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SZERZOINK SZIVES FIGYELMEBE!

A BIOLOGIA (korébban Biolégiai Kézlemények) évente két fiizetet tartalmaz. Els-
sorban az elméleti és molekularis biolégia, a sejttan, drikléstan és a kisérletes onto- és filogenetika
targykorébal kozol cikkeket. A dolgozatok kovetkezo tipusait részesitjik elonyben:

— teoretikus cikkek;

— wvalamely munkacsoport kisérletekre alapozott elméletének ismertetése, elsGsorban a

koncepcié bévebb kifejtése;

— a biolégia valamely részteriileténck legrijabb irodalmat &sszefoglalé (review) munkak;

— az adott formdban masutt nem publikalt kisérleti beszamolok.

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

A kéziratokat — az intézmény vezet8jének jévdhagydsa utdn — két példanyban, a mel-
lékleteket (rajzokat, fényképeket) egy példdnyban a kovetkezd cimre kérjiik bekiildeni:
BIOLOGIA Szerkeszt6sége, Dobozy Otté technikai szerkeszt8, 1445 Budapest, Nagyvarad tér 4.
A cikkek elfogadasirdl a SzerkesztGbizottsdg — a beérkezett szakértéi vélemények alapjan —
évente két alkalommal dént. Az elutasitott dolgozatokat visszakiildjiik, ill. javasoljuk mas
profili laphoz valé bekiildését.

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

A teoretikus cikkek és az irodalmi feldolgozasok tagolasa tetszbleges. A bonyolultabb
tagoldst cikkekhez ,,fejezetrangsort” kell mellékelni, amelybdl vildgosan kitiinik az egyes feje-
zetek egymdshoz valé viszonya. A decimailis fejezetszimozast lehetéleg keriiljiik. Az eredeti

kutatémunkiat ismertetd cikkeket a kovetkezdképpen kell tagolni: Bevezetés — Anyag és
médszer — Eredmények — Megvitatds — Osszefoglalis — Irodalom.

A szivegben délt betiivel (amit folyamatos vonallal valé aldhiizds jelol) kell kiemelni:

— a tudomdnyos genus- és fajneveket;

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

— wvalamint az abrakra, ill. a tdblazatokra valé hivatkoziskor azok sorszamat.

A szerz6k neveit NAGYBETUVEL, a ritkitott széveget ritkan kell frni.

A szévegben az irodalomra a cikkek sorszdmaval vagy pedig a szerzi(k) nevével és a
cikk sorszamaval kell hivatkozni. A cikkek sorszamait szogletes zardjelbe kell tenni.

Az irodalomjegyzéket sorszimozva, ABC sorrendben kell 6sszedllitani a kovetkezd pél-
dak szerint:
A) folyéirateikk esetén:

1. BROWN, J. (1973) Heredity and ontogeny. Nature, 238, 19—27.
B) konyv idézésekor: e % Yk

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

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

Oxford University Press, Oxford Ch
C) gylijteményes mii felhaszndldsakor:
1. MILLER, O. L. and LEATTI, B. L. (1969) Nucleolar structure and function. In:
LIMA DE FARIA, A. (ed.): Handbook of molecular cytology. North-Holland Publ.

Comp., Amsterdam — London, 605 - 619.

Az irodalomjegyzékben csak azokat a szerztket lehet feltiintetni, akikre szoveg kozben
hivatkozas tortént.

A lapban megjelen dolgozatokat kiilfs1di referdls folyéiratok angol nyelvii 6sszefoglaléik,
ill. cimiik alapjdn ismertetik. Ezért célszerli az angol 0sszefoglalas informativ, szabatos
megfogalmazdsa.

Az abramagyarazatokat — magyar és angol nyelven — kiilon lapra kell gépelni, dbran-
ként 1ij bekezdésben. A grafikonokat és rajzokat dbra, a fényképeket kép megjeloléssel kell
sorszdmozni, arab szdmokkal. A cikkhez mellékelt 4brik hdtoldalin szerepeljen azok sorszdma
és a szerz6 veve. Szines dbrat a Szerkeszt8ség nem fogad el. Kiilon lapon kell mellékelni a tab-
lazatok magyar és angol nyelvii cimét rémai szamokkal. Az abrdk és tiblaizatok magyar és
angol sorszamat, valamint a magyar cimét folyamatos vonallal valé aldhizédssal kell kiemelni.

A dolgozat végén jeloljék meg a szerzé nevét és munkahelyének pontos cimét (iranyité-
szdmmal).

A megfogalmazasnal digyeljenek a vildgos, magyar stilus hasznélatira, a helyesirisi kér-
dések eldontésénél az MTA legtjabb kiadasu ,,A magyar helyesirds szabilyai’’-ban foglaltak
tekintend@k irdnyaddonak.

A kozlemény elfogaddsa esetén a szerz6k megkapjdk a hasdb- és a tordelt lenyomatot.
Ezen a nyomda hibajabol eredd javitdsokat kék, a szerzgi korrektirit piros szinnel kell bejelol-
ni. A kézirattél eltérg javitdsokat vagy kiegészitéseket csak kivételes esetekben lehet elfo-

adni.

n Szerzbinket a kiadott cikkekért az Akadémiai Kiadé altal szabédlyozott ivhonordrium
illeti meg, és amennyiben el6zetesen nem rendelkeznek mdsként, térités ellenében 100—100
kiilénlenyomatot bocsatunk rendelkezésiikre.
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DINAMIKUS KOEGZISZTENCIALIS KOLCSONHATASOK PREBIOLOGIAI RENDSZEREKEEN .
Attekintés és perspektivak

SZATHMARY EORS

Eotvos Lorand Tudomanyegyetem Novényrendszertani és Okolégiai Tanszéke,
Budapest

Kulcsszavak: prebioldgiai rendszerek, koegzisztencia, mutualizmus,
kompartment

BAOLIARD

A biol6égidaban a versengéshez (kompeticiohoz), illetve — altalanosabban
— a populacios kdélcsénhatasokhoz jarulé koegzisztencia-problémak mintegy
fél évszazadosak, de aktualitasuk nem sz(inik. Elég, ha arra gondolunk, hogy
a Lotka —Volterr a-egyenletek kétdimenzids osztalyozasat alig két
éve kozoltek [4].

Sokaig — nem utols6sorban a homogén reakciokinet kai analdgiak hatasara
— ezek a modellek minden szerkezetiséget nélkil6z6, strukturalatlan, homo-
gén eseteket irtak le. Majd — kdzeledni akarvan a realitAsokhoz — kezdték
tekintetbe venni a kérnyezet egyfajta mozaikossagat ("patchy environment").
Egy tipuskérdés a kovetkezd lehet: Mi az esélye annak, hogy két, egymassal
(pl. a taplalékforrdsokért) versengdé populacié fonnmaradjon — azaz koeg-
zisztaljon —, ha mindkett6 két folton él és a foltok kdzo6tt némi vandorlas
van?

llyen kérdések hallatan na is valddi populaciokra, s leginkdbb makrosz-
lakra stb. Ha azonban a mogottes populacidédinamikai alapfolyamatokat (nove-
kedés, pusztulas, kdlcsénhatas) tekintjik, s ezeket 6sszevetjik a biolégiai
makromolekulak egy specialis valfajanak: a templat molekuldknak a sajatsa-
gaival, akkor 6hatatlanul félmeril egy molekularis populaciédinamika (s6t:
-genetika) lehet6sége is. A spiegelmani kisérletekben R\S molekula-
kat tenyésztettek, s6t evolvaltattak kémcs6ben [44J. Ezt a kisérleti ered-
ményt is asszimilalta Eigen molekularis evollcios tedridja [ 11], amely
vilagosan mutatja, hogy egy replikativ molekula ratermettségérdl is lehet,
s6t érdemes beszélni.



MegjegyzendS, hogy bizonyos reakciékinetikai és populaciédinamikai nmo-
dellek egyébként is egy kalap ald vehet6k és egységesen targyalhatok a "for-
malis" reakcidkinetika [51] keretein belul. Amennyiben a mutécidkkal el64llé
és ratermettségikben kilonb6z6 valtozatok keletkezésétdl eltekintiink, dgy a
Iézerekben el6allé folyamatok egy része is "darwini" dinamikaval jellemezhe-
t6 [2, 26j. Jelen esetben azonban sokkal tdbbrél van sz6. A replikativ temp-
4t molekuldk sorsanak populaciédinamikai leirasa azért izgalmas a biolégus
szaméra, mert a hattérben mindig meghtzédik a populaciégenetikai targyalas
lehet6sége is.

Amig azonban az elméleti dkoldgia kezdte vizsgalati kérébe vonni a hete-
rogenitast, addig a molekularis tedria sok tekintetben a Lotkaés Vol-
te rra altal otven éve kifejlesztett szinten maradt, illetve ennek szemlé-
letét tette magaéva (néta bene: Eigen homogén reakcidkinetikai munkassa-
géért kapott NObel-dijat).

Mindez azonban afféle érdekes elmesportnak tlinhetne, ha nem valt volna
— a tudomanytoérténetbél ismerés varatlansaggal — "véresen" komollya, intel-
lektualisan izgaté nagy taldnyok melegagyava.

Az egyik ilyen talany az élet keletkezéséhez szilkséges mennyiség(i infor-
méacié eredete. Amint a Bevezetésben latni fogjuk, ez csak tdbb replikativ
egység, azaz templat molekula tartés egyduttlétére (koegzisztenciajara) ala-
pulhat. A templatként gyarapodd RNS-ek — a kémcsOkisérletek tanlsaga sze-
rint is — azonban versenghetnek egymassal: egyikik tal gyors novekedése ki-
szorithatja a tébbit. Ezzel azonban megsziinik annak a lehetésége, hogy a ku-
l6nféle templatok kulonféleképpen mikodhessenek egy majdani él6 rendszerben.
E mikodés igény szerinti munkamegosztason alapuld egyittmikédéshez ke ll hogy
vezessen; példaul a templatoknak kilonb6z6 hasznos enzimeket kell kédolniuk
az anyagcsere szamara.

Ma — példaul a szinergetikdban [26] — szokas versengés-egyuttm(ikddés,
kompeticié-kooperacié ellentétében gondolkodni. A dolgozatbdl ki kell deril-
nie, hogy ezek nem egymast kizaré fogalmak; egyuttm{kod6 tagokbol felépilé
rendszer is elnyomorodhat attdl, ha valamelyik tagja a tobbi rovasara elbur-
janzik, mikézben sajat funkciéjat akar zavartalanul tovabb is ellatja. A
gondolat kdzelebbhozasa érdekében Parkinson térvényére [40] utalunk a
hivatalok novekedésére vonatkozoéan.

Milyen feltételek mellett lehetséges tehat inherensen kompetitiv entita-
sok Uj egységet teremt6 koegzisztenciaja? Ez az élet keletkezésének — mai
felfogasunk szerint — egyik alapkérdése. A valaszadas érdekében mar csak e-
zért is érdemes erbfeszitéseket tenni; nem beszélve arrdl, hogy a probléma-

4



nak szamos altalanos bioldgiai vetllete van, s6t gazdasagi analdgiak is no-
toszkéalnak az ember elméjében.

Meg fogjuk latni, hogy a valasz az egyszer(i homogén kinetikai szemlélet
feladasat igényli egy tobb értelemben is gazdagabb heterogén, s6t struktu-
ralt — mert kompartmentekkel operal6 — képért cserébe.

Ehhez azonban az sziikséges, hogy vildgosan lassuk, hogy milyen iranyban
torténtek mar prébalkozasok. A cikksorozat els6 részében feladatunk kett6s:
egyrészt kritikailag attekintjik a vonatkoz6 eredményeket, masrészt — éppen
a feltart hianyossagok ismeretében — megkiséreljik felvazolni, hogy a to-
vabbi kutatas milyen iranyokban, nagyjabdl milyen vonalon haladhat. Ezenkoz-
ben komolyan vesszik a populédciébiolégiaval rokon mozzanatokat. L&tni fog-
juk, hogy bizonyos, mér kidolgozott populacidédinamikai modellek j6 6tleteket
adhatnak a tovabbi munkéhoz a makromolekuléris populaciék dinamikajat ille -
téen. Ugyanekkor — varhatéan — e két terulet kozti kapcsolat megszlinik egy-
irAnyunak lenni; egyes esetekben mind a modellezés, mind pedig a kisérletes
vizsgalatok a polinukleotid-dinamika esetében nyerhetnek el6szor irAnymutatéd
kidolgozast. Az idealis cél a két tudomanyterilet egyfajta egészséges "mutu-
alizmusa" lenne.

A sorozat tovabbi cikkeiben valtozatos dinamikus és sztochasztikus, ana-
litikus és numerikus Uton targyalhaté modellek vizsgalataval kivanunk koérvo-
nalazni egy-egy valaszt az itt felvetett kérdések egy részére.

BEVEZETES

Az élet keletkezése szdmos szempontbdl kutathatd. Ezek egyike a primor-
ra és stabil egzisztenciajara 6sszpontosit [Il, 32]. Ha az informéacié nélku-
l6zhetetlen hordozéjdnak a specifikus szekvencidval biré nukleinsavakat te-
kintjuk, Ugy egy sajatos paradoxonba Utk6zink.

Aminthogy — &ltalanossdgban — a replikativ RNSek egymassal versenge-
nek, sok szekvencia (egyszerl) koegzisztenciaja legaldbbis nemtrivialis,
illetve — bizonyos vizsgalatok és allitasok [Il, 13, 16, 32] szerint — e-
gyenesen lehetetlen. Ez okbdl célszer(i lenne az 6si informaciéhordozoét e-
gyetlen gigantikus — a mai baktérium-DNS-hez hasonl6 — molekulaként elkép-
zelni. A kezdeti replikaciés mechanizmusok igencsak korlatozott hlisége foly-
tan azonban e gigasz utdédai nagyobbrészt nyomorékok lennének: az informacio
belezuhanna a hibakatasztr6fa szakadékaba [II, 12].



Fentiekbdl kovetkezik, hogy a replikativ "informaciédarabok" kozott ki
kell alakulnia valamilyen alkalmas funkcionalis csatolasnak, amely a templa-
tok kompetitiv hajlama ellenére biztositja ezek tartés, egyittes fonnmarada-
sat [11, 12, 15].

Az informéacié prebiolégiai "integraciéja" tehat koegzisztencialis prob-
a kovetkezdk:

1. Minden egyes komponens legyen szelektive stabil sajat hibas masolata-
ival szemben.

2. Az 4 funkcionalis egységben a komponenseknek egymassal kooperativak-
nak kell lennitk.

3. Afunkcionalis egység versengjen sikerrel egyéb, kevésbé hatékony
egységekkel vagy kivilallo komponensekkel.

Jollehet e kritériumok jelentése hasznalatukon keresztil vilAgossa va-
lik, célszerli egy pontosabb megfogalmazast sz6 szerinti forditasban kézdélni
[12, p. 564]: "1. A kapcsolédasnak neg kell engednie minden egyes onreprodu-
kalo egység versengését a megfelel6 hibas képiakkal, mert egyébként ezek az
egységek rnem tudjak fonntartani az informaciét. 2. A kapcsolasnak "fel kell
fliggesztenie" a kompeticiot az Uj funkcionalis rendszerbe integraland6 egy-
funkcionalis rendszernek sikerrel kell versengenie barmely kevésbé hatékony
rendszerrel vagy egységgel.”

A hiperciklust (1. abra) szemigyre véve nem teljesen vilagos, hogy mikor
milyen komponensekre gondoljunk: netalan az E* replikaz enzimeknek is ver-
sengenitik kellene hibas valtozataikkal? A fenti kritériumok egyértelmiien a
replikativ templat komponensekre vonatkoznak.

Félrevezetd az onreprodukcié sz6 hasznalata az 1. kritériumban. Mint ké-
s6bb latni fogjuk, a templat komponensek replikaciéja — modellt6l figgéen —
obiigat mddon igényelheti a tébbi hatasat. Ekkor az egységek nem, legfdljebb
az egész lehet onreprodukalé, de ennek egyéb feltételei is vannak. A hiper-
ciklus homogén, nem kompartmentalizalt rendszer, s mint ilyen, csak ndveked-
het, amely novekedés tagjainak reprodukci6jdbdl és produkci6jabdl adaodik.
(Az "OnnovekvG" sz6 haszndlatat talan ne vezessik be.)

A koegzisztencialis mozzanatot a 2. kritérium tartalmazza, a megfogalma-
zas azonban nem pontos, s részben félrevezet6. Nem a kompeticiét, hanem a
kompetitiv kizarodas lehet8ségét kell felfiggeszteni, s ez bizony —lasd ké-
s6bb — szdmos Uton-mddon elérhetd. Az eigeni tedriaban a kooperacié gyakran
a kompetici6 megsz(inésének szinonimdajaként szerepel, holott nyilvanvalé,

6



1. abra. Hiperciklusok bels6 hatasvazlata,

a) absztrakt elemi és b) transzlaciés (realisztikus) hiperciklus [I2—14].
------ » katalitikus hatas, ailww*transzlacié. 1. kilénb6zd szekvenciaid templat
makromolekuldkat (nukleinsavakat), E pedig eVizimatikus fehérjéket (specifi-

kus replikaciokat) szimbolizal

Fig. 1. Internal couplings of hypercycles,
a) abstract elementary and b) realistic hypercycle with translation [12—14].

—--—- » catalytic action; /wvww*. translation. 1. stand for template macromo-
lecules with different sequences (nucleic acids)land E. for enzymatic proteins
(specific replicases) 1

hogy a koegzisztencia nem feltételezi a kooperaciot, de a tartés kooperacio
megkivanja az egyittm(ikodé felek koegzisztenciajat.

Mg azt is neg kell jegyezniink, hogy mig a 2. kritérium vilagosan popu-
laciodinamikai jellegl, addig az 1. és 3. populaciégenetikai kivanalmakat
(is) megfogalmaz. Ezért itt is mindkét szempontot alkalmazni fogjuk.

Eigen és Schuster [I3, 15J szerint e kritériumoknak kizarélag a
hiperciklusok (1. abra) felelnek meg, amelyekben a replikat!v komponensek
egymés replikaciéjaban is segédkeznek egy ciklikus hatasvonal mentén.

E dolgozatban alapvet6en két kérdést kivanunk targyalni:

a) A hiperciklusok megfelelnek-e valéjaban a fenti 1.—3. kritériumok-
nak?

b) Més rendszerek kielégithetik-e ezeket a kritériumokat?

A vizsgalatok soran rajovink, hogy a récens biologiai rendszerek kozott
is talalhatunk olyanokat, amelyek — bizonyos megszoritdsokkal — hipercik-
lusnak tekinthet6k, de a felismerésb6l adddd kdvetkezmények nemigen tamaszt-
jak ala, s6t inkdbb gyengitik, a hiperciklusnak a primordialis evoliciéban
betoltott szerepét.



Feltétlentl meg kell itt emliteni, hogy valamilyen polinukleotid moleku-
la mutansai — a replikacios, pusztuladsi és mutacios ratak értékeit6l fligg6-
en — természetesen mindig megtalalhatok egy 6n. kvéazispéciesz eloszlasban
[12, 15, 18].

Altalanos informaciés "integrator" kvazispéciesz mégsem lehet, mert a
lehetséges mutansok szama mar viszonylag kis nukleotid tagszam esetén is
csillagaszati; a determinisztikus modellekb6l szamolhaté "egyensulyi" kon-
centraciok valéjaban sokkal kisebbek annal, semmint hogy egy realisan érde-
kes térrészben — mondjuk egy sejttérfogatnyi nagysagban — akar egy moleku-
la is tartézkodjon. S ekkor még nem vettik tekintetbe a mutaciok sztochasz-
tikus jellegét. Természetesen a legratermettebb "vad-tipus" (mesterkopia)
kdzeli rokonai szamottevé koncentracioban képviseltetik magukat, azonban i-
gen valdszin(tlen, hogy az ilyen kodzeli rokon szekvenciak kell6képp eltéré
funkciot lassanak el [12]. Ezért a tovabbiakban a kvazispéciesz eloszlasok-
kal és a mutaciékkal — néhany emlitést kivéve — nem foglalkozunk.

