszerűbb építőelemekből állnak, és a rendszer működé
se során a meglévő komponensekből más komponensek keletkeznek a rendszer f i 
zikai terében.

A következőkben körülbelül arról lesz szó, hogy egy általános keretben 
megvizsgáljuk, vajon a folyamat, amelyben komponensekből komponensek ke le t
keznek, milyen sajátságokkal rendelkezik, egyrészt önmagában, másrészt annak 
függvényében, hogy mennyire függ a szóban forgó komponensektől maguktól. 
Mindebben a "módszertani redukcionizmus" elvét követjük, azaz minél alapve
tőbb leírásokból igyekszünk magyarázni a rendszer viselkedését.
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A fentiek szerin ti rendszert il lu s z trá lja  az 1. ábra. Általában minden 
rendszerben bizonyos "megmaradási törvények" érvényesülnek, ami i t t  a legegy
szerűbb esetben az elemekre (építőelemekre) vonatkozó megmaradást je le n ti.
Az alábbiakban ezt tételezzük fe l; tovább csak véges rendszerekről beszélünk.

1. ábra. Komponensrendszer. A komponensekből mások keletkeznek, míg az
alkotó elemek állandók

Fig. 1. Component system. Components are formed from other components 
whereas th e ir  building blocks are conserved

A rendszer leírásában elsődlegesnek tekintjük az elemek dinamikáját, az
az azt a leképezést, amely az elemek té rb e li helyét és belső állapotát meg
határozza. Miről is  van szó? A komponensek transzformációinak az építőelemek 
mozgása, összekapcsolódása, szétválása fe le l meg. Az építőelemek tehát több
féle (szabad, összekapcsolt s tb.) állapotban lehetnek.

Ennek a dinamikának az alapja a rendszer elemeinek e^ ...en felsorolása 
(általában többfajta elem több példányáról van szó: i t t  valamennyit fe lso
ro ljuk) és az ehhez rendelt, véges dimenziójónak fe lté te leze tt £> sokaság á l
ta l a lkoto tt á llapottér. Az állapottér a lehetséges helyeket és belső á lla 
potokat reprezentáló elvont té r. Állapot a la tt ezentúl az állapottér egy 
pontját é rtjük.

A dinamika ekkor az elemek állapotaira fe l í r t  

= V (x ( t) )

egyenletrendszermegoldásaként előálló ^  egyparaméteres félcsoport 0 á llapot
térre l. Ebben az állapottérben a rendszer történetének egy pont mozgása fe le l meg.
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Azt mondtuk, hogy az elemek összekapcsolódnak, és ideiglenes együttese
ket, komponenseket alkotnak. Azt is  mondtuk, hogy voltaképpen ezek a kompo
nensek érdekelnek elsősorban minket. Egyszerű feltéte lek m ellett, amelyek 
részletezésére most nem térünk k i,  az építőelemek jelenségszintje m ellett va
lóban létezik a komponensek jelenségszintje (ezek a fe lté te lek  azzal kapcso
latosak, hogy a komponensek az elemek önmagukban viszonylag stabil együttesei 
legyenek, ld . p l. [47]). Ennek megfelelően a komponensrendszer hierarchikus 
rendszer, a strukturá lis hierarchia (vagyis, hogy a szintén egységnek tekin
te t t  építőelemek összetett egységeket alkotnak) a jelenségszintek megjelené
sét vonja maga után (a hierarchikus jelenségszintekről ld . [14, 53]).

A komponensrendszert tehát kétszintű rendszerként jellemezhetjük: egy
részt a ß dinamikával, másrészt a komponensek szintjén azok átalakulási fo 
lyamataival (2. ábra).

2. ábra. A komponensrendszerek két le írá s i szintje (egy dimenzióban)
Fig. 2. The two levels of descriptions of a component system 

(in  one dimension)

A komponensekre úgy gondolhatunk, mint az építőelemek véges, nem üres 
E = -je^l halmazából egy 0 ( . , . )  képzési szabály á lta l rekurzíve meghatározott 
objektumokra:

</) = C xC ---- »■ C; C = CL/ E,

ahol C a lehetséges komponensek halmaza. C megszámlálható és ezért beszélhe
tünk az i  típusú komponensről, C--ről. A rendszer a komponensek szintjén va-

1 c
ló célszerű jellemzése azonban nem p l. a C halmaz Z hatványhalmazának (amely 
minden lehetséges komponens-elrendezést magában foglal) önmagára való leké
pezéseinek megadása — ami pedig kézenfekvő volna, ha p l. az érdekel, milyen
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fa jta  komponensek vannak jelen —, mivel C nem véges; a jellemzés alapjául in 
kább majd annak felsorolását vesszük, hogy adott időpillanatban mely kompo
nensek vannak jelen és hogyan transzformálódnak másokká. A t  időben a rend
szerben található komponensek felsorolását K.-vel je lö ljü k . A rendszer tö r 
ténetét ezen a szinten egy X  diszkrét állapottérben követhetjük, amelynek 
pontjai az egyes komponensek (p l. az alkotóelemekkel kife jezve), (3. ábra).

3. ábra. A komponensek diszkrét tere és tra jek to riá ik  (a folytonos vonalak
ábrázolási segédeszközök)

Fig. 3. The discrete space of components and the ir tra jectories 
(continuous lines are visual tools only)

2. A KOMPONENSEK LEKÉPEZÉSEI

Mivel minket elsősorban a komponensek szintjével kapcsolatos kérdések 
érdekelnek, részletesebben is  kiépítjük annak leírását. Arró l, hogyan ke le t
keznek komponensekből más komponensek és mik a rendszer sajátosságai, nem 
sokat lehet így általában mondani. Néhány realisztikus feltételezés alapján 
azonban egy különös tulajdonságokkal rendelkező rendszerosztályhoz jutunk. 
Hogy valóban egy jó l d e fin iá lt osztályról van szó, abból is  kitűnik, hogy a
megfelelő /!*"-re is  kapunk majd következtetéseket. A következőket tesszük fe l 1

(1) Az elemi esemény: mindig legfeljebb k (a továbbiakban: k = 2 komponens
ből keletkeznek új komponensek — egy v. több).

(2) A komponensekből komponenseket létrehozó leképezések tetszőlegesek 
lehetnek, de az építőelemek megmaradását lokálisan te ljesíteniük k e ll. Ennek 
megfelelően egy ilyen leképezés az egy vagy két (általában k) komponenst a l-
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kötő építőelemek összekötése (kompozíció), szétválasztása (dekompozíció) és 
átrendezése lehet. Ezek a leképezések a komponensek specifikus kölcsönhatása
inak felelnek meg. A későbbiekben az ilyen leképezést f ( . , . ) - v e l je lö ljük  ( f  
értékkészlete C megfelelő részhalmazainak halmaza, ld. 4. ábra).

4. ábra. Az f  és p leképezés: f  tetszőleges lehet, p alakja viszont
nem függ a és b-tő l

Fig. 4. Mappings f  and p: f  is  arbitrary but the form of p does 
not depend on a and b

(3) Van egy olyan leképezés (p (. , . ) ) ,  amely az előző leképezések hiánya 
esetén ( t i .  ha azok nincsenek értelmezve) is  de fin iá l egy folyamatot a kom
ponensek szintjén. Ez a leképezés a komponensekre nézve aspecifikus, azaz 
csak kompozícióból és dekompozícióból á ll,  valamint esetleg olyan átrendezé
sekből, amelyek nem függnek az i l le tő  komponensektől (5. ábra).

(4) Azonos komponensekhez azonos leképezések tartoznak lokálisan (azaz 
egy komponens több példányához) és globálisan (azaz több, azonos komponense
ket tartalmazó rendszerhez) is . Ez látszólag t r iv iá l is  feltételezés, de a 
későbbiekben szükséges lesz.

A (3) feltételezés némi magyarázatot igényel. I t t  úgy néz k i,  mintha egy 
rendszerben többféle transzformáció lenne: egyrészt a p, másrészt az f .  Ter
mészetesen továbbra is  egyetlen fji dinamika van egy adott rendszerben és azon 
keresztül lehet meghatározni p-t és az f-eket ( i l l .  hogy ténylegesen meg le - 
het-e, a rró l szól többek között a c ikk). I t t  csak arról van szó, hogy gondo
la tila g  elkülönítettük a komponensektől függő és nem függő transzformációkat,
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mert az utóbbiak elsődlegesek (pl. egy kémiai rendszerben, ha gondolatilag 
eltekintünk a specifikus reakcióktól, és azok termodinamikájától, bizonyos 
speciális termodinamikai okokból akkor is  keletkeznének és bomlanának kompo
nensek, ld . W i c k e n  [7 8 ]), az előbbiek azonban "elnyomják" azokat.

5. ábra. A komponensek mint korlátozások JD egy £)' a lte ré t je lö lik  k i 
(a nyilak az idő múlását je lz ik )

Fig. 5. Components, as constraints select a O' subspace of X) 
(arrows indicate how time passes)

Az f  leképezés valójában egy leképezés-család, mivel f(a, b) formája a és 
b értéke szerint igen e ltérő lehet (f(a, b) = f  ^(a, b); u i. minden a, b kom
ponens-párhoz tartozhat egy külön leképezés; amely esetleg még a többi kom
ponenstől is  függ, bár ezt nem fogjuk kihasználni), p-ből viszont fe lté te lez
hetjük, hogy csak egy van.

A továbbiakban, az egyszerűség kedvéért az időt diszkrét időpontok soro
zatának fogjuk majd fe l,  hogy könnyebb legyen az f  leképezések tulajdonságai
ró l beszélni (p l. ezek egymásutánjáról s tb .). Elegendő annyit megjegyezni, 
hogy az egyébként folytonosnak tek in te tt időt a i í  szinten alkalmas módon 
diszkretizáltnak tételezzük fe l. így f  a t  és t  + l-b e li komponensek között 
lé tesít kapcsolatot. A ► (Id . 1. ábra) átmenet általában az f-ek
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rendszerével és p-vel jellemezhető egy adott t  időpontban. Ezt így je lö ljük :
Kt  + i  ==F(Kt ).

3. A KOMPONENSRENDSZER FOGALMA

Def i n í c i ó

Egy komponensrendszer olyan kétszintű rendszer, amely egyrészt egy 
(30, yu") dinamikával «3 sz in t), másrészt a komponensek t-b e li K  ̂ halmazával 
és az azon értelmezett T leképezéssel jellemezhető (X sz in t), ahol T  a kom
ponensekre, i l l .  komponenspárokra értelmezett p és f  függvények rendszere ál
ta l meghatározott.

Mindezek alapján úgy definiálhatjuk a rendszert a komponensek szintjén, 
mint egy 0 (C, K^, T) rendezett hármast. Rögtön szembetűnik azonban, hogy
ez a definíció az adott időpillanathoz kötött. Célszerű ezen a ponton emlé
keztetni a természetes rendszerek és az absztrakt rendszerek kapcsolatára.
Egy természetes rendszer valamely vizsgálandó, gondolatilag e lkü lön íte tt va
lóságtartomány (amely nyilván térben és időben lehatáro lt). Ennek leírása 
változókon (observables) keresztül történik [4 l ] ,  amelyek az adott tartomá
nyon értelmezettek, de nem biztos, hogy mindenütt, vagyis annak egészén. Kér
dés, hogy lehetséges-e kiválasztani a változók olyan részhalmazát, amely már 
mindenütt értelmezett, és amelyből az összes többi változó és értéke függ
vénykapcsolatokkal származtatható (ez a redukció problémájaként ismert [39]).

A komponensrendszerek tulajdonságait eddig a két szinten vegyesen adtuk 
meg. A továbbiakban meg fogjuk vizsgálni, vajon egy ilyen rendszer kie légí
tően jellemezhető-e egyedül segítségével, azaz visszavezethető-e a kompo
nensek szintje az elemibb szintre? Ennek során megmutatjuk, hogy — az előző 
megjegyzés szellemének megfelelően — a kérdés szorosan összefügg azzal, le 
hetséges-e jelen esetben olyan rendszerleírást keresnünk, amely a komponens- 
rendszer Jí szintjének egyesített, tehát az időpontoktól nem függő leírása.

A komponensrendszer fogalmán — hacsak az ellenkezőjét nem hangsúlyozzuk 
— a megfelelő természetes rendszerhez, és nem annak egy állapotához tartozó 
rendszert értjük (tehát a rendszert a dinamika szintjén defin iá ljuk , eredeti 
szándékunknak megfelelően, amely a dinamikát te k in ti elsődlegesnek, de a SC 
szintet érdekesnek) .

Idáig lényegében azt fogalmaztuk meg, hogy milyen rendszerről is  beszé
lünk; most rátérhetünk tulajdonképpeni céljainkra.
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4. A KOMPONENSEK HIERARCHIKUS KÉNYSZEREK

A komponensrendszerekkel kapcsolatos egyik legfontosabb kérdés tehát a 
szintek viszonya. Vizsgáljuk meg most ezt közelebbről.

A rendszer adott állapotában adott komponensek vannak jelen. Vegyük most 
ezért szemügyre a rendszer transzformációit annak az ismeretnek a birtokában, 
hogy mely komponensek alkotják ezt a K^-t. E célból tekintsük a [ t ,  t  + 1) 
időtartamot, és abban elemezzük a szintek kapcsolatát.

Azonnal megállapíthatjuk, hogy K̂. egy olyan "adottság" a rendszer számá
ra, amelytől a későbbi időpontokban végbemenő folyamatok függenek, azaz amely 
korlátozza a lehetséges állapotváltozásokat. Adott komponensek je lenléte 
ugyanis az elemek állapotainak megváltozása közötti kapcsolatokat í r  elő, t i .  
azáltal, hogy a megfelelő f  leképezések valósulnak meg, és ezáltal csak b i
zonyosak a £> szinten a yu dinamika á lta l le í r t  mozgások közül. Mindezt pre
cízebben is  megfogalmazhatjuk.

Kis k ité rő t téve, egy dinamikai rendszerben kényszernek nevezhetünk a 
változók közötti g(x, x j = 0 jellegű kapcsolatokat, amelyek általában a vál
tozók értékeit korlátozzák vagy megváltozásaik összefüggéseit tartalmazzák. 
Pl. 2 változó esetén az a-<5x + b-íy = 0 egyenlet ilyen kényszert í r  le  (a 
kényszer fogalma és szemléletes tartalma a klasszikus mechanikából, azaz a 
Hamilton-függvénnyel jellemezhető dinamikai rendszerek elméletéből szárma
zik, ld . [46, 52]).

Ismert, hogy minden kényszer eggyel csökkenti a rendszer mozgási szabad
ságfokainak számát. Ha most a kényszerek összefoglalhatók G(xj = 0 alakban, 
akkor ez lehetővé teszi a dinamikai rendszer átfogalmazását kevesebb válto
zóra (holonom kényszerek), amelyekre már nem vonatkoznak kényszerek. Ha a- 
zonban a rendszer kezdeti állapota definiálásához valamennyi eredeti szabad
ságfok szükséges, a kényszerek biztosan nem vonhatók be így a rendszerbe 
(anholonom kényszerek, ld . p l. [29, 30, 38]).

Pontosabban i t t  meg k e ll különböztetni az állapottér és a fázistér koor
d inátá it. Előbbiek számát a holonom kényszerek eggyel, utóbbiét kettővel 
csökkentik: a nem holonom (anholonom) kényszerek csak az utóbbiét eggyel, a 
kezdeti fe lté te lek számát azonban egyáltalán nem csökkentik. Erre te rjed t el 
— elsősorban az angolszász irodalomban — a statikus szabadsági fokon 
(= kezdőállapothoz tartozó szabadsági fokok) és dinamikus vagy mozgási sza
badsági fokok megkülönböztetése, talán a legegyszerűbb példa a síkon gördülő 
kerék: bárhová és bármilyen kezdősebességgel lehelyezhető (két hely- és im
pulzuskoordináta specifikálása), mozgása közben azonban az egyik impulzus
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koordináta már felesleges (mert a kerék forgási síkja megmarad). Az impulzus- 
momentum megmaradása tehát i t t  anholonom kényszerként jelentkezik.

Visszatérve a komponensrendszerekre, változtatásával megváltozik a 
rendszer trajektórája fí-ben, hiszen T(K^) általában más K^-t máshova képez 
le , és ez /oí-ben is  tükröződik; azaz megadásával (rögzítésével) a lehet
séges tra jektóriák száma csökken. Nyilvánvaló viszont, hogy a t-b e li állapot 
definiálásához mind az N darab építőelem helyzete és állapota szükséges, 
tehát anholonom kényszerek rendszerét je le n ti £)-n. Érdemes megjegyezni, hogy 
ennek következtében az állapottér dimenziója nem csökken, de K̂  kiválasztja 
annak egy O ' a lte ré t. Ugyanez a helyzet akkor is , ha K̂  helyett egy Ch € K^- 
re vizsgáljuk meg a két szint összefüggését. Ha egy ilyen C.-t a rendszer 
egy változójának tek in tjük, látható, hogy Ch és ~x között (amely a dinamika 
változója) részleges kapcsoltság (linkage, [10]) van (u i. se nem függetle
nek, sem meg nem határozzák egymást), ami a kényszerek egyik egyenértékű de
fin íc ió ja  [40].

Mindennek az a jelentősége, hogy a X szint, pontosabban K ,̂ i l l .  az egye
di Ch komponens külső, a rendszerbe be nem vonható anholonom korlátokat je 
lent a dinamika számára, és részt vesz annak meghatározásában (5. ábra). Va
lóban, általában egy állapottér topológiáját (azaz az esetleg több s ta b il i
tási tartományt és azok helyzetét, ami a dinamikai rendszerek egyik leglé
nyegesebb globális paramétere) ilyen korlátok je lö lik  k i [38].

Po l á n y i  [34] vo lt az első, aki rendszeresen k ife jte tte , hogy a bio
lóg ia i rendszerek ilyen, külső határfeltételekkel (korlátozásokkal, kénysze
rekkel s tb .) jellemezhetők, és hogy ezek nem vezethetők vissza a dinamikai 
törvényekre.’ Ezt követően mások is  kidolgoztak hasonló elképzeléseket [32,
43, 44], amelyek azt té te lezik fe l,  hogy a kényszerek maguk nem követnek d i
namikai törvényeket ( ld . [38 ]). Ugyanakkor i t t  K^.-t szintén ^  á l l í t ja  elő. 
Tehát K̂  egyrészt külső korlátozást je len t, másrészt a dinamika terméke maga 
is . Ezért a fen ti képet még pontosítani ke ll, ha a X sz in t, és ezzel a korlá
tok visszavezethetőségét akarjuk vizsgálni.

5. KOMPONENSRENDSZEREK MINT AUTOMATÁK, I .

Hogy továbbléphessünk, egy technikai eszközre van szükségünk a különböző 
szinteken megadott rendszerleírások pontos kezeléséhez. Ezt az eszközt leg
egyszerűbben úgy kapjuk meg, ha az automatákra és azok dinamikai realizáció
ira  gondolunk. Ez természetes közeg lesz a komponensrendszerek leírására,
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hiszen egy automata egyrészt állapotátmeneteket előíró, halmazok között ér
telmezett leképezésekkel, másrészt egy olyan dinamikai rendszerrel adható 
meg, amely a megfelelő állapotátmenetek f iz ik a i realizációja. Pontosan ez a 
helyzet i t t  is : egyrészt a /x dinamikáról, másrészt az ezzel megfelelésben 
lévő K̂. +  ̂ = T(K^.) leképezésről van szó.

Az automaták és dinamikai rendszerek közötti kapcsolat matematikai fo r
mája jó l ismert, Rosen  munkásságának eredményeképpen [37, 38]. Most ezt 
az apparátust fogjuk használni, egy kissé módosított formában.

Az automaták algebrai megadása általában a következő alakú ( i l l .  ezzel 
ekvivalens). Egy automata a bemenő "jelek" (bemeneti állapotok) I halmaza, a 
belső állapotok S halmaza és a kimenetek 0 halmaza között lé te s ít összefüg
gést, nevezetesen a g: IxS  — ► és h: IxS  — ► G leképezéseken keresztül. A 
komponensrendszerek azonban a Zc halmaz önmagára való leképezéseivel, i l l .  
az ezzel egyenértékűnek tek in te tt +  ̂ leképezésekkel jellemezhetők.
Három egymásba fonódó leképezés helyett tehát csak egy van. Az ennek megfe
le lő  automata a " t r iv iá l is "  S — ► S autonóm automata, amelyet az automatael
mélet általában nem vizsgál.

Ez azonban még nem okoz semmilyen eltérést az általános automata szituá
cióhoz képest; észre ke ll venni ugyanis, hogy a természetes rendszerek mind 
autonómak — nincsenek valódi inputja ik vagy outputjaik, csak k itün te te tt ál
lapotaik. Egy automata dinamikus realizációja, azaz valódi, természetes rend
szerként a világban való realizálása esetén ugyanis mindig egy S' állapothal
maz particionálása történik az alábbi módon:
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vagyis a bemenetek és kimenetek is  a rendszer lehetséges á llapota i, és az S' 
állapothalmazon az S' —► S' beágyazza a g és h leképezéseket. Amikor tehát 
ilyen rendszerekről beszélünk, nem mást vizsgálunk, mint automatákat.

K icsit technikaibb részletekre térve, maradjunk továbbra is  a [ t ,  t  + 1) 
időtartományban, amelyben egy At idő múlik e l. A rendszer# szintjének meg
fele lő  autonóm automataleképezés és a dinamika O szintje közötti megfelelte
tés megoldása a következőt je le n ti:  van két 1-1 leképezés (in jekc ió ), y  és 
y ,  hogy egyrészt <p: — +£> és f :  +  ̂ — ► £> , másrészt fx ^  (<p(K^)) =
= ^(f(K^.)) (ami azt je le n ti, hogy K^D -beli képét jx +  ̂ Ü -be li képébe 
v isz i á t). Ez az alábbi diagram kommutativitását vonja maga után:



(ld . Ros en  [38]; mint látható, vannak eltérések, de ezeket lényegtelen 
voltuk miatt nem részletezzük).

Lényeges viszont megjegyezni, hogyy-nek lé tez ik a ip  ̂ bal o lda li inver
ze, vagyis K̂. + 1 = T(Kt ) = V 1 (qp(K )̂).

Ezért az alábbi diagram egyenértékű az előzővel:

Ennek az in tu itív  tartalma az, hogy a ja dinamika 40-beli képét 43-nek 
azon 43' alterébe v isz i át, amelyre nézve ip már bijekció. Ezt a tényt a ké
sőbbiekben k i fogjuk használni.

Szavakban összefoglalva, a két szint, az automata-leképezés és a dinami
kus rendszer megfeleltetése egyrészt annak megadása, hogy hogyan azonosítjuk 
a komponenseket a dinamika állapotterében; másrészt az a tény je llem zi, hogy 
a megfeleltetés birtokában bármelyik szinten követhetjük a rendszer állapot- 
változásait, a másik szint abból rekonstruálható marad. Ro s e n  [38] bizo
nyíto tta , hogy minden automata megfeleltethető dinamikai rendszernek — ez 
azért nagyon lényeges, mert nem ke ll T-re semmilyen megkötést tennünk a kom
ponensrendszerekben (megjegyezzük, hogy az i t t  követett tárgyalás ugyan e l
tér az eredetitől, de a hivatkozott té te l érvényességét ez nem é r in t i) .

Most már megvizsgálhatjuk azt a kérdést, mik a fe lté te le i a komponens- 
rendszerek "felső" JC szintje á lta l képviselt korlátok visszavezetésének a 
dinamikára, és hogy ezek a fe lté te lek teljesülnek-e.
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6. A VISSZAVEZETHETŐSÉG FELTÉTELEI

Mit is  értünk a 3C szint visszavezetésén? A helyzet az, hogy a visszave
zetést igen lazán szokták érteni ( ld . p l. errő l. []50]); a rendszerelméletben 
az a felfogás szokásos, hogy valamiféle matematikai leképezést, megfelelte
tést keresnek rendszerleírások között [35, 39, 4 l] .  Én most azonban inkább 
azt érteném visszavezethetőség a la tt, hogy matematikai úton levezethető le
gyen /A'-ből egy F"dinamika", amely a K  szint állapotváltozásait í r ja  le . Ez 
közelebb á ll ahhoz, amit az ember vár a redukciótól, hogy t i .  ne csak megfe
le lte tés , hanem kifejezés legyen [42, 50]. Pongyolán szólva, egy olyan leké
pezést várunk, amelyre «t  +  ̂ = F ( t ) ,  ha tudjuk, hogyF(o) = (vagyis a 
kezdeti állapotot ismerjük). K icsit pontosabban, fF értéke p l. egy i  szám 
lenne, ahol a 2  ̂ halmaz egy alkalmas részhalmazának ( t i .  a legfeljebb N 
elemet tartalmazó komponensrendszerek lehetséges állapotainak) i  eleme.

A rendszer hosszú távú viselkedése az F leképezések egy sorozatával, pon
tosabban iteráció jával írható le , a keresett fF "dinamika" tehát egyben ezen 
iteráció zárt alakja.

Ennek szükséges fe lté te le , hogy létezzen a jjC dinamika trajektóriájának 
egyenlete, azaz a megfelelő differenciálegyenletrendszer megoldását jelentő 
integrálfüggvény zárt alakban kifejezhető legyen. Ha ugyanis nincs ilyen 
függvény, nem lehet abból kiindulva meghatározni egy másikat (je len esetben 
az F -e t). A rendszer tra jektóriá ja  természetesen mindig lé tezik, de ha az 
csak numerikusán állapítható meg, vagyis pontok sokaságaként á ll elő, nem 
lehet az alapja egy általános formula felépítésének.

A következőkben a tra jektória  le író  függvényének létezésére fogunk kö
vetkeztetéseket levonni, de ehhez szükséges a függvények egy tulajdonságának 
bevezetése. Azt fogjuk mondani, hogy egy leképezés analizálható, ha kvalita
tív  vagy kvantita tív á llításokat tehetünk róla anélkül, hogy kiszámítanánk 
konkrét értékeit. Ilyen kijelentés például, ha egy általános alakban megad
juk a leképezés eredményét, anélkül, hogy azt elvégeznénk (p l. zárt alakban, 
más analizálható függvényekkel kifejezve).

Most megmutatjuk, hogy a V, szint visszavezethetőségének szükséges fe lté 
te le, hogy F analizálható legyen minden egyes időpontban (vagyis az összes 
F analizálható legyen). A bizonyítás igen egyszerű.

1. á llítá s . Ha valamelyik F nem analizálható, a fx/ dinamikának nem lehet 
analitikus integrálfüggvénye.

Bizonyítás: ra jzo ljuk fe l a megfelelő kommutatív diagramok egyikét.
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Ha T nem analizálható, nincs zárt alakja. Tegyük fe l, állításunkkal e llen
tétben, hogy ja e lőá ll zárt alakban. Ekkor y  ■*‘(u^(®(K+)) )  az T zárt alakja,

t  ' ICami ellentmondás. Mármost nyilván, ha jx. -nek már egy intervallumon nincs 
zárt alakja, akkor egyáltalán nincs.

(Megjegyezzük, hogy feltéte leztük <p és y  zárt alakját. Ez egyrészt szá
momra realisztikusnak tűnik, másrészt, és ez a fontosabb, ellenkező esetben 
a jelen á llí tá s  ugyan nem bizonyítható így, de X visszavezetése eleve lehe
tetlenné vá lik , mert akkor amiatt nem adható meg a két szint le írása it össze
kapcsoló formula. A redukció nem állapotterek pontjainak megfeleltetése, ha
nem leírások, formulák közötti kapcsolat k e ll legyen!)

A fen ti á llítá s  következménye, hogy amennyiben T nem analizálható, a két
szintű rendszer redukciója nem lehetséges egyszintűre.

7. A VISSZAVEZETÉS NEM LEHETSÉGES

Egyszerűen belátható, hogy a legtöbb szóba jöhető T leképezés nem anali
zálható, sőt, nem adható meg rövidebben, mint "pontonként".

2. á llí tá s . A legtöbb leképezés, amely A — ► B típusú, ahol A és B hal
mazok, nem adható meg más formában, mint lényegében egyesével A és B eleme
ire .

Bizonyítás (a Kolmogorov—Chaitin komplexitáselmélet elemi következmé
nye): egy leképezés A elemeit B elemeibe v isz i át (ahol speciálisan A = B is 
lehetséges). Alkossuk meg egy leképezés le írását úgy, hogy felsoroljuk, A 
melyik elemeinek B melyik elemei felelnek meg. Legyen e felsorolás hossza n 
valamilyen rögzíte tt je lek használata esetén. Legyen 1-féle je l .  Próbáljuk 
meg a leképezést ennél tömörebben megadni ugyanezen jelek segítségével! A 
legfeljebb m hosszú leírásokkal megadható leképezések száma l m, mert ennyi 
különböző m hosszú leírás van. Ezért az n hosszú, legfeljebb n - k hosszú
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leírásokkal specifikálható leképezések aránya l n *Vln = 1 Ez az á llí tá s  
azt mondja, hogy a ttó l függetlenül, milyen je lek használatát engedjük meg és 
mi azok jelentése, a leképezések igen nagy hányada csak majdnem pontosan 
annyi je l le l adható meg, mint ami ahhoz k e ll,  hogy a leképezést elemenként 
specifikáljuk. Ha most a je lek egy részét eleminek tek in te tt függvények meg- 
ádására és ezek kompozíciójára fordítjuk is ,  a pusztán ezek segítségével elő
á lló  leírások még mindig csak a lehetséges leírások egy kis hányadát a lkot
ják. A legtöbb leírás tehát exp lic ite  tartalmazza azokat a részleteket is , 
hogy megadott elemek hogyan képződnek más adott elemekre. Ez kizárja, hogy a 
megfelelő leképezések analizálhatók legyenek, mert annak a definíciója épp 
az vo lt, hogy a "pontonkénti" megadás, vagyis elvégzés nélkül mondjunk vala
mit a függvényről.

Úgy tűnik, nincsen okunk, hogy a komponensrendszerek lehetséges T leké
pezéseinek osztályát korlátozzuk. Ismeretes például, hogy reá lis  (kémiai) 
komponensrendszerek-a legáltalánosabb leképezések, az univerzális kiszámítás 
megvalósítására képesek [ l ] .  így aztán általában a komponensrendszerek 
szintje  nem analizálható F leképezések sorozata.

Pontosabban, i t t  két kérdést ke ll megvizsgálni. Az T leképezéseket a p 
és f  leképezések rendszere határozza meg, vagyis a komponensek egyedi aspe- 
c ifikus és specifikus kölcsönhatásai. Ha a rendszert kizárólag a p á lta l 
meghatározott T-ek írnák le , a visszavezethetőségnek nem lenne valószínűleg 
akadálya. Reális ugyanis azt fe lté te lezn i, hogy p analizálható, sőt hogy a 
ixr dinamikában beálló "kis" változások kis változásokat jelentenek p-ben, és 
viszont (ezeket a fogalmakat pontosítani lehetne; ehelyett most inkább posz- 
tu lá ljuk  p és a megfelelő T visszavezethetőségét). Hogy a kölcsönösen "sima" 
kapcsolat a visszavezethetőségét garantálja, arra nézve ld . Rosen munká
i t  [40, 41]. Ilyenkor matematikailag meghatározható lenne F is , mert p alak
ja nem függ az aktuális á llapo ttó l (úgy defin iá ltuk ugyanis).

Az f  leképezésekkel más a helyzet. Arra nézve, hogy hogyan keletkezhet
nek komponensekből komponensek, nem lá tszik indokoltnak bármit is  fe lté te lez
nünk (a már tárgyalt értelemben). Ezért a "tip ikus" f  leképezést mint egy, a 
2. á llítá s  sze rin ti általános leképezést k e ll elképzelnünk. Az ezek együtte
seként előálló F esetén ugyanez a helyzet, annak ellenére, hogy az az anali
zálható p-t is  tartalmazza — mert általában tartalmaz tetszőleges f-eket 
is . Az általános F tehát nem analizálható. Ezzel lényegében igazoltuk a kö
vetkezőt.

3. á llí tá s . A komponensrendszerek le írá s i sz in tje i nem vezethetők vissza 
egymásra.

154



Ez egyrészt azt je le n ti,  hogy a komponensek á lta l meghatározott kénysze
rek nem követnek (analitikus) dinamikai törvényeket (vö. [38 j), tehát saját 
magukban ke ll vizsgálnunk azokat, a /jl  dinamika segítségével egyedül nem tud
juk k ife jezn i a rendszer viselkedését. A megfelelő kényszerek transzformáció
i t  a K̂  —► + j, leképezések révén lehet követni, és ezek, mint lá ttuk, au
tomata-leképezéseknek felelnek meg. Az automaták és algoritmusok közötti szo
ros megfeleltetés alapján azt lehet ezért mondani, hogy a komponensrendszerek 
viselkedését algoritmusok jellemzik.

Másrészt a komponensrendszerekhez tartozó /r dinamikákról azt ta lá ltuk , 
hogy nem rendelkeznek analitikus megoldásfüggvényekkel, így — ha távolró l 
is  — behatároltuk az i t t  d e fin iá lt rendszerosztályt. (Megjegyezzük, hogy 
ezen túlmenően az is  igazolható, hogy a p } dinamika hiperbolikus, azaz hogy 
p l. kaotikus mozgásokat is  írhat le , de erre i t t  nem térünk k i.

8. KOMPONENSRENDSZEREK MINT AUTOMATÁK I I .

Az előzőekből következik az, hogy általában nem lehetséges 9 K szint egy 
olyan összefoglaló leírását elkészíteni, amely előre megadja azt, mint egy 
megfelelő automata állapotátmeneteinek sorozatát; ez le t t  volna ugyanis az 
az F leképezés, amelyet nem sikerü lt megkonstruálnunk. Ezért egy komponens- 
rendszer a következő automaták sorozatával jellemezhető:

T. T. . T . ,
S ------ » S; 5 - ■» S; . . . ;  S — — +■ S,
[ t ,  t  + 1) [ t  + 1, t  + 2) [ t p  t 1 + l )

a h o l a  t-d ik  diszkrét időpillanatban fennálló i7 (emlékezzünk, hogy koráb
ban csak ezt a f t ,  t  + 1) időszakot vizsgáltuk).

Más kérdés, hogy ha ismert az . . . ,  F ,  sorozat, mindig van egy olyan"P‘ t ** J.
automata, amelyre S ———► S úgy, hogy közben épp ugyanazt az állapot-átme
net sorozatot valósítja meg, mint az eredeti sorozat (ennek az automatának a 
létezése közvetlenül belátható). Ez az F 1 automata a működése során szimu
lá lja  azT^, . . . ,  automatákat, maga azonban egy másik, bonyolultabb au
tomata — bonyolultabb, mint a komponens-rendszer maga, amelyet szimulál.
Ezt a bonyolultságot a kézirat második részében igen precízzé fogjuk tenni, 
és ennek segítségével azt az egyébként nehéz kérdést is  meg fogjuk válaszol
n i: mi a különbség egy automata és egy automata á lta l szimulált automata kö
zö tt.
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A következőkben most ilyen, automatákkal szimulált komponensrendszerek
rő l lesz szó.

8 .1 . Egy példa

Az egydimenziós f iz ik a i té rre l rendelkező komponensrendszerek és az egy
dimenziós (1D) sejtautomaták [3 ]  (között szoros kapcsolat létesíthető. A meg
feleltetés úgy építhető k i, hogy egy "se jt" (azaz elemi automata; ilyenek 
összekapcsolt sokaságából á l l  a te ljes sejtautomata) á llapotai egy építőele
met (e^) reprezentálnak annak állapotaival együtt, i l l .  azt is  je lz ik , hogy 
van vagy nincs az il le tő  helyen építőelem (ami a fiz ik a i té r egyszerű diszk- 
retizálásaként fogható fe l) .  így pl. a "sejtek" bizonyos állapotú sorozatai 
(s tring je i) alkotják a komponenseket, a stringek transzformációi pedig a kom
ponensek transzformációit.