VERSENGES ES PREDAQU

Az elméleti okolégidban kompeticion a kovetkez6 koélcsénhatast értik: ir-
ja le a kozosségben szerepl6 i-edik populacié denzitasanak (X”) idébeli a-
lakulasat az alabbi altalanos Kolmogor ov-tipust [25] egyenlet:

dX

dt W Xl....... V - (1)
Ekkor, ha

3Fi/ax. <0 és aFyaxjO atij (2)

teljesil, ugy kompeticiordl beszélhetink [25, 29]. Mar most fontos utalni
arra, hogy egy kelléen gazdag dinamikaju kozosségben a 6FMOX"~ értékek eld-
jele is fugghet az X* denzitdsoktdl, s ekkor a tisztan kompetitiv (2) visel-
kedés csak bizonyos tartoméanyban figyelhet6 meg.

A makromolekularis evolicié terén az egyik legkorabbi, kompetitiv ko-
z0sséget jellemz6 egyenletrendszer Ei gennek az |. tablazatban lathaté
(A.l) rendszere (a hivatkozott egyenletek altalanos diszkusszidjat a tabla-
zatban kozoljuk). Ebben a rendszerben a nem-trivialis koegzisztencia
(ki.-d, i ku-dl., i ~j) rem fordulhat eld, mint ahogy az (A.2) rendszerben
sem. Mivel Eigen makromolekula-populaciék névekedésének 6ngatlasat
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1. tablazat

Katalitikusan figgetlenil replikalodé polinukleotidok dinamikajanak
modelljei

Table 1. Dynamics of catalitically non-coupled replicating polynucleotides

Egyenletrendszer

(A.D X n
Xi = (Ki -di)Xi --j*pL_i -di)Xi
(A.2a)
h - (Ski- di)Xi
(A.2b) n
S= -vS k.X

A i=l 11
(A.3a) S
X =X.k. e U

Li<j< mts‘]_#(H
(i=1, 2, ..., n)
(A.3b) m
Sm=(4q -S.)D-Z7(X,+X.D)/Y.,
J bj J i=l 1 1 1
(j=1, 2, ..., m

(A.4a)

Xi = (s()ki-d i)xi

(A.4b)
S-14=Ve ff(S-S(1)) -vS (1) kX

(A.4c)
S=8%s- iE:I (5-S(1))

(A.5a)

X = kX ko -dgg

(A.5b)

S=%$s ~ s v E k i
i=l 1 i=l 11

Nem-trivialis koegzisztencia Irodalom
[11, 13,
nincs 32]
nincs [11, 32]
csak m>n esetben
lehetséges [49]
az 0sszes X"-re
ha qu,>kéié)> > kndn,
akkor novelésével
[32]
Xp X% és X2; végil az 6sz-
szes X" koegzisztal Xn-ig
ha ki'/d|’>k'|'+|/d1 + akkor
$s novelésével UGjabb Xp
Xi+ . csatlakozik a koegzisz- [9. 101

tenciahoz, tia k > 0



1. tablazat (folytatas)

Egyenletrendszer Nem-trividlis koegzisztencia Irodalom
(A.6) X ha k; >k, . akkor N nove-
Vokixi-kixi"TrkiV k-ixi> esevel ugyanaz, mint az e- - [19]
I6bbi esetben
(A-72) k.S Kiq K1+1dl+1L
2 R SR daf - Ak g
* f -1 léi 1 1+1 i+l
[9, 10]
(A.7b) n ks n akkor novelésével ugyan-
S=3$Q-ZI(KJIMN)X i +Z7k_ix2 az, mint az el6bbi esetben.
i=l i i=
- 5 Yij-Yj va9Vv Vij -Y esetben
V(A ® f.f.—xlFST E)i nincs esetben N
1 NZil+ n '
1:1 novelésével egyre tébb val-  [19]
- B - tozatra (minden templéatra ki-
I 1= I6n enzim)
(A.9) X n G| IR -——- »IR és monoton csok-
VW V-1iZTw ken; N>N~ 7 koeg-
i=1 zisztens

X~ polinukleotid koncentracio; k™: replikacio sebességi konstansa; rd”™: spon-
tan degradacié allandodja; k_": bimolekularis degradacios konstans; X" =N
az i index az i-edik szekvenciat jelenti. S: limitalé szubsztrat kolnclentré-
cidja; $Q S befolyasi rataja; polimerizaciés fok. D:. dilucids rata; Y,
kitermelési konstans; K..: asszociaciés konstans; S.: j-edik limitalo
szubsztrat koncentrécié}g; SX ) S koncentracidja a% i-edik kompartmentben;
ve fi: az S effektiv diffGziés konstansa a kompartment falan keresztil;

az X* enzimes replikacioja X* altali inhibeadlasanak konstansa.

X~ polynucleotide concentration; d”~ constant of spontaneous degradation;

k_”~. constant of bimolecular degradation; n X*=N; index + refers to the
i=1

i-th sequence; S: concentration of the limiting substrate; inflow rate

of S; v: degree of polymerisation; D. dilution rate; Y, m yield; 1(;\.: asso-

ciation constant; S concentration of the j-th limiting substrate; S 7:
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«Fi/3Xi <€€0) nem vezette be, a teljes populacié 6sszkoncentracionak allan-
dosagat (N = konst) kovetelte meg az (A.l) egyenletrendszerben. Megmutatha-
to, hogy ez (2) feltételek egyidejd érvényére vezet, azaz valdban kompeti-
ciérol van szé.

(A.2)-ben igen egyszerlien a novekedéshez szikséges S szubsztratum dina-
mikajaval is szamolt, amelynek koncentracidja fogyasztok nélkul (X* = 0,

i =1, 2,...,n) a = const allandé befolyds révén linearisan tartana a
végtelenhez. Ez bizony elég irrealis, ha valamilyen természeti allokaciéra
gondolunk. Kozelitésképpen azonban el6allhat egy korlatozott tartomanyban.
(MacArthur [35] pl. o6reg fakrol alahullo gyimolcsokre hivatkozik.) Ez
azonban azt is jelenti, hogy az (A.2) leirAs — kés6bben targyalandé egyéb
okok kovetkeztében is — elég durva kozelités.

Feltiind (A.2)-ben, hogy a szubsztratum koncentraciéja linearisan befo-
lydsolja a polinukleotidok replikacidjanak sebességét. Ezen felll a sziksé-
ges tapanyagok szdma nyilvdn nem egy, hanem négy (a négyféle aktivalt nuk-
leotid). Noha a molekularis evollicié irodalma ezzel a két kérdéssel egyitt
nem foglalkozott, helyénval6 egy bakterialis populacidkra felallitott modell
idézése. Az (A.3) rendszer azt is tekintetbe veszi, hogy az szubsztratok
esszencialis forrasok, azaz akar csak egyik hianya lehetetlenné teszi a né-
vekedést. Amennyiben a szubsztratok dinamikajat az (A.3b) egyenletek irjak
le, akkor az a kovetkeztetés adddik, hogy a koegzisztald fajok szama nemle-
het nagyobb, mint a fliggetlen szubsztratok szama (n“m). Alabb utalunk olyan
O0kologiai modellekre, amelyekben ez a tézis érvényét veszti.

Tyson megprébalkozott a kordbbi dinamikak térbeli homogenitasanak né-
mi feloldasaval, amennyiben minden egyes L polinukleotidot kilén membrannal
hatarolt kompartmentben képzelt el [32].

Az (A.4) rendszer volt az els6, amelyben izgalmas koegzisztenciara nyilt
lehet8ség a novelésével parhuzamosan. Itt a koegzisztencianak tehat ara
van: kell6en nagy szubsztratfogyasztast igényel. Ugyanilyen eredményre ve-
zettek azok a vizsgalatok is, amelyek a replikaciot reverzibilis folyamat-
ként kezelték. Am nem mas, mint a novekedés ongatlasanak OF~/axX” 4. 0) egy
természetes mddon vald beépitése az egyenletekbe.

concentration of Sin the i-th compartment; v the effective diffusion
constant of S through the compartment walls; the inhibition constant
of X"'s replication by X~

1



Itt azonban érdemes elgondolkozni azon, hogy még mindig a (2) feltétel-
lel jellemzett kompeticidrél van-e sz6. Kivancsiak vagyunk az an. kdzodsségi
matrix elemeinek el8jelére, ahol

aij =V AIAV X =X 3)

X = X azt jelenti, hogy a parcialis derivaltat az egyensulyi X* értékekkel
szamitjuk [25, 33].

A vizsgalat szempontjdbdl az S is formailag ugyanigy kezelhet§, mintegy
X .

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

X = XSk K-g ) (4)

Ebbél azonnal lathatd, hogy
aii< - k-iXi<?°; aiS = kixXi > 0, (4b)
ahol a tablazattal dsszhangban feltettiik, hogy a konstansok és az Ebe-

ling és Schmelzer altal kiszamolt [IO] stacionarius koncentraci-
Ok stabilisak és pozitivok ($g kell6en nagy). Ugyanakkor

n n
4
s=s(Vs-" kixi +Z >-ix?s)> (4c)
1= 1=
amibdl
n n
A r Vv 7 A9 AO v 7 A9 A
agg = S(- #g- [ k. X )0 =-(*s+> k_.xp/s, (4d)
i=l i=l
valamint
aSi = S(-ki +2k iXi/S) = 2k iX -kiS. (4e)
aSi értékeléséhez X értékét [10, p. 678] behelyettesitjuk:
aSi = 2k i (kiS-di)/ki -kiS=k.S~d" (4f)
g <0 ha s<2dilki. (49)

X~> 0 feltétele, hogy S>d~/ki ([IO], p. 679), igy S-t ez csak alulrél korla-
tozza.
12



S viszont a konstansokkal kifejezve linearisan flugg 4z~-t6l, kovetkezés-
képp minden X*> 0 értékkel jellemezhet6 valtozatra névelésével el6bb-u-
tébb ani> 0 all eld, legkorabban a legkisebb d~/d értéklire. 4g novelésével
S és egy viszonya a<"< 0, a® = 0 és a,-™ 0 értékekkel jellemezhetd, mi-
kdzben a”g-re mindig (4b) érvényes.

Viszont az elméleti dkolégiabdl tudjuk, hogy

predaciot jelent, ahol a j-edik populacié a préda és az i-edik a predator.

viszont a mutualizmust, a kélcsondsen elényds kapcsolatot irja le. Itt és a
tovabbiakban a megfelel§ terminusokat els6dlegesen formalis értelemben hasz-
naljuk. Ennek egyik szembetlin jele az, hogy S-t mint kélcsénhaté "populaci-
o0t" tekintjik, noha még autokatalitikus (vagy reproduktiv) jellege sincs.
Jelen példa inkabb didaktikus, bevezetd jellegl. A késBbbiekben a formalis
terminusoknak a dinamikéra valé alkalmazdsa korantsem lesz ilyen mitermék-
iza. novelésével az S és kapcsolata az el6bbiekkel 6sszhangban a pré-
dadé'-—- »kommenzalizmus----- » mutualizmus atmenetekkel valtozik. (A kommen
zalizmusban 3Fj/9x” = 0 all fenn.) Hangsulyozzuk, hogy a (stabilis) egyen-
sulyok koérnyezetében érvényesek e megallapitasok.

Ekkor viszont a kozdsség kivaléan jellemezhetd (az elektromérndki iro -
dalomban is el6forduld) Levi ns-diagrammal [33], (2. abra). Meglepd,
hogy X* és X* viszonyara mindig a* =0, tehat az S-bél taplalkozé X~k ko-
z6tt semmilyen direkt koélcsénhatds nincs. Ez egyszer(i kdvetkezménye annak,
hogy az (A.5a) egyenletben X (j i i) rem fordul elé.

Az (A.5) rendszerben mutatkozé koegzisztencia a k 7 0 konstansoknak
tulajdonithatdé. Makromolekularis szinten ez mint a replikadé reverzibili-
tasa [9, 10], avagy mint replikalédni nem képes komplex keletkezése [19]
interpretalhaté. Okoldgiai kontextusban, mint intraspecifikus konfliktusok
nyoman kibontakozd harcokbdl eredd pusztulas, avagy mint a taplalkozast
megnehezité interferencia értelmezhet6. Ne feledjik ugyanis, hogy a biolo-
giai szaporodas nem szokott visszafelé lezajlani.
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2. abra. Az (A.5) rendszer egy lehetséges allapotanak L evi ns-diagramja.
S és X sorrendben a forras és a replikatorok egyensulyi koncentracioit je-
le ntik.—— » koncentraciot emel6 és------- o csokkent§ hatés

Fig. 2. Levi ns-diagram for one possible state of system (A.5).
S and stand for the equilibrium concentrations of the resource and the
replicators, respectively. Effect rising--—----—- »and decreasing------------ 0
concentrations

Megmutathatd, hogy a koegzisztencianak nem feltétele az, hogy az (A.5b)

egyenletben * k ~X? szerepeljen. Ha szerepel, Ugy azt jelenti, hogy az in-
terspecifikusl_ILélcsﬁnhatésbéI eredf X veszteség S-t gyarapitja. Okologiai-
lag ez egy viszonylag gyors, illetve A&llandésult reciklizalédast jelenthet
— ekkor viszont az egyenletek csak kozelité eérvényliek.

A polinukleotidok replikaciéjara kidolgozott enzimes kinetika [3] sze-
rint a replikacié viszont tényleg reverzibilis folyamat. Enzim tavollétében
sem varhatunk mast.

3Fi /6Xi < 0 érvénye az el6bbihez hasonlé koegzisztenciat eredményez két
tovabbi modellben. Az elég egyszeri (A.6) helyett (A.7) Michaelis —
Menten Kkinetikaval és a szubsztratum dinamikajaval is szamol.

Jelent6s kulonbség mutatkozik (A.7) és (A.8) Michalis —Menten
kinetikadja kozott. Mindkett§ egy enzimatikus folyamat "brutté" leirasa ki-
van lenni, de mig el6bbi a "tapanyagot" tekinti telit6 szubsztrdtumnak, u-
tobbi a polinukleotidot. (A.8) szerint, ha minden polinukleotid valtozatra
kalén enzim jut, Ugy koegzisztalhatnak, ha kelléen nagy. Ennek egy alta-
lanositasat jelenti (A.9).
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Egyazon enzimen eltérd valtozatok (A.8)-ban nem koegzisztalhatnak.

Az el6bbi rendszerek attekintésébdl néhany kovetkeztetés és igény adodik.

1. Egyik fenti modell sem kielégit6 leirasa a nem-enzimes replikacionak.
Legkozelebb talan még (A.3) all a kivant valtozathoz, noha a replikacio flg-
gését S-t6l biztosan nem veszi jO| tekintetbe. Kvalitativ megfontolasok sze-
rint a nem-enzimes replikacio hatékonyan csupan a hémérséklet [31J, illetve
Sj [23J periodikus valtakozasa mellett folyhat; 6sszhangban azzal, hogy az
RNS-ek parosod6 régidit mindkét esetben "fél kell olvasztani". Tovabbi konmp-
likaciot jelent az, hogy a replikaciék egymasba torlédhatnak, ekkor a termék
bokrosodik [I1], s végll csupan toredékek keletkeznek [23],

Ebbél kovetkezik, hogy allandd magas mellett S*-nek inhibealé szerepe
van [3, 23j. Egy megfelel6 replikdciés modell a denaturdciés-renaturaciés
kinetikdnak, s a polimerizacié sztochasztikus ISING-modelljeinek [18] beépi-
tése nélkul nemigen képzelhet§ el.

El6fordulhat azonban, hogy (A.3a) csekély elbonyolitasa a leendé modell
j6 kozelitését adhatja.

2. (A.3) kapcsan emlitettiik a kompetitiv kizarédas megfeleldjét: jn*m.
Elméleti 6koldgiai modellek arra mutatnak, hogy ez az Si* forrasok fluktua-
ciéja vagy periodikus véltozasa esetén igy nemigaz [I, 50J. Erdekes mbdon
S. variacidja, mint egy (vagy tdébb) Gj formalis "forras" jelentkezik.

Ezt természetesen (A.3b) helyett adekvat egyenletekkel kell jellemezni.
Lehet, hogy periodikus véltakozasa egyszerre biztosithatja a replikacio
észrevehet6 lefolydsa mellett a valtozatok koegzisztencidjat? A valaszt csak
j6 modellek, s ezek nyomln végzett kisérletek adhatjdk meg. Szép predikciok-
ra nyilhat lehet6ség.

3. Az enzimatikus replikadciénak napjainkban paratlanul részletes modell-
je sziletett meg [3J.

A szerz6k ennek nyoman kompeticiés vizsgalatokat igérnek. Kiléndsen fon-
tos azonban, hogy ne feledkezziink el fluktuaciodinak itt is — varhatéan —
érezhetd hatasardl. A szerz6k modelljukben a polinukleotid linearis és expo-
nencialis gyarapodasi fazisat — a szerepl6é kinetikai paraméterek és koncent-
radciok nagy szama ellenére —igen egyszeri s mégis egzakt egyenletekkel
tudtak jellemezni. Ezek az (A.3), (A.7) és (A.8) modellek helyébe léphetnek.
(Nem szabad elfelejteni, hogy val6jdban az enzim S~-vel és X"-vel is telit-
hetd. )

Ugyancsak vizsgalandd lenne az enzim koncentracidjanak hatasa, explicit
kinetikai egyenletekben.

4. Kérdéses az itt targyalt és a remélt modellek viszonya a fenomenolo-

gikus Lotka —V olterr a-egyenletekhez.
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Ismeretes, hogy a populacidbiolégiaban is talanyos az LV-modellek és a
"masodfaji, mechanisztikus" modellek kapcsolata [I, 25]. Az egyetlen mecha-
nisztikus modell, amely kézelitéen LV kompeticiés egyenletre redukalhatd,
MacArthur felhasznal6-forras tipusi modellje [34, 35]. A visszavezethe-
t6ség egyik kulcsa a forrasok logisztikus dinamikaja. Més természet(i kérdés
az, amikor az egyensuly kozelében az LV-modellt mint kvadratikus kdzelitést
tekintjik.

5. A hianyolt részletes modellek emlitése harom (ton is gazdagithatja a
populaciobiolégiat: a) megmutathatja azt, hogy a niche-modellek miként kap-
csolhaték a részletes novekedési modellekhez; b) precedenst jelenthet a po-
pulacidédinamika, populaciégenetika és az egyedi kényszerek Osszekapcsolasara
— ez a mai elméleti biolégia egyik legizgalmasabb problematikaja [37]; és c)
kisérleti manipulaciok révén falzifikalhatok, sét esetenként verifikalhatok
az elméleti tézisek.

Az adaptaltsdg vizsgalhatésdganak lehet6ségét Bernstein és mtsai
[2] elemezték — némi redukcionista izzel.

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

HIPERCIKLUSOK ES MUIUALIZMUSOK

A hiperciklust, amelyrél a bevezetésben mér sz6 esett, logikailag mege-
16zi a katalitikus lanc (3, abra), melynek egyszer(i egyenletei a Il. tabla-
zat (B.l) rendszerében lathaték. A koegzisztencia nem feltétel nélkuli, e-
zért a lanc gydrlvé zarasaval hiperciklust krealhatunk, amelynek (B.2) lei-
rasdban a koegzisztencia feltétel nélkil teljesil. Nem Ggy azonban a (B.3),
vagy az ennek 4ltaldnositasaképp sziletett (B.4) esetben. Ezek (B.l)-nél
csupan annyival jobbak, hogy N— » esetben is koegzisztensek maradnak a
tagok.

"It is these systems which are of greatest interest in discussing the
evolution of natural self-organization..." —irja Epstein ([20], p. 246).

Ugyan miért? Az N— feltétel a koegzisztencialitAs vonatkozasaban e-
gészen més természetli, mint a t — me<?esetben mutatott viselkedés. Vajon mi-

tekintetbe veend6 az is, hogy Eigen és Schuster mint kompetitiv
kényszert ez esetben is az N = Const feltételt hasznaltak.
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. tablazat

Katalitikusan csatolt replikatorok dinamikai
(Jeloléseket Id. az el6bbi tablazatnal)

Table 2. Dynamics of catalytically coupled replicators
(See preceding table for notations)

Egyenletrendszer

(B.la)

1 j=2
W r?
(B.Ib)
X =ReOE AP
Xi
kA *_L2’(k.]xr kiV 5 -i>

J:

(B.2) X n

X, =k XX - Y kXX

(j =i - 1+n6.8)

(B.3) X n
Xi =k?Xi +k X XA - Fi (k
1

(B.4)

K - xixj@ Xi> ........ > v
X n

-w L oxixjei(Xi...... -

(CTAY0.q  IE—— , Xn) >q minden i-re

(B.5) X

Xik =Kik Xik Xk U~ n
ki

C=<CE Xk (j =i-I+n6u)

k i

Xi+Kixixj)

Nem-triviadlis koegzisztencia

06>N>Nj<r™ psetben
mindegyik egyutt

N— » 00 esetben

w_xq

mindig van

N~ Nkrit koegzisztencia

Van olyan p>0 konstans,

hogy ha X”(0)>0 minden

i-re, akkor X~(t)>p min-
den elegend6en nagy t-re
(i=1, ..., n

nincs

ZTkik Xk jk na9ysaSa donti
i

el a verseny eredményét

Irodalom

[13, 32]

[13, 37]

[13, 43]

[27]

[13]
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3. abra. A (B.l) katalitikus lanc.
a) katalitikus hatasvazlat Q13J, b) Levin s-diagram N< »o0 és
c) N---- »c3esethen. A szaggatott nyillal jeld It hatdsok jellege a kon-
centraciok és a kinetikai paraméterek fliggvénye

Fig. 3. The catalytic chain (B.l).
a) catalytic effects Q13J, b) Levins -diagram for N< oo and c)
N-— »<*> Broken arrows indicate actions whose quality depends on
concentrations and constants

Megvizsgaljuk, hogy a kozdsségi koélcsdnhatasokra nézve ez voltaképpen
mit is jelent.

Tekintsik a 3. abran lathaté katalitikus lanc (B.l) egyenletrendszerét
n = 3 esetben.

Ekkor a kozosségi matrix (3) elemei az aldbbiak szerint konkretizal6dnak:

an =-y ki +4 V /N (7.1)
v a1z XUK2 + keXx + K"X3)/IN (7.2)
al3 -X: (k3 + k'X2) (7.3)
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a2i = k'X2 - X2(k1 + k*X2)IN (7.4)
a2 = -X2(k2 + k'A  + k' X3)IN (7.5)
a2 = V k3 + k3*2)/N (7.6)
a3l = -X3(kx + k>X2)/N (7.7)
a2 =*3k3 " V k2 + k2°1 + k3*3)/N (7.8)
ax3 = -X3(k3 + k'X2)/N (7.9)

Az a” értékek el6jele a23 és a32 kivételével egyértelmd.
a2l> 0, ha K2 - (k3 +k'X2)/N >0. (8.1

Atrendezés utan kapjuk, hogy:

k' (Xx + X3) > kr (8.2)

Feltesszik, hogy N> tehat > 0 minden jl-re. Ekkor g(A-re a kiszami-
tott értéket ([13], p. 21, 8. tablazat) (8.2)-be behelyettesitve kapjuk, hogy:

X3 > k2/kA, (8.3)

értéket ugyanonnan helyettesitve:

k’fN - (kx - k2)]/k" - (kx - k3)/k’ > k2,/ (8.4)
N> k3k' + (k3 - k3)/k’. (8.5)

Azonban a stabilis koegzisztencidhoz csupan
N> (kx - k2)/kE + (k3 - k3)/k’ (8.6)

koveteltetik meg, igy N novelésével a2<C 0, a” =0 és a”> 0 értékek
allnak el6. Viszont

a32>0, ha k'N> k2 + k’X + k’'X3. (9.1)
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X 6s " ertékeét |_133-bol helyettesitve kapjuk, hogy

K'N> kx + kAN - (kx - k2)k® - (» - k~/kj} (9.2)

melybdl tovabb

k' (kx - k2) > k3k>, (9.3)

avagy
k~ki> kjk' + k2kA. (9.4)

Mivel azonban a stabilis koegzisztencia feltételei k6zdtt csupan

(9.5)
talalhato [I13j, igy (9.1)—(9.5) Osszevetésébdl a32 mindegyik el6jele megen-
gedett. A (7), (8) és (9) egyenletekkel jellemzett a” értékek birtokaban a
megfelel6 Levi ns-diagramok is megrajzolhaték (3. abra). Miként vilagosan
lathato, mindegyik populacié korlatozza onmagat ©OFYQX" < 0) és az 0sszes
tobbit is, kivéve a”-et, ahol N fuggvényében mindegyik variaci6 megvalésul-
hat, s a32-t, ahol a konstansok szabjak meg a kdélcsdnhatas minéségét. Amint
az szemléletileg varhato, és X3 kompeticiéban vannak.

Némiképp varatlan, hogy n N<.°0 kdzott X* és X2 viszonya N nove-
kedtével a kompeticio----- » amenzalizmus-----»-parazitizmus iranyban valtozik,
holott csak az utols6ra szamithattunk abbdl, hogy X* katalitikusan segiti
X2-t, forditva viszont nem és N = const. Teljesen véaratlan azonban az, hogy
X2 és X3 kolcsbnhatasa a konstansok altal rogzitetten (N-t6l fliggetlenil, ha
N> lehet kompeticid, amenzalizmus és parazitizmus is. Emlékeztet6il
megjegyezzilk, hogy a predacié és a parazitizmus egyarant (5)-tel jellemez-
het6.

Erdekes megvizsgalni, hogy az a.. (7) ertékek miként alakulnak N— »-00
esetben, ha tudjuk, hogy ekkor §(3———I—J»-N; tehat

lim iXj/Xj) = lim(X2/X3) = 0.
N- .oC N- .00

(E sajatsag alapjan nevezi Epstein [20j az ilyen rendszereket pszeudo-
koegzisztensnek.)
Koénnyen megkaphat6, hogy
al =a;3 23 0 M N—»oo- (10)
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Kuléndsen érdekes, hegy X* sem X~-re, sem pedig X2~re nenhat. A Levins-
diagramot a 3. abran lathatjuk.

Hasonlé gondolatmenettel elemezzik a kételem(i absztrakt hiperciklust (4.
abra). A kolcsonos katalitikus segitség -- 6kolégiai terminologiaval élve —
mutualizmust (6) sejtet.

4. 4&bra. Kéttagu elemi hiperciklus.
a) katalitikus kapcsolatok [13], b) Levi ns-diagram

Fig. 4. Two-membered elementary hypercycle,
a) catalytic couplings [.13], b) Levin s-diagram

A (B.2) egyenletrendszert n = 2 esetre konkretizalva az a™ értékek meg-
kaphatok:

A A
XX
N

all = a22 N (ki +k2)= (10.1)
klk2(k1l + k2)2

al2 = X1(k1 - (kx + k2)XUN)

1
o

(10.2)

a2l = X2"k2 ~ "kl + K2MX2'N

(10.3)

A fenti egyenletekbe a globalisan aszimptotikusan stabilis fokusz S\(’\ értéke-
it ([L3], p. 23 és p. 31) helyettesitettik be. A megfelel6 Levi ns-diagra-
mot a 4. dbra mutatja.

Meghokkent§ modon a kételem(i absztrakt hiperciklus tagjai az N = const,
kényszer bevezetésével az egyensuly bedlltakor dinamikailag szétcsatolédnak.
(10.1) szerint az 6ngéatlas mindig érvényesul; ilyen esetre a stabilis koeg-
zisztencia mer6ben természetes [25]. Emlékeztetink arra is, hogy £ = 2 ese-
tében az elemi és az 6sszetett absztrakt hiperciklus megegyezik.
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Tanulsagos ji = 3-ra is kiszamolni az a” elemeket. (B.2) alapjan:

311 = -XjCkM| + k22)IN (11.1)
al2 = -X1(k2X2 + k3X3)IN (11.2)
al3 = *171 " (ki*i + k3X2)/N~ (11.3)

Tovabbi szamolas utan kapjuk, hogy

allj a2’ a22' a23’ a3l>ax3 " (11.4)

Erdekes (11.3)-at a spiralis nyer6 % értékeivel vizsgalni.

(11.5)
Atrendezések utan kapjuk, hogy:
(11.6)
Hasonlé modon kaphatd, hogy:
a2l’ a2~ (12-7)

A Levin s-diagram (5. abra) mutatja, hogy az egyensuly kézelében a hiper-
ciklus harom tagja kozo6tti viszony nem mutualizmus, hanem parazitizmus!

Felhivjuk a figyelmet arra, hogy itt haromtagt elemi hiperciklussal dol-
gozunk. Sejtéstink az, hogy az 6sszetett hiperciklusokban ("mindenki minden-
kit katalizal" tipust "hiperhalézatban") az egyensuly kodzelében a tagok u-
gyanlgy szétcsatolodnak, mint a kéttagl hiperciklusban (ami egyszerre elemi
és Osszetett). Ennek bizonyitdsdval azonban itt nem foglalkozunk; viszont
levonjuk az esedékes tanulsagokat:

1 Nem minden hiperciklikus szervez6dés(i rendszer koegzisztens per se;
a koegzisztencia fligg a rendszer jellemzésére haszndlt egyenletek formaja-
tél, a paraméterek és kezdeti értékek viszonyatdl.
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5. abra. Haromtagu elemi hiperciklus.
a) katalitikus kapcsolatok, b) Lev i ns-diagram

Fig. 5. Three-membered elementary hypercycle,
a) catalytic couplings, b) Levins -diagram

Bonyolultabb, az 1" egységek komplexképz6désével is szamold esetekben is
sikerilt megmutatni a koegzisztenciat [_17]; nem ismeretes viszont egyetlen
olyan szamitégépes elemzés sem, amely a bonyolultabb, transzlaciés hipercik-
lus (1/b abra) vonatkozasdban a replikatorok eltéré replikaciosebességét te-
kintetbe venné [13, 17].

2. A feltételezésekkel [I3, 20] ellentétben a prebioldgiai evollcidéban
az Un. pszeudokoegzisztens rendszerek is jelentések lehetnek. E rendszerek
N----- »00 esetben nem koegzisztensek, &m ez a valés szituacidkra nézve, ahol
az N mindig valamilyen véges érték, nem sokat mond;, makromolekulakrél lévén
sz0, N-nek tobbé-kevésbé megadhatd felsé korlatja van: az az érték, amely a
kristalyos forméara jellemzd. A fontos reakcidok azonban oldatban mennek vég-
be, tehat a realis Nennél joval kisebb. At -— » 00-re vonatkoz6 viselkedés
egészen mas természetld, mert N mindig .valamilyen véges értékre allithaté be,
de az id6 viszont feltart6ztathatatlanul telik. Ugyanakkor a pszeudo-koeg-
zisztencialitds mega fogalmi szempontbdl per definitionem az N = const kény-
szerrel korldtozott dinamikdhoz ko6tédik.

3. A hiperciklus-elméletben kitintetetten fontosan a kulénbdz6 rendsze-
rek tagjai kozotti katalitikus kapcsolatok, melyek legtdbbszér a replikaciot
segitd hatasként-interpretalédnak. Az idevago legegyszeriibb (komplexek kép-
z6désével nem szamold) kinetikai egyenletrendszerekben a névekedésnek igazi
bels6 korlatja nincs, helyette a legegyszeribbnek tiné N = const ("allandoé
er6k", "konstans populacié") kényszert vezetik be.
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A kbzOsségi matrix elemének kiszamitasa, s az ezek alapjan megraj-
zolt Levin s-diagramok elemzése UtjAn azonban kimutathatd, hogy e kény-
szer bevezetése az egyensuly kozelében valtozatos intra- és interpopulacios
kdlcsbnhatasok felléptével egyenértékld. Minden N esetben ©6ngatlas ©FNQX"O
< 0) lép fol, ami realisztikus. Varatlan fejleményként az adodik, hogy egy
egyiranyu katalitikus kapcsolat — N-t6l, ill. a konstansoktol fliggben —
mint kompeticié, amenzalizmus vagy parazitizmus jelentkezhet, holott intui-
tive csak a legutolsd nyilvanval6. A kételem( hiperciklusban azonban a kata-
litikus kapcsolat kétiranyu, ennek alapjan mutualizmust varunk "6kologiai"
korrelatumként. Err6l azonban sz6 sincs, a populacidok dinamikaja az egyen-
suly kozelében szétcsatolédik.

Az N = const kényszerrel terhelt dinamikaju rendszerek viselkedésébdl
nyerhet6 kovetkeztetések sllyanak mérlegelése fokozott kériltekintést kivan!

Felvethetd a kérdés, hogy milyen viszony mutatkozna a kéttagu hipercik-
lus és a mutualisztikus kozosségek dinamikaja k6zott, ha a novekedésnek az
N = const kényszernél természetesebb korlataival dolgoznank.

Hasonloképp izgalmas lenne a komplexképzddések (telitési jelleg) egyide-
ja figyelembevétele.

Torédjunk most az els¢ kérdéssel.

A hiperciklusok ilyen jellegl targyalasa még nincs kidolgozva, azonban
megkockaztathatd az a feltevés, hogy a kivant osszefliggések némiképp hason-
I6ak lesznek a mutualizmus egyenleteihez.

Miel8tt a matematikai részre ratérnénk, két megjegyzés esedékes [5j. A
mutualizmust altaldban a szimbi6zis szinonimajaként emlegetik; de ez nem
helytallo: utdbbi ugyanis egyittélést jelent, ez pedig a parazita-gazda kap-
csolatra is jellemz6. A szimbidzis csak egy fizioldgiai integraciot fejez
ki, a kolcsbnhatas el6jele nélkil. A szokvanyosan szimbiézisnak nevezett je -
lenségek a "mutualisztikus szimbi6zis" néven nevezendok.

Szembet(in, hogy az elméleti 6koldégiaban milyen mostohan kezelték eddig
a mutualizmus problémajat. Ez a teoretikus nehézség mellett [363 tdrténeti
okokkal is magyarazhat6. DeBray és Van Beneden kezdeti er6feszité-
sei utan a kérdéskoérrel a baloldali Kostitzin é Kropotkin fog-
lalkozott a legtobbet, ezzel mintegy "lejaratva" a vizsgalando6 teriletet a
nyugati tudomany szemében [ 5J.

Tekintsiik a kovetkez6 két — igen egyszer(i — egyenletet:

(12.1)
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2 mkoem-~ 2 9 (12.2)

Fenti egyenlet két populacié mutualizmusat irja le.

A mutualisztikus kdlcsdnhatas intenzitasat ai 2* 1 szerint korlatozni
kell, ellenkez6leg az egyenletek "tend to lead to silly solutions in which
both populations undergo unbounded exponential growth, in an orgy of mutual
benefaction" [35, p. 95]. Az orgia értelmezésére még visszatérink.

A matematikai stabilitdsvizsgalatok azonban sokszor félrevezet6k lehet-
nek; al2, @"s| ugyanis nég egyaltalan nem jelenti feltétlenil a partnerek
kihalasat: e matematikai értelemben nem stabil egzisztenciat perzisztencia-
nak nevezik [ 53]. A IC eltartoképességeken keresztiil az obiigat mutualizmus
is értelmezhetd; mindéssze negativ el§jellel kell ellatni ezeket. A Ill.
tdbladzat mutatja a mutualizmus (12) egyenleteinek matematikai eseteit és bi-
ologiai kovetkezményeit.

I1l. tablazat

A (12) mutualizmus néhany esete és kodvetkezményei
(Magyarazat a szbvegben [53J)

Table 3. Sore cases of the mutualistic (12) system [53]

Biolégiai jelleg ”al2a21 "~ KL 72 Stabil? Biologiai eredmény
Mindkett6 fakultativ + igen koegzisztencia
Mindkett§ fakultativ + + nem perzisztencia
Mindkett6 obiigat - - igen Kipusztulas
Mindkett6 obiigat - - nem Kipusztulas vagy

perzisztencia

Kimutathatd, hogy a (12. a-b), illetve ezek £ populaciéra térténé LOt-
ka —Volterra tipusu altalanositasa lokalisan stabilis egyensulyi pont-
jai egyben globalisan stabilisak is. Igazolhaté tovabba az is, hogy n>2 e-
setekre a stabil kompeticiok kontinuuma szamosabb, mint a mutualizmusoké.
Viszont az egyszer(i predator-préda stabil rendszerek is tobben vannak, mint
a LV-kompeticiok. Nagy n-re tehat a mutualizmus rem lehet tal gyakori [24,
52].

Fontos tudni, hogy n> 2 mutualizmus nem ismert. Az oligo- vagy p o lifilia
jelensége csak annyit jelent, hogy egy faj tobb masikkal Iéphet mutualiszti-
kus kolcsdnhatasba, de ezek a fajok egymassal nincsenek direkt kapcsolatban
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[5]. Ahiperciklikus organizaciot tekintve ekkor annyi kéttagu hiperciklus-
rél beszélhetnénk, ahany mutualizmus van a rendszerben, de ahol az egyik tag
(az oligo- vagy polifil faj) mindegyik hiperciklusban kozés (6. &abra). A ko-
z0s |1 Qtagon keresztil a hiperciklusok egymast katalizaljak.

6. abra, P olifil mutualizmus egyszer(sitett hatdsvazlata
Fig. 6. Simplified scheme of a polyphilic mutualism

Nyilvanval6, hogy a természetben a tapanyagforrdsok kimeritése folytan
a hiperbolikus névekedésl orgia nem realizalédhat. E korlatozasnak azonban
semmi nyomat nem leljik a (12. a-b) egyenletrendszerben. Az felté-
tel kimondasa a j6tékony kolcsdnhatds er6sségének mesterséges behatarolasa.

E nehézség kiiktatdsa végett vezette be Dean [6] az alabbi egyszerd
modellt.

Adott két faj, denzitdsuk és X" A novekedésiiket leir6 egyenletek:

. KIX (13.1)
X, kax2 (13.2)
ahol jelenti a kérnyezet eltartbképességét, amely azonban nem allando ér-
ték, hanem:
al,(Ki - kr)
K (14)
(@>0 jtij i j=1 2),

26



ahol a kornyezet maximalis eltartoképessége, amely érték folé barmi-
lyen er6s mutualisztikus segély esetén sem novekedhet.
Integralassal kapjuk:

kt =K [I - exp[- (a™ +Ci)lIKi]J, (15)

ahol az integraciés konstans. Mivel a fenti Osszefliggésben X* = a po-
pulacio zér6 novekedését jelzi (X» =0), a ugynevezett izoklin gorbét ir
le.

(15)-nek (13)-ba valé behelyettesitésével megkapjuk a részletes nodveke-
dési egyenleteket [€].

Megjegyezzik, hogy a (13)—(15) egyenletekkel jellemzett mutualizmus eg-
zakt stabilitds analizise még varat magara, de a grafikus elemzés megmutat-
ja, hogy a paraméterek és a kezdeti értékek fliggvényében a rendszer mind ko-
egzisztenciaval, mind pedig kipusztuldssal végezheti [6].

4, A kulénb6z6 populaciok dinamikai csatolasanak min6sége a kételemi hi-
perciklusban és a mutualizmus modellekben valamelyest hasonld, anélkil azon-
ban, hogy a modellek a csatolas kvantitativ részleteiben megegyeznének. A
mutualizmus modellek realisztikusabbak, mert tekintetbe veszik a kérnyezet
eltartoképességét. Ekkor azt latjuk, hogy még az obiigat "kooperéaciot" 'su-
gallé6 rendszerekben sem feltétel nélkuli stabilis allapot a koegzisztencia.

Még egy populaciédinamikai problémat érintiink réviden. Eigen és
Schuster [13, 15 szerint a hiperciklusok Un. hiperbolikus novekedési
torvényt kovetnek, s ez vezet — tbbbek k6zott — a (B.5) rendszerben "egy-
szer s mindenkorra" szelekciora, amelyben a ratermettség és a pillanatnyi
koncentraciék szorzata donti el a versenyt. Szabadon noévekvd hiperbolikus
rendszer véges id6 alatt végtelen koncentraciot érne el.

Més helyen [46, 47] behat6an elemeztik, kritizaltuk a hiperbolikus néve-
kedés koré csoportosuléd levezetéseket és kovetkeztetéseket. Itt csupan azt
vizsgaljuk, hogy vajon a mutualizmus modellekben felléphet-e a koherens
(minden tagra vonatkozd) hiperbolikus novekedés. Analitikus és numerikus
vizsgéalatok tukrében agy tlnik, hogy X* és X2 hiperbolikusan ndévekszik e-
I6bb-utobb, hacsak mindkettének a novekedési egyenletében egy kX"X2 szorzat
a dominans tag [I13, 17].

Alakitsuk at (12.a)-t a kovetkez6képpen:

Ki - XI
kI X'

al2x2 (16)
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majd a zardjelet felbontva:

. ai2
XL=KIX "~  +kl1<AX X an

A rendszer "elrohandsanak” lehet6ségét a additiv tag teremti
meg, ahol a két egyedszdm egyszerlien 6sszeszorzodik.