1. H o l l a n d  [ l5 j  adott meg egy olyan érdekes sejtautomatát, amely 
te l je s ít i a fön ti kritériumokat. Ennek segítségével igen szemléletesen i l 
lusztrálhatjuk az eddigieket. ( H o l l a n d  eredetileg kémiai komponensek ön
reprodukáló hálózatának kialakulását vizsgálta egy speciális szempontból, 
hogy t i .  különböző feltételezések esetén mennyi időre — állapot-átmenetre — 
van szükség ahhoz. Most ennek egy egyszerűsített változatát ismertetjük.)

A Holland-féle automata specifikálása a globális transzformációk megadá
sával történik (vagyis nem az elemi automaták szintjén), ami lényegében a 
komponensrendszer jC sz in tjé t je le n ti, az alábbi módon.

Minden se jt minden időpillanatban tartalmaz egy elemet (mármint kompo
nens-építőelemet). A se jtté r véges. Az elemeknek két állapota lehet: vagy 
szabad, vagy a jobb o lda li szomszédjához kö tö tt. A komponensek a kötött ele
mek s tring je i, i l l .  az elemek maguk (mint 1 hosszúságú stringek). A stringe- 
ken ható operátorokkal de fin iá lják a rendszer állapot-átmeneteit. Ezek váz
latosan a következők.

A BOND MODIFICATION operátor valamilyen valószínűséggel lé tes ít vagy 
megbont egy kötést. Az EXCHANGE operátor egy bizonyos valószínűséggel kicse
ré l két szomszédos komponenst a sejttérben. A további operátorok sepciális 
komponensek jelenlétéhez kötöttek. A COPY operápor meghatározott szerkezetű 
komponensek létezése esetén (p l. olyanokról van szó, amelyek egy bizonyos 
je l le l kezdődnek, balról nézve) más, hasonlóan megadott szerkezetű stringe- 
ket lemásol (ez úgy történ ik, hogy a megfelelő építőelemekből "összerakja", 
tehát i t t  is  érvényesül az elemek megmaradása). A DECODE operátor egészen 
ugyanilyen, azzal a különbséggel, hogy az e lő á llí to t t  új komponens az erede-
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tinek nem másolata, hanem "fordítása": minden elemnek megadott szabályok 
szerint más elemeket (vagy kis elemcsoportokat) fe le lte t meg (könnyű ráismer
ni mindebben a genetikai mechanizmus mozzanataira, de ezt az o lda lt most nem 
részletezzük). A rendszer működését a 6. ábra fog la lja  össze.

6, ábra, J. H o l l a n d  ID sejtautomatája (némileg egyszerűsítve) 
mint komponensrendszer

Fig. 6. The ID ce llu la r automaton of J. H o l l a n d  (somewhat sim plified),
as a component system

Az i t t  k ife jle s z te tt terminológiával élve, az EXCHANGE és BOND MODIFICA
TION a cp transzformációnak felelnek meg. Valóban, az ezekkel létrehozott át
rendezések pontosan olyan típusúak, mint amit o tt  megkívántunk. Az általános 
feltételezésnek megfelelően, az e két operátor á lta l alkotott rendszer, ame
lye t H o l l a n d  "oc-univerzumnak" nevezett, ténylegesen analizálható; szer
zője egzakt eredményeket kapott a rendszer hosszú távú viselkedésére.

A COPY és DECODE ezzel szemben két f  függvénynek felelnek meg, méghozzá 
olyanoknak, amelyek már elég bonyolultak (vagyis, a 2. á llítá s  szellemében, 
elég általánosak) voltak ahhoz, hogy kizárják az analitikus kezelést — 
H o l l a n d  csak becsléseket tudott végezni a te lje s  rendszer működésére, 
szerintem olyan közelítésben, ami magát a becslést megkérdőjelezi. A Hol
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land-modell mint komponensrendszer tehát ir re d u c ib ilis , nem vezethető vissza 
az elemek hely- és állapotváltozásait le író  dinamikára (ami nem is kerü lt ex
p l ic i t  megadásra sem i t t ,  sem J. H o l l a n  dnál).

8.2.  Wolfram 4. o sz tá lya

Nemrégen S. W o l f r a m  az 10 sejtautomaták k ite rje d t "k ísé rle ti" elem
zését végezte el nagyszámú számítógépes szimuláció segítségével [54, 55], a- 
melynek során különféle átmenetfüggvényeket vizsgált. Kvalitatíve, a v ise l
kedési mintázat alapján a lehetséges sejtautomaták 4 osztályát különítette 
e l, amelyek a "szabálytalanság" növekvő fokozatait mutatták. W o l f r a m  az 
automaták és dinamikus rendszerek közötti konkrét összefüggéseket is  igyeke
zett megkeresni, és ennek során az első osztályt a fixponthoz vezető, a máso
dikat a határciklushoz (oszcillációhoz) vezető, a harmadikat pedig a kaotikus 
viselkedést produkáló dinamikai rendszerekkel azonosította. Hozzá k e ll ten
n i, hogy a dinamikai rendszer a la tt most speciálisabban egy intervallum ön
magára való leképezését érthetjük, ami a dinamikai rendszerek elméletének 
gyakran vizsgált objektuma, a sejtautomatában pedig mindennek a se jtté r álla
potai halmazának hasonló leképezései felelnek meg.

A negyedik osztály igen szabálytalan, az előzőektől eltérő viselkedésű 
automatákat tartalmazott. Az első három osztály úgy jellemezhető, hogy az 
első kettő a kezdeti állapotra lényegében érzéketlen, a harmadik esetén a 
hosszú távú viselkedésben az idő múlásával a kezdeti állapot mind növekvő 
mértékben számit ( t i .  egy adott se jt állapotát mind nagyobb környezete kez
deti állapota határozza meg), a negyedik osztály viszont ebből a szempont
ból is  szabálytalan vo lt [55]. Mivel ismeretes, hogy az 1D sejtautomaták kö
zött van univerzális kiszámításra képes is  [45] és az biztosan nem eleme az 
első három osztálynak (egy számítógép "végállapota" tetszőleges lehet a be
menet, azaz kezdeti állapot függvényében, ami egyik osztályban sincs így e- 
zek közül), W o l f r a m  szerint az a 4. osztályba tartoz ik. Nem vizsgálta 
azonban a 4. osztály általáhos-tulajdonságait ezen túlmenően.

A fe n ti osztályok abból, a-szeropontbál. is  különböznek, milyen mértékben 
jósolható meg a rendszer hosszú távú viselkedése-az átmenetfüggvény és a 
kezdeti állapot alapján. Az első .két oszrtály-teljesen [55], a harmadik már 
csak fenntartásokkalí a kezdeti állapot egészen pontos ismerete nélkül nem 
jósolható. Az univerzális számítógépekkel,pedig az. a helyzet, hogy azok á l
talános viselkedése egyáltalán nem jósolható meg, hiszen- p l. még az sem 
dönthető e l, vajon egy tetszőleges program futása valaha befejeződik-e.

158



W o l f r a m  azt mondja, ennek az a lényege, hogy nem lehet rövidre zárni a 
leképezés elvégzését: nincs gyorsabb, hatékonyabb módszer annak megjósolásá
ra, mint az elvégzése.

Ä következőkben azt fogjuk mondani, hogy a komponensrendszerek (mint lü 
sejtautomaták) a 4. osztályba tartoznak, és ennek az osztálynak egy természe
tes jellemzését fogjuk adni, ami azonban nem az univerzális számítógépekhez 
kötődik.

Ennek alapja az lesz, hogy a függvények nemcsak matematikai objektumok, 
hanem gyakran használják rendszerek leírására is  azokat (hiszen egy rendszer 
megadása relációk megadása az elemei vagy komponensei között, és ezek a re
lációk legtöbbször függvények). Egy függvény á lta l lé te s íte tt leképezést a 
függvénykapcsolat matematikai kifejezése és a peremfeltételek együttesen ha
tároznak meg. Rendszerleírások esetén e peremfeltételeket gyakran határfe l
tételeknek nevezik, például a komponensrendszerek korlátozásai is ilyen ha
tá rfe lté te lek.

Az első két osztályba tartozó függvények (és rendszerleírások) esetén a 
határfeltételek szerepe csekély. A harmadik osztályban már nagyobb (p l. te t
szőleges "kis" változások "nagy" változásokhoz vezetnek, ezen a helyen ismét 
nem szükséges e fogalmak pontosítása).

Mik is  ezek a határfeltételek a függvények esetén? Ez azzal függ össze, 
hogy a függvény mennyire "egyformán" képezi le  az értelmezési tartomány ele
meit. Ha az elemek, vagy egy részük bármilyen értelemben is  "hasonlóan" kép
ződnek le , ez lehetőséget ad a függvény tömörebb leírására, mint a ponton
kénti megadás. Az ilyen rö v id íte tt megadások révén lehetséges csak a függvé
nyek analízise (p l. az aszimptotikus tulajdonságok megjóslása, ami egy rend
szerben a hosszú távú viselkedés kiszámítását je le n ti) . Ez azt je le n ti, hogy 
a függvények lényegesen különböznek egymástól abban, mennyire érdekesek az 
egyes leképezett elemek: a "hasonlóan" leképeződök egyedileg értéktelenek, a 
leképezés bármely tulajdonsága szempontjából. Ezzel szemben az eseti módon 
megadható elem-leképezések nem foghatók össze a rö v id íte tt, analizálható le 
írásban, ezek kezdeti fe lté te leket, i l l .  határfeltételeket alkotnak, és egye
dileg érdekessé válnak.

Korábban lá ttuk, hogy a legtöbb függvény megadása nem rövidíthető (2. ál
lí tá s ) . Véleményem szerint ezek a függvények alkotják az ominózus 4. osz
tá ly t. Nem analizálhatók, viselkedésük ezért nem jósolható meg, és a harma
dik osztálynál is  jobban függnek az egyedi elemektől, mivel csak azok egyedi 
leképezéseivel adhatók meg. Az egyes osztályokban annak az aránynak az e lto 
lódásáról van szó, hogy mennyire határozzák meg a rendszert a röv id íte tt leírások.
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A 4. osztályt tehát az általános halmazleképezések, vagyis a korábbiak 
szerint az automata-leképezések alkotják. Természetesen ebbe a fenomenologi- 
kus osztályba tartoznak az univerzális számítógépek is , de ez inkább egy spe
c iá lis  dolog, mint az osztály egészének jellemzője. Ide tartozik az is , hogy 
az osztály egészének viselkedése nem a korábban idézett megállási probléma 
miatt nem jósolható, hanem az egyedi határfeltételek egy rö v id íte tt, ana li
zálható le írá s t lehetetlenné tévő szerepe m iatt. Pl. H o l l a n d  sejtautoma
tája is ebbe az osztályba ta rtoz ik .

Láttuk, hogy a komponensrendszerek szorosan kapcsolódnak az ilyen automa
tákhoz, ezért azok viselkedése is  ide ta rtoz ik . Ezzel kapcsolatban azonban 
k i szeretnénk még mutatni, hogy a 4. osztály viselkedésének megjósolhatatlan
sága nem a hatékonysággal függ össze, vagyis az ahhoz szükséges lépésszámmal 
egy alkalmas algoritmusban, összevetve a szóban forgó leképezések elvégzésé
nek lépésszámával; hanem egy sokkal alapvetőbb dologgal, ami tisztán formá
l is  (p l. rekurzív függvény-elméleti) eszközökkel fe l sem vethető; a függvé
nyek és rendszerleírások összefüggése alapján azonban igen.

Arról van szó, hogy p l. a komponensrendszer esetén a K szint leírása a- 
zért sem adható meg analizálható, megjósolható alakban, az T leképezésekből 
összeállítva, mert az utóbbiak nem is tudhatok előre, azaz előbb, mint hogy 
megvalósulnak. Ennek egyik oka az, hogy az ilyen előre tudáshoz már a visz- 
szavezetés eredményére lenne szükség, hogy a dinamikából kifejezhessük az T 
leképezéseket; a visszavezetés azonban nem lehetséges. Logikailag lenne még 
egy lehetőség, t i .  külön, más rendszerekben "kipróbálni" minden elképzelhető 
K_j_—t és így megismerni az összes lehetséges T -e t, azokat összegyűjteni egy 
táblázatba; és egy konkrét komponensrendszer esetén csak k i kellene keresni 
a megfelelő leképezéseket a táblázatból. Ez azonban nonszensz, lényegében 
azért, mert a lehetséges K^-k száma akkora, hogy pl. egy pár száz elemű kom
ponensrendszer minden lehetséges konfigurációjának megvalósításához az egész 
világegyetem te lje s  anyagmennyisége nem lenne elegendő (hasonló érveket ld . 
[ 12] ).

Ha a matematikai leképezésekről többet tudnánk mondani, mint az az á lta 
luk le ír t  rendszerekből ismeretelméletileg lehetséges, akkor a valóságra o- 
lyan következtetéseket vonhatnánk le, amit pedig nem lehet. A 4. osztály meg
jósolhatatlan viselkedése ezért abból is  következik, hogy p l. komponensrend
szerek le írása it tartalmazza. ízlés dolga, hogy az e ffa jta  dolgokat a lehet
séges matematikák egy korlátjának, vagy a meglévő matematika alkalmazási kor
látjának tek in tjük.
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9. RENDSZER ÉS RENDSZER IDENTITÁS

A fentieknek alapvető következményei vannak magára a rendszeriogalomra 
nézve. Korábban már mondtuk, hogy egyrendszer mindig adott elemek közötti 
adott relációk összességével jellemezhető. Ennek megfelelően, ha ezek vala
melyike megváltozik, a rendszer identitásának megváltozásáról szoktunk be
szélni. Ez azonban általában véve egy teljesen szubjektív dolog.

Az ilyen döntések alapja valamilyen kritériumrendszer, p l. bizonyos szá
zalékban megadott határok stb. Olyan nézet is  van, amely szerint bármi ir re 
ve rz íb ilis  megy végbe, a rendszer megváltozásáról ke ll beszélni ( R o t h -  
s t e i n  [8 l ] ) .  Mindezek mögött azonban é rték íté le t van, a számunkra fontos 
jellemzők megváltozásáról, a mi szempontjainkról van szó. Annál is  inkább, 
mert a szóban forgó rendszerek lehatárolásának megváltoztatásával általában 
található egy olyan másik rendszer, amelyen belül végbemenő változásokról 
van szó, nem pedig magának a rendszernek a megváltozásáról.

A komponensrendszerek esetén más a helyzet. A komponensrendszereket a 
komponensek és azok e lő á llítá s i folyamatainak rendszere határozza meg. Ha egy 
ilyen rendszerben új komponens keletkezik, úgy, hogy ezzel a leképezés is 
megváltozik, az előzőek szerint technikailag abszolút szükséges, hogy egy új 
rendszerről beszéljünk, mivel az új transzformációk levezethetetlenek és (a 
már de fin iá lt értelemben) megjósolhatatlanok a dinamika vagy akár a szint 
tetszőlegesen pontos ismeretében.

Ezen á llítások egy részét még nyilvánvalóbbá fogja tenni a következő 
rész, ahol ezek egyes következményeit is fe l fogjuk deríteni.
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ELEMENTS OF THE FORMAL DESCRIPTION OF AUTOGENESIS I.
COMPONENT SYSTEMS

K a mp i s ,  Gy.
Department of Behaviour Genetic, Loránd Eötvös University, Göd, Hungary

A class of abstract systems, that of component-systems is introduced and 
analysed, motivated by an evolutionary theory recently developed by authors 
who consider th is class as a frame for modelling evolutionary phenomena on 
various levels. In a component-system components produce other components 
from more elementary units. I t  is  shown that the description of transforma
tions on the level of components cannot be derived from the dynamics of the 
system under reasonable assumptions. I t  is indicated that properties, re
sponsible for th is  might also explain the behaviour of some classes of dy
namical systems.
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A BIOLÓGIAI ÉS A TÁRSADALMI INFORMÁCIÓ EREDETE 

CSÁNYI  VILMOS
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evolúció, é let keletkezése, ku ltu rá lis  evolúció, kreatív tér

1. A BIOLÓGIAI ÉS A FIZIKAI "TÖRVÉNYEK" ELTÉRŐ JELLEGE, A KÉNYSZEREK
TERMÉSZETE

Korábban a biológiában és még ma is  a társadalomtudományokban kimondot
tan vagy rejtve, uralkodott az a nézet, hogy a biológiai vagy társadalmi je 
lenségek különleges csoportját alkotják a reá lis  világ jelenségeinek, az é- 
lővilágban és a társadalomban speciális törvényszerűségek uralkodnak, ame
lyek e lv ileg  különböznek a f iz ik a i világ törvényeitől. A szélsőségesen v ita 
lis ta  álláspontok nyilvánvaló gyengesége miatt a biológiában egy redukcio- 
nista álláspont ju to tt  uralomra. Ezen kurrens álláspont szerint a molekulá
r is  jelenségektől egészen az emberi társadalmat befolyásoló biológiai ténye
zőkig és még azon is tú l egységes magyarázó elveket lehet kimutatni és a 
nyilvánvalóan hierarchikus organizáció ellenére a biológia összes megoldandó 
problémája visszavezethető kémiai mechanizmusokra [11]. Ennek a redukcionis- 
ta szemléletnek látványos eredményei voltak elsősorban a molekuláris b io ló 
giában. Rendkívül nagyra értékelve ugyan ezeket az eredményeket, mégis úgy 
tűnik, hogy a molekuláris biológia nem igazolta elfogadhatóan a redukcionis- 
ta álláspontot.

A fajok keletkezésének folyamatát .például nem s ikerü lt visszavezetni nuk- 
leotidok kölcsönhatásának folyamatára, G o u l d  szerint a véletlenszerű mu
tációk és a szelekció mellett a fajok véletlenszerű keletkezésével és egy a 
fajok közötti speciális szelekciós mechanizmus működésével is  számolni k e ll 
[27 ]. Ugyanez a véleménye S t  a n 1 e ynek is , amikor a mikroevolúció (a po
pulációk genetikai változásai) és a makroevolúció (a fajok keletkezése) szét
kapcsolásáról beszél [64 ]. Ugyancsak kevéssé lá tsz ik  eredményesnek a reduk- 
cionista irányzat a viselkedéstudományokban, ahol a szerzett információ (ta -
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nulás, kultúra) értelmezése úgy tűnik, szintén egy magasabb organizációs 
szinthez kötött [[58].

Az antiredukcionista álláspontot a legvilágosabban P o 1 á n y i  fogalmaz
ta meg: "A struktúrák akár ember alkotta őket, akár b iológiai természetűek, 
nem mások, mint határfe lté te lek, amelyek felhasználják a f iz ik a i világ tö r
vényeit, de saját maguk nem redukálhatok ezekre a törvényekre. A DNS nukle- 
o tid  szekvenciáiban, amelyek mint genetikai kód működnek, egy fiz iká ra , ké
miára nem redukálható hatá rfe lté te l jelenik meg. Az élet további szabályozó 
mechanizmusait úgy tekinthetjük, mint határfeltételek hierarchiáját, amely az 
ember esetében a tudatig és a felelősségig terjed" [59], Ezt az álláspontot 
többen is részletesen kidolgozták [37, 56, 60, 62] és az újabb eredményekhez 
igazították.

Saját álláspontunk szerint az egyes organizációs szinteknek megfelelő 
kölcsönhatások le írása i, tekintsük ezeket algoritmusoknak, specifikusak a 
kölcsönhatásban részt vevő komponensek szempontjából. Egy általános, vala
mennyi szintet magában foglaló modellben az alsóbb szintek algoritmusai alap
ján számított hatások véletlenszerűnek tűnnek a magasabb szintek eseményteré
ben. A magasabb szint algoritmusai pedig speciális az alsóbb szinteken nem 
szükségszerű korlátként jelentkeznek. Ez nyilvánvalóan nem v ita lis ta  á llás
pont, de következik belőle, hogy a biológiai és társadalmi jelenségek modell
je i elvileg eltérőek a f iz ik a i világ jelenségeinek értelmezésére eddig lé t 
rehozott modellek természetétől.

Talán érdemes egy egyszerű példával il lu s z trá ln i ezt a lényegében "visz- 
szavezetési" problémát. Egy robbanómotor olyan gépi konstrukció, amely a 
robbanáskor bekövetkező kémiai átalakulás során felszabaduló hő energiájának 
egy részét képes valamilyen meghatározott módon hasznosítani, a tervező szá
mára értelmes munkává a lakítani. A robbanás során felmelegedett gáz moleku
lá i tetemes kinetikus energiával rendelkeznek és ezt a kinetikus energiát 
hasznosítja a gép. A gázok kinetikus energiáinak természetét jó l ismerjük és 
a molekulák mozgásegyenleteiben kitűnő modell á l l  rendelkezésünkre a bekö
vetkező események jóslására. Mégis ezek az egyenletek semmiféle fe lv ilágosí
tást nem adnak a motor hasznos teljesítményét ille tően (leszámítva a kihasz
nálható energia maximumára vonatkozó termodinamikai ko rlá to t), nem ismerünk 
olyan f iz ik a i törvényeket, amelyek ismeretében például egy "tökéletes" konst
rukciót lehetne létrehozni. A robbanómotor belső szerkezete, a dugattyú fo r
mája, elrendezése stb. speciális korlátként jelentkezik, a molekuláris moz
gások szintjén "nem logikus korlátként". A motor tervezés ezért empirikus tu
domány. Különböző tervezési megoldásokat k e ll kipróbálni, és azok, amelyek a
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gyakorlatban sikeresnek bizonyulnak, felhasználhatók. Nem lehet azonban a mo
lekulák mozgásegyenleteinek ismeretében megjósolni azt a szerkezetet, azt a 
szerkezeti le írás t, amely tökéletes megoldást adna. A motor szerkezete lé 
nyegében meghatározott "korlátok" leírása. A robbanási teret körülvesszük, 
nagyrészt elmozdíthatatlan, f iz ik a i akadályokkal — a hengerrel — és egy 
meghatározott részen a fa la t — a dugattyú fe je t — elmozdíthatóvá tesszük, 
ezzel alakul k i az e rő á tv ite li szerkezet, de ennek a leírása nem következik 
a molekulák mozgásegyenleteiből, arra visszavezethetetlen. A robbanómotor mű
ködését ezért két szinten ke ll leírnunk: az alsó szinten a le írás a moleku
lákra vonatkozó mozgásegyenleteket tartalmazza, a felső szinten azoknak a 
speciális korlátoknak a le írását, amelyek a motor szerkezetéből következnek.
A motor működése csak a két le írás együttes ismeretében érthető meg.

A se jt vagy egy magasabb rendű organizmus esetében is  hasonló a helyzet. 
Molekuláris szinten leírható a rendszer elemi f iz ik a i és kémiai egyenletek
kel, de ezek az egyenletek semmiféle fe lv ilágosítást nem adnak a magasabb 
szinteken érvényesülő speciális korlátokról, a rró l, hogy az alsóbb szintek 
törvényei milyen szerkezetben fognak megnyilvánulni. A magasabb szinten kia
laku lt szerkezet leírása — algoritmusa — a magasabb szint specifikuma és 
ebben az értelemben a magasabb szintek törvényei nem redukálhatok az alacso
nyabb szintek törvényeire.

Ez természetesen nem azt je le n ti,  hogy a magasabb szintek jelenségei nem 
vezethetők vissza kauzálisán az alacsonyabb szintek mozgástörvényeire. Kau
zá lis visszavezetés természetesen végezhető, de a kauzális magyarázat nem 
adja meg az adott jelenség te ljes  magyarázatát, mert hiányzik belőle a maga
sabb szinten létező specifikus korlátok leírása.

Ha egy boltban nézegetek és h irte len valamilyen érdekes tárgyra leszek 
figyelmes, és azt a kezembe veszem és megvizsgálom, szervezetemben rendkívül 
komplex eseménysorozat z a jlik  le — idegrendszeri folyamatok, izomösszehúzó
dás, testrészek mozgatása, az egész test elmozdulása stb.

Az e jelenségek mögötti kémiai, f iz ik a i történések e lv ileg pontosan meg
ismerhetők és leírhatók. Leírható, hogy milyen kémiai folyamat ment végbe a 
szemem ideghártyájában, milyen folyamatok mentek végbe az agyamban, mit cs i
náltak a miozin molekulák, amikor a karom összehúzódott stb. Kauzálisán az 
egész eseménysorozat e lv ileg követhető. Csupán arra nem ad választ, hogy mi
é rt éppen arra a bizonyos tárgyra figyeltem fe l.  Erre az esemény szempontjá
ból rendkívül lényeges tényre a f iz ik a i ás kémiai összefüggések nem adnak 
fe lv ilágosítást. Nagyon egyszerűén meg lehet mégis tudni ténykedésem okát: 
meg ke ll engem kérdezni. A válasz természetesen nem a kémia és a fiz ika  nyel
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vén fog megfogalmazódni, hanem magasabb szerveződési szinten, az adott esetben 
a pszichikum szintjén, ennek a szintnek a speciális nyelvén. A korlátok az 
alsószintű leírás alapján nem rekonstruálhatók, nem jósolhatok meg.

A redukcionista álláspont leginkább abban marasztalható e l, hogy nem tud 
mit kezdeni a funkció fogalmával, amely a biológia legfontosabb koncepciója.
A funkciót általánosan úgy határozhatjuk meg, mint a felsőbb organizációs 
szintek á lta l létrehozott korlátokat, amelyek az alsóbb szintek eseményteré
ben jelennek meg. A DNS nukleotid t r ip le t je i funkcióval rendelkeznek, amino- 
savakat irányítanak a fehérjék struktúráiba. Nem valamiféle kémiai a ffin itás  
a lényege ennek a dolognak, hanem a kémiai je llegre csupán ráépülő, de a ttó l 
lényegében független funkció. Pontosan abban az értelemben, ahogyan ezt P o - 
l á n y i  az egyes organizációs szinteken jelentkező határfeltételek formájá
ban megfogalmazta. A funkció megjelenése mindig egy szétkapcsolási folyamat 
eredménye, amely a funkcióval jellemzett kölcsönhatást, értelmezhetőség 
szempontjából, az alsóbb szint komponenseinek konkrét tulajdonságairól és 
kölcsönhatásairól lekapcsolja. A funkció mindig valamiféle leírásként (algo
ritmusként) adható meg az alsóbb szint komponens és eseményterében. Ebből 
következik, hogy a funkció kezelésére az információelmélet lá tszik a legal
kalmasabbnak. Több kísérle t történt arra, hogy ilyen meggondolásokat a bio
lógiai modellezésben felhasználjanak. P a t  t  e e szerint az öröklődés egy 
le írás i folyamatot fog la l magában, ami klasszifikációt involvál a szelekció 
miatt és meghaladja a f iz ik a i mozgástörvények tartományát. A tulajdonságok 
leírása információnak tekinthető [56]. Ro s e n  már szintén korábban k ife j
te tte , hogy nem lehet dinamikus evolúciós modellt konstruálni a biológiai 
funkció inkorporálása nélkül [62]. Sajnos Q u a s t l e r  első kísérlete, hogy 
a makromolekulák szekvenciájának információ tartalmát meghatározza és ezt a 
molekuláris biológiai modellekben hasznosítsa, csupán az információnak mint 
metaforának az elterjedését segítette elő [ő l ] .

Az információ koncepciójának felhasználásával a legattraktívabb rendszer 
modelleket P a t t e e ,  ü b e r a l l  és L i b e r m a n n  készítették. Mindhárom 
modell közös sajátsága, hogy a biológiai rendszer — mindkét esetben a se jt 
modellezéséről van szó — komponensei közötti kölcsönhatásokat egyfajta 
grammatikai kapcsolatnak fogják fe l [35, 42, 57],

Nagyon leegyszerűsítve, a biológiai funkció, mint specifikus leírás, 
egyfajta információ je len ik  meg, amely kizárólag az adott biológiai rendsze
ren belül releváns és f iz ik a i folyamatokra nem redukálható, a f iz ik a i folya
matokat csak felhasználja. A biológiai rendszer egésze és különböző organi
zációs szintű komponensei is  mint algoritmus hordozók nyilvánulnak meg, mű-
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ködésLik, kölcsönhatásaik pedig az adott algoritmus kiszámítási folyamata 
[66], Felmerül természetesen az a nem lényegtelen kérdés, hogy mi az "é rte l
me" ezeknek az algoritmusoknak?

Több korábbi munkánkban igyekszünk bizonyítani [14, 16, 18, 19, 2CÍ], hogy 
ezek az algoritmusok a legáltalánosabb értelemben véve az önreplikáció algo
ritm usai. A b io lógia i rendszereket megfelelően reprezentáló modelleknek te
hát olyan konstrukciónak ke ll lenn i, amely k ife je z i magának a rendszernek és 
a rendszer komponenseinek is a rep likáció já t. Az általunk a jánlo tt komponens 
rendszer modell egy replikatív szerkezet, amelyben a komponensek kölcsönha
tásai a teljes rendszer folyamatos időbeli (létezés), valamint esetenkénti 
té rbe li (reprodukció) replikációjához vezetnek.

Mindazt az információt, amely a rendszer replikációjához szükséges, a 
komponensek hordozzák, tehát ez a rep likatív információ egyértelműen struk
tu rá lis  információ. Egy-egy komponens az egész rendszer rep lika tív  algoritmu
sának meghatározott részét hordozza. Az egész rendszerben a komponensek rész- 
információi mintegy "összefonódnak", létrehozzák a te ljes rendszer replika
tív  információját és ennek következtében rep likáció ját.

Ebben a koncepcióban a komponens struktúrája és a komponens á lta l repre
zentált replikatív információ egységes és elválaszthatatlan egészet képvisel, 
az információ a struktúra megnyilvánulási módja, funkciója, olvasata termé
szetesen csak az adott teljes rendszeren belül értelmezhető, rendszerfüggő 
paraméter.

A funkció fogalma természetesen megközelíthető az organizáció fe lő l is . 
Egy rep likatív organizációjú rendszer "funkciója" nyilvánvalóan a replikáció. 
A rendszer úgy működik, hogy megvalósítja a rep likáció t. Az így értelmezett 
funkciót tekintjük a továbbiakban rep lika tív  funkciónak.

Világos, hogy ebben az értelmezésben a funkció és az organizáció eggyé 
vá lik , azonos fogalom lesz, noha célszerűbb a rendszer egészére való utalás 
esetén az organizáció semlegesebb fogalmát használni.

A rendszer egészének viselkedéséből levezethető a komponensek funkciója 
is , meghozza egy általános és egy specifikus értelmezésben. Az általános ér
telmezést illetően a replikatív rendszer komponenseinek azokat az entitáso
kat tekintjük, amelyek kölcsönhatásaik során a replikációban részt vesznek, 
tehát egyértelmű, hogy a komponenseknek is van rep lika tív  funkciójuk, hiszen 
mind a rendszer, mind pedig saját maguk rep likáció ját elősegítik. Általános 
funkciójuk tehát az, hogy a replikációs folyamatban mint komponensek részt 
vesznek.
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Ugyanakkor ha egy-egy komponens kölcsönhatást veszünk szemügyre, ezekben 
mindig a rep likatív funkció konkrét megnyilvánulásaként a komponensek egymás 
keletkezési, létezési valószínűségeit befolyásoló mechanizmusokat fedezhetünk 
fe l.  Például egy sejtben található emésztőenzim a sejtekben lévő más kompo
nensek (fehérjék) szerkezetét bontja e l, vagyis csökkenti létezésük valószí
nűségét. Egy ragadozó táplálkozása során ugyancsak csökkenti a préda állatok 
létezésének és keletkezésének valószínűségét. A konkrét mechanizmus minden 
komponens kölcsönhatás esetében más és más lehet, de minden konkrét kölcsön
hatásban kimutatható, hogy a komponensek egymás keletkezési valószínűségeit 
befolyásolják (egyik vagy mindkét irányban). A funkció a struktúrához kötő
dik, egy adott specifikációt je le n ít meg a rendszer számára és független a 
külső megfigyelőtől. Kitérhetünk i t t  egy érdekes kérdésre, világos, hogy a 
funkció és a funkcionális információ fogalmak f iz ik a i realitások modelljei 
és ebben, de csakis ebben az értelemben nem függetlenek a megfigyelőtől. A 
funkció a fen ti értelemben és a funkciót megtestesítő struktúra mint in fo r
máció a megfigyelőtől függetlenül is  működik. A megfigyelő csupán felismeri 
ezt a re láció t, mint a re la litá s ró l a lkotott modelljének részét. A funkcio
nális információ egyfajta ko rlá t, mert szelektív konstrukciós folyamatokat 
reprezentál az elemi építőkövek elrendeződése formájában. Ebben az értelem
ben ez a fa jta  információ a leírás egy módja. Velünk megegyezően H a u k i o -  
j  a is  úgy vé li, hogy az információ, hasonló reprezentációs értelemben, a l
kalmas az önfenntartó rendszerek leírására [3 lJ .

Az információ problémájához kapcsolódó kérdés az élő rendszerek autonó
miájának kérdése. Az egyedi organizmusok, sejtek stb. mutathatnak bizonyos 
fokú autonómiát, vagyis bizonyos mértékig elhatárolódhatnak a környezettől, 
nem szabályozódnak a környezet á lta l te ljes mértékben. Természetesen az egye- 
dek fe le t t i  organizációs szinteken az autonómia mértéke újra meghatározandó, 
hiszen a különböző élőlények egymással szoros kölcsönhatásban állanak és be
folyásolják egymást, ezen keresztül a magasabb organizációs egység repliká- 
c ió já t is , vagyis megjelennek az organizmusok funkció i. Ezért az organizmu
sokat mint a magasabb organizációs szint komponenseit tekintjük.

A bioszociális rendszert a funkcionális kapcsolatok komplex, a moleku
láktó l a rendszer to ta litásá ig  te rjed i hierarchikus kölcsönhatásai jellem
zik. Bármilyen hatás, amely a rendszer replikálódó komponenseinek bármelyike 
organizációjában változást hoz lé tre , funkcionális hatásnak értelmezendő az 
adott komponens organizációs szin tje  fe le t t i  szinten, ahol az adott kompo
nens "csupán" az építőkő szerepet t ö l t i  be, vagyis az individuális komponens
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(entitás) autonómiája mindig re la tív . A szó to tá lis  értelmében autonómiáról 
csupán a bioszociális rendszer legfelső szintjén beszélhetünk.

2. AZ EVOLÚCIÓS KOMPLEXITÁS ÉS AZ INFORMÁCIÓ EREDETE

A fiz ika  sikeres modelljei általában egyszerű, pontosabban egyszerűnek 
tűnő kölcsönhatások leírására készültek. A néhány atom, elektron, foton köl
csönhatásait leíró egyenletek prediktív értéke igen nagy, ezt tanúsítja a 
fiz iká ra  épülő modern technika is .  A biológiában viszont már a legegyszerűbb 
helyzetek puszta leírása is igen komplex, sok elemet, sok paraméterrel ope
ráló modelleket igényel. A legegyszerűbb sejt is többezer kémiai reakció 
színtere. Az óriásmolekulákat fe lép ítő  elemi egységek száma néhány száztól 
több m illió ig  terjedhet. A magasabbrendű szervezetek sejtek m illiá r ja ib ó l é- 
pülnek fe l.  A földön élő fajok száma a legújabb becslések szerint meghaladja 
a harmincmilliót. Ezekkel a példákkal még csak a komponensek változatosságát 
szemléltettük. A komponensek lehetséges kölcsönhatásainak száma sok nagyság
renddel nagyobb. Világos tehát, hogy a biológiai rendszerek valamiféle spe
c iá lis  paraméterrel is  rendelkeznek, nevezzük ezt komplexitásnak, emit a 
rendszer modellek kialakításánál figyelembe ke ll vennünk.