(13.1) egyenletbe a (15)-6t behelyettesitve, a zardjelek részleges fel-
bontdsa utan viszont azt kapjuk, hogy

KX K kI XI X _ k,X,E
111 exp.[(alXe + Cjl/Kj]

18
A=l - exp. - [(a™ + CL/KLI] 49

amelyben X* és X2 szorzata egyaltalan nem szerepel, X2 minddssze egy limita-
last csokkentd hatassal bir az eltartbképesség novelésén keresztil. Minda-
zonaltal némileg érthetetlen, hogy a két populacié6 mutualizmusa csak ilyen

bonyolult dsszefiggésben jelentkezik. A helyzet jobb megvilagitasa érdekében
fejtsik sorba az exponencidlis kifejezést!

<«i K2 Vi (@l
exp.[- (a” + Cp/K~jl =1 - (19)
2K

Mondjuk ki, hogy

0< X2« i. (20)

Ekkor (19)-ben az 6sszes egynél magasabb rendd tag elhanyagolhatd, vagyis

exp.h-fan + ChNIKA A 1 S (21)

(21) figyelembevételével (15) igy irhaté:

a.xX9 + G
k1l =Kx(l - 1+— - -), (22)
K
1
amibdl

ki ~ + AL (23)
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vagyis az eltartoképesség e szakaszon linearisan n§ X2~vel. (23)-at (13.1)-
be helyettesitve kapjuk, hogy:

atkbaxz gkldx  kIxX
X1 = a2 + Cj (24)

Lathato, hogy ismét megjelenik és X2 szorzata, ha egyidejlileg (20) érvé-
nyes. Hiperbolikus névekedéshez azonban ez csak akkor vezethet, ha mind X.-
ben, mind pedig a (24) mintajara felirhaté X2-ben a i, j":
1, 2) tag domindl egyidejlileg. Ahhoz, hogy (13.2) is (24)-hez hasonl6 alakot
kapjon,

0< X,« 1 (25)

érvénye is szikséges.
Nem hagyhaté itt figyelmen kivil a Q. konstans szerepe. @ > 0 fakulta-
tiv, 0 obiigat mutualizmust jelent [6].
Legyen @.> 0 (i =1,2). Ekkor X*X2 hatdasanak dominanciaja megkivanja,
hogy
alkl X X2» aikicixi, (26)

amibdl
X2>>C1 (27)

addodik; vagy altalanosan

Xp» € (i ). (28)

Ez azonban még csak sziikséges, de nem elégséges feltétel.

miVi']» kV (29)
fennallasa szintén szikséges, amibdl

ai qj >>Xi (i 17j). (30)
A (24) egyenlet nevezgjében mellett a masik tag elhanyagolhat6, ha

aiX.«Ci  (itj). (31)

Koénnyen belathato, hogy (28), (30) és (31) rnem teljeslilhet egyidejlileg, mert
i ésj szerint konkretizalva:
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alxX2 ">X2 S>C2>>a2X1, (32)

a2Xl» X 2» Cl» a 1X2, (33)

ami nyilvanvaléan lehetetlen, mert

ajX2~ az2x1 (34)

képtelenség egyszerre.
Ha (31)-t61 eltekintliink, de (28) és (30) érvényes, akkor (24) igy irha-

to:

« 31kA X, X«

»i = <K>
Amennyiben a™X., am Osszefér a megadott feltételekkel, ugy

. a. k. %X,

X7 1Mo Z T kX (36)
egyenletli novekedést kapunk. Hasonl6an megmutathatd, hogy 0 esetén is
(35) egyenletet kapjuk, ha a (20), (25) vagy (28), (30) feltételek adottak.

5. A kérnyezet maximalis eltartbképességét is tekintetbe vevé modell
(13—15) vizsgalatabol kitlinik, hogy realisan a tiszta hiperbolikus néveke-
dés fellépte meg kozelit6leg sem varhatd, legfoljebb a (35) szerinti noveke-
dés realizalédhat korlatozott ideig. Ezen eredmény csak erdsiti a hiperboli-
kus novekedési "torvény" korabbi kritikajat 46, 47]].

Végil egy populaciégenetikai megfontolas koévetkezik. A mutualizmus leg-
realisztikusabb (13—15) modelljében a koélcsdonds segitségnyujtas lehetéségé-
nek egy elégséges feltétele [6]] szerint a kodvetkezd:

1 - exp. -[(alX2 + CA/KAj
(37)
+ K2CIn(K2 - X2) - InK2]j/a 2.

A modellben az a" konstans jelent6sen befolyasolja X2 hatasanak erdsségét
X,-re. (Forditott irAnyban a2 bir ilyen szereppel.) Természetes feltételez-
i, hogy a* X" és X2 részér6l is genetikusan kontrollalt.

Tegylk fel, hogy megjelenik egy olyan XE mutans, amelyik az a* értékét
csokkenti. Mivel XE egyazon térben van a vad tipussal, a teljes rendszer a*

30



atlagos értéke is csokkenni fog. Ez azonban (37) szerint még a mutualiszti-
kus koegzisztencia lehet6ségét is megsziintetheti.

Mashol [46] megmutattuk, hogy a hiperciklus kompartmentalizacié hianya-
ban nem lehet evollciosan stabilis "informéaciés integrator”. A hiperciklusra
tett kritika a fenti fejtegetéssel dsszevetve latszolag a mutualizmus elmé-
letét is sdujtja.

Vegyuk észre, hogy a mutualisztikus szimbiézisok fiziolégiailag integralt
[ 5] kompartmentekben realizalédnak. Eszerint tehat az ismert mutualizmusok
mait:

— a Rhizobium-hiivelyes rendszer,

— a mikorrhizak,

— a korall-alga szimbiézisok,

— a bélbaktériumok a gazdaval,

— a zuzmok,

— az endocitobidzisok.

Nem annyira nyilvanvalé a helyzet azon mutualizmusokkal kapcsolatban,
ahol nincs sz6 szimbidzisrdl, és legaldbb az egyik partner nincs helyhez
kbtve. A novény és az 6t beporzd él6lény a mutualizmus klasszikus példai [ 5]
kozé tartozik. Az esetek tobbségében a beporzé élélények csak tobbé-kevéshé
mozognak szabadon; elég, ha a lokalizalt kaptarakra és a — kovetkezésképp
szintén lokalizalt — méhlegel6kre gondolunk. Hasonldé lehet a helyzet a mae
gok szétosztasaban fontos mutualizmusokkal kapcsolatban is, de ennek elddn-
tése tovabbi részletek tekintetbevételét igényli majd.

Megjegyzendd, hogy bizonyos megfontolasok a mutualizmus megjelenését al-
taldban az Un. strukturalt démekben folyé "csoport'-szelekcidé kdvetkezményé-
nek tekintik [54], Az ilyen gondolatmenetekben szerepl6 csoportok valdjaban
id6leges vagy némileg diffGz (migracioét megenged6) genetikai kompartmentek.

6. A mutualizmusok tébbsége — de lehet, hogy mindegyike — alapvet6en
kuldonbdzik a hiperciklustdl a populaciégenetikai-szelekciés viselkedés te-
kintetében. El8bbiben ugyanis szelektalasra alkalmas (kvazi)kompartmenteket
talalunk, ami megengedi az informé&ci6é integraci6jat és — ugyanezt masként
mondva — lehet6séget ad a koevollcidra.

PREBIOLOGIAI  KOVPARTVENTEK

Eigen és Schuster [I5] felfogasat részben kévetve kompartmenten
itt olyan replikativ, membrannal hatarolt objektum értend6, amelyben tobb-
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féle, kilonbozd funkciot ellatd replikativ templat makromolekula fordul el6.
Mindjart emlékeztetink arra is, hogy a funkcionalitds nem garantalja a temp-
latok kozotti kompeticié hianyat, amint — egy joval fejlettebb szinten —
funkcidval rendelkezd gén DNS-e is lehet 6nz6 [38, 39], a prebioldgiai kon-
textusban replikalodé RN\S per difinitionem ©6nzének minésul [7],

Egy ilyen kompartment-populacié csupan egy hierarchikus szelekciét leird
teljes egyenletrendszer révén kezelhetd. llyen egyenletrendszert konstrualt
Ebeling és Feistel [8, 9], amelyet Fei st el sztochasztikus moz-
zanatokat is tartalmaz6 modellé fejlesztett [21, 22].

Vizsgalataikban feltételezték, hogy a kompartmentek bels6 Osszetétele az
osztodasok sebességéhez képest igen gyorsan a dinamikai Osszefiiggések altal
megszabott attraktorokba konvergal. Ha emellett még azt is feltesszik, hogy
a térfogat novekedése a templatok szamanak gyarapodasaval aranyos, akkor a
kompartmenteken belll az N = const kényszer érvényesil. E két feltételezés
mellett a kompartmentek szintjén zajl6 verseny is az egyszeri (A.l) Eigen-
egyenletekkel irhat6 le.

A fenti mddon értelmezett bels§ egyensulyban levd kompartmentek belsejé-
ben a templatok csak abban az esetben koegzisztalhatnak, ha a kompartmentek-
té1 fuggetlendl is N = const kényszer mellett képesek erre. Elnagyolt il-
lusztracioképpen pl. az (A.6) vagy (A.7) rendszerekre gondolhatunk, de a
cikksorozat kovetkezd részében is érintjik ezt a problémét.

Kaplan [30] més Gton indult el: feltételezte, hogy a kompartmentek
osztédasahoz képest a bels6 kompeticid viszonylag lassu, azaz nincsen belsd
egyensuly, a kompartmentek hosszt ideig "atmeneti" allapotban vannak. Ekkor
— szerinte — elegend6 id6 all rendelkezésre ahhoz, hogy a leglassabban rep-
likal6d6 templat egy korrigdlé mutans révén er6re kapjon, majd kovetkezd al-
kalommal az igy leglassubba valo templat korrigalédik ilyen mddon.

Kordbban felvetettiik egy Un. "sztochasztikus korrektor" lehetéségét, a-
mely azt a kérilményt hasznositja, hogy a kompartmentek hasadasa soran a
templatok szama az utdédkompartmentekbe véletlenszerlien oszlik meg, kovetke-
zésképp a kilonbdzé kompartmentek kdzott igen nagy a mutaciés csatolas [46].

A sorozat egyik kovetkez6 tagjdban a sztochasztikus korrektor bonyolult
egyenletrendszereit prezentaljuk. My fogjuk latni, hogy valéjaban korrigalé
mutéaciokra nincs szilkség, ugyanis az osztdédasok, mint kvazi-periodikus per-
turbaciok nem engedik a rendszert az attraktorba jutni, noha homogén kbzeg-
ben és determinisztikus kozelitésben bizton elérné azt.
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Replikativ entitasok koegzisztencialis kérdései a hiperciklus-elmélet
révén prebiolédgiai kontextusban is érdekessé valtak. E kérdéskort a kémiai
kinetika és a populaciédinamika szempontjainak egyidejl alkalmazsaval te-
kintettik at. A "kompeticié" prebioldgiai modelljei k6zott szerepld, valami-
lyen forras kihasznélasat leiré modellekben valéjaban — a kdzdsségi matrix-
elemek és a megrajzolhaté Levin s-diagramok tanisdga szerint — predativ,
kommenzalisztikus, s6t mutualisztikus kolcsonhatasok is felbukkannak.

A tovabbiakban kivanatos volna: a) a nem-enzimes replikaciéo plauzibilis
modelljének kidolgozasa; b) a forrdsokon val6 koegzisztencia lehet6ségének
vizsgalata a forrds id6beli varidcidéjanak esetében; £) az enzimes replikacio
részletes modelljének alkalmazasa a koegzisztencialitds vizsgéalataban. Az
igy nyerhet6 eredmények varhatéan segitik a Lotka —V olterr a-modellek
alkalmazhatésaganak részletesebb megitélését és a bonyolultabb populéciédi-
namikai problémak megkozelitését.

Hangsulyozzuk, hogy a hiperciklikus rendszerek nem feltétlenil koegzisz-
tensek, ugyanakkor prebioldgiai szempontbdl a pszeudo-koegzisztens rendsze-
rek is érdekesek. A "konstans populacié” kényszere melletti dinamikai leiras
a haromtagl katalitikus lanc esetében az egyensuly kozelében G kdlcsdnhatéa-
sok bevezetésével egyenértékld. Az egyiranyl katalitikus kapcsolat lehet kom
peticidé, amenzalizmus és parazitizmus. A kételemid hiperciklus tagjai az e-
gyensuly kozelében dinamikailag szétcsatoltak.

A mutualizmus modelljeivel — amelyek némileg emlékeztetnek a hipercik-
lus-modellekre — kapcsolatban hangsulyozzuk, hogy a koegzisztencia ezekben
sem magéatdl értet6dd. A mutualizmus egy realisztikusabb modelljgben nem lép-
het fel koherens hiperbolikus névekedés. Ugyanebben a modellben ramutatunk,
hogy a populaciégenetikai stabilizalédas némi kompartmentalizaciét igényel.

A prebiolégiai kompartmentek modellezésével kapcsolatban nem szilkséges
a kompartmenteken bellli szelektiv egyensuly foltételezése, s6t egy megfele-
I6 sztochasztikus targyaldsméd mellett az egyensulytél tavoli (pl. koegzisz-
tens) allapot tartésan fénnmaradhat.

A szerz8 koszonetét nond Gant i Tibornak, Juhédsz-Nagy Palnak,
Molnar |Istvannak és Vi da Gabornak a témaban folytatott hasznos megbe-
szélésekeért.
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DYNAMCAL CO-EXISTENTIAL INTERACTIONS IN PREBIOTIC SYSTBEVS |.
Survey and perspectives

Szathmary, Eors

Department of Plant Taxonomy and Ecology, E6tvos University, Budapest,
Hungary

Co-existential problems of replicative entities have become interesting
in a pre-biological context through hypercycle theory. These have been revi-
ewned from the view-points of chemical kinetics and population dynamics. In
models describing competition of replicators for some kind of resource actu-
ally predative, commensalistic or even mutualistic interactions show up; as
it is demonstrated by the calculation of the community matrices and the Le-
v i ns-diagrams near equilibrium.

Three items would require further consideration: a) the detailed model-
ling of non-enzymatic replication; b) the possibilities of co-existence on
resources when the latter undergo temporal varation; and c) the application
of the detailed model of replication to the problems of co-existence. Re-
sults obtainable in this way could aid a better evaluation of the usefulness
of Lotka —Volterra models and an approach to complex problems of
population dynamics.

It is emphasized that the members of hypercycles are not necessarily co-
existent while at the same time so-called pseudo-co-existent systems are al-
so of interest for prebiological evolutionary theory. The constraint of
"constant population" as applied to the dynamics of a catalytic chain intro-
duces surprising new interactions near equilibrium.

A one-way catalytic 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 — it is stressed that co-existence is not self-evi-
dent. In Dean’s model of mutualism it can be shown that the members can-
not exhibit coherent hyperbolic growth and that population genetic stability
requires some compartmentation (or localisation).

In modelling prebiotic compartments the assumption of internal selective
equilibrium is not compulsory. Given an appropriate stochastic treatment the
co-existential state (far from equilibrium) could be maintained for a very
long time.
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DINAMIKUS KOEGZISZTENCIALIS KOLCSONHATASCK PREBIOLUGIAI RENDSZEREKEEN 1.
Replikatorok dinamikaja kdlcsénds, aspecifikus segitség esetén

SZATHMARY EORS és ~DEMETER LASzZLO

Eotvos Lorand Tudoményegyetem Novényrendszertani és Okologiai Tanszéke és
Budapesti MUlszaki Egyetem Biokémiai és Elelmiszertechnologiai Tanszéke,
Budapest

Kulcsszavak: prebiolégiai rendszerek, replikator, kompartment, kompeticié

E sorozat els@ részében [ 24] a téma egy altalanos attekintését adtuk.
Kiemeltiik, hogy a k6zolt modellek altalaban nem foglalkoznak a templat mak-
romolekuldk enzimatikus replikacidjanak olyan részletességl leirasaval, a-
mely az enzim-szubsztrat komplex dinamikajat explicit modon tekintetbe ven-
né, pedig lényeges kérdés, hogy ez miként befolyasolja a szelekciéo eredmé-
nyét. Van néhdny modell [io], melyben a komplexek dinamikaja is szerepel, de
ezekben a szerz6k nem alkalmazzak a masutt bevezetett szelekciés kényszere-
ket (pl. allandé 6sszkoncentracio).

Mindbssze egy példa ([9], p. 342) ismeretes arra, hogy a templat moleku-
laknak a replikadéban valé kdzvetlen (autd- vagy heterokatalitikus) részve-
telén tal, valamilyen modellszinten kezelhetd funkci6é tulajdonithatd. (Ezzel
az esettel a Diszkusszidban mgg foglalkozni fogunk.)

Délén cikkiinkben egy olyan egyenletrendszert elemzink analitikus és gépi
modszerekkel, amely:

a) a replikaciét irreverzibilis, de komplexen keresztul lezajlé folya-
matként kezeli;

b) a templatoknak elengedhetetlen funkciét tulajdonit az "anyagcserében"
egy tobbé-kevésbé plauzibilis fuggvény alakjaban; és

c) egy "kompartment" bels6 dinamikajat veszi tekintetbe agy, hogy minden
Iépés determinisztikus; az 6sszes belsé koncentracid vagy a tdmeg allando,
vagy vissza-visszaalldo (a térfogat novekedése kompenzalja az anyagmennyiség
novekedését) és a végtelenhez tart6 Osszkoncentracio melletti viselkedés ir -
relevans (vo. [24]).

Bizonyos részleteket mar mashol bemutattunk [25]; itt analitikus uaton
megmutatjuk, hogy a verseng6 templatok koegzisztenciajat a komplexek dina-
mikdja sem tudja biztositani, ha a replikacié elongaciés fazisa irreverzi-
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bilis. Mindazonaltal megmutatjuk, hogy a komponensek kozo6tt definialt kol-
csonhatasok jellege garantalja, hogy a rendszer a megfelel6 végallapotot
"kritikus lassulassal" kdzelitse, amely elegend6 id6t hagyhat arra, hogy egy
Kaplan tipusa korrigald6 mutacié [I6] fellépjen.

AZ ALAPMODEL

Feltételezziik, hogy az 1" templatok az 1Q templat, mint replikaz segit-
ségével replikadlodnak (1. &bra):

L o+riy Phooat (i =0, 1, ... . n) (1.1)
P2
kM
j. (+ X)——L-*" 10 + 21i (+ S). (1.2)

1. abra. Az (1) replikacié vazlata. Magyarazat a szbvegben
Fig. 1. Scheme of the replication (1)

Lathatd, hogy 1Q sajat magat is elfogadja szubsztratként (3g= 101Q, ~ a
megfelel6 enzim-szubsztrat komplexeket (J”~=1Q") jeléli. X az energiadls
nyersanyagot, S a replikdcié melléktermékét je 6 1i. Azért szerepelnek zaro6-
jelben, mert a vizsgalat soran dinamikajukat csak korlatozottan vesszik te-
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kintetbe. A p® és P2 az i.-t6| flggetlen kinetikai egyltthatok, k. az elonga-
ci6 sebessége i szerint valtoztathato.

Maz un. metabolikus tényez6, amelyet altalaban — kés6bb kifejtend6 in-
dokok alapjan — a kovetkez6 alakban vettiink tekintetbe:

n
. (2)
i=1
ahol az in az i-edik templat metabolikus hatékonysaga és B a metabolikus te-
litési szint (2. &abra). Léathatd, hogy M-ben valéjdban Mitscherl ich-
fuggvények (Id. [I5]) szorzata szerepel.

2. abra. A (2) "metabolizmus" fuggvény grafikonja.
Feltételeztuk, hogy TT (1L - exp (- u. [I-]))»1
jili J J
Fig. 2. Diagram of the "metabolic function (2).
We have assumed that TT (1 - exp (- u. [I-]))» 1
j?«i J J

Az alapvetd kinetikai Osszefliggések a kdvetkezOk

(3.1)

yi = PiVi " (p2 + KiMtXAyi ™ tVi
(3.2)
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n
%0 - L [CK+M[X] + p2)yi - P1xQxi] + (3KQM[X] + 2p2)yQ - 2p~~ - 4&xq (3.3)
i=1

y0 = pixo - (p2 + koM[x])yO - °-4)
[x] = O, (3.5)

ahol € egyitthatd egy alkalmasan valasztott kifolyasi réata.
A rendszer hatasvazlatat a 3. abran mutatjuk be.

3. abra. Avizsgalt (3) rendszer hatasvazlata.
I. atemplatokat, Ma "metabolizmust" je 16 li.-—- » részvétel a replikacio-
1 ban;--—--- » részvétel a metabolizmusban

Fig. 3. Schenme of the system (3) under investigation.
I. stand for templates and Mfor "metabolism".-—- »role in replication;
T e » role in metabolism

ANALITIKUS TARGYALAS

A (3) egy nem-linearis differencialegyenlet-rendszer. Analitikusan nem
integralhat6, de .bizonyos kovetkeztetések levonhatdk.
Kivanjuk meg, hogy az "6ssztomeg" (N) alland6é legyen, vagyis:
n

N = 0, N=jP (XA+ 2yi). 4)
i=0
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Ehhez a $kifolyasi ratat kell megfeleléen konkretizalni:
JANYMM W /N . (5)
i=0

(5)-6t (3)-ba helyettesitve (4) teljesul. Tételezzik fel, hogy a (3—5)
rendszerben van olyan stacionarius allapot, hogy

=0 Yi> 0 (i =1, 2 ., ) (6)

Xi (xiyi) =0 xXA> 0

(6) alkalmazasaval (3.2) egy §/" és S/" j i i vonatkozasdban adja, hogy

P2 + kxM[x] - PIxQxi/yi = p2 + kjM[x] - p "Iy ", (7.1)
vagyis

klm[X] R- XOXl/yT = k M[x] - X oX /}fj" (7.2)

Ugyanekkor (3.1) és (6) egybevetésébdl:

(iM[xJ + p2)yi

.= V= : 7.3
X oo * U =1, 2 n; (7.3)

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

.o 2k M[X] + p 2k M[X] + p-
keMIX] - poxg i = kMLxJ - X, — r-)-(-t;-;-jé- (7.4)
illetve
K1OEXT-Py "o piiE ry - Kr DD~ P 2300 (7.5)
amib8l viszont:
ki =K 1 (8)

fuggetlendl attél, hogy [x], x , Més & hogyan alakul, vagyis (3.5), (3.3),
(2) és (5) egyenletek tetsz6leges oOsszefliiggésekkel helyettesithet6k, hacsak
a (3.1) és (3.2) dinamika valtozatlan marad. Az imént hasznalt egyenletek
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bevezetését egyéb okok indokoljak. Amennyiben p* és P2 i-re specifikus
(p"™™, p24 ™) lenne, Ugy (7.5)-tel azt is ki lehetne fejezni. Az (1.) rep-
likAcidos sémanak engedelmeskedd, egyazon |p replikdzt hasznositd, irreverzi-
bilisen replikalodé templatok (i ~ 0) csak a paraméterek trivialis kiosztasa
esetén koegzisztalhatnak egy fix-pontban. Ez az irodalomban elérhet6 eredmé-
nyek [6, 8, Il] Kiterjesztése, amennyiben a komplexek dinamik4javal explici-
ten szamolé (3.) rendszerre vonatkozik.
Kérdés, hogy vajon melyik 1* fog dominéalni? Sejtésiink az, hogy a domi-

nancia feltétel: k k . Itt azonban a dominancia fogalmaval o6va-

dominans ~ <mex

tosan kell banni. Gondolhatunk arra, hogy a dominancia végil is azt jelenti,
hogy kialakul egy >domindns > 0, x* =0 (j / 0, dominans) stabil dsszetétel.
Ez azonban feltételezi azt, hogy az 1Q nem nyer a dominnssa valhaté I§om*n"ng
rovasara. Mieldtt egy |i>0 és |Qkoegzisztencidjanak kérdését taglalnank,
egy kozelitésben megmutatjuk, hogy az L-k koézul (i>0) valéban az nodvekszik
a legjobban, amelyikre k* = kmgx.

Tételezzik fel, hogy y* az x"-hez képest gyorsan jut a pillanatnyi "bel-
s6 egyensuly" allapotdba (v6. [8]). Miként azt egy hasonlé esetben kimutat-
tuk, ez az Eigen és Schuster altal oly gyakran hasznalt feltétele-
zés valojaban akkor érvényes, ha y”-t gyorsan relaxalé valtozéként kezelhet-

juk [23]. Ha tehat y»—0, akkor (3.2) szerint:

p.X X

V oo =S oo , )

amit (3.1)-be helyettesitve kapjuk, hogy:

(2kiM[x] + P2)P1V i

P2+ kM + ¢  MO1 .
azaz.
I (2ki M[x] + P2)Pxx0
TN i v e ® w
amibdl

XiIXi = d(Inx~)/dt = B, (12)

ahol B a szogletes zardjelben levé kifejezés. Lathatd, hogy a x“/x”™ ndveke-
dési rata akkor a legnagyobb, ha k* =k ugyanis (12) monoton noévekvd
figgvénye k"-hek. Differencialjuk B-t k™ szerint:
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2pIxoMx] (P2 + k-M[x] + © - 2 kiM[x]pIxoM[xX]
dB/dki (13.1)
(P2 + kdM[x] + R

atrendezve:

2p.X M[x](p? + B
dB/idki ____ tememeeee- 0, (13.2)

(p2 + kdlI[x] + PR

ami éppen azt jelenti, hogy B monoton n6 k~-vel. Ennél er6sebb eredményt a-
nalitikusan nem tudunk adni, de ezzel az eredménnyel mind az 6szténds sej-
tés, mind a numerikus eredmények Osszevagnak.

Ezek utan tisztazni kivanjuk, hogy | és valamely L koegzisztalhat-e a
(3) rendszer egy fix pontjaban (n = 1), azaz: xq. yQ, x*, y*>0. (A tovab-
biakban x. és y*» mell6l az i_indexet elhagyjuk.)

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

2kM[X] + p,, . A
pi X0 "— &------- )y = (P2 + KMx] + (14.1)
pl xo +*
amibdl:
@9 + kMIX1+ ®
X = (14.2)
PjikMEXx] - 4
s mivel x > 0, ezért
KM[x]><t). (14.3)
Kovetkezd |épésként fejezzik yQ értékét (3.4)-bdl, ahol yQ = O:
r
pl xo (15)

0 p2 + koM[x] +4

Most helyettesitsiilk be a (3.3) egyenletbe (x = 0) x (7.3) és yQ (15) kife-
jezését:

i , - 2kM 2
kML + p2j - pAc 2MDd * P
pl xo +
% 3k M[X] + 2p, |
= 2. U (16)
= phxo KoM[x]-
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Ebbél kifejezhetjik y-t:
kKM[x] + p2 - PIxQ(2kM[x] + p2)/(p1xQ + B

y = (17
*0 + P1x"[2 - (B8koM[x] + 2p2)/(p2 + koM[x] + <)

Ha most ki tudjuk mutatni, hogy §/'>O lehetséges, Ugy az el6bbiekkel e-
gyitt ez azt is jelenti, hogy el6fordulhat a keresett fix pont. y>0 megki-
vanja, hogy a szamlalé és a nevez$ elGjele a fenti egyenletben megegyezzék.
Megmutatjuk, hogy a szamlald szikségképpen negativ. Ehhez el6sz6r a szamla-
I6bol kifejezzik X -t azzal a feltételezéssel, hogy a szamlalo negativ:

(KM[xJ + P2)(P1x0 + <t>K P1x0(2kM[x] + p2), (18.1)
H2 + kM[X])) ;A
PjWIX]
A fenti egyenl6tlenségbe irjuk be xq (14.2) szerinti értékét:

<Kp? + kM[x])  <)(p. + kh[x] + €
< (18.3)
pjkM[xJ PI(kM[x] - B

ami atrendezések utan adja, hogy:

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

ami viszont jelen modellben mindig teljesiil. (Ne feledjik, hogy a (14.3)
feltétel érvényben van.)

Ezek utan a nevezdnek is csak a negativ értékei johetnek szamitasba. Ez
megkoveteli, hogy:

(p2+koM[x] + <Y< + 2p1x") < (3KkQM[x] + 2 p ~ p A2 (19.1)

amib6l viszont az adodik, hogy

PP kKMX] +$H A

X0 (18.3)
PI(kOM[x] - 2

Mivel azonban xq>0, ezért (18.5) trivialisan teljesil, ha
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koM[x] < 2> (19

(19) és (14.3) Osszevetésébd6l adodik, hogy a

o

<k (20.1)
mf x]
intervallumban | és | koegzisztencidja megvalésulhat. Ez viszont azt is je-
lenti, hogy
kO <2k. (20.2)

Vizsgélandé azonban az az eset is, amelyben (19) nem érvényes. Helyette-
sitsik be xg (14.2) értékét a (18.5) egyenlétlenségbe.

<Kp2 + kQM[x] + 90 " <Kp2 + kM[x] + <))

PL(koM[x] - 2b) PL(MCX] - &) (21.1)

Atrendezések utan kapjuk, hogy:

kkfx](34) + p2) + && + P2) < kQM[x](p2 + XD, (21.2)
ami 4>re rendezve azt szolgaltatja, hogy

42 + <)p2 + 3kM[x] - 2kQM[x]) + p2M[x](k - kQ <O. (21.3)
A fenti egyenlet gyokei (ha = 0):

21 2 = -(p2 + 3kM[x] - 2kQM[x]) +

+[(p2 + KM[XJ - 2kaM[x])2 - 4p2M[x](k - kQJ1/2. (21.4)

A tovabbiakban a 4>>0 tartomanyokra vagyunk kivancsiak. Kénnyen megmu-
tathaté (itt rem részletezziik), hogy a fenti egyenletben a diszkriminans po-
zitiv.

Legyen el6szor (21.3)-ban 4 egyltthatéja negativ. Ebb6l kdvetkezik, hogy

2k Cx]> 3kM[x] + p2; (22.1)
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atrendezve

ko> |k + p2/CM[XD) ; (22.2)

ami viszont azt is jelenti, hogy

ko>. k. (22.3)
Ebbdl viszont az adddik, hogy a diszkrimindns négyzetgyoke (21.4)-ben abszo-
Gt értékben nagyobb, mint egyitthatéja a (21.3)-ban. Ekkor csak a 4 gyok
lehet pozitiv, tehat elfogadhaté.

Ha tehat (22.1) van érvényben, akkor a koegzisztencia lehet6ségének egy
szikséges feltétele az, hogy (v6. (14.3), (21.1) és (21.3)):

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

ahol min(...) azt jelenti, hogy mindig a legkisebb érték(i kifejezés a megha-
tarozo.
Ha azonban (22.1) ellentéteként:

2kaM[x] < 3kM[x] + p2, (23.1)

akkor 4 egyutthatéja (21.3)-ban pozitiv, amibél (21.4) szerint csak 4" johet
szamitasba, de csak akkor, ha

(23.2)
(23.1)-b6l viszont azt kapjuk, hogy:
kO< |k + p2/(2kCx]).- (23.3)
A fenti két egyenl8tlenséget egyesithetjik:
k< kQ< |k + p2/(2n[x]). (23.4)
(23.4) fennalladsa esetén tehéat
0< &< min(kM[x]; koM [x]/2; H). (23.5)

Mivel azonban (23.4) szerint
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(23.6)

ko< ! k>
ezért

kQ2 < (3/4)k, (23.7)
vagyis

kQ2 < k; (23.8)

s ennek felhasznaladsaval (23.5) igy egyszerlsddnek:

0< ¥< min(koM[x]/2, <1). (23.9)

A megfelel6 egyenlétlenségeket az |. tablazatban foglaltuk Ossze.

. tablazat

Szikséges feltételek 1Qés 1* fix pontban vett koegzisztencidjahoz a
(3, n = 1) rendszerben

Table 1. Necessary conditions for the co-existence of I and I. in a
fixed-point of system (3, n = 1) 0 1
1- k
KOM[X]< 2~ (k@ 2k)
vagy
2.
kM [x]> 2j)
3) k0> 7k + p2/(2M[x]) O0<<Kmin (kM[xj; kOM[x]/2; ¢cN)
vagy
b) k<k& |k + p2/(2M[x]) 0< 9<min (kQM[x]/2;

Probaképpen helyettesitsik be (20.1)-be az (5) kifejezést:
Kon MXIY &< 4 %K) (24)
2 NM[X]

amibél viszont:
Kk yk +yk
— < — —L <k. (25)
2 N

Legyen példaul kQ = 1,5 k. Ekkor



0,75 < (1,5y0 + y)IN < 1. (26)

Mire is jutottunk e hosszadalmas szamitassal?

Feltételeztik, hogy létezik a kivant nem-trivialis fix pont. Ebbdl kiin-
dulva reductio ad absurdumot nem sikerilt végrehajtani, hanem példaul a (25)
egyenl6tlenségre jutottunk. Ez azonban nem jelenti azt, hogy a keresett ko-
egzisztens fix pont feltétlenil létezik, de ha létezik, akkor a megfelel6
tartomanyokban van (szikséges, de nem elégséges feltételek). Megg kevésbé tu-
dunk barmit mondani a fix pont stabilitasarol.

Néhany szoban koriljarjuk a "metabolizmus" hatasat a (3) rendszer (n>1)
dinamik4jara. MegAllapitottuk, hogy L és I (i, j > 0és i / j) nem koeg-
zisztalhatnak fix pontban, ha k™ t k*. igy egy bizonyos L templat x* valto-
zo6jat kivéve mindegyik x* bizonyosan a zérushoz tart (s6t xgom‘n*ns is °da
tarthat, ha 1Qkiszoritja T"ominans-" ' Tekintsiik azonban M (2) kifejezését.
Mivel a "metabolizmus” itt multiplikativ, ezért Mértéke zérushoz kbozelit,
ha barmelyik [i/] = x* zérushoz tart (i>0); a rendszer végil leall.

A korabbi vizsgéalatok szerint a kompetitiv kizaras akkor is megtorténne,
ha M = konst lenne; egy kivételével mindegyik x*-—- »0O, ha t — +°0.

Ha M (2) értékével szamolunk, a kvalitativ kodvetkezmény ugyanez, de a
zérushoz valé konvergencia sziikségképpen lassubb, mint az M = const esetben.

Ha x"----- »O (i>0) és xg—/-*0, akkor természetesen M— »O és a rendszer
miikodése szintén leall. Ha ellenben xQ----»0O, attdol nmég egy kivételével a
tobbi x~— »0O, s igy M— »(). Mivel azonban a replikdciéhoz xq, M>0 szilk-
séges, ezért abban az esetben, ha | vesztésre all, a rendszer konvergenci-
aja mgg inkabb lelassul. Ha most kompartmentekre gondolunk, akkor ez azt je-
lenti, hogy Iényegében minden esetben a paraméterek altalanos kiosztasa és
n>1| mellett a rendszerek miikodése és "osztédasa" lassul, majd le all.

A folytonos koncentracié helyett most gondolkozzunk molekulaszamban. Ha
a sztochasztikus effektusoktél eltekintiink, akkor a korabbiakkal 6sszhangban
azt mondhatjuk, hogy a rendszerek leallasahoz szamottev6 id6 sziikséges, ami
sok generaciot engedhet meg.

A SZAMTOGEPES SZIMULACIO

Altalanos rész

A mar ismertetett modellek viselkedését a reakciOk sebességi egyenletei-
bél felallitott differencialegyenlet-rendszer id6beli megoldasaként kévet-
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hetjuk nyomon. Természetesen nem az egyenletrendszer altalanos megoldasat
keressik — hiszen erre remis lenne mid —, hanem o6nkényes, de informativ-
nak tind kezdeti feltételekbdl kiindulva keresiink partikularis megoldasokat
[2, 3, 5, 19, 20J. Megallapodas szerint a kezdeti feltételek az adott rend-
szer allapotat irjak le a kiinduldsi (tehat t = 0) id6pontban. A differenci-
alegyenlet-rendszert numerikus integraldssal oldottuk meg, s ehhez a tobbfé-
le lehetséges moddszer kézil a pontossaga és egyszerlisége miatt a negyedrendd
Runge —KuOtta eljarast valasztottuk [2, 3, 21J.

A mddszer bemutatdsa nem feladatunk, de a szamitas menetét egy konkrét
reakcio segitségével roviden vazoljuk.

A reakcié mar ismert az el6z6ekbdl:

w V 27)

Tekintsiik a 1" komponens id6beli megvaltozasat,

dvi

dt §| " plv Il op2yl’ (28)

majd e differenciadlegyenletre alkalmazzuk a negyedrendii Runge —Katta
mobdszert [2, 3]:

gl = h(plxoxl ' p2yP (29.1)
g2 = h(pIxX1 - p2(yl+qj/2)) (29.2)
g3 = h(plxoxl " p2(yl +g2/2)) (29.3)
g4 = h(plxoxi _ p2(yl +g3))’ (29.4)
ahol h az integralas lépéskoze ... 04 pedig Un. segédvaltozok. E se-

gédvaltozékbdl szamithaté a fliggvényérték (jelen esetben y”) megvaltozasa
&t = h id6 alatt:

Ayl = (gx + 292 + 203 + q4)/6, (30)
amib6l az altalanos megoldas a
(31)

yl(i & 1) =yl(i) +Ayl

modon kovetkezik.
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A mér ismertetett modell reakcidinak ©6sszes egyenletét hasonléan felir-
va, a megoldas a

xo(i + D =xo(i) +Axo 23
XA + 1) =x4(i) +Ax4 (32'2)
YO@ + 1) = y0(i)+Ayo (€729)]
va(i + 1) =y4(i) + Ayl (32.4)

modon szamithatd.

Természetesen a programban még mas szamitasok is el6fordulnak, melyeket,
mivel a lényeget nem érintik, ezért nem részleteziink.

A szimulaciés problémat BASIC nyelven fogalmaztuk szamitégépes program-
ma[l, 18] és mikroszamitogépen futtattuk. Erre azért volt lehet6ségunk,
mert a modellezni kivant rendszer nem volt tal nagy, igy a szamitégép sebes-
sége és tarkapacitasa nem valt korlatozé tényezdévé. El6nyként jelentkezett
viszont, hogy a program futasa kozben allandd beavatkozasi lehetéségiink
volt, igy a paraméterek futtatas kozbeni valtoztatasaval kilonféle kisérle-
ti helyzeteket lehetett kialakitani. Kilénésen fontos volt az integralas lé-
péskdzének allandé figyelemmel kisérése és szilkség szerinti valtoztatasa,
hiszen ha a komponensek valtozasa gyors, akkor csak az igen kicsi |épéskéz
biztosit megfelel6 pontossagot, mig a lassu valtozasé szakaszokon a lépéskdz
novelése nem rontja a szamitds pontossagat, viszont lényegesen gyorsitja a
program futasat.

Numerikus eredmények —els§ valtozat

A szamitégépes szimulaciok elsd valtozataban a (3) egyenletrendszer vi-
selkedését kivantuk kozelitéleg jellemezni. A valasztott kényszer alapjaul
a (4—b) egyenletek szolgaltak, de a numerikus vizsgalatban nem votak azono-
sak vele.

irjuk fel [s] id6beli valtoz4dsat az (1.2) egyenlethez igazodva:
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(33.1)

am viszont (5) szerint:
S = 4N (33.2)

érvényét jelentené. A szimulaciéban abbdl indultunk ki, hogy legyen (3)-ban
=0 6és [s] =0 (S kiindulasi koncentracidéja). llyen feltételek mellett
(33.1) a rendszer N dssztomegének (4) gyarapodasat méri ((33.2) és N = 0 ek-
kor nem érvényes), azaz:

S=N; =0 (33.3)

[s]remekul felhasznalhaté a most szemmel lathatéan gyarapodd rendszer "osz-
tédasanak" id6zitésére.
Ez azt jelenti, hogy ha a szimuldciéban el6all az, hogy

[S] > K> 0 K = konst, (33.4)
akkor legyen:
X2 =x./12;, y? =y./2 é [S] =0, (33.5)

ahol a vessz6 az "osztédas" utani értékekre utal. A (33.1, 33.3—33.5) a (3)
rendszerre vonatkoztatva informativ a rendszer (5) kényszer melletti visel-
kedésére nézve is, amennyiben a) egy kezdeti tranziens fazis utan az N min-
den generacio elején ugyanarra az értékre all vissza és ekként az N = 0 ko-
vetelményt kdzeliti (v6.[7]); Ja) kijelolhet6 a generacidk hatéra és mérhet6
a generacios id6 is.

A fenti "fogas" bevezetését természetesen els6dlegesen szamitastechnikai
okok indokoltak. Ne feledjuk azonban, hogy az L (i>0) templatok koegzisz-
tenciajara tett megallapitas fliggetlen volt 4t6i, s ez a legfontosabb vizs-
galandd kérdés e cikkben.

A tovabbiakban lassunk néhany reprezentativ futtatast (n = 4).

A 4, abran egy tipikus "replikdzveszt6" rendszert latunk. Az 1~
templatok kozotti verseny kiélez6dését gatolja az, hogy x hamar lecsdkken.
Ez vezet a generacios idd allandd noévekedésére is.