In tu it ív  szinten a komplexitás fogalma elég jó l kezelhető, de nincs á l
talánosan elfogadott definíció ja. Következő fejtegetéseinkben Bu n g e  meg
határozását tartjuk szem e lő tt [ő ] .  Bunge  megkülönböztet ontogenetikai, 
objektív és szemiotikái komplexitást. Az objektív komplexitás és anyag inhe- 
rens kölcsönhatásaiból jön lé tre , kimeríthetetlen és mérhetetlen, csupán mo
dellek segítségével közelíthető meg. A szemiotikus komplexitás viszont a va
lóság leképezésére a lko to tt modellek saját komplexitása kimeríthető és mér
hető ugyanúgy, mint p l. a számsorok komplexitása, amelynek mérése megoldott 
[9 ,  4 l] .  A szemiotikus komplexitás és az általunk használt s trukturá lis  in 
formáció fogalma között szoros kapcsolat van. Egy molekuláris vagy egyéb 
struktúra leírása e lv ileg  mérhető "szemiotikus" információt tartalmaz, amit 
mi s trukturá lis  információnak nevezünk. Ugyancsak a szemiotikus komplexitás
sal analóg komplexitás definíciót használt S a u n d e r  és Ho, akiket k itű 
nő közleményben fe jte ttek  k i, hogy a b ilóg ia i rendszer egyetlen olyan para
métere, amely az evolúció során növekszik, az éppen a komplexitás. A komp
lexitás növekedésének mechanizmusát ille tően  bizonyítékaik sajnos nem meg
győzőek [63, 64].

Valamivel tovább ju to tt W i c k e n ,  aki a komplexitás növekedését a te r
modinamika entrópia tételével összefüggésben vizsgálta [67]. Megállapítván,
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hogy a f iz ik a i rendszerekben lezajló  energiaváltozások, az entrópia növekedé
se és a komplexitás változása között szoros összefüggés mutatható k i.  Érve
lésének lényege az, hogy a spontán lejátszódó folyamatokat kísérő entrópia- 
növekedés az energiaállapotok és az anyag heterogenitása növekedésének kö
vetkeztében szükségszerűen komplexitásnövekedéssel is  já r. A heterogenitás 
növekedése azonos a komplexitás növekedésével. Az egyszerűbb molekulákból 
spontán módon keletkezhetnek összetettebb, definíciónk szerint komplexebb 
molekulák a rendszer szabadenergiájának rovására, mert éppen ezen folyamatok 
lezajlása vezet el az entrópia növekedéséhez, ami a reakciók lezajlásának 
fe lté te le . Gondolatmenete könnyebben megérthető, ha arra gondolunk, hogy a 
rendezetlenség és a molekuláris heterogenitás termodinamikai értelemben azo
nos fogalmak, ugyanakkor ai rendezetlenebb, heterogénebb rendszer komplexitás 
sa nyilvánvalóan nagyobb. Egy olyan fehérjemolekula, amely azonos aminosavak- 
ból épül fe l,  nyilvánvalóan rendezettebb, mint a heterogén, sokféle amino- 
savból felépülő. A heterogén molekulákat tartalmazó rendszer entrópiája ny il
vánvalóan nagyobb, mint az egyfajta aminosavból felépülő homogén fehérjéké. 
Érthető tehát, hogy a heterogén molekula kialakulásának a valószínűsége ezért 
nagyobb. Ugyanakkor a heterogén molekulákból á lló  rendszer komplexitása az 
előbbi gondolatmenet szerint magasabb szintű, mint a homogén molekulákat 
tartalmazó rendszeré. Vagyis egyszerű termodinamikai okok miatt a n y ílt rend
szerben lezajló folyamatok mindig a nagyobb molekuláris komplexitás felé 
hajtják a rendszert. Az univerzum ebben az értelemben egyértelműen kreatív.

Ennek a nagyon lényeges gondolatnak a felismerését eddig bizonyára az 
gátolta, hogy a heterogénebb rendszer.nem fe lté tle nü l organizáltabb is . Az 
organizáció, mint lá ttuk, specifikus kényszerek megjelenésének következménye, 
és nincsen közvetlen kapcsolatban az entrópiaváltozásokkal. A n y ílt  rendszer
ben keletkező organizálatlan komplexitás magában fogla l bonyolult molekula- 
struktúrákat, csupán hiányzik az a rendszer, amelynek ezek a komponensei le
hetnének a szó organizációs értelmében. W i c k e n  megállapítja idézett cik
kében, hogy az é let eredete során nyilvánvalóan egy funkcionális organizáció
nak ke lle tt kialakulnia, de a kialakulás folyamatával nem foglalkozik.

A molekulák felépítéséből adódó komplexitást strukturá lis komplexitásnak 
fogjuk tekinteni, míg az organizáció következtében kialakuló komplexitást 
organizációs komplexitásnak. Világosan meg k e ll különböztetnünk a strukturá
l is  és organizációs komplexitást. A két fogalom közötti különbséget egy or
ganizált rendszer esetében lá tju k  a legvilágosabban. Az organizált rendszer 
is  tartalmaz komplex komponenseket (struktúrákat), tehát összes komplexitá
sának egy része strukturá lis komplexitás, amely a rendszert felépítő kompo
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nensek strukturá lis komplexitásából számítható. Ehhez hozzájárul az organi
záció á lta l k ia lak íto tt (megengedett) kölcsönhatás-hálózat komplexitása (a 
hálózat leírása). Az organizációban részt vevő komponensek strukturá lis  komp
lexitását, valamint az organizációs komplexitás összegét nevezzük funkcioná
l is  komplexitásnak.

I t t  még egyszer k i k e ll térnünk a rendezettség és a komplexitás termodi
namikai vonatkozásaira, mert e két fogalom egymásbamosódása okozza az é let 
keletkezésével kapcsolatos elméletekben a legtöbb problémát. Az élő szerve
zeteket felépítő molekulastruktúrákban egyaránt megtalálhatjuk a komplexitás 
és a rendezettség je le it .  Az aminosavak átlagos eloszlása a modern szerveze
tek fehérjéiben egészen közel esik a véletlenszerű eloszlásokhoz [25]. Ez 
természetesen azt je le n ti, hogy a fehérje polimerek általában komplexek, mert 
struktúrájuk leírásához pontosan meg k e ll adjuk az aminosavak sorrendjét, és 
nem vagy csak ritkán alkalmazhatunk a leírásban egyszerűsítő szabályokat. 
Ugyanakkor ismerünk olyan konkrét fehérjemolekulákat, p l. ilyen a haj kera
tin ja , amelyekben nagyfokú rendezettség található, az aminosavak bizonyos 
meghatározott minta szerint követik egymást. A rendezettség egy fajtájának 
tekinthetjük azt, hogy a komplex molekulákból sok egyforma található a s e jt
ben, hiszen az igazán rendezetlen állapotnak az felelne meg, ha minden mole
kula különbözne a másiktól, mert a lehetséges aminosaveloszlások száma 
(mondjuk: 20^^) elképzelhetetlenül nagy, és véletlenszerű eloszlás esetén 
két azonos molekula előfordulásának a valószínűsége elhanyagolhatóan k ics i.
A rendezettség egy fa jtá ja  az is , hogy az aminosavak óriásmolekulák formájá
ban fordulnak elő, hiszen a szabad aminosavakból, még inkább az aminosavak
nál is  egyszerűbb vegyületekből álló rendszer entrópiája, rendezetlensége, 
komplexitása sokkal magasabb lenne. Tehát mindenképpen jó l megkülönböztethe
tő tendencia egymás m e lle tti érvényesüléséről van szó.

A n y ílt rendszerben zajló  folyamatokban egyidejűleg megfigyelhető a 
komplexitás növekedése és a rendszer bizonyos részeiben a rendezettség nö
vekedése. Termodinamikailag zárt rendszerben a folyamatok egyértelműen a 
rendezetlenség, a komplexitás növekedése irányában haladnak. Nyílt rendszer
ben a rendszeren keresztül haladó energia a rendszer bizonyos részeiben ké
pes rendezettséget k ia lakítan i, természetesen a környezet entrópianövekedé
sének következményével. A leglényegesebb talán az, hogy a kémiai rendszerben 
létrejövő komplexitás mindig organizálatlan, azaz lé tre jö tté t elégségesen 
magyarázza a termodinamika, míg az organizált komplexitás kialakulásának 
megértéséhez ezen kívül a magasabb organizációs szinten k ia laku lt korlátok 
leírását is  meg ke ll adnunk.
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Az organizáció során kialakuló korlátok a legtöbb esetben valamiféle 
rendezettséget is  tartalmazhatnak, p l. komplex molekulák bizonyos típusaiból 
nagy példányszámot, vagy a molekulák meghatározott térbe li elrendeződését 
stb. Az organizációban tehát a komplexitás és a rendezettség meghatározott 
módon kapcsolódik össze: éppen ez a mód je le n ti az organizációt. Az organizá
ció leírása semmiképpen nem következik a termodinamikából, nem alapozható 
egyedül arra.

Összefoglalva az elmondottakat: a termodinamika egyértelmű magyarázatot 
ad arra, hogy a n y ílt rendszerekben a rendszeren átfolyó energia hatására 
komplexitás és rendezettség spontán kialakulhat, de ez a komplexitás és ren
dezettség organizálatlan, azaz egyértelműen értelmezhető a mikroállapotok 
kölcsönhatásaival az irre v e rz íb ilis  termodinamika törvényeivel.

A rep lika tív  modell esetében mindkét fa jta  komplexitás kialakulását ér
telmezhetjük. Ha már lé tezik egy, bármilyen p rim itív , rep lika tív  rendszer, 
akkor ez képes betölteni az organizátor szerepet. Ha egy rep lika tív  körfo
lyamat vagy hálózat egyes komponenseit véletlenszerűen cserélgetjük, vagy ú j 
komponenseket veszünk el belőlük, teszünk hozzájuk, akkor az eredeti re p li
katív organizáció mint szelekciós tényező működik. Mindazok a változások, 
amelyek a rep lika tív  organizációt nem szüntetik meg, beépülhetnek a rend
szerbe az organizáció jellegének megváltoztatása nélkül, és növelik annak 
komplexitását. Azon változtatások, amelyek a rep lika tív  organizációt megká
rosítják, nem vagy rosszul replikálódhatnak csak, és idővel kiesnek a rend
szerből.

Mint ezt az élet eredetével foglalkozó vizsgálatok kimutatták, léteznek 
olyan egyszerű, néhány molekulafajtával operáló kémiai rendszerek, amelyek 
replikatívak, és amelyek betö lthetik a rendszer organizátorának szerepét. 
Gr a y  után az ilyen organizátor szerepet betöltő prim itív rendszert rend- 
szerprekurzornak fogjuk nevezni. A rendszerprekurzor fogalmat eredetileg a 
pszichiátria területén le í r t  autopoietikus rendszerekkel kapcsolatban dol
gozta k i G r a y  [28 ]. A rep lika tív  rendszer bármilyen p rim itív  is , képes 
újabb komponensek felvételére és ez egyben ú j funkciók megjelenését eredmé
nyezi a rendszerben — hiszen a rep likatív rendszerbe csak valamilyen funk
ción keresztül kapcsolódhat be egy újabb komponens. Minél primitívebb a k i-  
1

indulási rendszer, annál lim itá ltabb az á lta la  inkorporálható komponensek 
és funkciók köre. Csak kevés számú meghatározott komponens léphet be a rep- 
likációs ciklusba, amint azonban a rendszer egyre komplexebbé válik, a be
illeszthető komponensek száma egyre nagyobb lesz, a rendszer komplexitása 
egyre gyorsuló ütemben fog növekedni.
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Egy n y ílt  rendszerben zajló energia és anyagáramlási folyamatokban kelet
kező strukturá lis komplexitás információ tartalmát (leírását) tekintjük a kö
vetkezőkben parametrikus információnak, mert ez a komplexitás a rendszer á l
talános paramétereinek hatására jö t t  lé tre  és organizálatlan. Ha a rendszer
ben valamiféle rendszerprekurzor, organizáló mechanizmus működik, a hatására 
keletkező funkcionális komplexitás információ tartalmát (leírását) tek in t
hetjük funkcionális információnak. Ez magában fog la lja  az organizációba kap
csolt komponensek strukturá lis  információját, valamint a komponensek közöt
t i  kölcsönhatások információját (le írásá t) is.

3. A REPRODUKTÍV KÉMIAI HÁLÓZAT ÉS AZ ÉLET KELETKEZÉSE

Az előbbiekben részletesen ismertetett termodinamikai megfontolások alap
ján egyértelműen alátámasztott az a következtetés, hogy egy kis molekulákból 
á lló  n y ílt rendszerben anyagciklusok fognak megindulni, amelyeket a rendsze
ren átfolyó energiaáram működtet. Mindenfajta kémiai reakció során szükség
szerűen elfogynak a kiindulási anyagok és a reakció befejeződik. Egy n y ílt 
rendszerben is , huzamosabb ideig csak olyan kémiai reakció maradhat fenn, 
ami része valamilyen c ik likus reakcióhálózatnak. K i n g  részletesen elemez
te egy te ljes  mértékben recik lizá ló  reakcióhálózat kialakulásának és fennma
radásának fe lté te le it  [40], Megállapította, hogy ha a reakcióhálózat legalább 
két bimolekuláris reakciót foglal magában, kialakulhat a te ljes kémiai repro
dukció. Egyértelmű az is , hogy a reproduktív kémiai hálózat (RKH) azokat a 
reakciókat is  magába fog la lja , amelyek az anyagáramot fenntartó energiafel
vé te lle l kapcsolatosak. Egy ilyen c ik likus kémiai reprodukcióra képes reak- 
ciőhálózat nem szükségszerűen bonyolult és egy energiaáramban á lló  molekulá
r is  0-rendszerben spontán is  megjelenik [26].

A kémiai reprodukcióra alkalmas hálózat ny ito tt. Minden olyan reakció, 
amely irreverzíb ilisen "e lv isz i" az anyagot a hálózatból, megszünteti a há
lózatot, azok a reakciók azonban, amelyek bekapcsolódnak a kémiai reproduk
cióba, a hálózat részévé válnak, a hálózat bővül, de organizációja változat
lan marad, továbbra is  reproduktív kémiai reakcióhálózat lesz. A reakcióhá
lózat tehát n y ito tt , újabb reakciók kapcsolódhatnak hozzá a fen ti megszorí
tás figyelembevételével.

Az RKH spontán kialakulásával egyidejűleg fellép a rendszerben a szelek
c ió , ami olyan vonása a rendszernek, amivel előzőleg nem rendelkezett. Ez a 
fa jta  szelekció nem azonos a biológiában ismert darwini vagy kompetitiv sze
lekció koncepciójával. A reproduktív kémiai hálózat, mint rendszer, mint or

175



ganizációs egység szelektálja azokat a folyamatokat, amelyek a rendszert nem 
szüntetik meg. A RKH környezete összetételétől, paramétereitől függő módon 
"kínálja" a megvalósítható kémiai reakciókat. Mindazok a reakciók, amelyek a 
hálózatba illeszkedni képesek, annak cik likus, reproduktív organizációjának 
megváltoztatása nélkül "beválasztódnak", míg azok a reakciók, amelyek vala
milyen más módon akadályozzák a hálózat reprodukcióját, e lpusztítják az or
ganizációt.

Természetesen feltehető az a kérdés, hogy a kémiai rendszer reproduktív 
hálózatában érvényesülő prim itív organizáció az egyetlen lehetséges organizá
ció-e, vagy pedig tetszés sze rin ti számban képzelhetünk el és esetleg való
síthatunk meg egészen más típusú organizáció fa jtákat a molekuláris rendsze
rekben. A válasz egyszerű. Az RKH organizációja reproduktív organizáció, per 
definitionem a létezés organizációja, ezért elsődleges minden más organizá
cióval szemben. Bármilyen egyéb organizáció spontán kialakulását is  tételez
zük fé l, ha ez az organizáció nem rendelkezik a tartós létezés fe lté te léve l, 
ami a kémiai rendszerben a reprodukció, akkor az ilyen organizáció csak át
meneti lehet, modellünk és az evolúció szempontjából teljesen érdektelen.

4. REPLIKÁCIÓ? REPLIKATÍV INFORMÁCIÓ

A reproduktív kémiai hálózat viselkedését teljesen le ír já k  a vegyületek 
reakció-sebességi egyenletei, a rendszer működése kizárólag a reakciósebes
ségek összehangolásán nyugszik. Az ilyen rendszer rendkívül érzékeny például 
a hőmérséklet hatására és egyéb környezeti paraméterekre, ellentétben a fe j
le t t  b io lógiai komponens rendszerekkel, amelyek a paraméterek széles tarto 
mányában s tab ilisak.

A döntő különbség az RKH és a fe j le t t  b io lóg ia i rendszer között az, hogy 
az RKH vegyületei nem rendelkeznek funkcióval. Az RKH reprodukciós ciklusát, 
az adott körülmények között, a molekulák spontán reakciói valósítják meg, az 
egész rendszer a reakciósebességek függvénye. Nem épülnek k i benne azok a 
szabályozó struktúrák, amelyek a reprodukciót replikációvá, lényegében a 
rendszert a reakciósebességektől függetlenné teszik. Ha például egy egysze
rű baktériumsejt környezetéből eltávolítunk egy számára fe lté tle nü l szüksé
ges anyagot, egy aminosavat vagy egyszerű vitam int, a se jt növekedése megáll, 
de a se jt reakcióhálózata még nagyon hosszú ideig nem omlik össze, a sejt 
nem pusztul e l, mert a különböző szabályozórendszerek működésbe lépnek és a 
sejtet egyfajta nyugalmi állapotba te re lik . Ez a rendszer tehát saját maga 
képes aktívan beavatkozni a reakcióhálózat működésébe, és képes kivédeni a
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környezet hatásait. Egy szabályozórendszerek nélküli hálózat, amelynek épsé
ge kizárólag a reakciósebességek összehangolására épül, erre képtelen, ezért 
meglehetősen la b ilis .  Már korábban P a t t e e  hívta fe l a figyelmet arra, 
hogy s ta b ilis  rep liká t!v  rendszer csak akkor jöhet lé tre , ha a rendszer sze
paráltan tartalmazza saját leírását [57]. Az RKH ezt nyilvánvalóan nem teszi.

A kémiai evolúció fázisa és a b io lógiai evolúció közötti döntő átmenetet 
tehát azok a változások je len tik , amelyek során a reproduktív kémiai rend
szerben megjelennek a funkcióval bíró komponensek, méghozzá olyan funkciójú 
komponensek, amelyek funkciói egységes rep likatív organizációt képezzenek, 
ami fe lv á ltja  a kémiai rendszer egyszerű kémiai reprodukcióját.

Ennek a transzformációs folyamatnak minden fe lté te le  adott. Adott az a 
termodinamikai lehetőség, hogy komplex, de egyes részleteiben rendezett rend
szer alakuljon k i, adott az ehhez szükséges energia és anyagáram, valamint a 
reproduktív kémiai rendszer spontán megjelenésével adott, azaz organizáló 
ágens, amely a szükséges magasabbrendű organizációt saját maga átalakításán 
keresztül képes k ia lak ítan i. Ez az á llí tá s  a következőkkel támasztható alá.
A RKH megjelenésével lé tre jö t t  egy olyan kisméretű, la b il is ,  de mindenképpen 
valamiféle prim itív organizációval rendelkező "rendszer" sok m illiá rd  pél
dányban, amely alanya és terméke két rendkívül erőteljes szelekciós mechaniz
musnak, az organizációs és a kompetitiv szelekciónak.

Az organizációs szelekció, amelyet az alábbi megfontolások alapján a kö
vetkezőkben rep lika tív  szelekciónak fogunk nevezni, a RKH reproduktív orga
nizációjának a következménye, ez az organizáció K i n g  vizsgálatai szerint 
nagyon egyszerű is  lehet, hiszen lényegében csak arró l van szó, hogy néhány 
vegyület külső energiafelvételével c ik likus körfolyamatban reprodukálja ön
magát. Mégis ez az organizáció még ebben a legegyszerűbb formában is  rendkí
vül hatékony erőt képvisel. Említettük, hogy a 0-rendszerben a különböző ve- 
gyületek a rendszer komponensei, protofunkcióval rendelkezhetnek. A RKH orga
nizációs szelekciója során a legkülönbözőbb vegyületek — a legváltozatosabb 
protofunkciók hordozói — lehetnek tagjai a kémiai reakció hálózatnak. Telje
sen nyilvánvaló, hogy azok a vegyületek, amelyek protofunkcióik révén a RKH 
működésének fe lté te le it  a s tab ilitás  irányában to lják  e l, protofunkcióikban 
valódi funkciót képviselnek, és hozzájárulnak egy rep lika tív  organizáció k i
alakításához. Ehhez természetesen a kompetitiv szelekció is  hozzájárul. Az 
átalakulás első fázisában mégis a primer s tab ilitás  a legfontosabb tényező, 
minden olyan újabb komponens, amely funkciója révén a stabilitáshoz hozzájá
ru l, a rendszer integráns része lesz. A komponenseknek a szelekciója tehát 
nem csupán a reakciósebességek figyelembevételével történ ik, kialakul egy
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magasabb organizációs szempont is , a replikáció fe lté te le , amely a komponen
sek funkcióit hangolja össze és ebben az összehangolási folyamatban éppen 
olyan primer lé t fe lté te lt  reprezentál, mint a reproduktív organizáció az RKH 
esetében.

Az átmenet a reproduktív organizációból a rep lika tív  organizációba, a 
protofunkciókkal rendelkező reakciósebességeik alapján kiválasztott komponen
sektől a funkcióval rendelkező, tehát információt hordozó komponensek felé 
logikailag lehetségesnek lá tsz ik , és mindenképpen spontán folyamatnak téte
lezzük fe l. Az átmenet minden valószínűség szerint fokozatos és nem tökéle
tesen replikálódó gének, fehérjeszintetizáló apparátusok megjelenése formá
jában képzelendő e l. A reprodukciós kémiai hálózat komponensei még csak para
metrikus strukturá lis  információt hordoznak. A hálózat egyszerű, de aktív 
organizációja azonnal megkezdi a parametrikus információ átalakítását funk
cionális, azaz rep lika tív  információvá. Az idő előrehaladásával a O-rendszer 
kezdeti, száz százalékos parametrikus információ tartalma csökkenni kezd, és 
ennek arányában nő a rep likatív információ aránya. Ez a korai evolúció leg
lényegesebb folyamata.

A rep lika tív  információ felfogható egy olyan előírás (algoritmus) rend
szernek is , amely a rendszerben működő kémiai reakció lefolyását a te ljes 
rendszer replikációjának érdekében szabályozza. A replikációs algoritmusok 
tehát a fizikai-kém iai szerveződési szint fe le tt  kia lakult speciális korlá
tok, amelyek ráépülnek az alacsonyabb szerveződési szintre, felhasználják 
annak folyamatait a magasabb szint előírásai szerint. Ez az előírás pedig 
nem más, mint a replikáció.

Az anyag objektív komplexitása kimeríthetetlen, csupán modellekkel kö
zelíthető meg, amelyek saját szemiotikus komplexitása számunkra is  felfogha
tó, megérthető. A rep likatív információ azonban maga is egyfajta szemiotikus 
komplexitás, ami felfogható, mérhető. A b io lóg ia i világ ezért számunkra te l
jes mértékben megismerhető.

A rep lika tív  információ olyan algoritmus rendszer, amely az anyag objek
tiven adott tulajdonságait felhasználja, azokat specifikus korlátok segítsé
gével a replikáció érdekében szabályozza, létrehozván ezzel az élő szerveze
tek megannyi formáját, összehangolt rendszerét. Az élő megismerésében a rep
lik a tív  információ ismerete k im eríti a rendszer specifikus tulajdonságait, a 
legalsó f iz ik a i szerveződési szint objektív komplexitásának csupán egy elha
nyagolhatóan kis részét hasznosítva. A b io lógiai evolúció során kiépülő rep
lik a tív  információ révén a b io lógiai világ fokozatosan e lvá lik  a f iz ik a i v i
lág tó l, kialakulnak önnön törvényei, a replikációnak alárendelt algoritmusok.

178



Ez az elszakadás természetesen sohasem lehet te lje s , mert a b io lógia i rend
szer legegyszerűbb komponensei f iz ik a i entitások. A f iz ik a i világot te ljes 
mértékben sohasem fogjuk megismerni, és ezért f iz ik a i világot sohasem leszünk 
képesek teremteni. A biológia és a társadalom algoritmusai viszont te ljes  
mértékben megismerhetők, laboratóriumban reprodukálhatók, ha szükséges, más 
formákban teremthetők.

5. A GENOM MINT A KÖRNYEZET MODELLJE

A molekuláris evolúció során k ife jlő dö tt a sejt, és a sejtek további evo
lúció ja  során alakultak k i a mai élőlények. Az élőlények genetikai anyagában 
az előzőek szerint információ található. Felvethető tehát az a kérdés, hogy 
mi a jelentése, tartalma ennek az információnak? Kimutatható, hogy a geneti
kai anyagban az élőlények környezetének "modellje" található. Bemutatjuk ezt 
néhány példán.

A Föld forgása következtében a megvilágítási viszonyok periodikusan vál
toznak felszínén, és ez évmilliárdok óta jellemző paramétere a fö ld i bioszfé
rának. Ennek megfelelően a fajok többségének anyagcseréje a genomban kódolt, 
öröklődő belső ritmust mutat. Egy részük a sötét, más részük a világos peri
ódusban aktív, de mindegyikük öröklött információja az, hogy a külső környe
zetnek ilyen periodicitása van. A belső ritmus genetikai szabályozását már 
elég jó l ismerjük [13]. A napszakos ritmushoz hasonló ismeret bizonyos fa
jokban a Hold mozgásával kapcsolatos periodicitás, valamint szinte minden 
fajban az évszakok változásával kapcsolatos belső ritmusok kialakításának 
képessége. Közös ezekben, hogy az éppen adott külső tényezők a belső ritmust 
bizonyos mértékig.megváltoztathatják, "fe lü lvezérelhetik", de a ritmus alap
ja genetikailag kódolt és szigorú szabályok szerint öröklődik. A nappal és 
az éjszaka változása az ember számára is  öröklött információ.

Az utóbbi években részletesen tanulmányozták a költöző madarak útvonal- 
kiválasztását. A gólyákról kimutatták, hogy költözésük útvonalának főbb i -  
rányparamétereinek információját öröklik. Az európai gólyák két útvonalat 
használnak: a ke le ti területek madarai a Boszporuszon keresztül repülnek Af
rikába, a "nyugati" gólyák pedig a Gibraltári-szoroson keresztül. A kísérle
tek során k itűnt, hogy ha f ia ta l,  az útvonalat személyes tapasztalatból még 
nem ismerő, ke le ti gólyákat összefognak és nyugatra szállítanak és o tt enge
dik őket szabadon, akkor olyan irányban kezdik meg vonulásukat, amelyek az 
eredeti élőhelyük fö ld ra jz i körülményeinek megfelelő, vagyis ke le ti irányban 
kezdenek repülni. A nyugati gólyák keletre szá llítva  szintén a saját élőhe
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lyüknek megfelelően, nyugati irányba kezdenek vonulni. Vagyis a gólyák útvo
nal ismerete elég merev, nem a környezeti tényezők hatása a la tt á l l ,  hanem 
genetikailag rögzíte tt. A gólyák vonulásának térképe, az útvonal sajátos mo
d e llje , a genomban található, más madarak, p l. a nyári lúd esetében ilyen 
modell a genomban nincsen, hanem tanulás útján a központi idegrendszerben 
alakul ki [22].

Nemcsak c ik likus paraméterváltozásokat és útvonalakat találunk a geneti
kai anyagba re jtve , hanem sokszor bonyolult "szakismereteket" is . A yucca 
növény parazitája egy aprócska moly. Nősténye a yucca virágjába rakja petéit, 
és a kikelő lárvák a yucca terméskezdeményeinek egy részét fogyasztják el 
fejlődésük során. Csak akkor maradnak életben, ha a yucca virága termést is 
hoz, vagyis megtermékenyül. A növény megtermékenyítését a petéket lerakó 
moly maga végzi e l. A virág porzóiról pollent gyűjt, abból k ics i gombócot 
gyúr és a bibére helyezi. A virág megtermékenyítésének művelete bonyolult 
"technológia", amelyet a moly öröklött információinak alapján képes végre
hajtani [52]. Az a belső mechanizmus, amely a yucca moly szervezetében a meg- 
termékenyítési műveletek pontos végrehajtását létrehozza, szabályozza, minden 
szempontból a környezet releváns részeinek kis modelljeként fogható fe l. A 
genetikai információ tehát olyan módon van a genomban organizálva, hogy ab
ból az élőlény környezetét modellező konstrukciók alakultak k i, ezeket a mo
delleket az élőlény "működteti" és a működésük során nyert, a környezet szer
kezetére vonatkozó predikciókat felhasználja a saját adaptációja érdekében.

•

6. AZ ÁLLATI AGY MINT INFORMÁCIÓ PROCESSZÁLÓ GÉP

Az élőlények organizációjának legkülönbözőbb szintjén megtaláljuk azokat 
a mechanizmusokat, amelyek a környezet gyors megváltozásaihoz, valamint a 
véletlenszerűen fellépő, vagy az átmeneti hatásokhoz igyekeznek az organiz
mus belső paramétereit igazítani; ez a fiz io ló g ia i adaptáció folyamata. Az á l
latok evolúciója során egy speciális "adaptációs szerv", az idegrendszer jö t t  
lé tre , hogy biztosítsa az adaptációs folyamatok összehangolását. MacKay  
brilliánsan bizonyította, hogy ennek az adaptációnak a lényege a célszerűség 
és magyarázatához sem v ita lis ta , sem antropomorf konstrukciókra nincs szük
ségünk [47]. Ha az organizmust mint egy feed-backkel rendelkező, belső para
métereit változtatni képes rendszernek fogjuk fe l,  akkor a célszerűség egy
szerű kibernetikai de fin íc ió t kaphat. Az, hogy "A" rendszer "X" cé lt követ, 
a következőképpen definiálható: legyen "A" és környezete jelen állapotában 
"Y". Tekintsük "X"-et mint "A"-nak olyan állapotát (plusz a környezetét),
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amelyet "A"-nak tekintünk. A fe n ti definíciók alapján "A" célszerű viselke
dést fog tanúsítani, ha olyan, külső vagy belső mozgást végez, amely minima
liz á ln i igyekszik az "X" és "Y" közötti különbséget. A célszerűség kiberne
t ik a i konstrukciókra is  érvényes. Következik a definícióból, hogy a célszerű 
viselkedést mutató rendszer néhány meghatározott mechanizmussal k e ll,  hogy 
rendelkezzék. Feltétlenül szükséges, hogy a rendszer meg tudja különböztetni 
az "X" és "Y" állapotokat, tehát valamiféle felismerő alrendszer k e ll,  hogy 
működjék benne. Szükséges továbbá, hogy a felismerés alapján, ami mestersé
ges rendszerek esetében nagyon egyszerű is  lehet, egy termosztát hőérzékelő
je is  ilyen típusú rendszer, képes legyen állapotát megváltoztatni. Végül 
szükséges, hogy a lehetséges célok valamiféle belső reprezentációval is  ren
delkezzék, mert különben a felismerést és a változtatásokat nem képes végre
hajtani .

A felismerő és változtató szerkezetek je lenléte az élő organizmusokban 
nyilvánvaló. A belső reprezentáció lehetősége is  adva van a memória mecha
nizmusával. Bonyolultabb kérdés az, hogy ez a belső reprezentáció milyen or- 
ganizációjú. Miután a fiz io ló g ia i adaptáció lényegében egy a környezettel 
k ia la k íto tt viszony, iaz élőlény adaptációs célja pedig az adott környezetben 
való fennmaradás, ebből az következik, hogy a belső reprezentáció fe lté t le 
nül a környezet reprezentációja.

A környezet belső reprezentációját felfoghatjuk egy szerkezetnek, amely 
lényegét tekintve modell, méghozzá a környezet dinamikus modellje. Modellen 
i t t  a modell rendszerelméleti de fin íc ió já t értjük: a modell mindig egy egy
szerűbb rendszer, amelynek komponensei és a komponenseknek egymással való 
kölcsönhatásai tükrözik egy bonyolultabb másik rendszer komponenseit és ezen 
komponensek közötti kölcsönhatásokat [50]. A modellkészítés tehát mindig va
lamiféle egyszerűsítés, valamint speciális azonosítás két különböző rendszer 
között, amelyből az egyik a modell, a másik a modellezett rendszer. A mo
d e llt úgy használjuk, hogy "működtetjük", és működése alapján jóso ljuk, pré
dikáljuk a modellezett rendszer működését. A környezet roppant komplex rend
szert képvisel, ennek a komplex rendszernek az egyszerűsített analógja, mo
de llje  az agyi reprezentáció, amely csak az á lla t életben maradása és szapo
rodása szempontjából lényeges környezeti tényezőket és azok kölcsönhatásait 
reprezentálja.

Az á lla t i agy b io lógia i funkciója: a környezet dinamikus modelljének e l
készítése, állandó működtetése és a működtetés során nyert adatok felhaszná
lása predikciókra az á lla t  folyamatos adaptációja érdekében.
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Ha tudatnak a modellezés képességét tekintjük, ahogyan azt Ma c Ka y  is 
te tte , nagyon hasznos fogalomhoz jutunk. Először is  világosan lá tsz ik , hogy 
valamennyi á lla t,  beleértve az embert is , egy csoportba tartozik, mert vala
mennyi idegrendszer képes a külső világ modellezésére. A meghatározás nem
csak a hasonlóságot tükrözi, hanem a különbségeket is , hiszen egy bonyolult 
dolgot is  lehet nagyon egyszerűen modellezni (természetesen kisebb hatékony
sággal). Az egyszerű modell is  jósol valamit, valami egyszerű, de az adaptá
ció szempontjából fontos dolgot. Például minden á lla t képes megtanulni, hogy 
elkerülje azokat a helyeket, ahol fájdalom érte. A fájdalom tapasztalatot 
követő memórianyomok organizációja, modellje az adott veszélyes környezetnek. 
A modell egyszerű, de a fennmaradás szempontjából érékes predikciókkal szol
gál az á lla t számára.

Ennél bonyolultabb dolgokat is  lehet modellezni: egy farkas agya nemcsak 
az elkerülendő helyeket, a rá leselkedő veszélyeket képes modellezni, hanem 
a különböző zsákmányállatok és a farkascsorda egyes tagjainak viselkedését 
is . Modelljében helyet kap az egyedek közötti rangsor, a múltbeli verekedé
sek hatása és még sok más. A legfejtettebb majmok agyában olyan modellek é- 
pülnek k i, amelyekben már a modellező maga is  helyet kap, megjelenik az én
tudat. Az állatok idegrendszerének evolúciója a modellkészítés képességének 
a fokozódó bonyolultságát tükrözi.

7. A SZOCIÁLIS INFORMÁCIÓ KELETKEZÉSE

Az etológusok sok olyan megfigyelést írtak le , amelyben az á lla tok után
zás, imitációs tanulás segítségével meghatározott motoros sémákat adnak át 
egymásnak [3 ] .  Imitációs tanulás ritka  kivételként még a rovaroknál is  meg
figyelhető, a méhek táncnyelve lényegében ilyennek fogható fe l.  A felderítő 
méhek a kaptárba visszatérve meghatározott formájú mozgást végeznek, amelyet 
a kaptárban tartózkodók egy része utánozni kezd, majd rövidebb idő után az 
imitátorok maguk is  útra kelnek és megtalálják a táplálékforrást. I t t  az 
utánzott mozgásmintázat egyben kommunikációs aktus is [24].