Ezzel szemben az 5, &bran meglehetésen szoros verseny van az 1°—1"
templatok kézott. A generacids id6 végil is emelkedik, mert csokkenését
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4. abra. Egy replikazveszt6é (3,33) rendszer numerikus vizsgalata.
t a generaciés id6. (Ertékek a generaciok elejérél)

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=1111; X =B =K=10; p: = 100; P2 =1

mér x" novekedése sem tudja kompenzalni. A (2) képlet alkalmazasaval ugyan-
is MQAIi5,55, viszont a futtatds végén B(1 - exp. - x~)"I1,8; s a szorzat
tobbi tényez6i is mind kisebbek egynél. Itt tehat a metabolizmus romlik le
hamar.

A 6. abran olyan rendszert mutatunk be, amelyre az ¢sszes tendencia i-
gen lassu, dacara a k" értékekben mutatkoz6 szamottevd kulonbségeknek. A 6/c
abran bepillantast engedink egyetlen generacié "életébe".
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5. abra. A (3,33) rendszer er6s belsd versengéssel

Fig. 5. System (3,33) with vivid internal competition,
k=51234 u=1111 X =B = 10; K = 20; px = 100; p2 =1

Végezetil az | —. koegzisztencia lehet6ségeit vizsgaltuk. Ezt a kj =
=kj (i, j >0, i i j) kiindulas tette lehet6vé. A 7. és 8. abran nyomon
kévethet6, hogy 1Qés 1" koegzisztal. xg er8s ugralasat feltehet6en az o-
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6. abra. A (3,33) rendszer enyhe bels6 versengéssel,
c) A 21. generacio részletei

Fig. 6. System (3,33) with mild competition, d) details of the 21st generation
k =510 12 14 16; u=1111; X =B = 10; K=09; p: = 215 p2 =1

rs|



7. 4bra. 1Qés L koegzisztenciaja
Fig. 7. Coexistence of | and 1"
k =5 10 10 10 10; X =B=K=10; u=1111;, p: =215 P2 =1

kozza, hogy a (3.3—3.4) egyenletek szerint xg dinamikaja xczq fliggvénye, s
ezt a hatast a numerikus vizsgalat diszkretizalja. lly mddon a kapott lefu-
tds a kaotikus gorbékre (pl. [14]) emlékeztet.

Noha az itt bemutatott rendszerekben a folytonos kifolyast a (33.4—33.5)
helyettesiti, a kifolydssal bir6 rendszerek (25) tartomanya a szimulacios
adatokbol formalisan szamolhat6. Ellen6rizhet6, hogy a 7. és 8. abran bemu
tatott rendszerekre (25) formalisan teljesil. (Ehhez példaul a generaciok
elején érvényes yQ és y veendd, amikor N«* K/2. Mivel egy generacion belil
mind y és y , mind pedig N névekedése kozelitéleg linearis, ezért ez jO
becslést ad a (25) értékre.)
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8. abra. I és 1" egy masik koegzisztencidja. a) az els6

néhany generacio; b) a generaciés id6 alakulasa; c—d) az

els6 generacid elejének részletei; e—f) a kései genera-
cidk sorozata

Fig. 8. Another co-existence of | and I.. a) the first

few generations; b) and the corre§pondin”® generation ti-

mes; ¢—d) details from the beginning of the first gene-

ration; e—f) later generations
k=51115u=1111 X=B=10, K=9; P! =215; P2 = 1-



9. abra. A (3, 34, 35) rendszer replikdz vesztése.
Az id6 |éptéke a felére zsugoritott

Fig. 9. System (3, 34, 35) losing its replicase.
Time scale compressed by a factor 2.
k =10 2 3c 4 5; u=1111; X =B = 10; px = 1000; p? =1

Numerikus eredmények —masodik valtozat

Eigen és Schuster leggyakrabban az allandé 6sszkoncentracio
kényszerét alkalmazzak a dinamikai elemzésekben (p [.[8]). A (3) rendszer
vonatkozasaban ez azt jelenti, hogy

n
C=0, C= Lo(xi * (34)
i=0
ami viszont $re megkoveteli, hogy
n
:[E[(Zk.M[x] + p2)y. - plxoxi]j /C. (35)
i=0

Amint lathat6é, a @ is el6allhat, ami a komplexképz&désbdl adddd koncent-
raciocsokkenés eredménye. Eppen e bonyodalom elkerillése végett vezettilk be
[23] és alkalmaztuk eddig az N = konst kényszert. Ett8l figgetlenil érdekes
lehet (3) viselkedése a (34—35) feltételekkel.

A =0 esetben jelentkezd koncentracionéveld hatas Ugy értelmezhetd,
mint a rendszer (kompartment) térfogatdnak csokkenése a komplexek képz&dése-

nek hatasara (pl. az ozmotikus koncentracié csokkenése folytan).
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10. &bra. A (3, 34, 35) rendszerben | dominal.
Az id6 |éptéke felére zsugoritott

Fig. 10, | outcompetes its rivals i-n system (3, 33, 34).
°Time scale compressed by a factor 2.
k =1234c5; u=1111; X =B = 10; p: = 1000; p2 =1

Lassunk-két szimulaciés példat! A 9. abra a korabbiakhoz képest nem ad
Gjat: xQ hamar lecsokken, In-k (i>0) pedig versenyben vannak, amely azon-
ban xg kicsisége folytan nem tllsagosan kiélezett. A 10. &bran ezzel szemben
olyan szituaciét latunk, amely — noha az analitikus eredményekkel 6sszhang-
ban van —eddig nem fordult el6: | szemlatomast kiszoritja a tobbi L -t
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(i>0). Szembetling, hogy kQ ezért nem lehet felel6s, annal inkdbb az xq re-
lative magas kezdeti értéke.

Egy korabbi [23] eredmény szerint az (1) rendszer n = 0 esetén alacsony
koncentraciéknal hiperbolikusan noévekszik. Nem kizart, hogy a 10. &bran be-
mutatott mé&g kis koncentracionak szamit ahhoz, hogy a hiperbolikus ten-
dencia érvényesiljén; de mar elég nagy ahhoz, hogy |Q kiszorithassa a tobbi
templatot.

DISZKUSSZIU

1. Modellinkben a metabolizmust a (2) képlettel fejeztik ki. Ez "igazi"
modellnek természetesen tulsdgosan elnagyolt, azonban két trivialis tényt
jol tukr6z, nevezetesen: a] az informaciés molekuldak a metabolizmust nem
gyorsitjak korlatlanul; b) barmelyik |étfontossagu enzim hianydban a metabo-
lizmus leall.

2. Modellinkben az | egyszerre templat és replikaz funkciéja "enzim".
Az L (i>0) komponensek is templatok, amellett, hogy a metabolizmusban sze-
repik nélkilézhetetlen. Ez a szerep legegyszerlibben direkt "enzimatikus" ha-
tas lehet. Konkrét anyagfajtaként 1* RNS-eket reprezental. Masutt 6sszefog-
laljuk az R\S enzim-funkcidinak lehet8ségeit [22], itt csak két kisérleti
munkédra utalunk, amelyek RN\S molekulak de facto enzimszerd aktivitdsaroél
szamolnak be [17, 26].

3. Megallapitottuk és a szamitégépes szimulacidokkal meger6sitettiik, hogy
a (3) modellben a templatok altalanos koegzisztenciaja nem lehetséges. Lat-
haté ugyanakkor az is, hogy a kompartmentek nem keriilnek a generéaciés iddk-
hoz képest gyorsan a "bels6 egyensuly" allapotdba (vo. [24]), s6t azt egyre
nagyobb lassulassal kézelitik.

R W Kaplan egy eszmefuttatasban kiinduldsként posztulalta, hogy a
bels6 kompeticié lassi a generaciovaltasok iUteméhez képest. Ez esetben sok
generacié telhet el addig, amig a kompetitiv kizar6das bekdvetkezne, ami vi-
szont lehet6séget ad olyan korrigalé mutacido bekovetkeztére, amely a leg-
gyatrdbban replikalédé komponens relativ gyarapodasi ratajat megemeli[ld].
Modellinkben a Kap 1 an-féle hatds fokozottan érvényesiilhet a konvergencir
sebességének lassuld tendencidja kovetkeztében.

4. Némileg hasonlé rendszert posztulalt és vizsgéalt Eigen és
Schuster ([9], p. 342). Alapvet§ kilonbség a két rendszer kdzott, hogy
jelen modellinkben — szemben az el6bbivel —

a) a templatok direkt hatnak, nincs szilkség fehérjékre és transzlaciora;
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b) az aspecifikus (metabolikus) hatds a templatok replikacidjat, nem pedig
a transzlaciét érinti; és
c) egyszer( formaban utal az "anyagcserére" is a "kompartmentalizaciora".

5. Miként képzelhet6 el a metabolizmus, illetve a kompartmentalizacié
részletesebb leirasa? Egy lehet6ségként az itt részletezett replikaciés fo-
lyamatoknak Gant i katalitikus chemotonjdba [12, 13] val6é beillesztése a-
dédik. Ezt a sorozat egyik kovetkezd részében kivanjuk elvégezni.

6. Areplikacid elongéciés lépését irreverzibilisnek tekintettik. A leg-
Ujabb kutatdsok szerint ez er6s elhanyagolas [4]. Tudjuk viszont, hogy bizo-
nyos egyszer(i dinamikdkban a reverzibilitAs egyszerli beépitése nem-trivialis
koegzisztenciahoz vezetett (Id. [24]). Az eljovend§ vizsgalatokban ezt akér-
dést az ittenihez hasonlé részletesebb dinamika segitségével fogjuk vizs-
galni.

Cikkiinkben egy nem-linearis differencialegyenlettel leirhaté rendszer
dinamikajat vizsgaltuk. A rendszer komponensei replikacié utjan gyarapodhat-
nak, amelyben maguk mint templatok vesznek részt. Az egyik kitiintetett temp-
lat (1Q katalitikusan segiti az ¢sszes templat replikacidjat. A replikacié
dinamikai leirasa expliciten szdmol a komplexek képzddésével és szétesésé-
vel is. Areplikacié irreverzibilis elongéaciés fazisanak sebessége az 1
komponensek (i>0) koncentricidinak telitédést leir6 fliggvénye, melyet for-
malisan metabolizmusként kezeliink. Analitikusan igazolhatd, hogy az L
(i>0) templatok csak a paraméterek trivialis kiosztasa mellett koegzisztal-
hatnak egy fix pontban. Ugyanakkor analitikusan nem zarhaté ki annak a lehe-
t6sége, hogy | és egy 1" koegzisztaljon. A modell dinamikaja a belsd kompe-
titiv kizarédéast egyre nagyobb lassulassal kdzeliti, ami jelent6s id6t hagy
korrigald6 mutaciok bekovetkezésére. A numerikus vizsgélatok igazoljak az el-
varasokat. Elemeztik az egyéb modellekhez valé viszonyt és atovabbi munka i-
ranyat is.

A szerz8k koszonetét mondanak 3uhasz-Nagy Pal professzornak ira-
nyitd6 észrevételeiért.
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DYNAMCAL CO-EXISTENTIAL INTERACTIONS IN PREBIOTIC SYSTEMVS |1.
Dynamics of replicators with an aspecific mutual aid

Szathméary, EO6rs and Demeter, Léaszlo

Department of Plant Taxonomy and Ecology, E6tvés University, and “Department
of Biochemistry and Food Technology, Technological University, Budapest,
Hungary

The dynamics of a system of non-linear differential equations are consi-
dered. The components replicate by virtue of their template activity. One of
them (1 ) serves as a general replicase. The dynamic treatment counts with
the formation and dissociation of the complexes explicitly. The rate of the
irreversible elongation phase depends on the concentrations of the compo-
nents |- (i>0), and can be described by a function assuming saturation.
This islinterpreted as a very approximate and formal indication of metabo-
lism. It is analytically proven that the templates can co-exist in a fixed-
point only in case of a trivial distribution of the kinetic parameters. At
the same time, however, the co-existence of 1Qand 1* (i / 0) cannot analy-
tically be excluded.

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

The numerical integrations run according to the expectations. Relation-
ships to other models and the direction of future wo*k are also discussed.

Szathmary Eoérs, ELTE TTK Noévényrendszertani és Okoldgiai Tanszék, H-1083
Budapest, Kun Béla tér 2. ;

Demeter Laszl6, BVE Biokémiai és Elelmiszertechnolégia Tanszék, Budapest,
H-1111, Mdegyetem rkp. 3/9.
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MADARAK CSOPORTCS FORRASKIAKNAZASA BIZONYTALAN  TAPLALEKKORNYEZETBEN
(Szimulaciés és szabadtéri kisérlet)

SASVARI LAJOS, *SZLAVI PETER, *ZSAKU LASzZLO

E6tvos” Lorand Tudomanyegyetem Allatszervezettani Tanszéke és
"Numerikus és Gépi Matematikai Tanszéke, Budapest

Kulcsszavak: madarak, csoportos taplalkozéas, energiagazdalkodas, foltos
taplalékkornyzet, szimulacio, szabadtéri kisérletek

BEVEZETES

A csoportos taplalékszerzés adaptiv értékét szabadtéri megfigyelésekkel
és laboratériumi kisérletekkel egyarant igazoltak. A madarak hatékonyabban
taplalkoznak csoportban, mert ' a taplalkozé tarstdl nyert informacié az
élelemforras sikeresebb fellelését teszi lehetévé (Thorpe [26], Tur-
ner [27]); 2" az egyedek taplalékszerzd viselkedésiket a taplalék felkuta-
tasaban sikeres tarsak viselkedéséhez igazitjak (Mur t on [I9], Krebs
et al. [12], Krebs [13]; és 3" a csoportos keresés soran kisebb val6szi-
nlséggel térnek vissza azonos teriletre, a mar esetleg kimeritett taplalék-
foltra (Cody [6]). A csoportok egyedszama rendkivil eltérd lehet. N6, ha
novekszik a taplalékfolt kiterjedése és a taplalékallatok egyeds(risége, és
csokken e két tényez6 csokkenésével (Krebs [14], Goss-Custard
[I0], Barnard [2]). Ugyanakkor a csoportok mérete befolyasolja a kap-
csol6do egyedek taplalkozasi aktivitasat (Pulliam [27], Caraco [3]).

Az 4llatok bizonyos dontési szabdlyok szerint végzik tevékenységiket.
Optimélis a dontésiuk akkor, ha minél kisebb munkaraforditdssal maximalisan
sikertl kihasznalni a forradsokat, és ha ennek kdvetkeztében minél tébb id6
jut egyéb cselekvésre (Emién [8], MacArthur és Pianka [17],
Schoener [22]). Az optimalis taplalékszerzésre kidolgozott modellek és
azok kritikai ravilagitottak a dontési mechanizmusok dsszetevdire és folya-
matara (Charnov [5], Cowie [7], Oaten [20], McNair [i3],
Green [9], Ydenberg [28]).

A csoportos taplalkozas soran az allatok dontését azonban a tarsak je -
lenléte és cselekvése éppoly hatékonyan befolyasolja, mint egyedi taplalko-
zasi sikertk. A bonyolult dontési mechanizmus vizsgalatat kivantadk el6segi-
teni a szamitégépes szimulaciés eljardsok. Chantrey [4] a tarsak teri-
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leti eloszlasa alapjan elemezte a szocialis hatasok kdzrem(kodését a vetési
varju taplalkozasi stratégiajadban. Thompson, Vertinsky és Krebs
[24] a szabadftldi megfigyelések soran szerzett paraméterekre épitve szimu-
lacios kisérletik eredményéll azt kaptadk, hogy a maganos madarak a sikerte-
len keresés sokkal nagyobb kockazatat vallaljak magukra, mint ha csoporthoz
kapcsolédnak. Ez a kockazat csokken a csoport méretének ndvekedésével, és a
csoportok optimalis mérete mindig a taplalékfoltok mérete és azon belil a
taplalék s(rlisége szerint alakul ki. Thompson és Vertinsky [25]
ugyancsak szimulaciéos modellel igazoltak, hogy polimorfikus taplalékkézeg e-
setén a csoportos madarak kevésbé koncentralnak egyetlen tipusra, ha azonban
a polimorf taplaléktipusok k6zo6tt egyenl6tlen abundancia alakul ki, erésebben
preferaljadk a tobmegesebb formakat, mint a maganosan taplalkozé madarak.

A fenti kutatasok egyértelmlien igazoltdk, hogy bizonytalan taplalékkor-
nyezetben az élelem felvétele a forraskészletek mellett a tarsas kapcsolatok
fuggvényében alakul ki. Vizsgéalataink célja az volt, hogy szabadtéri kisér-
letekre alapozva komputeres szimulacioval elemezzik

— a foltokban toltott idét, a felvett taplalék mennyiségét, a foltok ki-
meritési aranyat;

— az agressziv interakciok, a foltok nagysaganak, a foltok taplaléksar(-
ségének és a csoportméret fliggvényében

—egyetlen taplalékfolt kimeritésekor, amikor csoporton kivuli szocialis
vonzohatas nem m(ikodott;

—és két taplalékfolt kimeritésekor, amikor m(kddott csoporton kivili
szocialis vonzo6hatas.

MISZER

A kisérlet el6készitd folyamata. 120 x 120 cmres lapra napraforgdmagokat
helyeztiink, 3x3 cmes piros vaszondarabokat szortunk kozéjik, majd magneto-
fonhoz csatlakoztatott hangszorot tettiink kozelébe. Akusztikus jelekkel,
nyugtalansag-hanggal és territérium- jelz6 énekkel a hangszord kbzelébe von-
zottuk a madarakat (széncinegéket és baratcinegéket), melyek meglatva a nap-
raforg6t, taplalkozni kezdtek. Néhany meg elfogyasztasa utan fokozatosan
csOkkentettik a megok mennyiségét, és a magok egy részét a piros vaszondarab
ald helyeztik, masik részét félig elfedtik. Végil valamennyi magot vaszon
ala rejtve a cinegék csak ugy juthattak hozza az élelemhez, ha elébb eltavo-
litottak a vaszondarabot. 5—35 percig tartd6 el6készit6 tréning utan kdvetke-
zett a tényleges kisérlet.
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A kisérleti eszkdzok és elrendezésik (1. abra). 120x 120 cm-es lapba 78
mélyedést képeztiink, majd véletlen elrendezésben a mélyedésekbe 26 magot he-
lyeztiink ugy, hogy egy mélyedésbe csak egy meg kerllt, és valamennyi mélye-
dést lefedtiik a 3x3 cm-es piros vaszondarabokkal. Az igy kialakitott mes
terséges 1. szami vagy kezd6 taplalékfoltot az el6készit6 kisérlet helyén

1. dbra. A szabadtéri kisérlet vazlata.
Jelmagyarézat: a = 1. (kezd6) folt; b =2. folt; ¢c = a 2. foltot fed6 lap;
d = figgblegesen A4ll6 fal; e = kalitka széncinegével, f = a kalitkat fedd
lap; g = a 2. foltot fedd laphoz kapcsol6dd zsinér; h = a kalitkat fed6
laphoz kapcsol6dd zsinor; i = a megfigyel6

Fig. 1. Plan of the open field experiment.
:a=1 (initial) patch; b = 2. patch; c = sheet covering 2. patch;
= sheet of 140x200 an standing vertically; e = cage with graet tit;
sheet covering the cage; g = string connected with the sheet covering
2. patch; h = string connected with the sheet covering the cage;
i = observer

Note
d
f =

7]
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sordan a kezdd folttdl 30 méterre ugyanilyen nagysdgu és tdpldlékstrségld 2.
szami foltot helyeziink el, amit tdvolrdl zsineggel leemelhetd lappal lefed-
tink, s az 1. szdmd folt felé 140 x 200 cm magas fallal takartunk, hogy az 1.
szami folton tdpldlkozd madarak még akkor se ldthassdk a 2. szamd foltot, ha
az mar nem volt lefedve. A fal megakaddlyozta, hogy a 2. szdmi folt vizudlis
mintdi az 1. szami foltbdl tdpldalkozd egyedeket magdhoz vonzza, a feddlap
pedig meggdtolta, hogy az elfkészités sordn a vonzdjelre kozelitd madarak a
2. szamd foltban kezdjenek tdpldlkozni. Ugyanis azonos egyedek tobb kisérlet-
ben is részt vettek, és ismervén a vdszonemelés '"médszerét", a vonzé hangok-
ra kozelitve a 2. szamd folt irdnydbél itt kerestek volna tdpldlékot. A fal
mellé egy 100x 120 cm-es kalitkdt helyeztiink maddrral (széncinegével), mely-
nek az 1. szdmi folt felé esG uvegoldalat tdvolrdl le lehetett takarni vagy
felfedni, és a madarat lathatéva lehetett tenni. A kezdd folton tdpldlkozd
madarak tehdt elsé informdcidjukat a 2. foltrél kizarélag a folt kornyékén
tdpldlkozé madarak révén szereztek.

A kisérlet folyamata. Az egyedi cselekvést 6 egyed egyiittes jelenlétéig
voltunk képesek kovetni. Megdllapithattuk, hogy 6 egyed a prébalkozdsok utan

a piros véaszon felemelésével mikor jut élelemhez, kovethettik a két foltban
az egyedek szdamdban bekovetkezett ardnybeli vdltozdsokat, a kiemelt naprafor-
gémagok szdmdt, valamint az agresszids osszecsapdsok szamdt. Ha 6-ndl tobb
egyeden végeztiik az elokészité folyamatokat, (gy hosszabb idé utan sem tud-
tuk eldonteni, vajon minden egyed megtanulta-e a piros vdszon aldél kiszedni
az élelmet. A kisérleteket a széncinegéken tehat 2, 4 és 6 egyedbdl 4116 cso-
portokon végeztilkk, a 6 egyeden végzett kisérletek egy részében 2 egyed bardt-
cinege volt.

Miutdn a madarak az elokészitd kisérlet sordn megtanultdk, hogy a piros
vaszon felemelésével jussanak tdpldlékhoz, az addig letakart 120 x 120-as mes-
terséges foltot felfedtiik. Az egyetlen folt kiakndzdsdnak vizsgdlatakor a
tdpldlkozdsi értékeket a folt elhagydsdig mértiik. A kezdeti foltmérettel és
tépldleéksiriséggel végzett kisérleteken til vizsgdltuk a csoportok tdpldlko-
zdsat vdltozatlan foltméret mellett, de 50 %-kal megndvelt tdpldléksiriséggel
(39 mag a 78 mélyedésben), vadltozatlan tépldléksiir(iséggel és kétszeres folt-
mérettel (120x 240 cm-es lapon 156 mélyedésben 52 mag) és 50 %-kal megndvelt
tdapléaléksiriség mellett kétszeres foltmérettel (120 x 240 cm-es lapon 156 mé-
lyedésben 78 mag) .

A két folton végzett kisérletek sordn az elsG agressziv esemény utdn fel-
fedtiik az livegoldald kalitkdban tdpldlkozd madarat és a 2. foltot. Az elsd
agressziv interakcidig az 1. foltban az egyedek té&plédlékszerzésének nem volt
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szocidlis akaddlya, az els6 agresszid utdn a csoport mdr részben érdekelt
lett egy 4 tdplalékfolt felfedezésében. Az elsd egyedek a szomszédos foltot
szocidlis informdcid révén a felfedett kalitkamadédrral érték el.

Ha a kisérletek kozben az eldkésziiletben részt nem vett (maximum 2) e-
gyedek érkeztek a csoporthoz, mivel nem ismerték, hogy a tapldlékhoz a véa-
szon felemelése utdn jutnak, jelenlétiiket nem vettiik figyelembe. Az agresz-
sziés események szdmdt bizonyos mértékig bar megemelték, a felvételi aranyo-
kat és a csoport foltban toltott idejét nem befolydsoltdk. Néhany alkalommal
tobb egyed is kapcsolddott a kisérlet alatt 4116 csoporthoz, ekkor a kisér-
letet félbeszakitottuk. Ugyanigy jartunk el, amikor elvétve a vészonemelés
mddszerét ismerd egyedek kapcsolddtak késGbb a kisérlet menetébe. Egy napon
3—6 kisérletet végeztiink. 1982—1985 téli iddszakéban 0 OC alatti hamérseék-
leten, rendszerint havas idében Budapest kdrnyékén 11 ponton bonyolitottuk
le a kisérleteket.

Zarttéri felmérés a kisérleti madarak napi napraforgémag-igényének meg-

dllapitdsdra. 0 és -5 OC kizott 100x 50 x 50 cm-es kalitkaban elhelyezett
széncinege napi magfogyasztdsat mértik fel 20 kiilonboz6 egyeden. A kindlt
magok azonos fajtdjldak voltak a nyilttéri kisérletek sordn haszndlt fajta-
val. A kapott &tlag: 85,7 (SD: 6,4) elfogyasztott mag naponként. Kende -
igh [11] alapj4n a Passeriformesek napi energiaigénye (Me) 0 %-on és 10

o6rds fotoperiddus alatt Me = 4,437 WO’5224

, ahol W a testsuly. A széncinege
testslilyat 20 grammnak véve az Me értéke 21,2201 kilokaldria, azaz 88,84 ki-
lojoule. A 88,84 kilojoule-nak megfeleld 85,7 mag fedezte a madarak 10 éras
napi cselekvéséhez és a cselekvési szakasz alatt, illetve azon kiviil (fenn-
maradé 14 éra) folyd standard, illetve alapmetabolizmushoz sziikséges ener-
gidt. Mindezek alapjdn 1 mag 1,03 kJ értéke 10 érds aktivitdsi periddusban
7 perc cselekvést, és a teljes napi energiagazdalkodds aranydban 16,8 perc-
nyi standard, illetve alapmetabolizmust biztositott. Ebb6l kovetkezik, hogy
a cselekvési id6 1 percére 0,14 kilojoule energia haszndlédott el. A tdpla-
lékszerzés profitabilitdsdt tehat azzal az energianyereséggel (Cn) mérhetjiik
fel, ami a folton felvett és a tdpldlékkeresés soradn elhaszndlt energia kii-
16nbségébdl fennmaradt, vagyis Cn = Cf - (Fex0,14), ahol Cf a foltban fel-
vett Osszes energia, Fe a foltban toltott id6 percekben.

Vizsgdlataink soradn szabadtéri kisérleteket, majd erre alapozva szimuld-
cids kisérleteket végeztiink, eredményeinket a két kisérleti folyamat egybe-
vetésével értékel tik.

A szabadtéri kisérlet alatt mért és a szimuldcids kisérlet alapjdul

szolgdld értékek.
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A kisérletet meghataroz6 paraméterek:

Fm — foltméret,
Fs — a foltra kihelyezett taplalék strlsége,
Cs — csoportméret,
BEm — egy napraforgbmag energiatartalma,
Ev — id6egységnyi energiaveszteség egy madarra.
Az alapvet6 Osszefiiggéseket kifejez§ filiggvények:
n(t) — madarszam a folton at. id6egységben,
a(t) — az agressziv interakciok szdma  at. id6egységben,
Al) — az agressziv interakcidk szama . idéegység kezdetéig,
k() — a taplalékkeresd madarak szama . id6egységben,
m(t) — a taplalkozé madarak szama a t. id6egységben,
f(t) —a magtalalasok szama a t. id6egységben,
F(t) —a magtaladlasok szama a t. id6egység kezdetéig,
I(t) — a folt taplalékslirisége a t. id6egységben.
N(t) —a madarak altal a foltban t6lt6tt 6sszid6 a t. id6egység kezdetéig,
C(t) —energianyereség az 6sszes madarra vonatkozva at. id6egység kezdetéig.
A kisérletet jellemz6, keresett mennyiségek:
Ar — az egyedek agresszios aranya (agresszios jasemények/Ee),
Fe — a csoport taplalékfoltban elt6ltott ideje percekké kerekitve,
Ef — a folt feladasi ideje, vagyis az egyedek utolsé taplalékfelvétele
és a folt elhagyasa kozti idének csoportra szamitott atlaga,
Cf — az egyedek kumulativ energiafelvétele kilojoule-ban a folt elhagya-
saig,
(0] — az egyedek nettd energianyeresége kilojoule-ban a folt elhagyasaig,
Kr — a taplalékfolt kimeritési aranya (az el nem fogyasztott és a kinalt

magok szdmanak aranya),
nl(t) —az 1. sz&mi folt egyedszama a t. id6egységben,
n2(t) —a 2. szami folt egyedszdma a t. id6egységben.

BREDVENYEK

Egy taplalékfolt kimeritése agressziv interakciok esetén

Az |. tablazat alapjan a szimulaciés kisérletek eredményeit dsszevetve
a szabadtéri kisérletekkel, 4 és 6 egyedre vonatkozoan szignifikans kulénb-
ség nincs az értékek kozott, jelezve, hogy a szimulacié megfelel6en tikrozi
a természetes kisérleti szituadcidkat. 2 egyed azonban a szabadféldi kisér-
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. tablazat

Agrissziés arany (Ar)x, a feladéasi id6 (Ef)°, a taplalékfoltban téltétt id6

(Fe)®, a felvett taplalék kilojoule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban

(Cn)+ és a taplalékfolt kimeritésének aranya (Kr)° egy taplalékfolt kimerité-
sekor agressziv interakcidék esetén

Table 1. Rate of aggressive interactions (Ar), giving up time (Ef), patch

residence time (Fe), cumulative energy intake in kilojoule (Cf), benefit in

kilojoule (Cn), rate of depletion (Kr) in groups having aggressive inter-
actions when they forage on a single patch

ooﬁ Szimulacios kisérlet Szabadfdldi kisérlet
8~ Ar Ef Fe Cf O Kr Ar Ef Fe Cf O Kr
<0L:J C X D x D
2 20 005 1857 11,2 52 3,22 0,86 15 0,06 5 26 8,71 2,8 5,07 0,66
4 20 023 11 30 5,72 2,17 1,52 0,88 7 0,24 12 31 5,57 1,84 1,23 0,85
6 20 037 721386 107 092 0,89 20 0,35 8 2 3,76 0.,17 0.68 0,87
10 20 0,84 6 13 2,39 0,84 0,57 0,92
20 20 183 5 81,21 0,26 ->09 0,92

Jelmagyarazat:

X egyedre es6 percenkénti agresszié, kizarolag atlagértékek

0 az egyedek utolsé taplalékfelvétele és a folt elhagyasa kozti idének

csoportra szamitott atlaga percekben (kerekitett értékek)

kizarélag atlagértékek percekké kerekitve

Oh = Cf -(Fe 0,14)

O az elfogyasztott napraforgbmagok szama a kindalt napraforgdbmagok sza-
mahoz viszonyitva, kizarélag atlagértékek

+ n

letben szignifikAnsan alacsonyabb C* értékkel és kimeritési arannyal (Kr),
valamint magasabb h~nel el6bb hagyta el a taplalékfoltot, mint a foltot
teljesen kimerit6 és a kimerités miatt a foltban hosszan eredménytelenil ke-
res6 szimuldci6 szerint viselked6 egyedek. A szabadtéri kisérletben a 6 e-
gyedbdl allé6 csoport Af értéke szingifikAnsan nagyobb, Fg és C értéke szig-
nifikAnsan kisebb a 4~—egyedbdl 4116 csoporthoz képest. NlgyobtTszoérassal,
kisebb szignifikanciaval ugyanezt aviszonyt fejezi ki a szimulaciés kisér-
let is. A csoportméret pozitivan korrelal az A értékekkel, negativan az g
és C" értéekekkel. A minusz értékli h azt jelzT7 hogy a foltban toltott id6
tobb energiat emésztett el, mint amit a foltban nyertek, vagyis 20 egyed méar
deficites volt e foltban val6 taplalkozas soran.
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A szabadtéri kisérletekben 7 alkalommal 4 széncinege mellett 2 barétci-
nege alkotta a 6 egyedbdl all6 csoportot, és bar a baratcinegékre szamitott
agressziés arany nem kilonbdzott a széncinegékre kalkulalt agressziés arany-
tél, Cj értékik szignifikAnsan alacsonyabb volt. (A széncinege-egyedekre ju-
to tapTalékfelvétel: x = 4,18 kJ, D = 0,66, a baratcinege-egyedekre: x =
3,02 kJ, D =0,79, kilbnbség p<0,001 szinten szignifikans.) A széncinegék
C értéke magasabb volt, a baratcinege értéke pedig alacsonyabb, mint a
kizardlag széncinegékbdl all6 6 tagu csoport egy egyedére szamitott erté-
ke. A baratcinegék is csak taplalékkeres6 tevékenységet végeztek, és mivel a
meg feltérése és a tartalom kiszedése a széncinegékkel azonos id6t igényelt,
alacsonyabb felvételi aranyuk kizardlag a széncinegékkel szembeni alarendelt
helyzetiknek tulajdonithat6. A csoporton beluli hierarchia hatranyos helyze-
tet teremt az alarendelt egyedek szamara azonos fajlu kapcsolédas esetén is.
Az adott kisérleti szituacidban 6 egyed csoportosulasakor az alarendelt e-
gyedek 28%-kal kevesebb taplalékhoz jutottak, mint a dominansak.

Egy taplalékfolt kimeritése megnovelt foltméreten és
magasabb taplaléksirliségben

A ll. tablazat alapjan hasonlitsuk 6ssze a szabadtéri kisérlet és a szi-
mulaciés kisérlet eredményeit. A taplaléks(irliség novelésekor magasan szigni-
fikans eltéréseket tapasztalunk 2 egyedes csoportndal, a foltméret novelése-
kor 2 és 4 egyedesnél, a taplaléksirliség és foltméret egyilttes nodvelésekor
2, 4 és 6 egyedbdl allé6 csoportokban egyarant. A szabadtéri kisérletben va-
lamennyi fent jelzett csoport kdzel azonos tartozkodasi id6 utan és azonos
felvételi mennyiség utan hagyta el a foltot alacsony kimeritési aranyoknal.
Kovetkezésképp a csoporttagok k6zott az agressziés arany is alacsonyabb
volt, mint a szimulaciés kisérletben, ahol a folt kimeritéséig hosszu tar-
tézkodasi id6 utan hagytédk el taplalkozasi helyuket a csoportok.

A folyamatos téplalkozést kovetéen egy bizonyos energiafelhalmozas utan
a madarak tehat egyéb tevékenységre, tobbek kozott a kdrnyezet felderitésére
tértek at. A felvett energia atlagértékei (1~ és Il. tablazat) a foltméret-
t61 és a taplalékstrliségtél figgéen 8,26—9,03 kilojoule kozoétt valtoztak. A
taplalkozas feladasat el6idézd energiamennyiség kozelit§ értékeinek meghata-
rozasahoz figyelembe kellett venni a kisérlet el6készit§ folyamataban eltol-
tott idét, valamint az ezalatt felvett energiamennyiséget is, és a kett6
0sszege alapjan végezhettiik tovabbi szdmitasunkat. Mivel az el6készit§ és a
kisérleti folyamatban felvett energia taplalékkeresés és -fogyasztas soran
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Il. tablazat

Agrisszios arany (Ar)x, a feladasi id6 (Ef)°, a taplalékfoltban to6 Ittt id6
(Fe)®, a felvett taplalék kilojoule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban
(Cn; és a taplalékfolt kimeritésének aranya (Kr)° 50 %-kal megemelt tapla-
leks(iriség és valtozatlan folthagysag (a), 100 %-kal megnévelt folthagysag és
valtozatlan taplaléksiriiség (b) és 50 %-kal megnovelt taplaléksirliség +
100 %-kal megnovelt folthagysag (c) esetén

Table 2. Rate of aggressive interactions (Ar), giving up time (Ef), patch
residence time (Fe), cumulative energy intake in kilojoule (Cf), benefit in

kilojoule (Cn), rate of depletion (Kr) on a single patch when its size in
unchanged and food density is increased by 50 percent (a), when its size is
increased by 100 percent and food density is unchanged (b), and when its size
is increased by 100 percent and food density is increased by 50 percent (c)

%\g Szimuléaciés kisérlet Szabadtéri kisérlet
§%nArEfFeCfO1KrnArEfFeCf Q K
;’@ x D 7 D
a)
2 20003 24 & 172 716 54 08 5002 5 26 826 342 462 042
4 20 012 17 4 85 25 239 08 7 010 16 45 848 308 218 086
6 2002 12 B8 572 125 18 088 13 024 12 33 560 166 098 087
0 20061 10 19 353 106 08 090
D 2014 8 10 175 088 039 091
b)
2 20002 28 B 26 774 88 087 7 003 5> 27 847 284 469 032
4 20008 2 46 115% 405 512 089 11 005 5> 26 803 29 439 069
6 2 017 17 31 717 28 343 09 14 015 163 28 6,7 224 278 077
0 202042 11 5 48 177 138 092
2 20 118 9 14 237 097 041 092
c)
2 20001 51 1% 335 96 1131 086 3 001 5 28 832 26 44 021
4 20 005 D 77 168 702 609 087 6 002 5 26 884 274 492 045
6 20 009 6 48 1127 425 455 087 8 004 5 30 8H 27 475 067
0 20036 1B 3 701 1,78 18 089
2 2008 B 20 354 1,08 074 091

Jelmagyarazat: lasd |. tablazat.

elhasznalédott részét az eltdltott idével meghatarozhatjuk, az egyéb cselek-
vést el6idéz6 tiszta energianyereséget, avagy az alternativ tevékenység e-
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nergiakiiszobét (ATEK) az ATEK = - (Fk:7) képlettel fejezhetjik ki, ahol
&k az el6készit6 és a kisérleti folyamatban felvett energia kilojoule-ban, az

az el6készitd és a kisérleti folyamatban eltoltott id6. Mint a Ill. tab-
lazatban latjuk, az ATEK a kisérletben 5,53 és 8,38 kilojoule ko6zo6tt valto-
zott. A kiiszobértékhez vezetd magasabb felvételt mindig a reggeli els6 ki-
sérletek soran tapasztaltuk, jelezve, hogy a madarak a kisérlet el6készité-
sére meg kevesebb energiatartalékkal érkeztek, és igy kés6bb hagytak abba a
taplalkozast.

I11. tablazat

Az alternativ tevékenység energiakiszobének (ATEK) kozelitd eértékei (kJ)
€és a meghatarozasahoz sziikséges (k és Fk értékek

Table 3. Approximate values of the ATEK and the values of Ck and Fk
required for counting ATEK

ATEK =k -(Fk : 7)

Egyed- _ "k _
szam X D x D X D
Egy folton végzett
kisérlet
kezd6 foltméreten |
és taplaléksrd- ( 2 1151 34 36 7 6,36 2,05
ségen J
50%-kal novelt 7
taplaléksirdségen J 2 109 372 B 8 553 185
100%-kal novelt 7 2 11,30 3,05 30 8 5,72 1,72
foltméreten J 4 1325 355 41 9 7,39 2,24
50%-kal novelt
ST 2 1205 4,15 3» 8 6,9 2,08
t?p'fo'g'c‘,/sukr”lsege” svelt 4 141 36 40 6 838 242
és 6-kal megndvel ’ ! ' '
foltméreten 6 1342 3,85 42 9 7,42 1,74
Két folton végzett 2 118 428 3 6 651 178

kisérlet

k = az el6készit6 és a kisérleti folyamatban felvett energia kilojoule-ban
Fk

az el6készit6 és a kisérleti folyamatban eltoltott idd percekben

A szimulaciéos modellben a csoportmérettel pozitivan korreladl az agresz-
szi6s arany és negative korrelal az F , és . A szabadtéri kisérletekben
az 50%-os taplaléksdriiség-ndveléskor 4 és 6 egyed Osszevetésében szignifi-
kénsak ezek a reladciok. A 6 egyeddel végzett kisérletek soran hét esetben 2
baratcinege és 4 széncinege alkotta a csoportot. A széncinegék Cj értékének
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atlaga 6,37, a baratcinegéké 4,83 volt p<0,01 szinten szignifikansan kulon-
boztek. 100%-kal megnovelt folthagysagnal és valtozatlan taplalékstriségnél
hat esetben alkotott egy csoportot 2 barat- és 4 széncinege. A széncinegék

atlagos értéke 7,32, a baratcinegéké 6,08 volt p<(0,02 szinten a baratci-
negék 17%-kal kevesebb élelmet vettek fel. 50%-kal megnévelt taplaléksdr-

ségnél és 100%-kal megnovelt folthagysagnal o6t esetben volt egy csoport-

ban barat- és széncinege, a két faj felvett taplalékmennyisége azonban nem

kilonbozott. A megnovekedett taplalékkinalat tehat cstkkentette, majd meg

szlUntette a domindns és alarendelt egyedek eltér6 taplalékfelvételét.