H i n d e  és F i s c h e r  figye lte  meg, hogy reggelente a házak e lő tt vá
rakozó tejesüvegek vékony alumínium fó liábó l készült zárókupakjának k iny i
tás i módját a cinkék képesek egymástól e ltanuln i, és a szokás a "fe lta lá lás" 
helyétől körkörösen terjed [33 ]. Magasabbrendű állatoknál, különösen majmok
nál is  ta lá ltak hasonló jelenségeket, elsősorban különböző "technikai fogá
sok" ku ltu rá lis  elterjedését. Japán makákó majmok felfedezték, hogy a homok
ba szórt gabonaszemeket úgy lehet a legkönnyebben megtisztítani, ha az ösz-
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szekotort homok-gabona elegyet vízbe dobják és a v íz fe lü le trő l összegyűjtik 
az úszkáló szemeket. Pontos megfigyelések bizonyítják, hogy a technikát egy 
adott egyed ta lá lta  fe l,  majd ez lassan, imitáció utján, te rjed t [38, 39].

Az etológiában á l la t i  "tradícióknak" nevezik az effa jta  viselkedést. Ki
mutatásánál megkívánják annak bizonyítását, hogy az adott magatartás imitá
ciós tanulás segítségével kerüljön át egyik á lla tró l a másikra, azt, hogy 
világosan kimutatható legyen az adott magatartásforma egyik generációról a 
másikra történő átadása, végül pedig azt, hogy az il le tő  á lla t fa j populációi
ban kimutatható legyen az adott magatartásra vonatkozó va riab ilitás .

M u n d i n g e r  [54] kitűnő összefoglalójában több mint negyven esetét 
í r ja  le  az á lla t i tradícióknak, és bizonyos, hogy ez messze van a végleges 
számtól. M u n d i n g e r  nem te k in ti valamennyi á l la t i  tradíció esetét vala
miféle kultúra megnyilvánulásának.

Kultúradefiníciója a következő: kultúra kétfé le populáció együttese, a- 
melyeknek egymás utáni nemzedékei tanulás útján replikáidénak. Egyik a funk
cionális kapcsolatban lévő, utánozható, az adott közösséget jellemző vise l
kedésformák (és bármilyen anyagi termék) látható, megfigyelhető populációja, 
a másik az ezzel egyidejűleg létező, e viselkedésformák mögött re jlő  tanult 
neurális kódok populációja.

Ez a definíció könnyen alkalmazható az emberi kultúra jelenségeire (és 
nagyon közel á ll a korábban általunk függetlenül kidolgozott kultúrafoga
lomhoz [14 ]), de néhány esetben az á lla t i tradíciókra is . így például a 
pintyek énektanulásában kimutatható az imitáció, kimutatható, hogy az egyes 
énekek funkcionálisan organizált rendszert alkotnak, az organizáció populá
ció specifikus, vagyis lé tezik a magatartáselemek megfigyelhető populációja, 
amely megfelel M u n d e n g e r  kritériumainak; ugyancsak s ike rü lt kimutatni, 
hogy a közvetlenül nem megfigyelhető populáció is  lé tezik a pintyek agyában, 
meghatározott memórianyomok formájában [55]. A pinty és még sok hasonló ma
dár énektanulása tehát M u n d e n g e r  definíciója szerint kultúrának te
kinthető, míg más egyszerűbb esetei az á lla t i tradíciónak nem, p l. a méhek 
tánca. Az is  nyilvánvaló, és ezt M u n d e n g e r  is  hangsúlyozza, hogy az 
emberi kultúra és a madárkultúra között óriási komplexitásbeli különbség 
van, de semmiképpen sem tekinthető ez a különbség valami szakadéknak, e lv i 
különbségnek. Á lla t i kultúra sokféle van, és ezek között az emberi kultúra 
a leggazdagabb, legjelentősebb, de semmiképpen sem egyedülálló jelenség. 
L o r e n z  [43] szerint a ku ltu rá lis  evolúció a b io lóg ia i evolúcióval analóg 
folyamat, és alkalmazható rá az összehasonlító evolúciós módszer. C l o a k
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[ lO j kidolgozta egy "ku ltu rá lis  etológia" irányelveit, felhívta a figyelmet 
az elemi ku ltu rá lis  interakciók rep liká t!v  természetére.

A b io lógia i és a ku ltu rá lis  organizáció evolúciós folytonosságának kon
cepciója magában fog la lja  annak feltételezését is , hogy mind az á l la t i ,  mind 
az emberi- kultúra kialakítása meghatározott genetikai változások következmé
nye, összefüggés van (lehet) az egyes ku ltu rá lis  jegyek és az adott organiz
mus genetikai architektúrája között. Ez természetesen egyáltalán nem azt je 
le n ti, hogy a kultúra speciális felépítményeinek közvetlen genetikai deter
minációjáról van szó.

Du r h a m [21] a következőképpen érvel: nem szükséges fe lté te lezn i, hogy 
a ku ltu rá lis  fenotípus bármelyik egysége és a gének között közvetlen kapcso
la t van abban az értelemben, hogy egy adott gén közreműködik egy konkrét fe
notípus kialakításában. Elegendő fe lté te lezn i, hogy a ku lturá lis viselkedés- 
formák megjelenését olyan gének evolúciója tette lehetővé, amelyek a kultú
rára való kapacitást hozták lé tre. Ez tehát azt je le n ti,  hogy a kultúra kia
lakítása, bármilyen formájú is  az adott kultúra, önmagában adaptív értékű, a 
genetikai szelekció csupán a kultúra elsajátításához szükséges fiz io ló g ia i 
mechanizmusok, mint fe j le t t  tanulási képesség, nagy memóriakapacitás, imitá
ciós készség, szociális vonzódás, fe j le t t  kommunikáció stb. kialakulását se
g ít i elő. Ha ezek a mechanizmusok megvannak, valamiféle kultúra kialakul 
(magyarázat a kultúra nagyfokú variabilitására), és az minden esetben adap
tív , szaporodási s ike rt növelő organizáció lesz. A k ia lakult kultúra termé
szetesen a csoport szerkezet és a szaporodási mechanizmusok befolyásolásával 
visszahat a génekre, és egy ko-evolúciós folyamat indul meg, amelyben a te r
mészetes szelekciót a ku ltu rá lis  szelekció váltja  fe l,  az az egyén képes a 
legnagyobb szaporodási sikerre, amelyik adaptációja a kultúra közegében op
tim ális.

A koevolúciós elmélet legrészletesebb kifejtése a szociobiológia egyik 
megalapozójának, W i  1 s o nnak és munkatárásának munkája [45], Kultúrának 
tek in tik  azon tárgyak, viselkedésformák, intézmények és elmekonstrukciók 
összességét, amelyeket a társadalom tag ja i tanulás útján ismernek meg. A 
ku ltu rá lis  fenotípusokat a kultúrgének hozzák lé tre  (a kultúrgén jelentése: 
kultúrát létrehozó); ez nem genetikai, hanem tisztán ku lturá lis fogalom, a- 
mely lényegében megfelel a ku ltu rá lis  jegynek (a gén szó miatt nem tűnik kü
lönösen szerencsésnek).

Bizonyos esetekben, például egy szertartás vagy szexuális szokás (p l. 
incest-tabu) elfogadásában szerepet játszó kultúrgének diszkrét egységek és 
viszonylag kisszámúak. Más esetekben a kultúrgének közötti átmenet lehet fo-
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lyamatos, mint például a különböző színárnyalatoknak megfelelő percepciós 
kategóriák esetében. A kultúrgén lényeges tulajdonsága, hogy az integrá lt 
ku ltu rá lis  rendszer felfogható, érzékelhető egysége.

Az adott kultúra tagja a kultúrgéneket a szocializálódás periódusában az 
epigenetikus szabályok szerint sa já títják  e l. Az epigenetikus szabály régi 
genetikai koncepció, amely az egyedfejlődés során az organizmus szerveinek, 
morfológiai jegyeinek, magatartásformáinak kifejlődését szabályozó folyamato
kat je lö l.  Ezek a szabályozó folyamatok mindig kettős meghatározottságúak: 
egyrészről genetikai, másrészről környezeti tényezők á lta l meghatározottak. 
Ugyanaz a genetikai adottság eltérő környezetben más és más fenotípus megje
lenéséhez vezet, a gének és a környezeti tényezőknek az epigenetikus szabály
ban megtestesülő interakciója következtében.

L u ms d e n  és W i l s o n  [45] szerint a magatartással kapcsolatos epige
netikus szabályok határozzák meg egy-egy adott kultúrgén elsajátításának va
lószínűségét. Miután az epigenetikus szabályok kettős, környezeti és geneti
kai, determináció a la tt állanak, és a két tényező aránya egy-egy konkrét epi
genetikus szabály esetében a szélsőséges értékek között váltakozhat, elmé- 
letilegíelképzelbető egy tisztán genetikailag determinált kultúra, másrészt 
elképzelhető az is , hogy a versengő kultúrgének asszimilációját a genetikai 
mechanizmusok szinte egyáltalán nem befolyásolják, ezt kizárólag az adott 
kultúra meglévő (az egyén szempontjából a külső környezetet képviselő) szö
vedéke határozza meg.

Elméletileg a legvalószínűbb azonban, hogy a genetikai és a ku lturá lis  
rendszer állandó kölcsönhatásban van, ko-evolúció jön lé tre . A populációban 
azok az epigenetikus szabályok jutnak túlsúlyba, amelyek az adott kultúrában 
a legsikeresebbek, a legnagyobb mértékben szaporodó egyének és rokonaik szo
c ia lizác ió já t irányítják , hiszen ezek nagyobb arányban örökítik  génjeiket, 
közöttük az adott epigenetikus szabályokban közreműködőket is  a következő 
generációra. így aztán olyan reverberációs kör alakul k i, amelyben az epige
netikus szabályok (ezen belül mind a gén, mind a ku ltu rá lis  komponens) min
den egyes generáció során a természetes szelekció mérlegére kerül. A gének 
befolyásolják az elsajátítható kultúrgének, a kultúrgének pedig a gének tu
lajdonságait.

W i  1 s o nék számos matematikai modellt is  kidolgoztak a kultúrgének és a 
genetikai rendszer működését és kölcsönhatását ille tően . A legérdekesebbek 
azok a számítások és feltevések, amelyek a kultúrgének, ille tv e  a mögöttük 
á lló  epigenetikus szabályok evolúciós sebességére vonatkoznak. Feltételezik, 
hogy aránylag rövid idő, kb. 50 nemzedék elegendő a sikeresebb kultúrgének-
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nek a te ljes populációban való elszaporodásához. Ennek a feltevésnek a beiga
zolódása azt jelentené, hogy olyan rövid időszakokban is ,  mint p l. az emberi
ség íro t t  történelme, jelentős genetikai evolúció történhetett, sőt a szerzők 
fe lté te lez ik , hogy ilyen genetikai változás vo lt az e lő fe lté te le  a mai fe j
le t t  kultúra Kialakításának. L u md s e n  és W i l s o n  elmélete a kultúra 
genetikai determinációjáról rendkívül erős feltevéseken alapszik, de megfe
le lő  eszközökkel bizonyítható vagy elvethető. Vizsgálatához k i ke ll dolgozni 
az epigenetikus szabályok pontos mérését és követni k e ll e szabályok varia
bilitásának, valamint a szaporodási sikernek esetleges összefüggéseit. Bizo
nyos, hogy egy genetikailag determinált kultúra létezésének bizonyítása alap
vetően megváltoztatná a társadalmi fejlődés mechanizmusáról va llo tt elképze
léseinket. Bizonyításával vagy cáfolatával akkor is  foglalkozni k e ll,  ha i -  
lyen mértékű genetikai determinációt egyébként nem tartunk valószínűnek, ment 
bizonyítandó, hogy a kultúra nem rendelkezik e ffa jta  genetikai determináció
val.

A ku ltu rá lis  evolúció tanulmányozásának egy nagyon ígéretes ágát fejlesz
te tte  k i C a v a l l i - S f o r z a  és F e l d m a n  [6, 7], akik szerint a bio
lógia i és a ku ltu rá lis  evolúció jelenségeinek vizsgálatára egyaránt alkalma
sak a klasszikus evolúció genetikában eddig használatos kvantitatív modellek. 
Véleményük szerint a ku ltu rá lis  evolúcióban ugyanazok az alapjelenségek mu
tathatók k i,  mint a b io lóg ia i evolúcióban. Nevezetesen a mutáció, ami a kul
tu rá lis  evolúció esetében az innovációnak, és a másolás vagy imitáció hibá
jának fe le l meg. A szelekció, ami összefügghet azzal, hogy az adott kulturá
l is  jegy birtokolása előnyös vagy sem, lehet s tab ilizá ló  je llegű, p l. amikor 
valaki egy technikát vagy technológiát optimális hasznosításra fe jle sz t. E- 
setleg lehet neutrális, p l. Mária mennybementeiének katolikus dogmája az 
egyház eszmerendszerének része, elterjedését kizárólag az egyház befolyásá
nak változása szabályozza, a dogmának önmagának sem előnye, sem hátránya 
nincs a szelekció szempontjából. A véletlen sodródás, ami ugyanúgy, mint a 
populáció genetikában a véges létszámú populációban bekövetkező véletlen 
változások következménye, p l. ritka  szakmák, ismeretek eltűnése, bizonyos 
babonák, hiedelmek s ta b ilis  jelenléte kisebb közösségekben stb. Végül a 
transzmisszió, ami a genetikai anyagnak a szaporodás során történő átadásá
val valósul meg, míg a ku ltu rá lis  transzmisszióban az adott ku ltu rá lis  jegy 
megtanulásával, másolásával. Az analógiák nyilvánvalóak, a mechanizmusok 
természetesen különbözőek lehetnek. A ku ltu rá lis  transzmisszió esetében 
C a v a l l i - S f o r z a  és F e l d m a n  t íz  változatot különböztet meg. A 
szülőről a gyermek felé történő átadást (mono- és biparentális módban), a
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szülők generációjához tartozó más felnőttek, valamint a jóval korábbi gene
rációkhoz tartozó felnőttek (akár a már nem élő generációk hatását írásokon, 
könyveken keresztül) révén megvalósuló transzmissziót. Az ötödik változat a 
kortársak, a hatodik a tanárok, tanítók segítségével megvalósuló ku ltu rá lis  
transzmisszió. A p o lit ik a i transzmisszió két változatát különböztetik meg, az 
egyik, a kisebb közösségekben kialakuló néhány vezető fe lő l,  a másik a na
gyobb társadalmakban a p o lit ik a i pártok vagy egyéb csoportosulások útján meg
valósuló transzmisszió, ez utóbbira jellemző, hogy nagyobb egyetértő csoport 
működik közre az átadásban. A kilencedik mechanizmus a különböző médiák, ú j
ság, rádió, televízió stb. á lta l közvetíte tt, végül a legutolsó, a nagyobb 
társadalmakban kialakuló ku ltu rá lis  izoláció (p l. osztályok, ku lturá lis ré
tegek, nyelvi, nemzetiségi izolátumok s tb .) révén valósul meg. A kvantita tív 
modelleket különböző ku ltu rá lis  jegyek, va llá s i-p o lit ik a i nézetek, hiedel
mek, szokások, szórakozási viselkedés stb. konkrét vizsgálatával is  kipró
bálták. Kimutatták például, hogy a va llási és p o lit ik a i nézetek főképpen a 
családon belül történő transzmisszióval terjednek [8 ]. Az ideák evolúciójá
nak hasonló rendszerét, amit absztrakt evolúciónak nevez, dolgozta ki 
L y n c h  [46} is , aki részletesen vizsgálta az ideák és a "gazda" viszonyát 
is . Azokat a fe lté te leket, amelyek az egyes adott ideatípusok elterjedésé
nek kedveznek akár azálta l, hogy "gazdáik" gyorsabban szaporodnak, akár 
azért, mert az ideák tudatos átadásához kedvezőek a körülmények. Különösen 
érdekesek azok a megfontolások, amelyeket az Amish, egy zárt amerikai va llá 
si közösség vallásos ideái és a közösség kétszázéves amerikai történelme 
kapcsán te tt  (az Amish közösségről kitűnő monográfiát í r t  H o s t e t l e r  
[29 ]). Az Amish közösség teljesen zárt, nemigen fordul elő, hogy kívülrő l 
csatlakoznának a közösséghez, de a különböző vallási tabuk — nem használnak 
modern gépeket, autókat, te lefont, rádiót, nem szabályozzák a születések 
számát stb. —■ következtében a közösség gyorsabban szaporodik, mint az ame
rika i átlag. A h itté te lek egyike, hogy az Amish közösség tagjainak szigorúan 
el ke ll különülnie a nem Amish emberektől; ennek az ideának a következménye, 
hogy az Amish eszmerendszer mindig tiszta  marad, az ú jítóka t, "eretnekeket" 
kiközösítik. Annak ellenére, hogy a modern amerikai társadalom befolyása 
a la tt generációnként kb. 20 százalék a hívők vesztesége, az ideahordozó 
"gazdák" száma növekszik.

A ku ltu rá lis  evolúció, absztrakt evolúció modelljei mind azon a fe ltevé
sen alapulnak, hogy a különböző ku ltu rá lis  komplexek ind ividuális entitások, 
amelyek valamiféle s ta b ilis  organizációval rendelkeznek és kölcsönhatásaik
ban a biológiai evolúcióra jellemző változások analógiái mutathatók k i.

187



C a v a l l i - S f o r z a  és F e l d m a n  [7 ] odáig megy, hogy a ku lturá lis  
komplexeket másodfajú organizmusoknak te k in t i.  Ezt a koncepciót nagyon fon
tosnak ta rtju k  a saját modellünk felépítése szempontjából, ezért szeretnénk 
néhány kiegészítő megjegyzést tenni.

Legkorábban talán Mum f o r d  fe jte tte  k i nagyon szemléletesen, hogy az 
emberi kultúra fejlődésében fontos szerepet játszottak az olyan "gépek", ame
lyeket megfelelő tréning és fegyelmezés segítségével emberekből lehet össze
á llí ta n i. Ezek a "gépek" különböző termelési vagy harci feladatokat lá tha t
nak el. Lényegében olyan csapat, amely "é r t i a dolgát", megfelelő eszközök 
segítségével képes adott produktumot e lő á llíta n i vagy adott feladatot ponto
san, megadott terv szerint elvégezni. A legrészletesebb k ife jtés  egy késői 
könyvében található [53]. A koncepciót E l l u l  [23] is  felhasználta és to
vábbfejlesztette. Olyan "technikai komplexekről" beszélt, amelyekben egy so
rozat invenció kombinálódik funkcionális egésszé, és ami a folyamatos önfenn
tartás és önfejlesztés tulajdonságával rendelkezik. Végül ismét idézzük P o - 
l á n y i t  [59 ], aki egy általános "gépelméletet" adott, amely szerint gépnek 
tekintendő minden olyan organizáció, amelyben valamilyen organizációs szint 
komponenseinek dinamikájára egy magasabb organizációs szint korlátái épül
nek. Az ember á lta l e lő á llí to t t  mechanikai gépek és az organizmusok között 
ebből a szempontból nincsen különbség. Szeretnénk ehhez hozzátenni, hogy a 
fentiek alapján definiálhatók ku lturá lis  gépek is . Kulturá lis gépnek fogunk 
tekinteni minden olyan ku ltu rá lis  vagy technikai komplexet, amelynek produk
tuma van. Ha a gép produktuma saját maga, mint ezt az élő szervezetek eseté
ben M a t u r a n  a és V a r e l a  [49] levezette, akkor autopoietikus gépről, 
ha a produktum a géptől különbözik, allopoietikus gépről beszélünk. Kulturá
l is  gép például egy trad ic ioná lis  egyetem vagy iskola, amely szabályozott 
tervszerű folyamatban meghatározott idea hordozókat á l l í t  elő nagy soroza
tokban, munkáját annál jobban becsülik, minél inkább standardizált az elő
á l l í to t t  produktum. Kulturá lis gép egy gyár is , amelynek személyzete, veze
tő i képesek bizonyos technológiákat működtetni, bizonyos termékeket e lő á llí 
tan i. Jellemző a ku lturá lis  gépekre, hogy meghatározott idea sémák alapján 
működnek, meghatározott feladatokat végeznek, "alkatrészeik", az emberek 
cserélhetők, legalábbis apránként. Az új "alkatrész" csak akkor működik te l
jes értékűen, ha már e lsa já títo tta  az adott gépet működtető ideahálózatot.
A ku lturá lis  gépként működő intézményekben jó l megfigyelhetők azok a fegyel
mezési folyamatok, amelyek b iztosítják a működéshez szükséges ideák állandó
ságát. A társadalomban az egyén mindig a ku ltu rá lis  géppel- szembesül, az in 
tézmény munkatársai bizonyos értelemben csupán a gép passzív hordozói. A
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ku ltu rá lis  gép sok szempontból analógja az élő organizmusoknak, meghatáro
zo tt szerkezete, organizációja, önfenntartó folyamatai vannak. Replikatív 
komponensrendszer, amely önfenntartó folyamatait és esetleges szaporodását 
egyaránt a komponenseinek replikációjával va lósítja  meg.

8. A TÁRSADALOM MINT BONYOLULT REPLIKATÍV HÁLÓZAT, KREATÍV TEREK

A társadalmat komponensrendszernek tek in tjük , komponensei az emberek, és 
az ember á lta l hasznosított élőlények, ideák és a tárgyak. Bármelyik kompo
nens létrehozására jellemző, hogy abban egyéb, nagyon gyakran más kategóriába 
sorolt komponensek is  közreműködnek. Egy meghatározott tárgy előállításához 
emberek, ideák, más tárgyak, nyersanyagok szükségesek. Tovább bonyolódik az 
e lőá llítás  folyamata, ha figyelembe vesszük, hogy a nyersanyagok előállításá
hoz is  tárgyak, ideák és emberek szükségesek, a nyersanyag kitermelő tárgyak 
előállításához további tárgyak, ideák és így tovább. Ezt a rendkívül bonyo
lu l t  kreatív folyamatot kívánjuk jellemezni a kreatív tér fogalmával.

A kreatív té r egy modell, egy absztrakt té r, amelyben megfelelő repre
zentációt kap minden olyan komponens idea, tárgy, élőlény, ami egy adott 
komponens előállításában közreműködik. így beszélhetünk a technikai té rrő l, 
amely a tárgyak előállításának kreatív tere, ku ltu rá lis  té rrő l, amely a kü
lönböző mentális és szociális ideák e lőállítására szolgál, valamint a bioló
g ia i té rrő l, amelyben az élő organizmikus komponensek keletkeznek. A kreatív 
té r koncepciója s e g í t i  komponensek kölcsönhatásainak világos felismerésében.

Á llítható, hogy a kreatív terek organizációja rep lika tív , azaz az előál
l í t o t t  komponensekben lévő strukturá lis információ visszahat az információt 
hordozó komponens keletkezésére. A komponensekben lévő s trukturá lis  informá
ció tehát funkcionális, rep lika tív  információ, amely többé-kevésbé elosztva 
található a kreatív térben.

Egy példával illusz trá lva : az autók gyárakban készülnek, készítésük in 
formációja a tervrajzokban található. A te rv ra jz tó l a kész termékig történő 
információ transzfer látszólag egyirányú folyamat, de ha megvizsgáljuk az 
egész kreatív te re t, amit az autók e lőállítására szolgál, azonnal világossá 
vá lik , hogy a már elkészült példányok befolyásolják mind az e lő á llítá s i fo
lyamatot, mind pedig a tervek elkészítését. A tervezés leggyakrabban alkal
mazott módszere a másolás. A tervező másolja, esetenként kombinálja az elő
ző termelési ciklusok során bevált alkatrészeket, és csak kevés esetben 
használ invenciókat, eredeti változtatásokat. Még ha fe lta lá l is  valamit, az 
is  gyakran olyasmi, ami esetleg egy másik tárgy kreatív terében hasznosított
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folyamatból, megoldásból származik. Nyilvánvaló példája ennek a folyamatnak 
a legelső autók tervezése, amelyek a kocsik karosszériáját ille tően legtöbb 
részletükben a postakocsikra hasonlítottak, mert a tervezők azt másolták. 
Idővel a karosszéria tervek egyre jobban eltértek a postakocsi formától, de 
ez lassú evolúciós folyamat eredménye vo lt, a másolásban bekövetkezett pon
tatlanságok apró invenciók fokozatos akkumulációja.

Ugyanezt a jellegzetességek lehet megfigyelni a különböző ideatípusok 
keletkezésénél is . Sokszor tek in tik  a megformált, megkomponált, megírt ideát 
az alkotó kizárólagos termékének, de ha megvizsgáljuk az egész ku ltu rá lis  
teret, könnyen nyomára bukkanunk azoknak az ideáknak, amelyek nyilvánvalóan 
befolyásolták az alkotót, információval lá tták el a kreatív elmét. Az ideá
kat másolják, kombinálják és csak egészen kis mértékben "ta lá lják  k i" ,  mint 
újdonságot.

További lényeges jellemzője a kreatív tereknek, hogy bennük a különböző 
komponenskategóriák együttesen találhatók, tehát a ku ltu rá lis  rendszer vala
mennyi komponense képes más komponensek keletkezési valószínűségeit befolyá
soln i, ezért a kreatív terek funkcionálisan egységes rendszert, egységes or
ganizációt képeznek.

9. A KULTURÁLIS RENDSZER PREKURZORAI, AZ EMBERI PROTOKULTÚRA JELLEMZŐI

Az á lla t i protokultúrák gyakran és spontán megjelennek a b io lógiai evo
lúció organizmikus szintjén. Az i t t  következő fejezetben megvizsgáljuk az 
emberi protokultúra kialakulásának kérdését és azt az állításunkat, hogy a 
ku ltu rá lis  evolúció rendszerprekurzora az emberi evolúció során lé tre jö tt  
protokulturális organizáció vo lt. Az emberi evolúció egészen korai szakaszá
ban megjelentek fe j le t t  kommunikációt, tárgyakat alkalmazó bonyolult szociá
l is  közösségekben élő előember-fajok, amelyek b io lógiai szükségleteiket a 
kommunikáció, a tárgyak és a szociális viszonyok kölcsönhatásai révén elé
gítették k i, és ez a kölcsönhatás, pontosabban a kölcsönhatások organizáció
ja a ku ltu rá lis  rendszer prekurzora, noha ebben a korai stádiumban maga még 
nem tekinthető valódi ku ltu rá lis  organizációnak. A ku ltu rá lis  rendszer az 
ősi rendszerprekurzor folyamatos bővülése, autogenezis folyamán jö t t  lé tre  
[ 20].

Sokszor igyekeznek az ember kialakulását valamelyik jellegzetes tu la j
donságára, eszközhasználatra, nyelvre, közös vadászatra vagy még ezeknél is  
egyszerűbbekre visszavezetni. Az összehasonlító evolúciós vizsgálatok nyo
mán ezek az elképzelések nem á llják  meg a helyüket, mert ezek a jegyek köl
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csönösen összefüggenek. Egyrészt sokszor ugyanazon képesség különböző formá
jú megnyilvánulásai, másrészt egy koevolúciós folyamat során egymás k ife jlő 
dését kölcsönösen serkentő, adaptlvan formáló, funkcionálisan organizált 
rendszer komponensei.

Egyre világosabb, hogy az ember magasfokú in te lligenciá ja  elsősorban a 
szociális környezettel való kölcsönhatásban fe jlődö tt k i és csak másodsorban 
egyéb tényezők hatására [34]. A protokulturális ember é lettere a csoport 
vo lt, életben maradása, szaporodása a csoporttal való kapcsolat függvénye 
vo lt. A csoport szerkezetét enyhe fé r f i dominancia, a csoport tagjai közötti 
magasfokú kooperációs készség, a javak megosztásának hajlandósága jellemez
te, együttműködés a gyűjtögetésben, vadászatban, az utódok felnevelésében és 
a csoport védelmében. A kezdeti evolúciós fázisban uralkodó poligámiát és a 
fé rfiak  szexuális kompetícióját egyre inkább háttérbe 'szorítják a fen ti szo
c iá lis  tulajdonságok, megjelenik a tartós párkapcsolat, és ennek következté
ben, esetenként, a monogámia.

A bonyolult szociális térben való életmód nagy teljesítőképességű agybe
rendezést fe lté te leze tt. Az emberi agy fa jta  jellemző rekonstrukciós képes
sége te tte  lehetővé a szociális kölcsönhatásokban történő gondolkodást, a 
szociális tér alapját képező rokonsági rendszer kialakítását. Ugyancsak a 
rekonstrukciós képesség hozta lé tre  a nyelvi kommunikációt és a tárgy- és 
szerszámkészítést. Az utóbbi évek talán legnagyobb hatású antropológiai kon
cepciója az a hipotézis, amely szerint meghatározott összefüggés van az em
ber eszközkészítése és a nyelvhasználat között [32]. Az eszközkészítésben 
megnyilvánuló "kreatív in te lligencia" ideája már B e r g s o  nnál megjelenik 
[  2], de csak az utóbbi években ismerték fe l a grammatikai szabályok és az 
eszközkészítés nagyfokú izomorfizmusát [51].

A nyelv kifejlődése hozta lé tre  a megmunkálható tárgyakat, a kommunikál
ható ideákat, amelyek a protokulturális rendszert majd az organizáció egy 
magasabb szintjére emelik. A protokulturális ember szociális tulajdonságai 
és agyának rekonstrukciós képessége azok a primér biológiai tényezők, ame
lyek a prim itív protokulturális csoportot létrehozták. A protokulturális 
csoport elemi szükségleteinek kielégítését szociális és mentális ideák, va
lamint tárgyi eszközök igénybevételével végezte, ezek tették lehetővé fenn
maradását, azaz időbeli és té rbe li rep likác ió já t, és ez a protokulturális 
organizáció vo lt a ku lturá lis  evolúció rendszerprekurzora, a kultúra autó- 
genezisének primér organizátora. A protokulturális organizációra aktívan ha
to t t  a rep lika tív  szelekció, ami b iztosíto tta  a szociális kapcsolatok—ideák 
—tárgyak funkcionális organizációját, és kreatív volta lehetővé tette  a p r i-
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mér organizáció fokozatos bővülését és nagyfokú va riab ilitásá t. Kialakultak 
azok a tényezők is , amelyek a rep likatív szelekció m ellett a protokulturális 
organizáció kompetitiv szelekciós mechanizmusait is  k ife jleszte tték.

A protokulturális organizáció legfontosabb jellemzője egy sajátos pozitív 
feed-back kialakulása, amely lényeges szerepet já tszott a további evolúció
ban. A már relatíve nagy aggyal rendelkező, eszközöket használó, együttműkö
dő Hominidák lényegében uralták a környezetüket, nem voltak olyan ragadozók, 
amelyek igazán veszélyeztették volna ezeket a csoportokat. Feltehető az a 
kérdés, hogy miért nem jö t t  lé tre  egy evolúciós egyensúly, valamiféle sztá- 
zis [12], melyek azok a környezeti vagy belső tényezők, amelyek a fajon be
lü l i  gyors biológiai változásokat indukálták? A változás eredményeként a pro
toku ltu rá lis  főemlősből a k ife jlő dö tt nyelvi kompetenciával rendelkező fe j
le t t  tárgy- és szerszámkészítő, szertartásokat végző, szimbólumokban gondol
kodó, a csoporthoz hű, é letre-halálra együttműködő modern ember, a Homo sa
piens jö t t  lé tre .

10. A SZOCIÁLIS EVOLÚCIÓ FÁZISAI

A ku ltu rá lis  evolúció kezdetén a Homo vonalnak az emberszabású majmoktól 
e lvá lt ága képviselte a ku ltu rá lis  evolúció legfontosabb komponensét, az 
"előembert". Ezek a lényeg kis létszámú csoportokban a mai csimpánzok é le t
módjához sok tekintetben hasonló módon élhettek. F e jle tt szociális organizá
ciójuk, eszközhasználatuk és verbális kommunikációjuk vo lt a leglényegesebb 
eleme annak a protokulturális organizációnak, amely a ku ltu rá lis  evolúciót 
e lind íto tta . Az talán nem kíván részletes magyarázatot, hogy ez a protokul
tu rá lis  organizáció maga is  rep likatív természetű vo lt. A kis csoportokban 
élő fa j évmilliókig s ta b ilis  környezetben fe jlődö tt, az organizmikus repro
dukció b iztosíto tta  a csoportok reprodukcióját is.

A kultúra organizációját a kommunikálható, másolható, egyik generációról 
a másikra átadható idea komponensek megjelenése te tte  lehetővé.

A ku ltu rá lis  evolúció komponenseinek replikációja a kezdeti fázisban 
minden valószínűség szerint nagyon pontatlan, mert hiányoznak azok az ideg- 
rendszerbeli mechanizmusok, amelyek a pontos nyelvi replikáció lehetőségeit 
b iz tosítják, és ezek csak lassan a koevolúciós folyamatban, genetikai vá lto
zások során alakultak k i.  A nyelvi kompetencia fejlettségén kívül a kulturá
l is  mechanizmusok maguk is  befolyásolják az idea replikáció pontosságát. 
Bauman és P a t z e l t  [ l ]  le ír ja , hogy az Auka indiánokkal (igen prim i
tív  körülmények között élő, kevés tárgyat használó b ra z ília i indián törzs)
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való beszélgetéseikben megfigyelhető vo lt, hogy bonyolultabb, absztrakt kér
désekben, mint p l. a halál, szellemek létezése, a törzs eredete stb. nincsen 
a törzsnek egyértelmű, mindenki á lta l elfogadott véleménye. Ha ilyen kérdések 
merültek fe l, akkor a jelenlévők mindegyike k ife jte tte  saját álláspontját, 
amelyek sok részletben különböztek, és csak az összes vélemény elhangzása 
után tekintették a kérdést megválaszoltnak. Vagyis nincsenek még k ia lakult, 
"szentesített" nézetek, amelyek mindenki számára kötelezőek,, és amelyeket 
többé-kevésbé hűségesen adnak át egyik generációról a másikra. Ez a mechaniz
mus az ideareplikáció nem identikus fázisát tükrözi. Későbbi fejlődési fokon 
az idea replikácója egyre pontosabb lesz. Jól megállapítható, hogy a kultu
rá lis  evolúció során sorra megjelennek az autogenetikus rendszerekre jellem
ző folyamatok. így például kialakulnak a különböző idea-kompartmentek, mint 
például az eszközkészítéssel kapcsolatos ideák, "mesterfogások", ismeretek 
csoportja, vagy a vadászatra vonatkozó tudnivalók, a mitikus szféra stb. A 
kompartmentalizációt a kompartmenteken belüli ideák egyre szorosabb funkcio
nális összekapcsolódása és egyre pontosabb replikációja jellemzi, vagyis meg
indul az ideákban lévő replikatív információ konvergenciája is .

A ku ltu rá lis  evolúcióban az identikus replikáció kialakulásának több fá
zisát ismerhetjük fe l,  az első fázis során még csak az idegrendszer bioló
g ia i tulajdonságai, elsősorban a nyelvi kompetencia és ezen keresztül a nyel
vek segítségével folyó idea konstrukció az, ami az ideaképzés replikáció já- 
nak pontosságát meghatározza. A közel identikusnak tekinthető replikáció 
fe lté te le  az is , hogy az adott kultúrához tartozó ember populáció mérete ne 
legyen túlságosan nagy, ne legyen té rbe li vagy időbeli akadálya annak, hogy 
szóbeli kommunikáció segítségével a kultúra minden tagja részt vegyen az ide
ák folyamatos kialakításában. Ha ez a fe lté te l nincsen biztosítva, a kultúra 
azonnal elkülönülő kompartmentekre vá lik  szét, amelyekből könnyen önálló 
kultúrák fejlődhetnek k i. így a beszélt nyelv segítségével megvalósuló iden
tikus replikáció végső terméke nem lehet más, mint a kultúrával rendelkező 
csoport.

Az ilyen csoportok megjelenésének pontos időpontját nem tudjuk megadni, 
mert már a protokulturális organizációban élő emberelődök is  csoportokban 
éltek, csak ezek a korai csoportok nem voltak még ku lturá lis  entitások, ha
nem pusztán biológiai organizációs egységek, amelyek létezését kizárólag b i
ológiai tényezők határozták meg. Éppen ebben a protokulturális csoport orga
nizációban meginduló idea autogenezis, valamint az autogenezist befolyásoló 
koevolúviós folyamat hozza létre az őskultúrával rendelkező csoport-társa
dalmat. A csoport-társadalom nemcsak biológiai szempontból tekinthető re p li-
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katív egységnek, hanem és elsősorban ku ltu rá lis  szempontból. A csoport ideái, 
tárgyai, szociális kapcsolatai generációról generációra replikálódnak a nyel
v i teszköz á lta l b iz to s íto tt pontossági határokon belül. A csoport minden te
kintetben k ie lé g íti az autopoietikus gép fogalmát, komponensek olyan funkci
onális hálózatát képviseli, amely működése során e lő á llí t ja  ezt a hálózatot 
[44]. A csoport-társadalomnak mint autopoietikus gépnek, ku ltu rá lis  szempont
ból nincsen in - és out-putja, organizációs szempontból s tab ilis  zárt rend
szer, amely tökéletes összhangban van környezetével. Az emberi evolúció során 
több m illió  évet vett igénybe ennek az organizációnak a kialakulása. A cso
port-társadalom az ember b io lógiai organizációjának dinamikájára épült, kul
tu rá lis  korlátok á lta l szabályozott organizáció. Kialakításában fontos sze
repet já tszott a rep lika tív  és a kompetitiv szelekció. A rep likatív szelek
ció a kultúra autogenezisében is  kreatív je llegű, bizonyítja ezt a különböző 
kultúrák óriási variab ilitása; minden olyan ku ltu rá lis  jegy kia lakulhatott, 
amely nem befolyásolta károsan az adott kultúra rep likáció ját, függetlenül 
a ttó l, hogy önmagában adaptív értékű vo lt vagy sem. Tehát nagy számban fixá- 
lódhattak neutrális és enyhén káros hatású ku ltu rá lis  jegyek is . A különböző 
kultúrák között folyó kompetitiv szelekció, ha erős vo lt, viszont megakadá
lyozta a kompetíció szempontjából káros tulajdonságok rögzülését, tehát alap
vetően negatív hatású vo lt.

A csoporttársadalmak kialakulása és közel identikus replikációja hosszú 
ideig, százezer évekig, s tab ilis  egyensúlyhoz vezetett. A ku ltu rá lis  autoge- 
nezis ekkori legfejlettebb kompartmentje, a csoport azonban maga is  építő- 
egységként funkcionálhat egy magasabb organizációs szint kialakulása során. 
Bizonyos, hogy a kiegyensúlyozott körülmények között élő csoportok nemcsak 
időbe li, hanem té rhe li replikációra is  képesek. Megjelennek egymás közelében 
élő, azonos' nyelvet beszélő csoportok, amelyek között nemcsak antagonizmus, 
hanem kooperáció is  kialakulhat. Igen valószínűnek tűnik, hogy a nyelvi d if-  
ferenciáció kezdetén a nyelvi izoláció inkább az antagonista folyamatoknak 
kedvezett, mert akkor még a csoportok nem voltak képesek különösen erőteljes 
növekedésre. Az evolúció későbbi szakaszában viszont a túlságosan nagyra 
nőtt csoportok szétválása során azonos nyelvű-kultúrájú csoporttársadalmak 
keletkeztek, amelyek számára a közös nyelv és a kultúra összekötő kapocs 
vo lt. Megindulhatott egyfajta együttműködés, tárgyak, ideák, emberek cseré
je . Ennek az időszaknak a csúcsát je lz ik  azok az archeológiái le le tek, ame
lyek rendkívül fe j le t t  vadászok tömeges prédaszerzésére utalnak (egy ilyen 
közép-amerikai le le t feldolgozását ld .: M a c N e i s h  [48]). Nagy tömegű 
vad hajtására alkalmas területeken sok ember közreműködésével ép íte tt csap
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dák és hatalmas mészárlások nyomait lehet kimutatni. Ilyen fe j le t t  techniká
jú vadászat magas szintű kooperációt, előzetesen kidolgozott stra tég iá t, szi
gorú fegyelmet, katonás rangsor elfogadását fe lté te le z i. Ilyen ó riás i zsák
mány ejtése már nemcsak a csoportok egyszerű időbeli replikációjához, auto- 
poietikus működéséhez szükséges, hanem szolgálhat pusztán kedvtelést, spor
to t,  kultikus, esetleg kereskedelmi célokat is , noha közvetlen bizonyítéko
kat szerezni erre meglehetősen nehéz. Ugyancsak nehéz elképzelni, hogy ezt a 
fa jta  vadászatot kisebb, 20—30 fős csoportok képesek lennének elvégezni. 
Minden valószínűség szerint egy új ku ltu rá lis  kompartment kialakulásával 
ke ll számolnunk. Az emberek ez idő tá j t  megtanulnak a llopoietikus-kulturális 
gépeket szervezni. Azaz olyan fegyelmezetten tartósan vagy alkalmanként e- 
gyüttműködő csoportokat, amelyek meghatározott cé lt valósítanak meg, például 
olyan sok á lla t e le jtését, amennyit a k ics i csoportok egyedül sohasem remél
hettek. I t t  nemcsak a rró l van szó, hogy kooperációval növelhető a létszám, 
hanem arró l, hogy az együttműködök hajlandóak-e vá lla ln i a kiképzés, a gya
korlás fegyelmét, kiemelkednek-e olyan  ̂ vezetők, akik ennek megszervezésére 
alkalmasak. A csoport társadalom autopoietikus organizáció, működése során 
kizárólag a saját létezésének fe lté te le it  teremti meg, nincsen outputja, nem 
á l l í t  elő elcserélhető, megosztható, eladható terméket. A csoportok közötti 
együttműködés során viszont olyan társadalmi organizációk épülhetnek fe l, 
amelyeknek van outputja, amelyek megszereznek, előállítanak valamit, ami 
több, mint amire a csoport tagjainak szüksége van, megosztható, eladható.
Míg a csoport társadalmak kialakulásánál sokféle olyan organizációs elemet 
ta lá ltunk, amelyek p rim itív  formában, de az állatoknál is  megjelentek, az 
allopoietikus kulturális-gépekhez fogható az állatvilágban nem ismert. A 
jégkorszak végére a pleisztocén megafaunájának jelentős része a mamut, gyap
jas orrszarvú, ősló stb. kipusztult, egyre meggyőzőbbek a bizonyítékok, hogy 
a nagytestű állatok kipusztulásában az ember döntő szerepet já tszo tt [30], 
minden valószínűség szerint éppen a "vadászó kulturális-gépek" segítségével.

A tökéletes vadásztechnika eredményeképpen tehát az első ökológiai ka
tasztrófa is  végbement, és a tömegesen vadászható állatok jelentős megcsap
panása is  nagy szerepet já tszott a növénytermesztés és állattenyésztés kia
lakulásában. Ezek is  technológiai folyamatok, ezek is  fegyelmet, csapatmun
kát kívánnak és a közvetlen termelők szükségletei fö lö t t i  produktumokat á l
lítanak elő, vagyis a mezőgazdasági termelés kifejlődését is  speciális a llo 
poietikus kulturális-gépek kialakulásának köszönhetjük. Egy-egy növénye vagy 
á lla t fa j tartása-tenyésztése és fogyasztása esetében nem valamiféle termé
szeti produktum in te lligens elfogyasztásáról van szó, hanem olyan idea-komp-
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lex kialakulásáról, amelynek része a ta rtás i, termesztési technológia, az 
állati-növényi termék fogyasztásra alkalmas feldolgozásának technikái, bizo
nyos munkamegosztás és termékcsere, tervezés stb ., ez a kulturális-gép lénye
ge, valamint az, hogy a gép működése közben a működtetők szükségletein fe lü
l i  produktumot hoz lé tre .

A neolit "forradalom"-ra jellemző, hogy az új technológiák rendkívül 
gyorsan jelentek meg. A főbb háziállatokat történelmileg nagyon rövid idő 
a la tt, néhány ezer év során domesztikálták, legtöbbször olyan módon, hogy az 
alkalmas vadállatok egész csordáit egyszerűen befogták [4 ]. A domesztikáció 
ezért sokkal inkább invenciónak, mint lassú, fokozatos fejlődés eredményének 
tekinthető. Az invenció viszont a technológiai folyamatot, ebben az esetben 
az á lla tta rtás t megvalósító kulturális-gépre vonatkozik.

Az új kulturális-gépek kialakulását új szociális szerkezet, amit talán 
falu-társadalomnak nevezhetünk, kialakulása kísérte. A falu-társadalom le 
telepedést, munkamegosztást, nagyobb közösségek együttműködését kívánja meg.

Lényeges még megemlíteni, hogy a különböző technológiákat szolgáltató 
kulturális-gépek között megjelentek a harci gépek is . Bizonyos, hogy a vadá- 
szó-gyűjtögető társadalmak csoportjai is harcoltak egymás ellen. Ezek a konf
liktusok azonban a normális é let részei voltak, többnyire a területvédelem
mel kapcsolatosak. Valójában nem tekinthetők valódi háborúknak. A háborúról 
igazából akkor beszélhetünk, amikor megjelennek azok a speciálisan kiképzett 
fegyelmezett katonai csoportok, amelyek működésének egyetlen célja a harc, 
te rü le t, rabszolgák, termékek elhódítása vo lt. Már korábban említettük ezzel 
kapcsolatban Mumf  o r d  [53] elgondolásait, aki először vetette fe l az em
berekből á lló  "gépek" nyers koncepcióját.

A harci kulturális-gépek megjelenése a falutársadalmak kölcsönhatásainak 
leglényegesebb eszköze, valószínűleg ez az oka a korai államok megjelenésé
nek, amelyekben a falutársadalmak bizonyosfokú védelmet, valamint a saját 
előnyeiket szolgáló kooperációs formákat ta lá ltak , és amelyekben mint önálló 
kompartmentek sokáig megmaradhattak.

Az államok fejlődése során az allopoietikus kulturális-gépek tovább tö
kéletesedtek, egyre újabb technológiák, szolgáltatások fejlődtek k i,  megje
lentek a közönséges gépek, amelyek szintén egy idea komplex hordozói, meg
határozott célokat szolgálnak, produktumuk lehet, képesek tárgyak identikus 
másolatokban történő előállítására stb-. Az ip a ri forradalomban a közönséges 
gépekből és emberekből új típusú kulturális-gépeket a modern társadalom és 
emberekből új típusú kulturális-gépeket a modern társadalom iparát és tech
nológiáit hozták lé tre  [23].
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A társadalom fejlődésének kezdeti szakaszán a társadalom és a bioszféra 
sajátos "rendszer"-környezet viszonyban lé teze tt. A prim itív társadalom in 
formációinak, ideáinak legnagyobb része a környezettel vo lt kapcsolatos, a 
környezet modellje vo lt. A különböző vadász technikák, az á lla tok és növé
nyek hasznosítható tulajdonságai, viselkedési jellegzetességei adták a mo
dellek paramétereit. A társadalom fejlődésével ez a környezeti modell bonyo
lultabb le t t ,  egyre nagyobb prediktív értékekkel rendelkezett.

Kimutatható azonban, hogy a társadalom evolúciójának előrehaladásával az 
ideák információtartalma egyre inkább a belső környezetet tükrözi. A modern 
társadalom á lta l használt modellek algoritmusai is  főként a mesterséges bel
ső környezetben való eligazodást szolgálják. Tovább erősíti ezt a tendenciát 
az is , hogy a társadalom és a bioszféra viszonya a társadalmi evolúció legu
tóbbi szakaszán radikálisan megváltozott. A bioszféra ma már nem környezete 
a társadalomnak, hanem annak integráns része. A társadalom kiterjeszkedése 
olyan mértékben szorította vissza a bioszférát, hogy ma már nem lá tszik biz
tosítottnak az, hogy a társadalom működéséhez szükséges ökológiai feltéte lek 
(oxigén, víz, a bolygó hőmérséklete stb.) spontán létrejönnek. Valószínűleg 
nagyon hamar, talán már a századfordulóra olyan helyzetbe kerülünk, hogy ak
t ív  beavatkozással ke ll b iztosítani az ökológiai fe lté te leket, azaz akár a- 
karjuk, akár nem, "át ke ll vá lla lju k " a bioszféra szabályozásának bizonyos 
mechanizmusait.

Ez mindenképpen oda vezet, hogy a társadalom és a bioszféra helyén kia
lakul egy in teg rá lt globális komponensrendszer, amelynek egyaránt komponen
sei az emberek, tárgyak, ideák, valamint az összes élőlények. A bioszféra 
spontán szabályozó folyamatait mesterséges, technikai szabályozás váltja 
fe l.  Ahogyan Európában az ősi ökoszisztémákat fe lvá lto tta  egy mesterségesen 
szabályozott agrárerdőgazdaság, ugyanúgy bekövetkezik a bioszféra világmére
tű helyettesítése egy társadalmilag szabályozott biokultúrával. Nem azért 
fog ez bekövetkezni, mert bárki is  szeretné a szabályozási folyamatok átvál
la lásá t", hanem azért, mert a társadalom sűrűsödő helyi katasztrófák hatásá
ra rákényszerül, majd, hogy ezeket a szabályozó intézkedéseket, bármibe is 
kerülnek, megtegye."

11. A GLOBÁLIS RENDSZER AUTOGENEZISE

A földön folyó evolúciós folyamat legfelső organizációs sz in tje  a globá
l is  szint, amely mint végső organizációs szint több sajátos vonással rendel
kezik. A globális szinten csupán egyetlenegy entitás, egyetlen kompartment,
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egyetlen komponens alakulhat k i a globális b io -ku ltu rá lis  rendszer. Ez is  
komponens rendszer, mint az eddig tárgyaltak, komponensei a különböző emberi 
társadalmak, a csoport-, falu-társadalmak és az államok. Ezek a komponensek 
az emberi történelem során folyamatosan keletkeztek és elpusztultak. Kelet
kezésük, létezésük, pusztulásuk energiaáramok hatása a la tt megy végbe. A kom
ponensek képesek egymás keletkezési valószínűségeit befolyásolni, képesek 
magasabbrendű organizációkat,1 hiperciklusokat (p l. regionális államszövetsé
gek) k ia lakítan i, mutatják a rep lika tív  információ kompartmentalizációjának 
és konvergenciájának jelenségeit. A globális rendszer prekurzorai akkor je 
lentek meg, amikor a prim itív  társadalmakban kialakultak az allopoietikus 
ku ltu rá lis  gépek, amelyek in - és outputjaik révén képesek a prim itív társa
dalom zárt rep likatív organizációját megbontani, a társadalmakat fokozódó 
mértékben nyitottá tenni. Az allopoietikus gépekkel operáló ny ito tt társadal
mak folyamatos kölcsönhatásba kerülnek és e kölcsönhatások vezetnek a maga
sabb organizációs szint kialakulásához.

A kölcsönhatások kezdetén a globális rendszer d iffú z , replikációja nem 
identikus fázisban van, komponensei gyakran változnak. Az autogenezis előre
haladásával a replikáció pontossága egyre növekszik, a komponensek saját sta
b ilitása  is  növekedni fog, noha autonómiájuk jó  részét a magasabb organizá
ció kialakulásával párhuzamosan el fogják veszíteni. A globális rendszer 
végső egyensúlyi állapotában tökéletesen replikálódó komponensrendszer lesz 
a fö ld i evolúciónak valószínűleg végállapota, időbeli replikációja kizárólag 
a változatlan külső (kozmikus) fe lté te lek függvénye.

12. KONKLÚZIÓK

Analízisünk során kimutattuk, hogy mind a b io lóg ia i, mind a társadalmi 
információ spontán keletkezik. Az információ algoritmikus természetű mindkét 
esetben, és lényegében az előző organizációs szintek dinamikájára épült kor
látnak tekinthető. Az információ tartalmát tekintve a környezet modellje, 
amely az emberi társadalom evolúciója során egyre inkább visszacsatolódik 
saját magára egy kreatív feed-back folyamatban.
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ORIGIN OF THE BIOLOGICAL AND SOCIAL INFORMATION 

V .. C s á n y i
Department of Behavioral genetics, L. Eötvös University of Budapest,

Göd, Hungary

Problems of the origin of l i f e  and origin of human social systems are 
discussed in the framewqrk of the replicative theory of evolution. The base 
of the theory o l replicative evolution is the component system model and its  
autogenesis which has been worked out by the author and his co-worker Gy. 
Kampis. In case of the origin of l i f e  spontaneous, rise of simple chemical 
systems can be assumed which are precursors of the replicative networks of 
molecules and molecule producing processes characteristics of the present 
day liv ing  ce lls .

Human culture has a ll the necessary characteristics for i t  to be regar
ded as a component system. Its  components are complex structures, as there 
are several organizational levels below culture. Its  basic components belong 
to three classes: liv ing  organism, artifacts and ideas. Human protocultural 
groups were formed on the bio logical bases of soc iab ility  and the various 
brain properties of the protocultural man. The biological protocultural or
ganization was the system precursor of cultural evolution, the organizer of 
autogenesis of human culture.

I t  was the autogenesis of ideas in these protocultural groups that in i 
tia ted cultural evolution and resulted in group societies. Group societies 
are replicateive units not only in  their biological aspects, but also in 
the ir cultural aspects. In the ir evolution rep licative and competitive selec
tion  have played an important ro le .
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BEVEZETÉS

Kevés olyan sejtorganellum ismert, mely körül az utóbbi időkben annyi 
megválaszolatlan kérdés merült volna fe l, mint a centriólum. A centriólum és 
a centriólumhoz hasonló képletek esetében ezenfelül egyfajta nómenklatúra- 
dzsungel uralkodik; a különböző közlemények sok esetben még a nyilvánvalóan 
azonos képleteket is  más-más névvel i l le t ik .

A sejtközpontot — melynek alkotásában kulcsszerepet játszanak a centri- 
ólumok — Van B e n e d e n  már 1875-ben felfedezte az Ascaris pe tese jtje i
nek osztódása során, s egy 1883-ban megjelent munkájában [3 j  le ír ta  szerepét 
a sejtosztódásban, valamint azt is  megállapította, hogy a sejtközpont—mag
középpont tengely alkotja a se jt tengelyét, mely az aktív helyváltoztató 
mozgásra képes sejtek esetében a mozgás irányát is  meghatározza. 1899-ben 
L e n h o s s é k  a kagylók bélhámsejtjeinek vizsgálata során arra a következ
tetésre ju to tt,  hogy a cs iliók  bazális te s tje i és a centriólumok homológ 
képleteknek tekinthetők.

A fokozatosan felgyülemlő vizsgálati eredmények összezavarták azt a ké.- 
pet, mely az első vizsgálatok alapján a sejtközpont funkciójáról k ia laku lt, 
így p l. nem s ike rü lt virágos növényekben ezt a képletet kimutatni; viszont a 
mitózis ezekben a szervezetekben is  "szabályszerűen" végbemegy. A petesej
tekben sem sikerü lt minden esetben a sejtközpontot kimutatni; ami abból a 
szempontból nem okozott problémát, hogy hogyan kerül a sejtközpont a zigótá- 
ba, mivel a spermium rendelkezik centriólummal, s a megtermékenyítés után 
megkettőződve már a zigóta osztódásakor irányíthatja a mitózist. A fő kétsé
get i t t  az je lente tte , hogy a szűznemzés esetén, amikor a petesejt osztódása 
a spermiumokkal való egyesülés nélkül indul meg, a sejtközpontok honnan szár
maznak? Mivel már az 1920-as években felfedezték, hogy a sejtközpont pozitív
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F e u 1 g e n-reakciót ad [ 9] ,  az a nézet alakult k i,  hogy e képlet nuklein- 
sav-tartalma b iztosít lehetőséget a megkettőződéshez. A szűznemzés alkalmával 
azonban fe l ke lle tt tételezni a de novo szintézist. Szintén a de novo szin
tézis szükségszerű meglétére utal a Naegleria amőba életciklusa. Normális 
körülmények között ez az élőlény amőboid mozgással változtatja a helyét, s 
ekkor centriólumok, sejtközpont nem mutatható k i a sejtben, Bizonyos esetek
ben azonban ostort növeszt, s mint egy ostoros moszat, változtatja a helyét.
E differenciálódás során a bazáltestek (melyek homológ képletei a centriólu- 
moknak) de novo szintetizálódnak. A harasztokon is  megfigyelhető a de novo 
bazáltest szintézis: spermatozoonja ik  differenciálódása során először még 
nem láthatók a bazáltestek; egy későbbi stádiumban szintetizálódnak egy ún. 
előanyágból a blefaroplasztok, majd ezekből a bazáltestek, s ezt követi az 
ostorok kifejlődése.

A felmerült problémák tisztázásában segítenek a legújabb vizsgálatok, 
melyek alapján lényegesen tágabbak lettek ismereteink a sejtközpontot, a 
centriólumokat felépítő anyagok természetéről, organizációjáról, szintézisé
rő l, funkcióiról. Fontos adatokat szolgáltatnak a még sajnos eléggé ritka  
összehasonlító vizsgálatok, melyek a filogenezis különböző szintjén lévő 
szervezetekben vizsgálják ezt a témát.

A CENTRIÓLUM ELŐFORDULÁSA

Centriólum a prokariótákban nem található; eukarióta sejtekben viszont 
bizonyos kivételektől eltekintve mindig előfordul. Eukarióta egysejtűekben 
a centriólumoknak az osztódásban nincs szerepe, csak a mozgásban. Eukarióta 
többsejtűekben a mozgás mellett már az osztódásban is  fontos szerep ju t  a 
centriólumoknak. Érdekes, hogy az állatvilágban a cs iliók  (egészen az embe
r ig ) minden törzsben megtalálhatók, s ugyanígy megtalálhatók a centriólumok 
is ; míg a növényvilágban a cs ilió k  (s az ostorok) csak a virágos növényekig 
figyelhetők meg, s centriólumok is  csak eddig a sz in tig  találhatók. Több a- 
lacsonyabbrendű növényben (p l. algák, mohák, harasztok) csak azokban a sej
tekben keletkezik bazáltest, melyekből mozgékony hímivarsejtek fejlődnek k i. 
Ez bizonyos szabályozási mechanizmusokat tételez fe l a centriólumok keletke
zését, szintézisét ille tően  már ezen a viszonylag alacsony fejlődési szin
ten is .

A centriólumra jellemző struktúra több egyéb komponensre is  jellemző le 
het; ezeket az organellumokat változatos elnevezésekkel i l le t ik .  A kineto- 
plaszt, kinetoszoma, blefaroplaszt hasonló, bár nem teljesen azonos struktú
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rákat je len t. Kinetoplasztnak nevezik p l. a Trypanosomában található kis 
kompakt granulát, mely az unduláló membrán működését irány ítja . Egyes iro 
dalmi hivatkozások i t t  a kinetoszoma elemének írják le  a blefaroplasztot [  9] 
Blefaroplasztnak nevezik a mohák, harasztok ostoros ivarsejtje inek képződése 
során megfigyelhető képletet is , mely procentriólumok halmazának tekinthető, 
s belőlük alakulnak k i az ostorok bazális tes tje i.

Á lla t i sejtekben a centriólumok közvetlen környezetében található sok e- 
setben az ún. p re icentrio láris anyag (PCM). Bizonyos betegségekben szenvedő 
páciensek (p l. scleroderma) vérében autoantitestek keringenek ezen anyagok 
ellen f5 ] ,  Ezeket az antitesteket megfelelően megjelölve, fe l lehet használ
ni e képletek immuncitokémiai kimutatására.

Ilyen konjugátummal növényi sejtekben is  ki lehet mutatni ezt az anya
got; valószínűleg a PCM koordinálja a mikrotubulusok elhelyezkedését a mitó- 
zis során a virágos növényekben, mivel lokalizációja megfelel a tubulusok 
pólusainak. Egér petesejtben is megfigyelhető a PCM, ahol szintén hiányoznak 
a centriólumok. Elektronmikroszkópos vizsgálatok alapján is  bizonyított, 
hogy ezek az anyagok előfordulnak minden sejttípusban. Ez az ozmiofil anyag 
a mikrotubulusok "kihorgonyzó" helyeinek tekinthető. löbb kutató véleménye 
szerint megegyezik a centriólumok körül előforduló ún. fibrózus granulákkal.

Újabban a "mikrotubulus organizáló centrum" (MTOC) elnevezést is  a lka l
mazzák, mely magába fog la lja  a centriólumokat is. Ez az elnevezés tulajdon
képpen az egyik legkézenfekvőbb centriólum funkcióra is  uta l.

A centriólumok "igyekeznek" a sejtekben a geometriai középpontban elhe
lyezkedni; bár az esetek túlnyomó többségében i t t  a mag helyezkedik e l. Sok 
esetben a mag homorú betüremkedésében találhatók; ritkán a sejtmag belsejé
ben lehet kimutatni őket, p l. bizonyos idegsejtekben. Elhelyezkedésükre ezen 
fe lü l jellemző, hogy a Golgi-apparátus mindig a szomszédságukban található.
A sejtközpont orientá lt elhelyezkedése főleg az önálló mozgásra képes sej
tekben figyelhető meg, amikor a sejtek inger á lta l irá n y íto tt, meghatározott 
irányú mozgást végeznek.

A SE3TKÖZP0NI

A sejtközpont komplex struktúra. Központját az sra merőlegesen e l
helyezkedő két centriólum képezi. E két centriólumot nevezik diploszómának. 
Maguk a centriólumok 150—200 nm átmérőjű, 300—500 nm hosszúságú hengeres 
testecskék, melyek képzeletbeli hengerpalástja mentén 9, egyenként 15—20 nm 
átmérőjű mikrotubulusokból á lló  t r ip le t  helyezkedik e l. E hengerkék belseje

205



kissé elektrondenzebb festődésű, mint a környezete. A diploszómát a centro- 
szféra veszi körül, mely látszólag organellum-mentes, kevésbé elektrondenz 
festődésű te rü le t, melyet a té r minden irányában az asztroszféra határol. Ez 
ismét elektrondenzebb festődésű te rü le t, melyben mintegy kihorgonyzódnak a 
centriólumok á lta l o rien tá lt mikrotubulusok. A centriólumok közvetlen szom
szédságában gyakran erős elektrondenzitású pericentrio lá ris struktúrák f i 
gyelhetők meg; főleg a centriólumok megkettőződését megelőző időkben.

A CENTRIÓLUMOK FELÉPÍTÉSÉBEN RÉSZT VEVŐ ANYAGOK

A sejtorganellumok kémiai felépítését legkényelmesebben és legpontosabban 
izolálásuk után lehet vizsgálni, mikor számottevő mennyiségben, t is z t í to t t  
formában állnak rendelkezésünkre. A centriólumok e tekintetben k ivé te lt ké
peznek; izolálásuk, valamint nagyobb mennyiségben való kinyerésük igen nagy 
nehézségekbe ütközik. Több információ származhat rokon képletük, a bazális 
testek vizsgálatából. A cs illé s  egysejtűekből viszonylag könnyen izolálható 
a pelliku la . Ez a képlet nagy mennyiségű bazális testet tartalmaz. I t t  is 
több probléma nehezíti egyrészt az izo lá lást, másrészt az eredmények k ié rté 
kelését. A bazáltestek ugyanis struktúrájuk megváltoztatása nélkül nehezen 
választhatók le p l. a c s illó  kültagokról. Ebben az esetben viszont számolni 
ke ll bizonyos anyagok elvesztésével, valamint szennyező anyagok jelenlétével 
is .

E nehézségek miatt a centriólumokat alkotó anyagok kémiai természetére 
vonatkozóan is  sok a tisztázatlan kérdés. Sok esetben egymásnak ellentmondó 
adatok látnak napvilágot. Az a vélemény is  megalapozottnak tűn ik, hogy bizo
nyos adatok nem tekinthetők általánosnak, különbségek mutatkozhatnak a vizs
gált objektumok közt.

A centriólumok felépítésében részt vevő fehérjék közül a legfontosabb 
szerepe a tubulinnak van. E globuláris fehérje ellen e lő á llí to t t  antiszérum 
segítségével minden esetben pozitív immuncitokémiai reakciót kapunk a cent- 
riólumokon. A centriólumokat alkotó tubulusokat a tubulin é p ít i fe l;  az "A" 
mikrotubulust 13 tubulin alegység, míg a "B" és a "C" tubulust 11 alegység 
alkotja, ha e tubulusok keresztmetszetét vizsgáljuk.

A sejtközpontok fénymikroszkópos kimutatására savanyú festékeket hasz
nálnak. így p l. a Bordeaux R-rel tú lfe s te tt sejtek differenciálása után lá t 
hatóvá vá lik  a sejtközpont. Ebből azt a következtetést vonták le , hogy a 
sejtközpont tartalmaz valamilyen bázikus karakterű proteint is , mely felelős 
a savas festék megkötéséért.
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Immuncitokémiai eljárással minden kétséget kizárólag s ike rü lt kimutatni, 
hogy a centriólum tartalmaz cAMP-dependens protein kináz enzimet; de ez a fe 
hérje nem található a sejtközpont körüli tubulusokban [14]. Ez az enzim sze
repet já tsz ik  egyrészt a mitotikus orsótubulusok organizálásában, másrészt 
felelős az interfázisos mikrotubulusok elrendeződéséért, polimerizációjáért; 
így nemcsak a mitotikus folyamatok, hanem az interfázisos sejtek alakját és 
m otilitását, valamint a sejtorganellumok elhelyezkedését is  befolyásolják. A 
cAMP dependens protein kináz jelenléte is u ta l rá, hogy a centriólum és a 
MTOC foszforilációs reakciók eredményeként tartalmaz foszfoproteineket is  
[ 21].

A legtöbb v itá t a centriólumok nukleinsav tartalmával kapcsolatban lehet 
tapasztalni. Az tény, hogy több olyan, már régen ismert centriólum kimutatási 
eljárás ismeretes, mely erősen uta l nukleinsavak jelenlétére. így ismert 
tény, hogy a centriólumok pozitív Feulgen-reakciót mutatnak; megfesthetők 
acridin orange-zsal. Ez utóbbival a Tetrahymena csillós egysejtű izo lá lt pel- 
likulájának bazális te s tje i jó l kimutathatók fluoreszcens mikroszkópban. A 
fluoreszcencia sárgászöld színű, mely a dupla láncú nukleinsavak jellemzője, 
s ebből a bazáltestek DNS-tartalmára következtettek [ lé ].  A fluoreszcenciát 
csak szinkronizált tenyészeteken, közvetlenül a sejtosztódás e lő tt tapasztal
ták. Ez a sejtciklus-függőség a szerzők szerint két lehetséges okra vezethe
tő vissza: a) a se jtc ik lus nem minden fázisában tartalmaz nukleinsavat a ba- 
zá ltest; b) bizonyos molekulák sejtciklusfüggő módon blokkolják a speciális 
fluoreszcencia kialakulását. DN-aze kezeléssel meg lehetett szüntetni a f lu 
oreszcenciát, RN-aze kezeléssel viszont nem. Ez a jelenség is  a DNS-tarta- 
lomra u ta lt. Paramecium pelikulákon elvégezve ezt a k ísérle te t, a fluoresz
cencia DN-aze és RN-aze kezeléssel egyaránt megszüntethető vo lt [19]. Ez már 
mind a DNS, mind az RNS je len lé té t valószínűsíti. Bonyolította a képet az, 
hogy a fluoreszcencia színe i t t  a vöröses szín irányába to lódott el, ami egy
értelműen az egyes szálú nukleinsavak jelenlétére utal. Ismert viszont az 
is , hogy a formalin kezelés, valamint a savas vegyületekkel való kezelés ké
pes denaturálni a DNS-t, s ez eredményezhette az RNS-re jellemző fluoresz
cencia kialakulását. Autoradiográfiás vizsgálatokkal, tim idin inkorporáció
val sem lehetett egyértelmű választ kapni arra, valóban tartalmaznak-e a ba
zá lis  testek DNS-t?

Több szerző u ta lt arra, hogy az izo lá lt pe lliku lák szennyeződhetnek nuk
leá ris  és mitokondriális DNS-sel az izolá lási procedúra során.

Az eljárás finomításával s ike rü lt se jtc ik lus tó l független eredményeket 
e lé rn i; ezek az eredmények egyértelműen RNS jelenlétére u ta ltak. Kizárható
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vo lt, hogy ez az RNS riboszomális, transzfer vagy messenger RNS szennyezés 
lenne. A fluoreszcencia csak RN-aze kezeléssel volt megszüntethető [ő ] .

Ösztradiol ellen képzett antitestek segítségével a centriólumok pozitív  
immuncitokémiai reakciót mutattak, s a bazális testek is  hasonló módon rea
gáltak. Nem teljesen világos, milyen funkciót tölthetnek be a szteroidok a 
centriólumokban [13]. A szteroidok ismert, a génexpresszióra k ife jte t t  hatá
suk mellett ezen az alapon feltételezhetően más jellegű hatást is k ife jth e t
nek. így vannak olyan adatok, melyek szerint befolyásolják a centriólumok 
szerkezetét, megkettőződését, elhelyezkedését, valamint regulálhatják a cs il- 
ló kültagok kifejlődését.

A centriólum és a bazális test tartalmaz nyomnyi mennyiségű n ikke lt [8 ], 
Ezt dimetilglioximmal ki lehet mutatni. A nikkel képes dia- és paramágneses

Q
komplexek alkotására, d elektron konfigurációjának köszönhetően. A komplex 
elektron eloszlásának struktúrája a hozzá kapcsolódó ligand minőségétől füg
gően változhat. T ö r ö k  L. szerint (személyes közlés) e struktúrák — me
lyek a mitóziskor a se jt ellentétes pólusain helyezkednek el — között lé tre 
jövő mágneses erőtér felelős lehet a kialakuló mikrotubulusok helyzetének 
meghatározásáért. Ez a hipotézis tetszetősnek tűnik, ha egy osztódó se jte t

1. ábra. a) A mitózis metafázisában lévő se jt képe fluoreszcens mikroszkóp- 
ban, fluoreszceinizotiocianát-jelzett anti-tubulin  antitestekkel inkubálva; 
b) egy patkómágnes két pólusa közt kialakuló mágneses erővonalak kimutatá

sa vasreszelékkel
Fig. 1. Immunofluorescence of a dividing ce ll. Metaphase. FITC-labelled 

anti-tubulin  antibody (a). Iron partic les between the two poles of 
horseshoe magnet (b)
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vizsgálunk. Egy méta- vagy anafázisos sejtben a sejt ellentétes pólusain lé 
vő centriólumpárok közt úgy helyezkednek e l a mikrotubulusok, mint ahogy a 
patkómágnes E és D pólusa közt az erővonalak (1. ábra). A sejtközpont két 
centriólumának egymásra merőlegesen való elhelyezkedése is  utalhat bizonyos 
mágneses hatásra.

A CENTRIÓLUM KIALAKULÁSA, DE NOVO SZINTÉZISE

A centriólumok és a cs illó k  bazális te s tje i hasonló felépítésű, homológ 
képletek; de novo szintézisük is  hasonló módon megy végbe. Ezért e folyama
tok vizsgálatára legalkalmasabbnak a sokcsilló jú sejtek bizonyulnak. Ilyen 
jó l használható k ísé rle ti rendszert jelentenek a Rhesus majom petevezetéké
nek cs illós  hámsejtjei. Ha ovarectómiát hajtanak végre, a petevezeték c s i l 
lés hámsejtjei hamarosan a sorvadás, pusztulás je le it  mutatják. Ha ezután az 
állatokat ösztradiolla l kezelik, a cs illós  hámsejtek intenzíven regenerálód
ni kezdenek, s szaporodásuk is  aktívan beindul, s ekkor igen jó l nyomon le 
het követni a bazális testek de novo szintézisének mechanizmusát [2 ].

A bazális testek képződésére de novo két utat s ike rü lt megfigyelni. Az 
egyik az ún. centrió láris ú t, amikor az új bazális testek képződését a mito- 
tikus diploszómák irányítják . A másik, az acentrioláris út esetében a k ia la 
kuló új bazáltesteket nem a már meglévő centrió lá ris  struktúrák organizálják, 
Ez a második út tekinthető az "igazi" de novo szintézisnek. Az első út meg
lehetősen sok hasonlatosságot mutat a centriólumok megkettőződéséhez. Ami a 
két útban közös, az az, hogy mindkét esetben az ún. fibrózus granulákból 
szintetizálódik az új bazáltest. A sokcsilló jú gerinces sejtekben, így a 
Rhesus majom petevezetékében is  a második, az acentrioláris bazáltestképző- 
dés figyelhető meg.

Az acentrioláris bazáltestképződésnél az alábbi fő lépések figyelhetők 
meg: aO az ún. fibrózus granulák szintézise s vándorlása a bazáltest képző
dés színhelyére; b) az ún. procentriólumok kialakulása; c) az ún. kocsike
rék (cartwheel) struktúra kialakulása; d) a bazáltest mikrotubulusainak k i
alakulása.

Szintézisük után a fibrózus granulák a sejtek apikális felszíne közelé
ben csoportosan helyezkednek e l. Hasonló elektrondenzitású és méretű (40—60 
nyr átmérőjű) képleteket figye ltek meg a magban, a magpórusok közelében, b i
zonyos esetekben pont a magpórusban és közvetlenül a mag mellett is ; így 
vannak olyan feltételezések, hogy a magból kerülnek ezek a granulák a bazál
test szintézis helyére. (Ez az á llítá s  megint sok v itá t kavart; eddig ugyan
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is  nem s ikerü lt egyértelműen bizonyítani a magon belüli szintézis tényét.) A 
fibrózus granulát amorf anyagba ágyazott 4—7,5 nm hosszú fibrillum ok a lkot
ják. E granulák közvetlenül a procentriólumok képződése e lő tt jelennek meg a 
citoplazmában, és a bazáltestek kialakulásának végével teljesen eltűnnek. Új
ra megjelennek viszont akkor, amikor a se jtfe lsz ín  közvetlen közelébe vándo
ro lt  bazáltestek e lindítják a cs illó  kültagjainak fejlődését és a csillógyö- 
kerek differenciálódását. Ez a megfigyelés is  utal arra, hogy a bazáltest és 
a cs illó  kültagja hasonló anyagokból épül fe l.

A procentriolumok a fibrózus granulákból fejlődnek, alakulnak k i. Kezdet
ben a fibrózus granulák egyesülnek, és létrehozzák a procentriólum fa lá t; 
később szimmetrikusan helyezkednek el a növekvő procentriólum d isztá lis  végé
nél, és beleolvadnak a procentriólum falába. A bazáltestek tubulus-hármasai- 
nak képződése során csak néhány fibrózus granula marad kapcsolatban a bazális 
tes tte l, és az ún. bazális lábat hozzák lé tre . Úgy tűnik, hogy ezek az anya
gok a bazális test képződésekor használódnak fe l.

A procentriólumok a fibrózus granulák megjelenése során indulnak fe j lő 
désnek. Minden procentriólum fejlődése egy gömb alakú képlette l, az ún. deu- 
teroszómával való kontaktussal történik (2. ábra; 2.). A deuteroszómák is  a 
fibrózus granulákból állnak össze. A procentriólumok fejlődése során először 
egy gyűrű alakú képlet, az annulus jelenik meg, melynek külső átmérője elég
gé tág határok közt mozog (100—190 nm), de belső átmérője mindig 85 nm. A 
külső átmérő változatossága a fibrózus granulák nem egyenletes elhelyezkedé
séből fakad. A következő fázis az ún. kocsikerék (cartwheel) kialakulása. Ez 
jellegzetes filamentáris rendszer; 9 filamentumból á ll,  melyek az annulus 
kerülete mentén egyenlő távolságokban helyezkednek el (2. ábra; 3.). E kép
le t hosszmetszetének alapján megállapítható, hogy rendelkezik centrális f i la -  
mentummal is , mely vékony fa lú , 4 nm átmérőjű henger, és a procentriólum a- 
lapjától az apexéig, csúcsáig terjed (2. ábra; 4.). Ez a centrális tengely 
kapcsolatban van a deuteroszóma filamentumaival. A 9 db ún. horgonyzó f i la -  
mentum (2. ábra; 5.) és a centrális henger közt küllők létesítenek kapcsola
to t. E kocsikerék struktúra kialakulása után kezdenek megjelenni a bazáltes- 
tekre (és a centriólumra) jellemző 9x3 mikrotubulus kezdeményei (3. ábra). 
Először az ún. A tubulusok kezdeményei jelennek meg, s megjelenésük a hor
gonyzó filamentumok szomszédságában, az óra járásával ellentétes irányban 
történik. Ha az "A" tubulus kezdemények az annulus egész kerülete mentén 
megjelentek, megindul a szomszédos "B", majd ha ezek is  mind megjelentek, a 
"C" tubulusok kezdeményeinek a kialakulása is . Eközben az "A" mikrotubulusok 
már növekedésnek indulnak, ezt a "B", majd a "C" tubulusok növekedése követi.
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2. ábra. A cerrtriólum-fejlődés korai stádiuma a Rhesus majom petevezeté- 
kének cs illés  hámsejtjeiben I .  1 = fibrózus granula; 2= deuteroszóma;

3 = kü llő ; 4 = a procentriólum központi tubulusa; 5 = horgonyzó filamentum
[2 ] után

Fig. 2. Formation of centrioles in the ciliated epihelium of Rhesus monkey
oviduct I. 1 = fibrous granula; 2 = deuterosome; 3 = spoke;

4 = cartwheel cylinder; 5 = anchor filament
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3. ábra. A centriólumfejlödés korai stádiuma a Rhesus majom petevezeté
kének cs illé s  hámsejtjeiben I I .  1 = tubulusok és a horgony zó filamentumok 

kapcsoló lemeze; 2 = a fejlődésnek induló A mikrotubulus; 3 = külső kapcso
ló lemez; 4 = a horgonyzó filamentum kapcsoló helye [2 ]  után

Fig. 3. Formation of centrioles in the ciliated epithelium of Rhesus monkey
oviduct II. 1 = attachment sheet; 2 = forming A tubule;

3 = outer sheet; 4 = luminal attachment site
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így ha a növekedő procentriólum hosszmetszetét vizsgáljuk, mindig az "A" mik- 
rotubulus a leghosszabb, a "C" pedig a legrövidebb. Ha az "A", "B" és a "C" 
mikrotubulusok központjait egy egyenessel összekötjük, valamint a "C" tubu- 
lus középpontját a procentriólum középpontjával kötjük össze, akkor e két 
egyenes mindig 40°-os szöget zár be egymással.

A procentriólumok fejlődése során tehát megkülönböztethetünk egy in ic iá - 
ciós fáz is t, melyet a növekedési fázis követ. A növekedési fázisban amellett, 
hogy a procentriólum hossza egyre nagyobb lesz, változások tapasztalhatók a 
kocsikerék struktúrában is . A lumen belsejének átmérője változatlan marad, 
de a centrális henger vastagodik, a küllők pedig rövidülnek. A kocsikerék 
belsejében elektrondenz anyag je lenik meg; a horgonyzó filamentumok és az "A" 
tubulsok kapcsoló lemeze a hengerpalást mentén kapcsolatba kerülnek egymás
sal (3, ábra; 1 .). Erre a stádiumra jellemző, hogy a jellegzetes kocsikerék 
struktúra a procentriólum bázisától az apexéig végig megfigyelhető.

A procentriólumok fejlődése addig ta r t ,  míg el nem é ri a k ife j le t t  ba- 
záltestre jellemző méreteket (4, ábra). Ha a teljesen k ife j le t t  procentrió- 
lumokat vizsgáljuk sorozatban készült metszeteken, a kocsikerék struktúrát 
csak a bázis közelében ta lá lju k  meg (5. ábra; 11., 6. ábra).

Egy másik, jellegzetes bazáltestképződési folyamatot a harasztokban le 
het megfigyelni. A Marsilia vestita nevű harasztfaj mikrospórái, ha hidratá
lódnak, kilenc sejtosztódáson mennek keresztül, melynek eredménye hét s te r il 
se jt és harminckét spermatida [7 ], A blefaroplasztok, melyekből majd a bazá- 
l is  testek fejlődnek k i, két alkalommal jelennek meg ezen osztódási sor a l
kalmával. Először a 7. osztódás telofázisában, majd az utolsó e lő tt i,  a 8. 
osztódás telofázisában. A 7. osztódás telofázisában a mag d isz tá lis  oldalán 
je lenik meg először a blefaroplaszt, mely gyorsan degenerálódik, ahogy a 
se jt e lé ri a 8. osztódás profázisát. A 8. osztódás telofázisában újra megje
lenik a citoplazmában, a maghártya egy kis betüremkedése á lta l a lkotott ü- 
regben. Ekkor a képződő blefaroplasztok halványan festődő, pelyhes anyagból 
állnak, s két lemezke alkotja őket, melyet 40—50 nm távolságban vannak egy
mástól. Mindegyik lemezke két 20 nm vastag denzebb réteget tartalmaz, melye
ket 10 nm-es világosabb réteg választ el egymástól. A fejlődés során a disz
tá lis  lemez egyre inkább denz festődést mutat, s az akkumulálódó denz anyag
ban világos festődésű csatornák jelennek meg. Végül kialakul két félgömb a- 
lakú blefaroplaszt, melyek átmérője 0,2—0,3 /M. A további fejlődés során a 
félgömb alakú blefaroplasztok gömb alakúak lesznek, s elkülönülnek egymás
tó l.  E k i fe j le t t  blefaroplasztok az utolsó, 9. osztódás során a sejt e llen
tétes pólusaira vándorolnak, s mint mikrotubulus organizáló centrumok funk-
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4. ábra. A centriólumfejlődés későbbi szakasza a Rhesus majom petevezeté
kének cs illé s  hámsejtjeiben. 1 = a képződő B mikrotubulus; 2 = a képződő 

C mikrotubulus; 3 = a k ia lakult B mikrotubulus [2 ] után
Fig. 4. Formation of centrioles in the ciliated epithelium of Rhesus

monkey oviduct III. 1 = forming B tubule; 2 = forming C tubule;
3 = B tubule
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5. ábra. Csillós egysejtű csilló-kültagjának és bazális testének vázlatos 
felépítése. 1 = cs illó  (v. ostor) kültagja; 2 = bazális test; 3 = átmeneti 
zóna; 4 = a c s illó  kültag mikrotubuluspárja; 5 = a c s il ló  kültag centrá lis 

mikrotublus-párja; 6 = küllők; 7 = csillómembrán + g likokálix; 8 = az ún. 
"fla g e lla r tunnel"; 9 = bazális henger; 10 = átmeneti rostok; 11 = "ko
csikerék"; 12 = a bazális test mikrotubulus hármasa; 13 = denz lemez;

14 = d isztá lis  harántcsíkolt rost
Fig. 3. A diagrammatic interpretation of the c i l ia  d basal body of a 

c ilia te . 1 = outher segment of c i l ia ;  2 = basal body; 3 = transitiona l 
zone; 4 =microtubule pair of c ila ry  other segment; 5 = central micro

tubule pair of c ilia ry  outher segment; 6 = spokes; 7 = c ilia ry  membrane + 
+ glycocalix; 8 = fla g e lla r tunnel; 9 = basal cylinder; 10 = transitiona l 
fibers; 11 = cartwheel; 12 = microtubule t r ip le t  of basal body; 13 = dens 

plate; 14 = d is ta l stria ted fib re
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cionálnak az osztódás profázisa során. A méta- és az anafázis a la tt a blefa- 
roplasztok duzzadnak, s a bennük lévő világos csatornák kezdenek procentrió- 
lumokra differenciálódni. E csatornácskák fala mentén a denz anyag kezd 9 k is 
tubulus formájában tömörülni, melyek átmérője 25 nm. A későbbiek során e tu - 
bulusok megkettőződnek, majd tripletekké alakulnak. Ezután kia lakul a kocsi
kerék struktúra, majd végül a k ife j le t t  bazális testek; sejtenként 100—150 
darab.

6. ábra. Csillés egysejtű (Tetrahymena pyriformis) bazáltestjeinek 
keresztmetszete elektronmikroszkópos képe. Megfigyelhető a jellegzetes 

kocsikerék struktúra, valamint a d isz tá lis  rostok (csillógyökerek) nyíl. 
42000 x. (Dr. M a d a r á s z  Bálint felvétele)

Fig. 6. Electron micrograph of cross section of basal body in  Tetrahymena
pyriformis. 42 000 x.

E két alapos vizsgálat [2 , 7] s számos egyéb vizsgálat is  u ta l arra, 
hogy a szigorúan meghatározott struktúrájú bazáltest ( i l l .  centriólum) amorf 
anyagok kondenzációja során differenciá lódik; s ez az amorf anyag valószínű
ség szerint vagy a magból származik, vagy a mag közvetlen közelében szintetizáló- 
dik.
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A bazáltestek kialakulását magának a csiliónak (vagy ostornak) a k ife j
lődése követi. A leglényegesebb különbség a cs illó s  egysejtűek és a gerince
sek sokcsillójú sejtje iben végbemenő ciliogenezis között magának a bazáltest- 
nek a kialakulási módjában van. A ciliátákban ez főleg a kinetoszomális 
(cen trio láris) úton megy végbe, amikor a procentriólumok szoros kapcsolatba 
kerülnek az "anyai" centriólumokkal. A gerincesek esetében pedig az ún. deu- 
teroszomális út a jellegzetes, ahol a kialakuló deuteroszómákat nem a már meg
lévő centriólumok indukálják a további differenciálódásra. Gerincesekben a- 
zonban megfigyelhető a kinetoszomális út is , a primer csillók genezise alkal
mával. A de novo szintézis előfordulhat mindkét kategória esetében [20].

A centriólumok duplikációját a sejtciklus koordinálja [ l ] .  Ez teszi le 
hetővé, hogy az utódsejtek megfelelő számú centriólummal rendelkezzenek az 
osztódás után. A centriólumok fontos mitotikus szerepe is valószínűsíti, hogy 
duplikációjuk szabályozása precízen meghatározott. Szám fe le t t i  centriólum 
hibás mitózisokat eredményezhet. A centriólumciklus három fázisra osztható: 
a) a procentriólumok megjelenése, ez általában a sejtciklus S fázisának a 
közepére tehető (CHO — kínai hörcsög ovárium — sejtekben az S fázis kezdete 
után 4 órával); b) a procentriólumok elongációja; ez már a keletkezésük után 
megindul, s a mitózis kezdetéig ta r t ;  c) az utódcentriólumok elválása a "szü
lő i"  centriólumoktól — ez a folyamat a mitózis során za jlik  le . Természete
sen a különféle sejttípusok közt nagy eltérések lehetnek a centriólumciklus 
történéseinek ide jé t ille tő le g . Így p l. a HeLa (méhnyakrák sejtvonal) sej
tekben a procentriólumok már a fázisban megjelennek [18].

Elviekben a se jtc ik lus és a centriólumciklus viszonyában három lehetsé
ges összefüggés tételezhető fe l: _1- maga a centriólumciklus befolyásolja a 
se jtc ik lus menetét; 2. ennek fo rd íto ttja , amikor is  a sejtciklus menete sza
bályozza a centriólumciklust; 2- a két ciklus együttesen irány ítja  a sejt 
ciklusos működését. A 3. pont értelmében régebben fe lá l lí to t t  ún. "two tran
s ition  model" [4 ] az újabb vizsgálatok tükrében már nem á llja  meg a helyét. 
Több vizsgálati eredmény ellene mond ennek a hipotézisnek. így p l. ha tenge
risün pete mitózisát gátolják, ez nem gátolja meg a mitotikus centriólumok 
érését [11]. Vagy ha a mitotikus tubulusokat merkaptoetanollal dezorganizál- 
ják, négy-pólusú mitózisok jöhetnek lé tre ; s az ilyen mitózist mutató sejtek 
aránya növekedik a kezelés időtartamának növekedésével párhuzamban. Ez csak 
arra vezethető vissza, hogy magának a mitózisnak a gátlása nem akadályozza 
meg a centriólumok duplikációját, s a számfeletti centriólumok vezetnek a 
többpólusú mitózisokhoz.
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A sejtcik lus és a centriólumciklus viszonyának jobb megértését teszik 
lehetővé azok a vizsgálatok, melyek egyrészt a fehérjeszintézis, másrészt a 
DNS-szintézis és a centriólumszintézis viszonyát kutatják. Az L 929 egér fib - 
roblaszt sejtvonal esetében a centriólumok szintézise függetlennek bizonyult 
a DNS szintézisétől [17]. Ha a DNS szintézisét arabinozil citozinnal gátol
tak (mely megakadályozza a sejtek S fázisba való kerülését), ez nem vo lt ha
tással a procentriólumok kialakulására. Viszont a mitózis gátlása e sejtek
ben megakadályozta a procentriólumok elongációját és migrációját. A protein- 
szintézis gátlása cikloheximiddel csak a procentriólumok megjelenését gátol
ta; a procentriólumok elongációjára a mitotikus profázisban már hatástalan
nak bizonyult a fehérjeszintézis gátlása [15].

CENTRIÓLUM FUNKCIÓK

Az egyik legjobban dokumentált centriólum funkció a sejtek mozgásában 
betö ltö tt szerepe. Igen meggyőző kísérleteket végeztek gőte amőboid mozgású 
eozinofil s e jtje ive l. Az aktivá lt eozino fil sejtek 22,5 jum/min. sebességgel 
haladtak az ingerforrás irányába. A centriólumok mindig a sejtmag s a moz
gás irányában lévő se jtfe lsz ín t összekötő egyenes mentén helyezkedtek e l. Ha 
több álláb is  képződött, a centriólum mindig abban az irányban loka lizá ló 
don, amelyben a mozgás tovább fo lyta tódott.

Fibtoblaszt monolayer kultúrák sejtje iben a MOTC és a Golgi-apparátus 
egymás m ellett, és a maghoz közel helyezkedik el — random módon. Ha a mono- 
layerben sérülést okoznak, a sejtek az elpusztult sejtek helye irányában 
kezdenek vándorolni, s ekkor — kb. 5 óra e lte ltéve l — e két sejtorganellum 
már koordináltan, a mozgás irányának megfelelően helyezkedett e l. Ebből is 
arra következtetnek, hogy a MTOC és a Golgi-apparátus fontos szerepet tö lt  
be a sejtmozgás irányításában. Ennek lényege az lehet, hogy az o rien tá lt 
MIOC és a citoszkeleton irányítja  a Golgiból leváló vezikulumokat a plazma- 
membrán irányába, s teszi lehetővé a "leading edge" kiterjedését a mozgás 
irányába [lO ].

Kevés adat található az irodalomban arra vonatkozóan, hogyan adja át a 
centriólum az információkat a mikrotubulusoknak; honnan veszi ezeket az in
formációkat; valamint a mikrotubulusok hogyan adják tovább a többi organel- 
lumnak. Az bizonyos, hogy a mikrotubulusok kapcsolatban vannak aktin f i la -  
mentumokkal és intermedier filamentumokkal, s ez a kapcsolat vezet több 
se jtak tiv itá s i folyamathoz.
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A mikrotubulusok funkciójukat a sejtben speciális elrendeződésük követ
keztében képesek e llá tn i. E speciális elrendeződést elsődlegesen a centrió- 
lum C ili.  a vele ekvivalens MTOC) irány ítja . Á lla t i sejtekben a legtöbb mik- 
rotubulus egyik vége a centriólumokat körülvevő asztroszférában lévő ozmio- 
f i l  anyagba van kihorgonyozva. Ezek a kihorgonyzó centrumok megtalálhatók a 
centriólum nélküli (p l. virágos növényi) sejtekben is , s ezek a kihorgonyzó 
centrumot alkotó anyagok antigenitásukat, ille tő le g  tökéletesen megfelelnek a 
centriólumok körül lévő fibrózus granuláknak. Izo lá lt rendszerekben, ha 
centriólumokat mikrotubulusokkal vagy ezek prekurzoraival hozzuk össze, 
szintén megfigyelhető ez az organizáló hatás; a centriólum körül sugaras 
szimmetria mentén helyezkednek e l, i l l .  polimerizálódnak a tubulusok. A 
centriólumok d isztá lis  végei szolgálnak gócpontul a mikrotubulus (tubulin) 
polimerizációnak. A centriólumok nemcsak a tubulusok kialakulását irá n y ít
ják, hanem s tab ilizá lják  is  őket. In v itro  rendszerekben a centriólumokhoz 
nem kapcsolódó tubulusok instabilak. Ez származhat abból, hogy a centrió lu
mok je lenléte során dinamikus egyensúly figyelhető meg a tubulin komponensek 
beépülése és lebomlása között [12].

A centriólum (és a MTOC) legrégebben ismert, alapvető fontosságú szerepe 
a mitózisban van. E képletek mikrotubulus organizáló hatásuknak köszönhetően 
képesek ezt a funkciót betölteni.

A mitózis során lezajló  történések — annak ellenére, hogy évszázados 
megfigyelések alapján jó l ismertek — nehezen magyarázhatók. így jelenleg 
nincs egyértelműen használható hipotézis arra, hogy a kromoszómák hogyan tá 
volodnak e l egymástól a mitózis anafázisa során. Milyen mechanizmusok szol
gáltatják ehhez a mozgáshoz az energiát? Több elképzelés van arra, hogy a 
mitotikus apparátus tubulusrendszere, melyet a centriólumok organizálnak, 
aktív szerepet já tsz ik  ebben a mozgásban. Feltételezik, hogy a tubulusok nem 
egyforma sebességű lebomlása és felépülése eredményezi a hosszuk növekedését 
vagy csökkenését. Más elképzelések szerint a centriólumok közt húzódó fo lya 
matos tubulusokon képesek elcsúszni a centriólumtól a kromoszómák kinetochor 
régiójáig vonuló tubulusok, s így segítik a kromoszómák mozgását. Ismét más 
elképzelés szerint a különböző típusú, egymást keresztező tubulusok képesek 
egymáshoz kapcsolódni a keresztezési pontokon, s ennek a pontnak a centrió
lumok irányába való elmozdulása húzó hatást fe j t  k i a kromoszómákra is . Nagy 
a valószínűsége annak, hogy ezek mellett maga a kromoszóma is  aktív szerepet 
já tsz ik  a mozgásában; energetikailag nehezen elképzelhető, hogy a tubulusok 
húzóereje egymagában elegendő lenne a kromoszómák mozgásához.
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A LONG WELL-KNOWN CELLULAR ORGANELLE IN NEW LIGHT: THE CENTRIOLE

P. K o v á c s
Department of Biology, Semmelweis University of Medicine, Budapest,

Hungary

The centriole is  interesting because of i t s  precise geometriai structure 
and i ts  location at the poles of the m itotic spindle, but its  iso la tion , pu
r if ic a tio n  and study is  made d if f ic u l t  by its  small size. Our knowledge of 
its  morphology and duplication (or de novo synthesis) is  a mosaic of iso la
ted observations and parallels drawn from the basal body of c i l ia  or flage l
la , from blepharoplasts, organelles structura lly and chemically sim ilar to 
the centriole but more abundant.

Some of the possible role of centrioles we have b rie fly  presented. A 
special attention was devoted to the chemical composition of centrioles. We 
make a survey of the development and organisation of newly appearing cent
rio les.
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BEVEZETÉS

Az utóbbi évek daganatbiológiai kutatásának egyik fő irányát azok a tö
rekvések je le n tik , amelyek a genetikai apparátusban próbálják azonosítani a 
daganatok (elsősorban a rosszindulató daganatok) kialakulásáért felelős gé- 
n(eke)t. Az intenzív vizsgálatok ellenére eddig csupán a retrovírusok transz- 
formáló (orr.) génjeit sikerü lt "daganat-gén"-ként azonosítani, de egyre több 
adattal rendelkezünk arra vonatkozóan, hogy a v ira lis  onkogénekhez szerkeze
t ile g  hasonló ón. ce llu lá ris  onkogének igen fontos szerepet játszanak a sej
tek szaporodásában és differenciálódásában, il le tv e  ezek zavarainak kialaku
lásában. Ismereteink e területen történő ugrásszerű bővüléséért elsősorban a 
modern "DNS-technika" napjainkban is  észlelhető gazdagodása és fejlődése fe
le lős.

RETROVÍRUSOKKAL KAPCSOLATOS ONKOGÉNEK

A retrovírusok (RNS tumor-vírusok) zömében csak a vírus szaporodásához 
szükséges három fő fehérje kódolására szolgáló gént ta lá ljuk : gag (a magi 
fehérjékhez), pol (a reverz transzkriptázhoz) és env (a külső fehérjeburok
hoz). Ezenkívül a vírus genomjában vannak fehérjét nem kódoló, hanem szabá
lyozó feladatokat e llá tó  szekvenciák (p l. a long terminal repeat — LTR), 
elősegítő (promoter) és fokozó (enhancer) elemek — amelyek részben a vírus 
genomjából történő transzkripciót, részben a környező ce llu lá ris  gének ak
t iv itá s á t képesek befolyásolni.

A fen ti egyszerű szerkezettel bíró retrovírusok szaporodásra képesek, de 
transzformáló képességük csak hosszú latenciaidő után jelentkezik. Az ún. 
akutan transzformáló retrovírusok — amelyek megfelelő állatokba oltva vagy
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szövettenyészetben hetek a la tt képesek malignus átalakulást előidézni — 
szerkezete eltérő. Az em lített három vírusspecifikus génen kívül tartalmaz
nak még egy, kivételesen két gént, melyet onkogénnek (v irá lis  onkogén, v-onc) 
nevezünk. Ezek a specifikus gének valamelyikét megcsonkítják, és így a vírus 
szaporodásához általában ún. segítő (helper) vírusra van szükség, amely a 
kiesett génfunkciót pótolja. A v-onc gének daganatokozó szerepét először a 
Rous-sarcoma vírus src génjével igazolták az 1970-es évek elején, azóta több, 
mint 20 v ira lis  onkogént azonosítottak ( I .  táblázat). Azt, hogy a vírus okoz-

I .  táblázat

A v irá lis  onkogének eredete 
Table 1. Origin of oncogenes

Onkogének je le  Vírus típusa

abl Abelson egér leukémia vírus
ets Szárnyas leukémia vírus E26
erb A Szárnyas erythroblastosis vírus
erb B Szárnyas erythroblastosis vírus
fes (= fps) Snyder—Theilen macska sarcoma vírus
fgr Gardner—Rasheed macska sarcoma vírus
fms McDonough macska sarcoma vírus
fos FBÜ egér osteosarcoma vírus
mht M ill H il l 2 szárnyas carcinoma vírus
mos Moloney egér sarcoma vírus
myb Szárnyas myeloblastosis vírus
myc MC 29 szárnyas mielocytomatosis vírus
raf 3611 egér sarcoma vírus
H-ras Harvey egér sarcoma vírus
K-ras Kirsten egér sarcoma vírus
re l Szárnyas reticuloendtoheliosis vírus
ros Rochester URH szárnyas sarcoma vírus
sis majom sarcoma vírus
src Rous sarcoma vírus
yes Yamaguchi szárnyas sarcoma vírus
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ta transzformációban valóban csak az onkogének játszanak szerepet — és a há
rom vírus-specifikus gén nem —, a molekuláris biológia módszereivel igazol
ták.' A vírus génjeit a DNS nukleotida-sorrendjét specifikus helyeken hasító 
ún. restrikciós endonukleázokkal elválasztották egymástól és megfelelő vek
torokba, plazmidokba ille sz te tté k . (A plazmidok tartalmazzák a saját szapo
rodásukhoz, és a beléjük il le s z te tt  gének transzkripciójához szükséges sza
bályozó elemeket, mely lehetővé teszi, hogy a bennük ''utazó" gén a sejtben 
működjék.) A plazmidokat ezután DNS-transzfekció segítségével szövettenyé
szeti sejtekbe ju tta tták . (Ennek alapja az a megfigyelés, hogy ha a DNS-t 
kálcium-foszfáttal p rec ip itá lják , és azt megfelelő szövettenyészeti sejtek
hez adják, úgy a DNS bekerül a sejtekbe, beépül azok kromoszómájába, és o tt 
működni is  képes.) Azok a sejtek, amelyekbe onkogént ju tta ttak  be, in v itro  
transzformálódtak, in vivo pedig immundeficiens, timusz-hiányos, ún. nude 
egerekbe oltva daganatok kialakulásához vezettek — míg a három vírus-speci
fikus gén ilyen hatást nem fe j te t t  k i.

Az onkogének evolúciós eredetének vizsgálata (melyet előbb nukleinsavas 
hibrid izációval, majd DNS-szekvencia meghatározással végeztek) ahhoz a meg
lepő eredményhez vezetett, hogy a retrovírusok génjeihez igen hasonló gének 
minden gerinces élőlény ép sejtjében jelen vannak, sőt számos ilyen onkogén 
közeli rokona Drosophila legyekben és élesztőgombákban is  kimutatható. Az 
eukarióta sejtek v ira lis  onkogénnek rokon génjeit ce llu la ris  proto-onkogé- 
neknek (c-onc) nevezzük. A proto-onkogének evolúció során tö rtén t fennmara
dása azt je lz i,  hogy ezek igen fontos szerepet játszhatnak a se jt és szerve
zet életében.

Felvetődik a kérdés, hogy az onkogének az evolúció során bekövetkező v í
rusfertőzések maradványai-e, vagy éppen ellenkezőleg, a retrovírusok az eu
karióta sejtek genomjából ragadták őket magukkal a transzdukció során. A vá
laszt a v ira lis  onkogének és a homológ ce llu la ris  proto-onkogének szerkeze
tének összehasonlítása adta meg. Kiderült ugyanis, hogy a c-onc gének tú l
nyomó többsége az eukariótákra jellemző exon-intron fe lépítést mutatja, míg 
a v ira lis  homológokban intronok nincsenek, sőt minden esetben a v-onc gén 
csak egy részét tartalmazza a c-onc génnek. Ez azt bizonyítja, hogy ezek a 
gének valójában ce llu la ris  eredetűek, és a retrovírusokba csak később, 
transzdukcióval kerültek. (Hasonló transzdukciót laboratóriumi körülmények 
között is  s ike rü lt megfigyelni. A természetben minden bizonnyal nemcsak ezek 
a ce llu la ris  proto-onkogének kerülnek a retrovírusokba, hanem egyéb ce llu lá - 
r is  gének is , ezek azonban nem változtatják meg a vírusok b io lóg ia i sajátsá
gát, legalábbis számunkra észlelhető módon.)
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Azok a vírusok, amelyek nem rendelkeznek eukarióta sejtből kiragadott 
onkogénnel, általában hosszú latencia-idejű (hónapok) kórképeket, így malig- 
nus daganatokat, neurológiai és egyéb betegségeket okozhatnak. A malignus 
folyamat kialakulásának módját csak néhány esetben ismerjük. így p l. a szár
nyas leukémia vírus (ALV) okozta B-sejtes lymphomák többségében az ALV genom 
a csirke c-myc proto-onkogénje mellé épül be a sejtek kromoszómájában. A v í
rus LTR szekvenciája a c-myc transzkripcióját 50x-re fokozza. Ugyanez a v í
rus más szárnyas törzsekben erythroblasztozishoz vezet, ekkor az ALV genom 
a c-erb-B proto-onkogén mellé integrálódik és ezzel ezt aktiválja.

EMBERI PR0T0-0NK0GÉNEK

Miután akutan transzformáló (azaz v-onc génnel bíró) retrovírust emberi 
daganatokból nem sikerü lt izo lá ln i, annak ellenére, hogy a v-onc gének cel- 
lu lá ris  homológjai minden ember sejtjében jelen vannak, továbbra is  megvála
szolatlan maradt az a kérdés, hogy a c-onc géneknek van-e egyáltalán szere
pük az emberi daganatok kialakulásában. A kérdésre a válasz a daganatkutatás 
egészen más irányából érkezett. E kutatások során azt vizsgálták, hogy a da
ganatos fenő-, ille tv e  genotípus átvihető-e a daganatsejt DNS-ével ép s e jt
be? A kérdés eldöntéséhez a már em lített DNS-transzfekció módszerét a lka l
mazták. (A daganatsejtekből kivont DNS-t kálciumfoszfáttal precipitálva ép 
szövettenyészeti sejtekbe v itté k , és nyomon követték az á tv it t  DNS hatását 
a sejtekre.) A kísérletek pozitív eredményhez vezettek, azaz számos emberi 
tumorból kivont DNS képes vo lt az ép sejtek malignus transzformációját elő
idézni. Amikor izolá lták a transzformáló DNS-ből azt a gént, amely fe le lős 
vo lt a malignus genotípus á tv ite léé rt, k ide rü lt, hogy a retrovírusokból is 
mert v-ras onkogén ce llu lá ris  homológjáról van szó. Érthetetlen vo lt, hogy 
ha a c-ras proto-onkogén minden normális sejtben jelen van, akkor tumorból 
kivonva hogyan képes más sejteket transzformálni. A normális c-ras és a da
ganatsejtekből kivont c-ras gének DNS-szekvenciájának összehasonlítása kimu
tatta, hogy a daganatsejtben szereplő ras-gén pontmutációt szenvedett, mely a 
fehérjetermék 12. aminosavát megváltoztatta. Ennek az aminosavnak a fehérje 
működésében já tszott központi szerepét több megfigyelés igazolta: ja) a mutá
ció csak a daganatsejtekben vo lt jelen, és a beteg többi sejtjeiben nem; b) 
azóta számos emberi tumorból izolá ltak hasonló mutációt hordozó ras-gént; c) 
ha a génsebészet eszközeivel a normális c-ras génben olyan változtatásokat 
hajtanak végre, hogy a géntermékben ez az aminosav más aminosavra cserélőd
jék, akkor a megváltoztatott c-ras gén transzformáló hatásúvá vá lik; d) n it -
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rozo-metil-ureával (NMU) indukált patkány emlőtumorok 80%-ában a ras-gén 
már em lített mutációját ta lá ltá k , míg az álla tok ép szöveteiben a mutáció 
nem fordu lt elő. (A fentiekkel kapcsolatban nem szabad szem elől téveszteni, 
hogy a v-onc gének a c-onc gének információjának csak egy részét hordozzák, 
továbbá, hogy a homológia a v-onc és c-onc között sohasem te lje s , a v-onc- 
ban számos mutáció található a c-onc-hoz viszonyítva. Hosszú ideig k ivé te l
nek számított a fentiekben em lített v-ras, ille tv e  c-ras, mely génpár izoge- 
nikusnak vo lt tekinthető kódoló szekvenciájuk bázisról bázisra történő egye
zése miatt. Újabban kimutatták, hogy a c-ras proto-onkogén 5’ -végétől fe l
jebb a normális eukarióta genomban további DNS szakaszok vannak, amelyek 
funkcionálisan a c-ras génhez tartoznak. Feltehetően ezek negatív szabályozó 
elemek, bár az sem k izárt, hogy eddig ismeretlen, a ras-családba tartozó fe 
hérje kódolásban is  részt vesznek.)

AKTIVÁLT PR0T0-0NK0GÉNEK AZ EMBERI TUMOROKBAN

Az elmúlt években az emberi daganatok 15—30%-ából s ike rü lt olyan DNS-t 
kivonni, amely a DNS-transzfekció során ép sejteket malignusan transzformált. 
(Meg ke ll jegyezni azonban, hogy az assay-ben recipiensként alkalmazott se jt
vonal, az NIH 3T3 korántsem idá lis  — elsősorban spontán transzformációs ké
pessége m ia tt.) Az esetek nagy részében az így izo lá lt c e llu lá ris  transzfor
máló gének a retrovírusokból már ismert ras és myc gén-család tagjainak b i
zonyultak. Kimutattak azonban olyan c e llu lá ris  onkogéneket is , amelyek homo
ló g ja it retrovírusokban eddig nem s ikerü lt megtalálni (N-ras, B-lym, met) .

A retrovírusokból és a DNS-transzfekciós kísérletekből megismert és k ló 
nozott onkogéneket DNS-hibridizáció révén tudjuk specifikusan kimutatni. (En
nek lényege az, hogy a klónozott — azaz a genom többi részétől e lválasztott 
— DNS-darabot radioaktív foszfor beépítésével je lz ik  — és ezt a je lz e tt 
DNS-próbát a vizsgálandó anyag — mely lehet p l. szövetekből kivont DNS, de 
tárgylemezen készített kromoszóma preparátum, vagy maga a szövettani met
szet — DNS-ével hozzák érintkezésbe, olyan körülmények között, hogy először 
a kettőszálú DNS szálait egymástól elválasztják (denaturáció), melyet rena- 
turáció követ. Úgy választják meg tehát a körülményeket, hogy a komplementer 
szálak újra egyesüljenek. E lépés során, ha a vizsgált anyagban van a DNS- 
próbával homológ szakasz, akkor a radioaktívan je lze tt DNS oda bekötődik, és 
autoradiográfiás módszerrel kimutatható.)

A fentiek alapján nem meglepő, hogy a daganatkutatás egyik fontos ágá
nak, a citogenetikának fókuszpontjába is  a ce llu lá ris  proto-onkogének kerü l-
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tek. A tumorsejtekben észlelhető citogenetikai rendellenességek több módon 
megváltoztathatják adott gén működését, vagy úgy, hogy a gén — vagy a kör
nyezetében levő szabályozó elemek — átrendeződnek (transzlokáció) , vagy pe
dig a sejtenkénti gén-kópia száma növekszik (amplifikáció) . Ez utóbbi abnor- 
malitás citogenetikai je le i:  az ún. double-minute kromoszómák (számfeletti 
minikromoszómák), ille tv e  a normális kromoszómák ún. homogénen festődő ré
g ió i. Az eddig megismert több, mint 20 c e llu lá ris  proto-onkogén közül 14-et 
a különféle daganatokban gyakori kromoszóma-töréspontokba, vagy annak köze
lébe térképezték (I I .  táblázat). így p l. krónikus mieloid leukémiában (CML)

I I .  táblázat

Onkogének kromoszomális lokalizációja 
Table 2. Chromosomal loca lization of oncogenes

Onkogén Kromoszóma

c-N-ras 1
c-fms 5
c-myb 6
c-K-ras 1 6
c-erb B 7
c-myc 8
c-mos 8
c-abl 9
C-H-ras 1 11
c-K-ras 2 12
c-fes (= c-fps) 15
c-src 20
c-sis 22
C-H-ras 2 X

normálisan a 9. kromoszómán levő c-abl proto-onkogén (melynek v-onc változa
ta az A b e 1 s o n-leukémia vírusban ta lá lha tó), a t(9,22) transzlokáció so
rán átkerül a 22. kromoszómára. Ez önmagában elvileg nyilván nem bizonyít 
összefüggést a c-abl transzlokáció és a malignus átalakulás között. Az a meg
figyelés azonban, hogy az áthelyeződött c-abl génről egy megnagyobbodott mé-
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retű és megváltozott működésű fehérje képződik, aláhúzza e gén szerepét. (A 
megnagyobbodott méret úgy alakul k i,  hogy a transzkripció nem a megszokott 
helyrő l, hanem egy új transzkripciós in iciációs helyről indul k i. A működés 
megváltozásában — az új fehérje tirozin-specifikus protein-kináz aktiv itás
sal rendelkezik, szemben a normális c-abl kódolta fehérjével — azonban fe l
tehetően további tényezőknek, p l. mutáció(k)nak is  szerepe van.)

Egy másik citogenetikailag jó l jellemzett betegségben, a B-limfócitákat 
érin tő B u r k  i  t  t-lymphomában a betegek 75%-ában t(8,14), míg 25%-ában 
t (2,8), ille tv e  t (8,22) transzlokációt írtak le . Mindhárom esetre jellemző, 
hogy az' eredetileg 8-as kromoszómán elhelyezkedő c-myc proto-onkogén közelé
be a B-sejtekben aktívan működő immunglobulin gének kerültek. így fe lté te 
le z ik , hogy az immunglobulin gének erős serkentő (enhancer) elemei a közelük
be kerü lt c-myc gén fokozott aktiv itását okozzák, és ez a fokozott működés 
já tsz ik  szerepet a malignitás kialakulásában. Színezi a képet az a megfigye
lés, hogy az átrendeződés során a c-myc gén első exonjának különböző mutációi 
is  előfordulnak, így lehet, hogy ennek is  szerepe van a gén aktiválódásában 
(p l. poszttranszkripciós szabályozás zavara).

Valószínű, hogy a proto-onkogének normál működésének szabályozásában 
részt vevő mechanizmus zavara is  a c-onc gén aktiválódásához vezethet, p l. 
ha antionkogén (szupresszor gén) je len lé té t feltételezzük, és a kóros á lla 
potot ennek hiánya idézi elő. Antionkogének jelenlétének feltételezése két 
tumorban konzekvensen észle lt kromoszóma-delécióra alapozott (retinoblaszto- 
ma — deléció 13ql4; Wi l ms- t umor  — deléció l lp l3 ) .

Human szolid tumorok közül eddig többek között neuroblasztomában és k is
sejtes tüdőrákban s ike rü lt meggyőző bizonyítékot ta lá ln i a ce llu lá ris  proto- 
onkogének szerepére. Mindkét betegségben a myc géncsaládba tartozó c-myc, 
il le tv e  N-myc és L-myc amplifikációját észlelték, és a megfelelő fehérje 
szintjének emelkedését is  kimutatták. Neuroblasztomában az N-myc sejtenként 
10—1000 kópiában van jelen, aminek feltehetően a betegség progressziójában 
van szerepe, mivel e sokszorzódás csak a I I I . —IV. stádiumban alakul -ki. 
Kissejtes tüdőrákok esetében a vizsgált tumorok 70%-ában mutatták k i a myc 
gén-család valamelyik tagjának amplifikációját, szemben más típusú tüdőrá
kokkal, ahol ez a gén-amplifikáció nem volt megfigyelhető.

A PROTO-ONKOGÉNEK FUNKCIÓJA

Talán az egyik legalapvetőbb kérdés az, hogy mi a szerepük a ce llu lá ris  
onkogéneknek az egészséges sejtek életében, és milyen változásokon mennek át
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a malignus transzformáció során. Ismereteink sajnos mindkét területen igen 
hiányosak, ami fpleg azzal magyarázható, hogy míg a strukturá lis ismereteket 
szolgáltató géntechnológiai eljárások roppant gyors fejlődésen mentek keresz
tü l az utóbbi évtizedben, addig ugyanez a funkcionális ismereteket nyújtó 
se jtb io lóg ia i és biokémiai módszerekről nem mondható e l. Ennek ellenére az 
ismert ce llu lá ris  proto-onkogén közül többnél s ike rü lt a fehérje-termék sze
repét beilleszteni a — mintegy 50—100 000 különböző fehérjével dolgozó — 
eukarióta-sejt életébe. A fehérje-termékek működésük szempontjából több cso
portba oszthatók ( I I I .  táblázat) : a) növekedési faktorok vagy ezek recepto
ra i (utóbbiak rendszerint tirozin-specifikus protein kináz aktiv itással ren
delkeznek, azaz más fehérjék t iro z in já t fosz fo rn á ljá k ); ]d) olyan tiro z in - 
(kivételesen szerin-, treonin-)specifikus protein-kinázok, melyek élettani 
szerepe egyelőre nem ismert; c) a c-AMP-rendszer szabályozói (p l. GTP-áz ak
t iv itá s  révén); d) a sejtmagban helyet foglaló és a génaktivitást befolyáso
ló  fehérjék.

Az első csoport egyik jellegzetes tagja a c-s is proto-onkogén, amely a 
trombociták növekedési faktorának (PDGF) egyik láncát kódolja. A PDGF é le t
tani körülmények között a megakariocitákban termelődik, és a kötőszöveti 
sejtekre erősen mitogén hatású. Szerepet já tszik a sebgyógyulásban és a va- 
zokonstrikcióban. Ezzel szemben retrovirus részeként a v-sis transzformáló 
hatású onkogén. A PDGF hatását egy receptoron keresztül f e j t i  k i,  melyet va
lószínűleg a c-src és c-abl proto-onkogén kódol, és a tirozin-specifikus pro
tein-kinázok családjába tartozik. A PDGF-receptor komplex a sejtmagban újabb 
proto-onkogéneket aktivál (c-myc, c-fos) , melyek termékeinek génműködést be
folyásoló szerepük van. A- PDGF stimulálásra a se jt osztódással válaszol. A 
fe n ti rendszer mutatja azt, hogy a ce llu lá ris  proto-onkogének a sejtmembrán
tó l a sejtmagig terjedő — valószínűleg egymás hatására épülő cascade je lle 
gű — rendszert alkotnak, melynek központi szerepe van a sejtosztódás f iz io 
lógiás szabályozásában. E rendszer tagjaiként ismertük meg a c-erb-B és 
c-fms proto-onkogént is . Előbbi az eddigi eredmények szerint azonos, vagy 
igen hasonló az epidermális növekedési faktor (EGF) receptor génjével, míg 
utóbbi a makrofág növekedési faktor génjének homológja. Ez utóbbi két proto- 
onkogén tehát az e p ite liá lis  és hemopoetikus prekurzor-sejtek osztódásában 
és differenciálódásában játszik szerepet.

A már. többször em lített c-ras, proto-onkogén fehérjeterméke valószínűleg 
a c-AMP rendszer, szabályozója, és mint ilyen, központi szerepet já tsz ik  e 
szerteágazó rendszer működésében. A sejtmagban elhelyezkedő prorto-onkogének 
(c-myc, c-myb, c-fos) termékei minden bizonnyal a génműködést szabályozó tu-
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III. táblázat

Onkogén funkció és termékek 
Table 3. Functions and products of oncogens

Onkogén Lokalizáció a sejtben Funkció Termék

src plazma membrán tiroz in pp60
yes plazma membrán (?) specifikus —
fgr 9 protein —
abl plazma membrán kináz pl5

fes(fps) citoplazma
(citoskeleton?) p92

ros 9 p68

erbB plazma és citoplazma 
membrán

fe lté te leze tt 
protein kináz p45

fms plazma és citoplazma 
membrán pl20

mos citoplazma p37
ra f- l (mht,mil) citoplazma p45-50

H-ras plazma membrán GTP-áz p21
K-ras plazma membrán p21
N-ras plazma membrán p21

myc mag ONS-kötődés p62,64-67
myb mag ? p35
fos mag 9 —
B-lym mag(?) 9 —
ski mag(?) 9 —

sis szekretált PDGF-domain p28
erbA mag(?) steroid-receptor(?) —
ets 9 —
neu 9 pl85

lajdonsággal bírnak. Ezt támasztják alá. azok az eredmények, amelyeket e gé
nek v irá lis  homológjaival (v-myc, v-myb, v-fos) értek e l. Ha ugyanis mester
séges mutációk révén e gének á lta l kódolt fehérjék ONS-hez való kötődési ké
pességét megszüntetik, akkor transzformáló képességüket is  elvesztik. Felté
telezik, hogy a ce llu lá ris  homológok a DNS specifikus szakaszához kötődve
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módosítják más gének aktiv itásá t, így mintegy utolsó láncszemét képezik a 
sejtek osztódását-differenciálódását szabályozó rendszernek.

Az előbbiekben már tárgyaltuk, hogy a proto-onkogének működése aktiváló
dásuk révén változhat meg, melynek tehát több útja lehet: a) retrovírusba 
történő transzdukció; b) kromoszomális átrendeződés; c) mutáció; d) génamp- 
lif ik á c ió . Mindezek megnyithatják az utat a malignus transzformáció felé — 
azonban ennek tisztázására további vizsgálatok szükségesek,- hiszen proto-on- 
kogén aktiválást nem-daganatos állapotokban is  megfigyeltek (p l. parciális 
hepatektomia), ille tv e  aktiválást nem minden human malignus tumor esetében 
sikerü lt kimutatni.

ÖSSZEFOGLALÁS

A re tro v irá lis  v-onc génekhez igen hasonló ce llu lá ris  (c-onc) proto-on- 
kogének felfedezése új fejezetet n y ito tt részben a sejtek növekedése és d if 
ferenciálódása szabályozásának, részben a rosszindulatú daganatok patogene- 
zisének megismerésében. Valószínű, hogy a c-ónc gének zöme a se jt belső és 
fe lszín i membránrendszerének funkcionális egységeit kódolja, és ezzel fontos 
részt vá lla l a se jtet érő je lek feldolgozásában és továbbításában. Több eset
ben e funkciók egymásraépültsége (cascade-je llege) is bizonyítást nyert. Sok 
malignus daganatban a c-onc gének aktivitásának változását tapasztalták p l. 
pontmutáció, transzlokáció, amplifikáció, deléció kapcsán. Bár több kísérle
t i  adat veti fe l e változások fontos szerepét a malignus transzformációban, 
ille tv e  a daganatok progressziójában — a döntő bizonyítékok még váratnak 
magukra.
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The discovery of the s im ila rity  of the ce llu la r (c-onc) proto-oncogenes 
to re trov ira l v-onc genes opened a new horizont in our knowledge to under
stand the regulation of ce ll-p ro life ra tion  and -d iffe ren tita tion  as well as 
pathogenesis of malignant tumours. Presumably the bulk of c-onc genes is  re
sponsible for functional units in inner and outer ce llu la r membrane-system 
contributing to the recognition and transfer of outer signals. In some in 
stances the cascade nature of these function has been observed. Many malig
nant tumours contained activated c-onc genes due to point-mutation, chromo
somal translocation or deletion, and gene-amplification. Although, a number 
of experimental data suggest, the importance of these changes in malignant 
transformation and in tumour progression — the fina l proofs are s t i l l  not 
available.

233



amely sok ponton közvetlenül érintkezik "Az evolúció általános elméleté"-ben 
vizsgált kérdésekkel.

Kell-e fe lté tlenü l keresnünk rosszemlékű ideologikus fe l-  és alhangokat?! 
Csak ezeket ke ll-e  feltételeznünk, ha a cikk alá az van írva : X Y, F ilozófia  
tanszék?! Nem meddő vállalkozás-e, nem kibúvó-e a "genetika-vitára", a múlt
ra való folytonos hivatkozás a jelen tárgyszerű, tényleges v itá i elől?! Hi
szen a hivatkozó eleve áthidalhatatlan szakadékot kreál a problémák vizsgá
latában a szaktudományos és a filo z ó fia i megközelítések közé.

Kinek, mely tudománynak jó  ez: a természettudományoknak, a filozófiának, 
a lapnak, amely közli az ilyen  stílusú "v itáka t", netán a közérzetünknek?! 
Miért e reakcióstílus, mert vitastílusnak aligha nevezhető?!

Magam, szerencsére nem vettem, mert még nem vehettem részt a fen ti " v i
tában", így értetlenül á llva egyetlen választ tudok adni a kérdésre: a múlt 
nyomasztó élményein, ezzel együtt a múlt "vitamódszereinek" lényegén sajnos 
az elszenvedő nem tudott teljesen tú llépn i, még ha lá tja  is  ennek szükségét.

A szövegösszefüggésből egy-egy mondat kiragadása bizony a fenti korszak 
"vitastílusának" szerves része vo lt. Most is  ez történt, amikor C s á n y i  
Vilmos néhány mondatot "elemezve" ta rt engem a "genetika-vita" filozófus re- 
liktumának. A kiszakított mondatok egy része az evolúció energetikai problé
máival függ össze. A "miként vannak jelen" kérdés nem egy természettudomá
nyos modell elsöprését je le n t i,  épp ellenkezőleg: egy modell használhatósága 
irá n ti érdeklődés. Annak a kérdésnek a megfogalmazása, hogy a többsejtűek, 
az ökoszisztémák evolúciójával, a neurális, a ku lturá lis , a technikai evolú
cióval összefüggésben az energetikai problémákkal kapcsolatban tudunk-e úgy 
konkrétumokat megfogalmazni, ahogyan megtette ezt C s á n y i  Prigogine-ra és 
más szerzőkre hivatkozva a molekuláris evolúcióval összefüggésben. Mi ebben 
a zavaros?! Természetesen észrevettem, hogy fontos a szerző számára a belső 
organizáció, az ezzel kapcsolatos fogalmakról valamivel később elmondtam vé
leményemet.

A teleologikusan fe lfo g o tt folyamat mögött nem ke ll fe lté tlenü l szemé
lyes célkitűzőt fe lté te lezn i. Ez csupán egyik típusa a teleologikus gondol
kodásnak [1 , 2, 3j. A f iz ik a i tér is lehet ez a "célkitűző", ha a je len lé té t
úgy fogjuk fe l,  mely eleve megszabja az evolúciós folyamatot: "Ha a rep lika- \
t ív  információ kompartmentalizálódása és konvergenciája e lérte  a te ljes rend
szer f iz ik a i határait, beáll a végső egyensúlyi állapot. A te ljes rendszer- 
méretű rep lika tív  egység készen á ll a további replikációra, de hiányzik az 
ehhez szükséges anyag és f iz ik a i tér. További léte az időtlen önmegújulás 
folyamata__" [4].
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Biológia, 34, 235— 239 (1986)

VI TARDVAT

PERCNYI MEDITÁCIÓ EGY REFLEXIÓ-STÍLUSRÓL*

Való igaz, nem voltam eléggé körültekintő, amikor a következőket írtam: 
"A szakemberek nem reagáltak az 1979-ben megjelent könyvre." Erre az sem 
mentség, hogy a könyvre való reflexióm első változata 1981-re készült e l. Az 
újranyomtatás azonban — akár az eredeti, akár a röv id íte tt változatról van 
szó — nem kutatói, hanem kiadói reagálás; a kettő nem ugyanaz. A szakembe
rek reagálása számomra azt je le n ti — gondolom, nem vagyok egyedül ezen á l
láspontommal —, hogy elemzik az anyagot, véleményt nyilvánítva. Ez az a két 
k r it ik a , amelyre C s á n y i  hivatkozik. A precizitás igénye jogos, így szük
ségeltetik egy kiigazítás. A pécsi konferencia "F ilozófia, Ember, Szaktudo
mányok" címen nem 1979-ben vo lt, ahogyan C s á n y i  írta , hanem 1978. nov.
27—29. között, így az 1979-ben megjelent könyvvel összefüggésben nem le tt  
vona célszerű rá hivatkoznom.

A "Megjegyzések egy filozófus megjegyzési kísérletéhez" c. reflexiójában 
C s á n y i  Vilmos mondandójának harmadát szenteli a "felsorolásnak". Nem sok 
ez egy k ic s it a két tényleges reagáláshoz képest, amely nem is  evolúció-pro
f i lú  lapokban je lent meg?

Ami a válasz "érdemi" részét i l l e t i .  Tökéletesen egyet lehet, sőt ke ll 
értenünk azzal, hogy a "hírhedt" "genetika-vita" soha többé ne ismétlődjék, 
de ellenkező e lő je lle l sem! A k r it ik á t ,  a megjegyzéseket eleve visszautasí
tan i, ha filozófus to llábó l származik — aki mellesleg biológia—kémia—föld
ra jz szakos egyetemi diplomával rendelkezik, ami természetesen csak jelzése 
annak, hogy azért nem teljesen tájékozatlan természettudományos kérdésekben 
és semmire nem garancia; valamint biológus aspiránsként olyan témán dolgozik,

*C s á n y i  Vilmos "Az evolúció általános elmélete (Akadémiai Kiadó, Bu
dapest, 1979) című könyvével kapcsolatos vita (Biológia, 32, 143—162.) 
folytatása.
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A filo z ó fia  feladatára, a természettudományokhoz való viszonyára vonat
kozó sommás kijelentések e lő tt azért nem á rto tt volna valamelyet tájékozódni 
a problémakörben. Annál azért valamivel árnyaltabb a kérdés, mintsem egy ha
tározott kézmozdulattal áthidalhatatlan határt lehetne húzni a f i lo z ó f ia i és 
a természettudományos megismerés közé. Persze ehhez nemcsak a viszonyra vo
natkozó néhány véleményt ke ll tanulmányozni, hanem az összefüggés valóságos 
lé té t is  meg kellene vizsgálni, hiszen ez a viszony nemegyszer s mindenkorra 
adott, hanem történetileg változó. "A filo zó fia  dolga, hogy foglalkozzon a 
filo zó fiáva l" típusú tanács megfogalmazása egyszerű, nem igényel semmit e- 
gyetlen percen, egy darab papíron és valamilyen írószerszámon k ívü l. Érdem
ben á llás t fogla ln i a kérdésben az előbbinél valamivel alaposabb, idő- és 
energiaigényesebb feladat. Még a tájékozódás szerény igénye is  évek-évtize- 
dek kemény munkája, a kutatásához kevés egy élet. Ez utóbbihoz — a tájéko
zódáshoz — szívesen javasolnám-pl. Arisztotelész "M etafiz iká"-ját, "A lé- 
lekrő l" c. művét s tb ., annak az Arisztotelésznek a tanulmányozását, akiről 
Darwin így nyila tkozott: "Linné és Cuvier volt az én két tanítómesterem, e- 
zek mégis csupán tanulók Arisztotelészhez képest" [ő ] .  Darwin és más bioló
gusok nemcsak a tudományos igényű viselkedés és a b io lógia i organizáció vizs
gálatában tekinthették tanítómesterüknek Arisztotelészt, hanem abból a szem
pontból is , ahogyan a természettudományos és f i lo z ó fia i ismeretek összefo
nódtak életművében. Milyen tanulságos és milyen élmény "Az ember származását" 
olvasni, felfedezve benne R. Bacont, Descartest, Kantot, Rousseaut. Darwin 
műveiben nem külsődlegesen van jelen a filo zó fia , hanem természettudományos 
gondolkodása szerves részeként.

A sort folytathatom Hegellel, Engelsszel, P. Teilhard de Chardinnel, 
Mayrral, Monod-val, Lewortinnal, Ruse-val stb.

Rendkívül szűkszavú voltam, nem azért, mert nincs kedvem a bővebb k ife j
téshez, hanem mert gondolkodásunk egész történetét át kellene pásztáznom 
Platóntól Nietzschéig, Püthagorasztól Waddingtonig, Hippokratésztől Maynard 
Smith-ig, hogy csak néhány nevet említsek még. Félek azonban, hogy meddő 
vállalkozás fe lhívn i C s á n y i  Vilmos figyelmét a 2000, a 200, a 20 éves 
írásokra, mert aki számára a "korszerűség" egyetlen kritériuma a megírás
megjelenés időpontja, az aligha foglalkozik a tartalom korszerűségével. Mi 
sem egyszerűbb a feldolgozás helyett lesöpörni ezen műveket a "korszerűség" 
hamis látszatával, azzal, hogy régiek.

Nem lenne célszerűbb a tanácsadogatás helyett, az egymástól való "szigo
rú" elhatárolódás helyett egy egymást kiegészítő, teljességre törekvő, hasz
nosítható, valódi vitákban k ié rle lődött tudást adni a világról?! Hiszen a



Ami a filo z ó fia  feladatát i l l e t i :  teljesen igaza van C s á n y i  Vilmos
nak, ha felháborodik azon — magam is megteszem —, ha bármely filo zó fia  azt 
h iszi magáról, hogy az abszolút igazság birtokában van, és hogy kötelessége 
e lő írn i a helyes természettudományos álláspontot. Valamint abban is  azonos a 
véleményünk, hogy egyetlen filozófiának sem feladata a szaktudományos tételek 
igazságtartalmának elbírálása. írásomban nem is  ez történt, szemléleti kér
désekkel foglalkoztam, természettudományos modellekre, tételekre ezekkel a 
szemléleti kérdésekkel összefüggésben tértem k i,  érvényességi körüket kísér
ve figyelemmel. Az igazságtartalom kérdése az érvényességi kör túllépése ese
tén természetesen szóba ke ll hogy jö jjön szaktudományos kérdésként; valamint 
a szemlélet részeként — éppen az érvényességi kör túllépése miatt — filo zó 
f ia i  problémaként is . Ilyen vagy olyan szemlélet minden természettudományos 
írásban van, lé te  nem a filo z ó fia  sajátja, hanem minden emberi megismerésé, 
akár elismerjük ezt, akár nem. "Amikor egyszer megkérdeztem Einstein profesz- 
szort, hogyan fedezte fe l re lativ itáselm életét, azt válaszolta, hogy azért 
fedezte fe l, mert határozottan meg volt győződve a világegyetem harmóniájá
ró l. Elmélete kétségtelenül a lehető legsikeresebb bizonyítéka az ilyen meg
győződés hasznosságának" [5 ], Tehát Einstein és Reichenbach is  tényként e lfo 
gadja azt, hogy az elméletalkotásban a szemlélet óriási szerepet já tszik. Mi
é rt megbocsáthatatlan "ideologikus" bűn, ha én is  ezen az állásponton va
gyok?!

Az evolúció általános elmélete kapcsán én e rrő l a szemléletről beszélek, 
melynek lényege a felszínes hasonlóságokon alapuló redukcionizmus-, ez a fun
damentális fogalmak definíciójából és használatából nyilvánvalóvá válik. Az 
agykutatók nevére ebből a nézőpontból hivatkozom, csöppet sem bosszankodva, 
ellenkezőleg, ha az ember eléggé komolyan veszi munkáját — miért ne tenné—, 
örül a bőséges, más nézőpontú irodalmi hivatkozásoknak, mert mindig ta lá l 
olyan anyagokat, ezzel együtt szempontokat, amelyek addig elkerülték a f i 
gyelmét. Pusztán ez utóbbira szerettem volna fe lh ívn i C s á n y i  figyelmét, 
lévén az ő ideje is  véges.

Tény, hogy a szemlélettel összefüggő kételyeimre — mely mondandóm lénye
ge vo lt — C s á n y i  egyáltalán nem reagált. Miért? — Mert nem vo lt kedve 
ezt megtenni, hogy őt magát idézzem. így tovább meditálhatok azon, hogy mi 
is  a filo zó fia  feladata. Tanácstalan lennék, ha C s á n y i  javaslatai alap
ján kellene eldöntenem a kérdés: a filozó fia  dolga, hogy foglalkozzon a f i lo 
zófiával; vagy foglalkozzon a világ bonyolult jelenségeivel egy koherens né
zőpontból szubjektívan úgy, hogy semmiféle predikciót ne adjon a gyakorlat 
számára, forduljon önmagába.
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A filo z ó fia  feladatára, a természettudományokhoz való viszonyára vonat
kozó sommás kijelentések e lő tt azért nem á rto tt volna valamelyet tájékozódni 
a problémakörben. Annál azért valamivel árnyaltabb a kérdés, mintsem egy ha
tározott kézmozdulattal áthidalhatatlan határt lehetne húzni a f i lo z ó f ia i és 
a természettudományos megismerés közé. Persze ehhez nemcsak a viszonyra vo
natkozó néhány véleményt ke ll tanulmányozni, hanem az összefüggés valóságos 
lé té t is  meg kellene vizsgálni, hiszen ez a viszony nemegyszer s mindenkorra 
adott, hanem történetileg változó. "A filo zó fia  dolga, hogy foglalkozzon a 
filo zó fiáva l" típusú tanács megfogalmazása egyszerű, nem igényel semmit e- 
gyetlen percen, egy darab papíron és valamilyen írószerszámon kívül. Érdem
ben á llás t fogla ln i a kérdésben az előbbinél valamivel alaposabb, idő- és 
energiaigényesebb feladat. Még a tájékozódás szerény igénye is  évek-évtize- 
dek kemény munkája, a kutatásához kevés egy élet. Ez utóbbihoz — a tájéko
zódáshoz — szívesen javasolnám-pl. Arisztotelész "M etafiziká"-ját, "A lé - 
lekrő l" c. művét stb ., annak az Arisztotelésznek a tanulmányozását, akirő l 
Darwin így nyilatkozott: "Linné és Cuvier vo lt az én két tanítómesterem, e- 
zek mégis csupán tanulók Arisztotelészhez képest" ^6}. Darwin és más bio ló
gusok nemcsak a tudományos igényű viselkedés és a bio lógiai organizáció vizs
gálatában tekinthették tanítómesterüknek Arisztotelészt, hanem abból a szem
pontból is,.ahogyan a természettudományos és f ilo z ó fia i ismeretek összefo
nódtak életművében. Milyen tanulságos és milyen élmény "Az ember származását" 
olvasni, felfedezve benne R. Bacont, Descartest, Kantot, Rousseaut. Darwin 
műveiben nem külsődlegesen van jelen a filo zó fia , hanem természettudományos 
gondolkodása szerves részeként.

A sort folytathatom Hegellel, Engelsszel, P. Teilhard de Chardinnel, 
Mayrral, Monod-val, Lewortinnal, Ruse-val stb.

Rendkívül szűkszavú voltam, nem azért, mert nincs kedvem a bővebb k ife j
téshez, hanem mert gondolkodásunk egész történetét át kellene pásztáznom 
Platóntól Nietzschéig, Püthagorasztól Waddingtonig, Hippokratésztől Maynard 
Smith-ig, hogy csak néhány nevet említsek még. Félek azonban, hogy meddő 
vállalkozás fe lhívni C s á n y i  Vilmos figyelmét a 2000, a 200, a 20 éves 
írásokra, mert aki számára a "korszerűség" egyetlen kritériuma a megírás- 
megjelenés időpontja, az aligha foglalkozik a tartalom korszerűségével. Mi 
sem egyszerűbb a feldolgozás helyett lesöpörni ezen műveket a "korszerűség" 
hamis látszatával, azzal, hogy régiek.

Nem lenne célszerűbb a tanácsadogatás helyett, az egymástól való "szigo
rú" elhatárolódás helyett egy egymást kiegészítő, teljességre törekvő, hasz
nosítható, valódi vitákban k iérle lődött tudást adni a világról?! Hiszen a
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szaktudományok — legyenek ezek természet- vagy társadalomtudományok — és 
filo zó fiák  ugyanazt a világot vizsgálják más-más nézőpontból, mely nézőpon
tok nem kizárják, hanem kiegészítik egymást.

Természetesen az "olvasó" e lő tt á lló  "fé lig  laikus" je lzőt úgy is  lehet 
értelmezni, ahogyan ezt C s á n y i  Vilmos te tte , ez prekoncepció, szemlélet, 
vagy ha tetszik, e lő íté le t kérdése. Magam abból a — talán el nem ítélhető — 
feltevésből indultam k i,  hogy a "Biológia" olvasói közül nem mindenki kuta
tója vagy rendszeres figyelemmel kísérője azon széles körű problémacsaládnak, 
amelyet "Az evolúció általános elmélete" átfog, ezek némelyike esetleg nem 
tartoz ik szorosan érdeklődési körébe. A jelző egy-egy, vagy több problémakör 
kutatójától-figyelemmel kísérőjétől való megkülönböztetésre szolgál minden 
pejoratív felhang nélkül.

Szűkre szabott mondandóm végére érve sajnos továbbra is  nyugtalanítanak 
ilyen kérdések: nem megkésett reakció-e a "genetika-vitára" való hivatkozás?! 
Miért az e ffa jta  extrapoláció, ami a szerző könyvének is  alapvető sajátja: 
" . . .a  filozófusok semmit sem tan u ltak ...", pedig én csak egy vagyok a filozó
f ia i  kérdésekkel foglalkozók közül?! Miért ez a bélyegégetés (címkézés) egy 
olyan kutató részéről, aki maga is  szenvedő alanya vo lt ennek; vagy talán ép
pen ezért: én is  kaptam, te is kapj "demokráciája" alapján?!

Megjelenhet-e, megjelenik-e "percnyi meditációm", vagy átmentődik a "ge
netika-vita kor" vitaszelleméből a hatalmi pozíciónak végső "érvként" való 
alkalmazása?! Legyünk optimisták — 1985-öt írunk!
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Nánási Irén
Eötvös Loránd Tudományegyetem Filozófia Tanszék
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A "Megjegyzések egy filozófus megjegyzési kísérleteihez" címmel megje
lent (Biológia, 22, 159—162, 1984) válaszomban a 161. oldalon található e- 
gyik mondat hibásan je lent meg. A kéziratban szereplő, eredeti mondat a kö
vetkező: "A természettudomány definíciókat, log ikai kapcsolatokat tükröző 
modellekkel operál, a filozófus kijelentésekkel."

Ez a mondat a válaszom Nánási Irén legutóbbi eszmefuttatására is .

Csányi Vilmos
Eötvös Lorénd Tudományegyetem 

Magatartásgenetikai Laboratóriuma

HIBAIGAZÍTÁS ÉS VÁLASZ*

*Válasz Nánási Irén hozzászólására (Biológia, 34 233-237.).



Biológia, 34, 241— 233 (1986)

KÖNYVI SMERTETÉS

Günter TEMBROCK: SPEZIELLE VERHALTENSBIOLOGIE DER TIERE. I —I I  

VEB Gustav Fischer Verlag, Jena

A b e rlin i Humboldt Egyetem neves professzorának to llábó l egy terjedelmes 
(összesen több mint 900 oldalas) nagyméretű kiadvány kerü lt Európa könyves
ből jaiba, s így — ha lassan is  — e lju to tt  hozzánk is , amely az állatok v i
selkedését szinte minden o ldalró l megvizsgáló szakirodalom hatalmas gyűjte
ményes összefoglalójának tekinthető. Csupán a I I .  kötet végén található iro 
dalomjegyzék maga is  több ív terjedelmű, akár önálló bibliográfiaként is  
megjelenhetett volna.

A kétkötetes mű I.  kötete a viselkedés és evolúció viszonyával, az á lta 
lános mozgásformákkal (sejtmozgások, vázra tapadó izommozgások) és a v ise l
kedés funkcióköreinek tárgyalásával kezdődik: utóbbi témakörön belül szó e- 
sik az anyagcseréhez kötődő viselkedésről, a védekező és "lakásépítő" v ise l
kedésről, valamint az intraspecifikus (fajtestvérek közötti) kompetícióról, 
a migrációs viselkedés számos formájáról, a szaporodáshoz kötődő és a társas 
viselkedés a lap ja iró l. Az általános rész a játékos viselkedésről, a tanulás
ró l és a viselkedés ontogeneziséről szóló fejezetekkel zárul.

Ezt követően a speciális etológia egyes fejezetei kerülnek sorra. Az e l
ső kötetben ezek közül a gerinctelen állatok viselkedésének sokféleségével 
ismerkedhet az olvasó. Rendszertani sorrendben elsőként a Protozoák, az ala- 
csonyrendű soksejtűek (szivacsok, csalánozók), a lapos-, hengeres- és v illá s - 
férgek, majd a puhatestűek és gyűrűsférgek, végül az ízeltlábúak és tapoga
tókoszorúsok viselkedéséről olvashatunk sok érdekes részletet. Minden egyes 
rendszertani egység keretén belül szó esik az általános mozgásformákról, a 
tájékozódási viselkedésről (té rbe li o rientációró l), az anyagcseréhez kötődő 
viselkedésről, a védekezésről, a "fészeképítésről", a fajtestvérek közötti 
konkurenciaharcról, a migrációs viselkedés, a szaporodási és a társas v ise l
kedés számos érdekes megnyilatkozásáról.
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A kiadvány második kötete a gerincesek viselkedését vizsgálja megkülön
böztetett gondossággal, alapossággal, az előbb fe lsoro lt módon, funkciócso
portokra tagolva, rendszertani elkülönítésben. így előbb a halak, kétéltűek 
és hüllők, majd a madarak s végül az emlősök viselkedését ismerhetjük meg 
ke llő  részletességgel. Az emlősök etológiájának elemzése során különös rész
letességgel foglalkozik a Szerző a főemlősökkel, hisz a sokirányú megfigye
lések és kísérletek során szerzett tapasztalat-halmaz némely vonatkozásban 
az emberi magatartás kutatói számára is  fontos tényeket közöl.

A hatalmas munka pontos irodalmi hivatkozásai lehetőséget nyújtanak a to
vábbi elmélyedéshez. A sok száz vonalas ábra a megértést könnyíti. A kétköte
tes mű elsősorban etológusok számára készült. Ugyanakkor az egy bizonyos á l
latcsoport tanulmányozására specializálódott zoológusok sem nélkülözhetik a 
könyv megfelelő fejezetében található etológiái ismereteket. Az ökológusok 
is  sok környezetbiológiai ismeretet meríthetnek az egyes állatcsoportok v i
selkedését tárgyaló fejezetekből (pl. onnan, ahol a té rbe li orientációs v i
selkedésről van szó). A legtöbb állatcsoportnál a biokommunikációt is  rész
le tezi a Szerző, s így a könyv két kötetét azok is haszonnal lapozgathatják, 
akiket közelebbről csupán az állatok közötti hírközlés érdekel (e témakörbő] 
egyébként magyar nyelvű összefoglaló munka is  készül).

Az ismertetett mű — a felsorolásból is  kitűnően — nem könnyű olvasmány, 
inkább az etológia tudományának hatalmas ismerettára, mégpedig rendszertani 
csoportok közötti összehasonlításra is lehetőséget nyújtó formában, szerke
zetben. Mélysége és mérete m ellett ebben látom a mű újszerűségét és fontos
ságát. Tanulmányozása eto lóg iá i felkészültséget igényel, ezért első tájéko
zódásra nem alkalmas, zoológusok és etológusok azonban nem nélkülözhetik a 
kiadványban felhalmozott korszerű ismereteket.

Széky Pál

H. J. MULLER (szerk.): ÖKOLOGIE 

VEB Gustav Fischer Verlag, Jena 1984

A már nálunk is ismert "Studienreihe Biowissenschaften" c. kiadványsoro
zat egyik köteteként je len t meg a fen ti című, mintegy 120 vonalas ábrával 
i l lu s z trá lt ,  csaknem 400 oldal terjedelmű, zsebkönyv méretű összefoglaló 
munka. Bár német nyelven már több ilyen tárgyú munkát ismerünk, némelyikre
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több kiadást is megért (példaként B. Stugren: Grundlagen der allgemeinen Öko
logie c. ugyancsak jénai kiadású munkát említhetnénk), az eddigiekhez képest 
a szóban forgó kiadvány több szempontból is  újszerű. Ezt a témakörökre való 
tagolódás is  b izonyítja.

A könyv természetszerűleg az ökológia fogalmával, célkitűzéseivel és fe l
osztásával kezdődik. E bevezető részt követően a szerzők 4 fő fejezetre ta
golták mondanivalójukat. Elsőként az ökoszisztéma abiotikus és biotikus ele
meit tárgyalják. Ezek sorában jelentős teret kap a populációk ökológiája. E 
fejezet — érdekes és indokolt újításként — k ité r a fajok fö ld ra jz i e lte r je 
désére, s részletesen tárgyalja az areál (v. inkább area) fogalmával, nagysá
gával, formáival, típusaival, a fló ra - és faunabirodalmakkal, valamint az 
area változásaival is . Ez ugyan — ahogy ezt megszoktuk — a biogeográfia e- 
gyik fő fejezete, mégis indokolt — mint a populációdinamika rendszer-hatá
ra it  túllépő mozzanatát — az ökológia keretében (vagy i t t  is ) tárgyalni, ez
zel is  aláhúzva az ökológia in terd iszcip lína-je llegét. Külön fejezetet szán
tak a szerzők az ökoszisztéma faktorai közötti kölcsönhatásoknak; ennek ke
retében a könyv egyik, megítélésem szerint legsikerültebb részfejezete a 
niche-re vonatkozó témakör (fundamentális és reá lis  niche, niche-struktúra). 
Erről ugyan angol nyelven már terjedelmes önálló munkák is  megjelentek, ma
gyar nyelvű összefoglaló szakirodalma még hiányzik, noha maga a fogalom (a- 
nélkül, hogy a fogalom magyar megfelelője megszületett volna) már bekerült a 
közép- és felsőfokú oktatási anyagba is  (sőt magam általános isko la i pedagó
gusoknak szánt továbbképzési anyagban is  találkoztam vele). A kiadvány fő
fejezete az ökoszisztéma struktúrájával és funkciójával foglalkozik: ennek 
során szó esik a nagy ökoszisztémákról is  ( i t t  a bioszféra vegetációs zónáit 
tárgyalja, a klímazónákkal párhuzamba á llí tv a ) , de csak olyan részletesség
gel, ahogy ezt az ökológiai szempontok szükségessé teszik. A szerzők je len
tős terjedelmet szenteltek — szükségszerűen — a változás törvényszerűsége
i t  fe lö le lő  szukcesszió tárgyalásának. Az utolsó fejezet (mintegy 30 oldal 
terjedelemben) az emberi tevékenység ökológiai hatásaival és következményei
vel foglalkozik ("Az ember: a bioszféra eleme és faktora" címmel); ez a kör
nyezetkímélő szemléletre nevelő fejezet részletesen tárgyalja az agroöko- 
szisztémákat (szántóföld, rét-legelő, erdő), a növénytermesztés és á lla tte 
nyésztés ökológiai hatásait, a kémiai és bio lógia i növényvédelem ökológiai 
vonatkozásait. A könyv zárófejezete a természet- és környezetvédelemmel fog
lalkozik.

E tartalomjegyzékszerű témakör-felsorolásból is  kiérződik a szándék: 
megismertetni az olvasót az ökológia alapfogalmaival, a természetben uralko
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dó összefüggésrendszer strukturálás és funkcionális jellegzetességével csak
úgy, mint az emberi tevékenység okozta ökológiai problémákkal, ezek megold
hatóságának e lv i kérdéseivel. így a legfontosabb szakirodalmi források felso
rolásával és gondosan összeállíto tt tárgymutatóval is  e llá to tt kiadvány ugyan 
tudományos igényű, elméleti alapokat nyújtó munka, mégis — tömörsége miatt 
(és ellenére) — a középszintű környezetbiológiai ismeretekkel rendelkezők 
számára is érthető és hasznos továbbképzési és elmélyedési lehetőséget nyújt
hat. Az ökológiát tanulók és oktatók, valamint az e témakörök irán t behatóan 
érdeklődők egyre szélesedő táborán kívül hasznos segédkönyve (kis túlzással 
azt is  mondhatnánk, hogy "b ib liá ja ") lehetne e könyv a hivatásos biológusok
nak, környezet- és természetvédőknek, a vadgazdálkodás szakembereinek (akik 
természetes állatpopulációkkal dolgoznak), erdészeknek, kertészeknek és ag
rárszakembereknek egyaránt.

A hasonló je llegű és célkitűzésű, de sokkal szerényebb keretek közt meg
va lósított magyar nyelvű kiadványok már régóta hiányoznak könyvesboltjaink
ból. Ezért hasznos megoldás lenne e jó l s ike rü lt összefoglaló munka le fo r- 
díttatása és magyar nyelven történő megjelentetése is .

Széky Pál

J. NIETHAMMER és F. KRAPP (szerk.): HANDBUCH DER SÄUGETIERE EUROPAS

I.  és I I / l  kötet (Nagetiere).
Akademische Verlagsgesellschaft — Wiesbaden.

Európa zoocönózisában az emlősöknek kiemelkedő szerepük van. Ez nemcsak 
létszámuknak és fajgazdagságuknak, hanem idegrendszeri fejlettségüknek, d if 
ferenciáltságuknak, valamint az evolúció során szerzett különleges viselke
dés-repertoárjuknak köszönhető. Az életközösségben betö ltö tt kiemelkedő sze
repkörük és az emberi társadalomhoz kötődő kapcsolatrendszerük különösen in 
dokolttá teszi, hogy a róluk összegyűlt eddigi rendszertani, morfológiai, 
ökológiai, populációbiológiai és evolúciós ismereteket, e tudományok fe jlő 
désével lépést tartva s eredményeiket hasznosítva, összefoglaló munkában 
kaphassák kézhez a szakemberek. E tekintetben ugyanis az európai gerinces ál
latfauna keretén belül az utóbbi évtizedekben az emlősökre vonatkozó monog
rafikus összefoglaló munkák háttérbe szorultak a madarak, hüllők, kétéltűek 
és halak b io lógiájáról szóló sikeres kiadványok mellett.
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Ezt a hiányt, i l l .  lemaradást igyekezett pótolni a neves nyugatnémet k i
adó (Akademische Verlagsgesellschaft, Wiesbaden), amikor egy többkötetes, 
igényes, az egyes európai emlősfajokat részletesen jellemző, sokoldalúan 
vizsgáló, a legújabb publikációkat összegező kiadványt in d íto tt útjára. En
nek első kötete már 1978-ban, második kötete pedig 1982-ben megjelent ugyan, 
de csak most — a szerkesztő szerzők egyikének (Dr. F. Krapp) szíves közben
járásának köszönhetően — kínálkozott lehetőség arra, hogy a Kiadótól kapott 
recenziós példány áttanulmányozása során szerzett tapasztalatokat közreadjuk 
s .a sorozatra a mammalogusok figyelmét felhívjuk, annál is  inkább, mert a 
sorozat következő kötetein már dolgoznak a specialisták és a ragadozó emlő
söket tárgyaló kötetek egyike már előkészületben van s várhatóan hamarosan 
megjelenik.

Az első kötet a sorozat egészére vonatkozó előszót követően részletes be
vezető fejezetben tárgyalja a kiadványban használt rövidítéseket és betűje l
zéseket, az egységes anyagfeldolgozási és tárgyalási módszert, a f a j i  je l le 
geket, a testméretadatokat, az elterjedési térképek használatát, a paleonto
lóg iá i és ökológiai utalásokat, a viselkedésbeli jellegzetességeket, vala
mint az egyes európai emlősfajokat fe lö le lő  határozókulcsokat. E bevezető 
rész utolsó (59.) oldalán azt is megtudhatjuk, hogy a beindított sorozat a 
rágcsálók kötetein kívül további 3 kötetben fogja tárgyalni a rovarevő emlő
sök (Insectivora) európai fa ja it,  4 kötetben a denevéreket (Chiroptera), to
vábbi 3 kötetbe tömörítik a Primateseket, 5 kötetbe a Carnivorákat, 3 kötet
be a nyúlalakúakat (Lagomorpha) és végül 2 kötetben olvashatjuk majd a pá
rosujjú patások (Artiodactyla) Európában honos, vadon élő fa ja it .  Ez tehát 
egy 23 kötetre tervezett nagy monográfia-sorozat, amelynek eddig csak az e l
ső két kötete került kiadásra.

Az első két kötet a rágcsáló emlősök (Rodentia) európai fa ja it  tárgyalja.
Az első kötet a mókusszerűek (Sciuromorpha), a peleszerűek (Glirimorpha)r 

továbbá részben az egérszerűek (Myomorpha) alrendjének fa ja it  tárgyalja (u- 
tóbbiakból csak az egérfélék — Muridae — családjának európai fa ja i kerültek 
az első kötetbe). Már a kötet tartalomjegyzékéből is  k itűn ik, hogy a rágcsá
ló emlősök rendszertani besorolása e lté r a nálunk használatos (Dudich-féle) 
rendszerezéstől, hiszen a pelefélék (Gliridae) családját az egérszerűek a l
rendjéből kiemelve, önálló alrendként (Glirimorpha) tárgyalja (Thenius, 1969 
javaslata alapján). Ez indokolt is , hiszen életmód, testfelépítés és fogazat 
szempontjából egyaránt e lté r az egérszerűektől. A mókusszerűek közül részle
tes ismertetést találunk a mókusfélék és a hódfélék európai fajainak tes tfe l
építéséről, életmódjáról, viselkedéséről, ökológiájáról és paleontológiái
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utalásairól találunk áttekintést. A mi faunánkban is  jelen lévő fajok közül 
részletes adatokat találunk a mókusról és az ürgéről. A peleszerűek sorában 
szó esik a nálunk is  honos k e rti,  erdei, nagy- és mogyorós peléről egyaránt. 
Az egérszerűek közül az egérfélék családjának számos képviselője kerül tá r
gyalásra .(közülük a mi faunánkban is  szereplő törpe-, erdei és pirókegér, a 
házi- és vándorpatkány, a házi- és güzüegér monográfiája található az első 
kötet végén, amely egy általános irodalomjegyzékkel zárul).

A második kötet az egérszerűek első kötetben már tárgyalt európai fa ja i
nak sorát folytatva a hörcsögféléket tárgyalja elsőként ( i t t  a nálunk is  ho
nosak közül az erdei, pézsma-, v íz i- ,  mezei és a patkányfejű pocok, valamint 
a háromcsíkos egér monográfiája érdemel figyelmet). De helyet kapott i t t  a 
földikutya is , amelynek hazai előfordulásával századunk elején (1909) már 
Méhely is  behatóan foglalkozott. Záró fejezetként e kötetben említést nyer
tek a Hystricidae család európai fa ja i (a tarajos sül, valamint a dél-ameri
kai származású, de nálunk tenyésztett, az NDK-ban, i l l .  Angliában vadon is 
élő nutria vagy hódpatkány)iis.

Amikor a gondosan szerkesztett, nyomdatechnikailag is  mintaszerűen k iv i
te lezett, ábrákkal és e lterjedési térképekkel gazdagon il lu s z trá lt  kiadvány- 
sorozat eddig megjelent két kötetét minden fontos részletre kiterjedő szak
szövegéért, precíz faunisztikai adataiért, irodalmi idézeteiért csak dicsér
n i tudjuk, és mindezekre a hazai zoológusok figyelmét is  fe lhív juk, egyben 
érdeklődéssel várjuk a további köteteket. A sorozat ugyan még csak az elején 
ta r t ,  az eddigiekből mégis már levonható a magunk számára az a tanulság, 
hogy hazai emlősállatainkról — egy-két fa j vagy család kivételével — jóval 
kevesebbet tudunk, mint a környező országok zoológusai, s a Magyar Biológiai 
társaság keretei között nemrég megalakult mammalógus szakcsoportra komoly 
feladatok hárulnak a lemaradás felszámolását ille tően .

Széky Pál

GÁNTI Tibor: KEM0T0N ELMÉLET.
1. kötet: A FLUID AUTOMATÁK ELMÉLETI ALAPJAI.

OMIKK Budapest, 1984. (Ára: 270,- Ft)

Az ember alapjában véve antropocentrikus lény. Mindig azt hisszük, hogy 
az a legjobb, amit mi csinálunk, abból indulunk k i,  amik saját magunk va
gyunk. Ezért van az, hogy nagy általánosságban az ember á lta l a lkotott
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technikát ta rtjuk a legtökéletesebbnek, holott a biológusok igazolhatják, 
hogy az élő szervezetek tökéletessége messze felülmúlja az ember á lta l alko
to t t  tárgyakét. így is  ke ll, hogy legyen, hiszen az ember is  az élővilág egy 
tagja. És ha saját maga nem volna tökéletesen megalkotva, akkor nem is  volna 
képes arra, hogy saját maga á lta l tökéletesnek ta r to t t  tárgyakat alkosson.

Hosszú időnek k e lle tt  e lte ln ie  ahhoz, hogy az ember felismerje: saját ma
gában is  automatizmusok működnek, bár ez jóval megelőzte azt, amikor az ember 
saját maga is  tökéletesnek tűnő automatákat tudott megalkotni. A mesterséges 
automaták megalkotásával azután számos jelenséget, ami az élő szervezetben 
fo ly ik , meg tudtunk magyarázni. Ennek természetesen a fo rd íto ttja  is  igaz; 
számos olyan dolgot á llíto ttunk elő, melyről nem tudtuk, hogy olyan, mint ami 
az élő szervezetben működik, később azonban rájöttünk arra, a törvényszerű
ségeket felismerve, hogy nem is alkothattunk mást, mint amilyenné az élő 
szervezet is  k ia laku lt. A bionika tehát ma már az élő szervezet működését és 
törvényszerűségét figyelembe véve alkotja meg a különböző műszaki újdonságo
kat, ugyanakkor még mindig nehéz elképzelnünk, hogy automaták nemcsak "ke
mény anyagokból" á llítha tók elő.

Gánti könyvében a f lu id  automaták elméleti a lap ja it rakja le . A kemoton 
elmélet fejlődését és ú tjá t figyelembe véve tudjuk, hogy ő sem ebből indult 
k i,  hanem megpróbálta az élet keletkezését magyarázni. Egy további messzire 
ju tó és messzire ható lépés az, amikor az é lőt, már mint flu id  automatát ke
z e li,  és bemutatja, hogyan kapcsolódhatott össze automatává, és hogy ennek 
az automatának melyek a törvényszerűségei. Ez a könyv tehát már nem az élet 
keletkezésével foglalkozik — bár ezzel is —, hanem az élő korszerű ismere
tében azokkal a lehetőségekkel, ahogyan az élő működhet, azt sem zárva k i, 
hogy élő anyagokból mesterségesen e lőállíthatok automaták.

Nem biztos, hogy minden igaz, ami a kötetben van, és hogy mindent úgy 
fogunk elfogadni, ahogyan az le van írva. Rendkívül szellemes azonban a kö
te t gondolatvezetése, teljesen újszerű a legkülönbözőbb szerveink működésé
nek magyarázata. Gánti szerint a szúnyog "robotpilótával e llá to tt, helyből 
fe lszá lló  repülőgépnek is  felfogható", "robotpilótája, amely mindezt irá 
nyítja  és vezérli — és ezenkívül még sok minden mást is  — ezredgramm nagy
ságrendű". Az élő tehát lényegesen többet tud, mint az élő á lta l a lkotott 
technika. Az alapvető törvényszerűségek felismerése viszont — a konkrétumok 
te ljes  ismerete nélkül is  — utat nyithat az élő felépítéséhez, és nemcsak a 
biológusokban és orvosokban keltve gondolatokat, hanem a műszakiakban is — 
saját cé lja ik  szerint való megalkodátásához. Erre tesz elméleti kísérletet
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Gánti könyvében — a teljesség igénye nélkül — és ez meg kísérletként is  le
nyűgöző.

Csaba György

FARKAS Gábor: NÖVÉNYI BIOKÉMIA.

3. átdolgozott és bővített kiadás, 477 oldal, 192 ábra, 27 táblázat, 
Akadémiai Kiadó, Budapest, 1984

Viszonylag széles olvasóközönség: biológusok és agrárszakemberek, egye
temi oktatók és diákok számára készült a Növényi biokémia harmadik kiadása. 
Szerzőjének célkitűzése, hogy a korábban felhalmozódott és idő tá lló  ismeret- 
anyagot megtartva, kiegészítse azt ennek a dinamikusan fejlődő tudományterü
letnek a legújabb eredményeivel. A könyv eleget tesz ennek a célkitűzésnek.

A tárgyalt fejezetek: a fotoszintézis, légzés, lip idek és sejtmembránok, 
a nitrogén- és kén-autotrófia, az aminosavak anyagcseréje, a nukleotidok a- 
nyagcseréje, a genetikai információ és a másodlagos anyagcseretermékek. A 
fotoszintetikus reakciócentrumok modelljei, az anyagcsere-szabályozás újon
nan megismert folyamatai, a b io lógia i membránokkal kapcsolatos új ismeretek 
és a nitrogénkötés területén e lé rt legújabb eredmények is helyet kaptak a 
megfelelő fejezetekben. A növényi biokémia speciális területein tú l,  a gene
t ik a i információról általában szóló fejezet ma a magyar nyelven hozzáférhető 
legmodernebb megközelítése e témának, és így hasznos forrás lehet mindazok 
számára, akik e témáról napjainkban bármelyik egyetemünkön vagy főiskolánkon 
tanulnak.

Az ábrák jók és így bőséges segédeszközt nyújtanak a vázolt folyamatok 
és jelenségek megértéséhez. A könyv felépítése formai szempontból is  nagyon 
szerencsés. A tények megismeréséhez vezető kísérletek és megfigyelések, i l 
letve feltevések tömör, pontokba szedett ismertetése nyomdatechnikailag is 
jó l elkülönül a "le író " szövegtől. Ez lehetőséget nyújt arra, hogy az olvasó 
megismerkedjék a ma használatos k ís é r le ti eljárások lényegével, anélkül, 
hogy elveszítené a fonalat azok részleteiben. Az a céltudatosság, amellyel a 
szerző kiválasztotta és korlátok közé szorította a tudományterületéről áradó 
információhalmazt, nemcsak a Növényi biokémia című könyvet teszi sokak szá
mára igen hasznos forrásmunkává, de példamutató lehet a biokémia más terüle
te i t  ismertető művek író i számára is .

Faragó Anna
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3. R. KREBS, N. B. DAVIES: EINFÜHRUNG IN DIE VERHALTENSÖKOLOGIE.

G. Thieme Verlag, Stuttgart—New York, 1984.

Az etológia és az ökológia viszonylag önálló, új biológiai tudományág
ként bontakozott k i hazánkban; e két nagy témakörrel, érdeklődésüknek megfen 
lelően — az-etológusok és az ökológusok foglalkoznak. Napjainkban (különö
sen az amerikai szakirodalomban) egyre több olyan munka jelenik meg, amely 
e két új témakört köze líti egymáshoz. Hazánkban még kevés je l u ta l e törek
vés elfogadására és követésére (noha szakosztályi ülésen már kísérle te t te t
tünk annak bizonyítására, hogy az állatok viselkedését a környezet adottságai 
és ezek változásai döntő mértékben befolyásolják, s így a viselkedés a te r
mészetes állatpopulációk egyik fontos struktúreleme, következésképpen egy a- 
dott ökológiai rendszerben az in tra - és interspecifikus viselkedésmódok csak 
ökológiai szemlélettel vizsgálhatók eredményesen).

A most hozzánk e lju to tt német fordításban megjelent fen ti című kiadvány 
határozott bizonyítékát adja annak, hogy nincs értelme merev válaszfalat 
húzni az ökológia és etológia közé, sőt a nagyon is  kívánatos egységes te r
mészettudományos rendszerszemléletet erősítené, ha az etológiái kutatások és 
eredmények mindinkább az ökológia két fontos fejezetének (a populációbioló
giának, i l l .  a cönológiának) a témakörébe ágyazódnának.

E kiadvány két szerzőjének szerkesztésében és közreműködésével 1978-ban 
már megjelent egy angol nyelvű tanulmány-gyűjtemény ("Behavioural Ecology — 
An Evolutionary Approach" címmel); a most szóban forgó könyv viszont már ké
zikönyv jellegű összefoglalása mindannak, amit a szerzők a viselkedésökoló
giáról s annak fontosabb témaköreiről napjaink biológusai számára e l akartak 
mondani.

A könyv előszavában az á ll,  hogy az állatok viselkedésének ökológiai 
szemléletű megértésére való törekvés csaknem olyan régi keletű, mint maga a 
funkcionális anatómia. Már régóta ismerjük azokat a hatóerőket, amelyek az 
á lla t fajspecifikus viselkedésmódja és környezetének sajátosságai között 
fennállnak. Mindezeket le író , összehasonlító, i l le tv e  kísérletes módszerek
kel feltárva elju tottunk a viselkedés ökológiai jelentőségének megértéséhez. 
Az ökológiai viselkedéstan (avagy a viselkedésökológia) kutatása során nap
jainkban a "ráfordítás" és "haszon" viszonyának analízise szemszögéből váló 
vizsgálódás és szemléletmód az uralkodó. A könyv mondanivalójának nagyobbik 
része bevezeti az olvasót az á lla t társas viselkedésének ökológiai vonatko
zásait vizsgáló tudományos munka rejtelmeibe, s ezzel is az etológia és a 
populációbiológia szintézisét adja. A szerzők bevezető sorai cáfo ln i igye
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keznek azt az e lterjed t felfogást, hogy a műtéti technika ("véres kutatás") 
nélkül nem lehet jelentős új etológiaikutatási eredményekhez ju tn i. A fő kér
dés a viselkedésökológiában: milyen szerepe van a viselkedésnek az á lla t  tú l
élési esélyeiben. Mivel a túlélésben nemcsak az ellenséggel (káros hatások
kal, kórokozókkal, ragadozókkal) szembeni harc és védekezés já tszik döntő 
szerepet, hanem a szaporodás és ivadékgondozás sikere is , ezért a viselkedés 
ökológiája adatokat szolgáltat a sikeres szaporodást és utódfelnevelést biz
tosító etológiái kérdésekhez is.

A könyv 12 fejezetre tagolódik. Az első fejezet a természetes szelekció 
és a viselkedés kapcsolatát tag la lja ; ezen belül szó esik a gének és a v ise l
kedés kapcsolatáról, az altruizmus evolúciójáról, sőt megvitatásra kerülnek 
a természetes szelekció útján történő alkalmazkodást fejtegető hipotézisek 
is . A 2. fejezet fajok közötti összehasonlításban az ökológia és az a lka l
mazkodás viszonyát tag la lja , mégpedig az a frika i patásállatok és a Primatesek 
társas organizációját példaként vizsgálva. A következő fejezetben az in d iv i
duumoknak a táplálékkeresésben, a védekezésben, i l l .  a párzás során adódó al
ternatív lehetőségeiről és az állatok ökonómiai döntéseiről esik szó. A 4. 
fejezet a csoportos életmód és a lé tfe lté te le k  védelmét szolgáló viselkedés 
viszonyát vizsgálja. A következő fejezet a harci stratégiával és a konkuren
sek közötti információcserével foglalkozik. Két külön fejezetet szentelnek a 
szerzők az iva ri szelekció, a párzási rendszer és az ivadékgondozás etoló
g iá i, i l l .  ökológiai kérdéseinek. A 8. fejezet az alternatív stratégiákhoz 
vezető evolúciós utat vázolja fe l. A következő fejezet a madarak, emlősök és 
a halak között megfigyelhető együttműködést és segítségnyújtást tükröző v i
selkedést elemzi. A 10. fejezet ugyanezt a témát vizsgálja a társas rovarok
nál. Külön fejezet szól a biokommunikációt szolgáló szignálik kialakulásá
ró l, ennek ökológiai és evolúciós vonatkozásairól, valamint a koevolúcióról 
és az evolúciós versenyfutásról. Végül a szerzők egy zárófejezetben a kauzá
l is  és funkcionális magyarázatokkal, a tanulás, a bevésés és motiváció öko
lógiai aspektusaival foglalkoznak.

A német szöveg tömörségre és világos megfogalmazásra törekszik. Minden 
fejezet végén rövid összefoglalás és szakirodalmi forrásokra való utalás ta
lálható. Ezenkívül a könyv végén is  találunk egy általános irodalomjegyzéket 
és egy jó l  használható tárgymutatót. A kiadvány zsebkönyv méretű ugyan., de 
meglehetősen terjedelmes (356 o ldal). A mondanivalót számos táblázat és. gra
fikus ábra egészíti k i.  A fénykép-illusztrációk ugyan nem jó minőségűek, de 
a tárgyhoz szorosan illeszkedők. Újszerűsége és sokoldalú mondanivalója mi
a tt nemcsak az etológusoknak és ökológusoknak, hanem az állatok irá n t érdek
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lődő biológusoknak és az ökológia, i l l .  etológia alapkérdéseiben jártas la i 
kusoknak is  a figyelmébe ajánlhatjuk.

Széky Pál

K. POHLMEYER: ZUR VERGLEICHENDEN ANATOMIE VON DAMTIER, SCHAF UND ZIEGE.
Osteologie und postnatale Osteogenese.

Verlag Paul Parey, Berlin—Hamburg, 1985.

Napjainkban a háziállatok mellett a velük rokon, vadászható emlősállatok 
testfelépítése és életfunkciói iránt is  megélénkült az érdeklődés, éspedig 
nemcsak a tenyésztők és a vadgazdák, hanem a vadhús feldolgozásával és érté
kesítésével foglalkozó szakemberek körében is . Ez érthető, hiszen a dámvadat 
ma már Európa-szerte tenyésztik, hústermelés céljából karámokban ta rtják ; az 
összehasonlításhoz felhasznált másik két fa j (a juh és a kecske) iránt is  
növekszik az érdeklődés. A tenyésztett juhokkal rokon muflon betelepítése 
nálunk és több európai országban sikerrel já r t ,  létszámuk és így az évről 
évre kilőhető egyedszámuk is  növekszik; a kecske — ha nálunk nem is — né
hány európai országban fellendülőben van. Talán ezek az okok késztették a 
szerzőt és a neves kiadót arra, hogy három választott kérődző fa j, a dámvad, 
a juh és a kecske anatómiáját komparatív módszerrel vizsgálat tárgyává te 
gyék. Az összehasonlító munka során a könyv a dámvadat á l l í t ja  a középpontba 
és a másik két fajnál csak az e ttő l való e ltérést emeli k i.  E témaválasztás 
és vizsgálódás nemcsak á lla torvosi, hanem zoológiái szempontból is  újszerű, 
hiszen a kérődzők (Ruminantia) alrendjén belül a szarvasfélék (Cervidae) csa
ládjának egyik vadon élő fa já t a szarvasmarhafélék (Bovidae) családjának két 
alcsaládbeli fajának háziasított formájával hasonlítja össze a szerző. így a 
kérődző emlősök morfológiája, ontogenetikája és szisztematikája iránt érdek
lődő állatorvosok, zoológusok számára egyaránt fontos, új részletismereteket 
nyújt a könyv. Az összehasonlítás nem lehet te lje s  körű, hiszen egy a lig  290 
oldal terjedelmű kiadvány nem ö le lheti fe l az anatómia te lje s  ismeretkörét; 
ezért a szerző a k ife j le t t  á llatok csontos vázának (passzív mozgásszervének), 
i l l .  a születés utáni csontfejlődésnek a jellegzetességeit tárgyalja csupán.

Rövid problémafelvetés és irodalmi áttekintés után a könyv külön egy-egy 
nagy fejezetet szán a gerincoszlop (valamint a hozzá tartozó bordák és mell
csont), továbbá a végtagok, s végül a koponya csontos vázának ismertetésére.
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Minden egyes vázelemet a címben is  em lített 3 fa j összehasonlításával anali
zálja a szerző. A kiadvány az eredmények megvitatásával, összefoglalásával, 
a mintegy 140 irodalomforrás felsorolásával, végül tárgymutatóval zárul.

A magyarországi dámvad-populációk minőség tekintetében Európa-hírűek, 
sőt annak "háziasítása" (pontosabban hústermelés célzatú tenyésztése és ta r
tása) érdekében hazánkban is  folynak már ígéretes kísérletek (a Gödöllői Ag
rártudományi Egyetem Á lla ttan i Tanszéke m elle tt működő Vadbiológiai Kutató 
Állomás munkatársainak irányításával az Egyetem Tangazdasága végzi a techni
kai tenyésztő munkát). Ezért a fen ti címmel német nyelven megjelentetett íz 
léses és színvonalas kivitelezésű, korrekt állatorvosi nyelvezettel megírt, 
igényes kiadványt elsősorban vadbiológiai és vadgazdálkodási szakembereknek, 
valamint háziasított és vadászható kérődzőkkel foglalkozó állatorvosoknak, 
ille tv e  zoológusoknak a figyelmébe ajánlhatjuk.

Széky Pál

P. CHANIN: THE NATURAL HISTORY OF OTTERS.
(Croom Helm Mammal Series)

Croom Helm LTD Publishers, London—Sydney, 1905.

A vidra — már csak értékes prémje m iatt is  — közismert emlősfajnak te
kinthető. Képviselőit nemcsak Európában és Ázsiában, hanem az amerikai kon
tinensen és Afrikában is  megtaláljuk. Ez a másodlagosan v íz i életmódra á t
té rt és ehhez kiválóan alkalmazkodott, halevő ragadozó á lla t  (amelynek édes
víz i fa ja i mellett tengeri, pontosabban tengerparti képviselője is van) kü
lönös viselkedése és re jte t t  élete miatt is  kedvelt tagja az európai fauná
nak és népszerű faja az állatkerteknek. Eurázsiában s így hazánkban is  egyet
len v idrafaj — a Lutra lu tra  — él. Ez az á lla t a Brit-szigeteken is  gyako
r i  édesvízi fa j,  s az angol állatbarátok különösen kedvelik, adományokból 
fenntartott társaságok e lk e ríte tt területeken védik és tenyésztik. Talán 
ezért is  készült a fent em líte tt angol kiadó jóvoltából az emlősfajokról 
tervbe ve tt monografikus sorozat első köteteként épp a vidrákról a címben 
szereplő kiadvány.

A 180 oldal terjedelmű, gondos, szakszerű megszövegezésű és ragyogó 
nyomdatechnikával k iv ite le ze tt, színes képekkel is i l lu s z trá lt  könyvnek már 
a tartalomjegyzéke is sokatmondó. Ebből megtudható, hogy benne a rendszerta-



ni bevezetőn kívül a vidrák (elsősorban a Lutra lutra) testfelépítéséről, 
mozgásáról (úszóképességéről), táplálkozásmódjáról, más állatokhoz való v i
szonyáról (főleg a ragadozó és zsákmányállata közötti kapcsolatokról és a 
vidra "é tlap já ró l"), a populáción belüli társas viszonyokról és a biokommu
nikációról, a vidra szaporodásáról és ivadékgondozásáról egyaránt kellő 
részletességgel szól a szerző. A munka a vidra és az ember viszonyával fog
lalkozó fe jeze tte l, gazdag bib liográfiával és tárgymutatóval zárul. A szö
vegrészt 17 színes fénykép (egy gyönyörű kép a külső borítólapon), 50 vona
las ábra és grafikon, valamint 20 táblázat gazdagítja. A szerző elsősorban 
hazai (anglia i) adatokat közöl és saját tapasztalatait adja közre, de a táb
lázatok és grafikonok számos európai ország vidraállományáról is  tájékozta
tást nyújtanak az olvasónak.

Hazánkban — s csaknem minden európai országban — a vidra szigorúan vé
dett fa j. Részben (de csak bizonyos mértékben) ez az oka annak is , hogy je 
lentőségéhez és biológiai érdekességéhez mérten nagyon keveset tudunk a ha
zai vidra-populációinkról, egyedsűrűségükről, szaporodóképességükről, táp lá l
kozásmódjukról. Az utóbbi időben megnövekedett a haltenyésztők panaszainak a 
száma (bizonyos, hogy mint halevő ragadozó, a tenyésztett halakat és haliva
dékokat sem kím éli), s így a Környezet- és Természetvédelmi Hivatal felügye
lőségeinek is  több gondot okoz a helyi viszonyok szakszerű megítélése (a 
vidra populációbiológiai adatainak hiánya m ia tt). Ugyanakkor Nyugat-Európa 
egyes országaiban jelentősen megritkult a vidraállomány, s ezért hazánkból 
kívánnak élő példányokat beszerezni s azokat betelepíteni. Ennek engedélyezé
se és lebonyolítása is alapos vidra-biológiai ismereteket igényel.

Mindez elegendő indok arra, hogy a szóban forgó kiadványt a zoológusok, 
ökológusok, természetvédők és haltenyésztők figyelmébe ajánljuk.

Széky Pál
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