Egy taplalékfolt kimeritése agressziv interakciok nélkul

A IV. tablazat 6, 10 és 20 egyeden végzett szimulaciés kisérlet eredmé-
nyeit mutatja. A taplalékfolt mérete és taplalékslrosége megegyezik a kezdd
folt méretével és slrliségével. Valamennyi szimulaciés és szabadtéri kisérlet
kozil, beleértve az ezutan kifejtésre keril§ kisérleteket is, valamennyi ér-
ték ebben az esetben volt a legmagasabb. Ha feltételezzik tehat, hogy ag-
ressziv 0sszecsapasok nélkil, egyenrangu felek kapcsolédnak csoportta, 6k
hajtandk végre a legtdokéletesebb foltkimeritést. Hidba lenne azonban magas a
Cj értékiuk, mert ez a foltban hosszan elt6 1ttt eredménytelen kereséssel pa-

IV. tablazat

Ataplalékfoltban toltott id6 (Fe)s, a feladasi id6 (Ef)0y a felvett taplalék
kilojoule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban (Cn) és a taplalékfolt
kimeritésének aranya (Kr)n egy taplalékfolt kimeritésekor agressziv inter-

akciok nélkil

Table 4. Patch residence time (Fe), giving up time (Ef), cumulative energy

intake in kilojoule (Cf), benefit in kilojoule (Cn), rate of depletion (Kr)

in groups not having aggressive interactions when they forage on a single
patch

Szimulacioés kisérlet
A csoportok

egyedszama n Ef Fe ) Cf o 0y Kr
6 2 13 26 4,2 2,02 0,56 0,96
10 2 9 16 2,52 0,92 0,28 0,97
2 20 7 1 1,28 0,47 -,26 0,98
Jelmagyarazat: lasd. |. tablazat
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rosul, kovetkezésképp energianyereségik alacsonyabb lenne, mint a dominans-
szubdominans viszonyokra épill6 csoportok tagjainak.

Két taplalékfolt kimeritése agressziv interakciok esetén

Vessuk 6ssze a kezd6 folt elhagyasakor mért értékeket (V. tabladzat) az
egy folttal végzett kisérletek értékeivel (Il1. tablazat). A szimulaciés és a
szabadtéri kisérletekben egyarant szignifikAnsan alacsonyabb értékeket ta-
pasztalunk a két folton tdrtént taplalkozaskor. A szocialis vonzéhatas ko-

V. tablazat

Agresszios arany (Ar)x, a feladéasi id6 (Ef)°, a taplalékfoltban toltott id6

(Fe)s, a felvett'taplalék kilojoule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban

(Cn) és ataplalékfolt kimeritési aranya (Kr)° két taplalékfolt kimeritése-
kor agressziv interakciok esetén

Table 5. Rate of aggressive interactions (Ar), giving up time (Ef), patch

residence time (Fe), cumulative energy intake in kilojoule (Cf), benefit in

kilojoule (Cn), rate of depletion (Kr) in groups having aggressive inter-
actions when they forage on two patches

0
n Szimulacios kisérlet Szabadtéri kisérlet
@ n A H Fe o Gh Kk n A B R O K
D D
Qg) X X
a) Az els6 folt els6 feladasaig mért ertékek
2 0004 14 4O 972 64 28 082 14 005 5 D 88 41 466 075
4 0017 8 B 444 1% 0% 084 802 9 26 46 192 0% 08
6 0026 5 19 328 174 062 084 20 031 6 13 218 103 036 081
0 20062 4 10 18 076 048 086
2 2009 3 6 092 034 008 087
b) Mindkét folt feladasaig mért értékek
2 20003 37 119 B2 974 65 08 14 004 5> 3B 902 344 44 042
4 20013 % 5 1164 48 338 086 8 017 5 31 905 274 471 077
6 00182 P 765619 219 08 20 015 A4 3B 94 124 208 085
0 20047 17 B 469 15 007 090
0 20077 13 24 225 11 111 090
Jelmagyarazat: lasd 1. tablazat.
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vetkezményeként, amit el6szor a kalitkdban tartézkodé madér, majd a fokoza-
tosan dtszalld tdrsak fejtenek ki, a tdpldlékfolt kimeritési aranya alacso-
nyabb lesz, és kevesebb tdpldlékot kisebb agresszids ardnnyal vesznek fel,
mint amikor szocidlis vonzdhatds és mdsodik folt hidnyaban egyetlen foltra
vannak kényszeritve. A felvételi ardny csokken és az agresszids arany emel-
kedik a folt elhagydsdnak kozeledtével, de sokkal mérsékeltebben, mint az e-
gyetlen folton valé tdpldlkozédskor. Ha Gjabb és Gjabb kiils6 vonzéhatds érné
a csoportot, amihez (jabb tdpldlékfolt tartozna, akkor a tdpldlékfoltot ki-
sebb kimeritéssel hagyndk el. Ez gyakoribb ismétléssel végiil is boséges tdp-
14lkozdsi kornyezetet jelez a maddrnak, és a felvétel az alternativ cselek-
vési kiiszobhdz szilkséges energiamennyiséget elérve a csoportos kapcsolddds
felbomldsdhoz vezet.

2 egyedre vonatkozdlag a kezdd folt kiakndzdsa és a két folt egyiittes
kiakndzdsa szignifikdnsan alacsonyabb volt a szabadtéri kisérletekben, szig-
nifikdnsan alacsonyabb értékekkel taldlkozunk a 4 egyed két folton tdrténd
tdpldlkozdsakor is. 6 egyedre vonatkozélag a szimuldcids és a szabadtéri ki-
sérlet értékei nem kilonboztek. 2 egyed a kezdd folton is szert tett arra az
energiamennyiségre, amely elérte az ATEK-et, a kalitkdba kihelyezett madar,
majd ennek nyomdn a szomszédos folt felfedezése azonban tovabbi tdpldlkozds-
ra vezetett. A kiilonosen magas szérdsértékek azt jelzik, hogy a csoportok
nagyobb kiilonbségekkel dontottek a foltok elhagydsdrél, mint egy folton valéd
tdpldlkozds esetén. A 4 egyedbdl 4116 csoportok csak a mdsodik folt igénybe-
vétele utdn szereztek annyi energidt, hogy felhagytak a tdpldlkozdssal.

A csoportmérettel né az Ar és csokken a Fe és Cf. A két folton tdpldlko-
z6 csoportok agresszids értékeit osszevetve az egy folton tdpldlkozé csopor-
tok agresszids értékeivel, 14tjuk, hogy az eldbbi esetben az egyedek Ossze-
csapdsa jelentésen ritkdbb, mivel a két folton torténd eloszlds csokkenti a
taldlkozdsok lehetdségét.

A 6, 10 és 20 egyedbdl 4116 csoportok a két folton szignifikdnsan tobb
idot toltottek, mint ugyanakkora teriiletl és azonos slriségl (100%-os folt-
novelés) egyetlen folton. A két foltban vald téplalkozds sordn a kimeritési
ardny is magasabb, az Gj folt felkeresésére 4116 nettd energiatartalom azon-
ban mégis kevesebb. Egyetlen foltot tehdt rentdbilisabban aknaznak ki a ma-
darak, mint ha vdltozatlan slir(séggel, azonos Osszmérettel, de sok kisebb
foltra tagolva egymdstél tavol dllnak rendelkezésiikre a tdpldlékforrdsok. A
szimuldcids kisérletben a 20 egyedb6l 4116 csoport sidlyos energiaveszteség-
gel hagyja el a két foltot.
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VI. tablazat

A feladéasi id6 (Ef)°, a taplalékfoltban toltott id6 (Fe)s, a felvett tapla-
Iék kilojoule-ban (Cf), az energianyereség kilojoule-ban (Cn) és a taplalék-
folt kimeritésének aranya (Kr)° két taplalékfolt kimeritésekor agressziv
interakciok nélkul

lable 6. Patch residence time (Fe), giving up time (Ef), cumulative energy
intake in kilojoule (Cf), benefit in kilojoule (Cn), rate of depletion (Kr)
in groups not having aggressive interactions when they forage on two patches

Szimulaciés kisérlet

n Ef Fe Cf (@) Kr
X D

A csoportok
egyedszama

a) Az els6 folt els6 feladasaig mért értékek

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

b) Mindkét folt feladasaig mért értékek

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

Jelmagyarazat: lasd |. tablazat

Kilenc kisérletben 4 széncinege mellett 2 baratcinege alkotta a 6 egyed-
b6l 4ll6 csoportot. A baratcinegék agresszioé aranya nem kilénb6zott a szén-
cinegék agresszidés aranyatol ebben a kisérleti helyzetben sem, de a felvett
energiaértékek sem kilonboztek a két faj kozott. A két folt nemcsak tobb
taplalékot kinalt a madaraknak, hanem terlileti megosztottsaga lehetévé tet-
te, hogy az alarendelt egyedek elvaljanak a dominans egyedekt6l és zavarta-
lanul tapladlkozhassanak. A kilenc kisérletben a baratcinegék hét alkalommal
el6bb repiltek at a szomszédos foltba, mint a széncinegék. Ez alatdmasztotta
a baratcinegék alarendelt helyzetét. Nyilvanvaléan az azonos faji csoporto-
kon belll is az agresszidos események vesztesei repllnek at el6szoér a szom-
szédos foltra, és igy kedvezdbb helyzetbe keriilnek, mint egyetlen folt kiak-
nazasakor, amikor jobban fliggenek a dominans egyedekt6l. Az egymastdl elki-
I6nulé taplalékfoltok tehat, bar hatranyosabbak — azonos taplaléksiriség és
foltnagysag esetén — az 0Osszefiigg6 folttal szemben, a csoporton belili hie-
rarchiabél fakadd kilonbségeket azonban mérséklik.
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Két taplalékfolt kimeritése agressziv interakciodok nélkul

A VI. tadblazat a 6, 10 és 20 egyeden végzett szimulaciés kisérlet ered-
ményeit rogziti. Az agressziv interakciokat végz6 csoportokhoz képest a kez-
d6 taplalékfolt els6 feladasaig, majd mindkét folt feladasaig az Fg értékek
magasabb szifnifikanciaval, a értékek mérsékeltebb szignifikanciaval na-
gyobbak. A két taplalékfolt kimeritése is magasabb, mint az agressziv egye-
dekbdl all6 csoportoknal, bar nem éri el az egyetlen taplalékfolt kimerité-
sekor tapasztalt értékeket.

Az agressziv interakciok nélkil taplalkozé csoportokra tehat a csoporton
kivuli tarsas vonzd hatasok gyengébbek, az egyedek kés6bb hagyjak el a kezd6
foltot, és a taplalékfolt kimeritését tokéletesebben elvégzik, mint agresz-
sziv egyedkodzti kapcsolatok esetén. A két foltra torténé szimulacié igazol-
ja, hogy bar tobb értéket vesznek fel az agresszié nélkili egyedek, mint
az agresszivek, mégis a nagy F , ami eredménytelen taplalékkeresésben mertl
ki, kisebb energianyereséghez vezet, és kevesebb id6 all a csoport rendelke-
zésére U taplalékfolt felfedezésére.

A MADARAK CSORORICS FOLTKIVERITESENEK MODELLIE

A kimeritési arany (Kr) és a megtalalt, elfogyasztott magok szama a

_ FmFs - F(Fe)
Kr = Fn Es
es az
t-1
F@) = f(s) <= FmFs
s=|
képletekkel, illetve 2 folt esetén
t-1 t-1
FI(t) =~FI(s); F2(t) =27f2(s)
s=| s=|

fuggvényekkel fejezhet6 ki. Szamitasba véve az energiaveszteséget, az ener-
gianyereség
1 folton: C(Fe) = F(Fe)-Em - Fe-Ev-Cs;
2 folton: CI(Fe) = Fl(Fe)-Em - NI(t)-Ev,
C2(Fe) = F2(Fe)-Em - N2(t)-Ev.
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Mindezt befolyasolja az agressziv interakcid6k szama:
t-1
A(t) =27 a(s).
s=|

A madarak egy bizonyos feladasi id6 utan hagyjak el a foltot, az elrepilés t.
percben torténé valoszinlségét meghatarozhatjuk a

Ef
P(Fe=t) _ L Fm l(t'S>Fmk(t's)-G(m(t-s):O)
Fm
s=|

képlettel, ahol

fi, ha x hamis
BK) =J és k(t) =GCs - 2*a(t) - m(t).
"0, ha x igaz

A képletek tukrozik, hogy a madarak elhagyjak a foltot, ha mar kevés a
meg (I(t) Kkicsi), illetve ha az agresszio nagy, mert ekkor a kitevd Kkicsi.
Mivel a(t) alacsony két foltban, a tartézkodasi id6 magasabb és a On érték
alacsonyabb, mint azonos méret(i és slirliségl egyetlen 6sszefliggd foltban. Ag
resszid nélkiali csoportokban, mivel a kitevd (k(t-s)) magas, a tartézkodasi
id6 hosszabb egy és két foltban egyarant. Az alapegyenlet, amely leirja a
madarak szamanak id6beli alakulasat az elrepilésig:

nl

2. abra. A madarak egyedszamanak alakulasa egy folton két taplalékfolt

esetén.
Jelmagyarazat: ni = egyedszam; td, ti, t2,... = adott id6pontok
Fig. 2. Change of the number of individuals on one of the two patches.
Note: nl = number of individuals; tO, tl, t2,... = at time t
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3. abra. Az energiafelvétel és -leadas viszonya.
Jelmagyarazat: Fn = foltméret; Fs = a taplalék sdrlisége; Bn = egy nmeg ener-
giatartalma; F(Fe) = az elfogyasztott magok szama a foltban to1to tt id6
alatt; Fe = a foltban toltott id6; Ev = egy egyed id6egységnyi energiavesz-
tesége; GCs = egyedszam

Fig. 3. The relationship between the energy intake and energy cost.
Note: Hn = 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 unit time; Cs = group size

dnl = -nl*a/ll,Al,m2 - ml(+n2'a/12,A2,ml -m2), nl(0) =G
dn2 = -dnl, n2(0) =0
ahol dnl és dn2 az ni, illetve n2 fuggvény megvaltozasat jel6li, és ahol a

egyenesen aranyos az agressziv események szamaval és a szomszéd foltban tap-
lalkoz6 egyedek szamaval, és forditottan aranyos a foltban talalhaté magok

szamaval. A 2. dbra az egyedszam valtozasait grafikusan tinteti fel. A mono-
ton csokkend "1" és a monoton novekvd "A" miatt az ni minimum, ill. maxinum

Cn

4, &bra. Az energianyereség (Cn) gorbéje az idd (t) fluggvényében
Fig. 4. The curve of the benefit (Cn) in relation to the time (t)
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pontjai kdzotti tavolsdg csbtkken, masrészt aminimum- és maximum-értékek egy-
re kozelebb kertlnek egyméshoz. Ha a madarak nem repulnének el, akkor ez ad-
dig torténne, mig a tavolsagok egységnyivé nem alakulnanak, és az egyedszam
a két folton stabilan kiegyenlitédne (t2-t0 >t4-t2> ...t3-tI>t5-t3> ...).

A madarak energiafelvételét, illetve energiaveszteségét leiré fiiggvényt
a 3. abra, a nettdé energianyereségre vonatkozé Osszefliggést pedig a 4, abra
szemlélteti. Mindezeknek az alternativ tevékenység energiakiiszobével valo
Osszefliggése az 5. abra szerint alakul.

3. abra. Az energianyereség (Cn) és az alternativ tevékenység energiaki-
szObének (ATEK) viszonya

Fig. 5. The relationship of the benefit (Cn) and the energy threshold
of the alternative activities (ATEK)

DISZKUSSZIO

A fokozodé taplalékhiany megnoéveli a keres6tevékenységet, és ez megnd-
veli az egyedek egymasra talalasanak val6szinliségét, vagyis a csoportmére-
tet. Elleniranyl folyamatként javul6é taplalkozasi koérilmények kozott az al-
latok elég élelmet taldlnak anélkil, hogy nagy terlleten hosszu ideig kere-
séssel toltenék idejuket, ezért sz(ik korzeten bellul maradnak, és a csoportok
szétvalnak (lasd a VII. tablazatot). Szétvalas torténik azonban akkor is, ha
a nagy egyedszaml csoportok meéretiikhdz képest szegényes foltra talalnak.
Krebs [14] egyensulyi csoportméretnek nevezte az egyedek szamat, amikor
azok a taplalékforrashoz igazodva stabilizaltak a csoportok nagyséagat.
Barnard [|] verebek csoportjain kimutatta, hogy az egyensulyi csoportmeé-
retet a legsliribb taplalékfolt mérete és e folton kivil es6 taplaléksirliség
egyuttesen befolydsolja. Ugyanakkor Barnard [2] azt is megallapitotta,
hogy mivel az egyedekre jutd agressziv interakciék szama n6tt a csoportmé-
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rettel, az egyensulyi allapotot az 0sszecsapasok mennyisége is meghatarozza.
Két folton végzett kisérletiink soran tapasztaltuk, hogy amint a felvételi a-
rany csokkenésekor emelkedett az Osszecsapasok szama, a szomszéd foltra el-
s6ként az alarendelt egyedek szalltak at, lecstkkentve ezzel a kezdeti fol-
ton taplalkozé csoport méretét. Modellink is igazolta, hogy az interindivi-
dudlis Osszecsapasok kozrejatszanak az optimalis csoportméret kialakitasaban,

Rendkivil szegényes taplalékkdzegben azonban nincs mindig lehet8ség az
egyedek érdekeinek megfelel6 egyensulyi csoportméret kialakulasara. Egy fol-
ton végzett kisérleteinkkel azt a helyzetet reprezentaltuk, amikor — mivel
nincs a csoporton kivil tarsas hatds — az egyedek kizarélag a mar megtalalt
foltra és eddigi tarsaikra vannak utalva. Ennek széls6séges kovetkezményeit
szimuléltuk 20 egyeden, amikor kitartva a csoportmérethez képest taplalék-
szegény folton,, a madarak deficittel zartak a foltban t61tott idejuket.

Ha a madarak energiafelvétele megegyezik azzal a szukséglettel, ami eg-
zisztencialis metabolizmusukhoz elégséges, és a taplalékfoltokban felvett
élelem épp arra a kutatasi id6re elegends, amellyel Gj taplalékfoltot talal-
nak, akkor biztositottak tulélésiiket (lasd VII. tablazat, talélési kiiszob).
Smith és Sweatman d23j koéltésid6ben a fiataloknak taplalékot hord6

VIl. tablazat

A csoportos tevékenység alakulasanak vazlata a felvett energiamennyiség
fuggvényében

Table 7. Scheme of the form of activity depending on the energy intake

Mitemaxkiv
* tevékenység | | Reproduktiv
kilsz&b lenergiaki- * lid@szak
szbbe . _kezdete
1 1 A 1
A foltokbél . , ATEK
nyert A foltokbdl 1 1ATEK ismétlédik 1tébb napon
energia nyert <ATEK a nap folyaman keresztul
egyenld energia 1 | ismételten
az uj folt bekbvetkezik
megtalalasahoz
szikséges
energiaval

-—— A foltokban nyert energia —
A taplalékkeresésre forditott id6
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szil6knél megallapitotta, hogy a madarak az optimalis taplalékszerzé straté-
giat kovetve nem fektetnek minden id6t a taplalékban leggazdagabb terilet
kiaknazasara, hanem idejik egy részét a rossz minGségl teruleteken to Itik.
Kisérletink igazolasa szerint bizonytalan taplalékszerzd koérilmények kozott
is fennall ez a jelenség. Gazdag taplalékfoltra talalva egy bizonyos idd ti-
tan felhagynak a taplalkozassal, és a folt kimeritése nélkil elhagyjak az é-
lelemszerz6 helyet. A felhalmozott energia bizonyos értékhatarok kozott moz-
g0 szintjén amadarak a tavolabbi kdrnyezet felderitésébe kezdenek. Ha felde-
rit6 atjukon kiindulasi helyiknél b6ségesebb élelemforrasra rem lelnek, miu-
tan energiatartalékuk egy részét elvesztették, visszatérnek az eredeti tap-
lalékfoltra. Utjuk soran informéaciot szereztek a kornyék taplalékkészletérél,
amely informéacié a kés6bbiekben, a pillanatnyi forras kimeritése utan hasz-
nos lesz szamukra. Ez a felhalmozasi szint (vagyis az alternativ tevékenység
energiakiiszbbe, amelynél a madarak nemcsak a kdrnyezet vizsgalatdba, de bar-
mely egyéb — példaul territériumfoglalé — tevékenységbe is kezdhetnek), ki-
sérleteinkben 5,53—8,38 ki kozott valtozott. A taplalkozasi koérilmények ja-
vulasaval kezdetben a madarak ezt az értéket csak esetenként érik el napi
tevékenységik soran; ha tartdssa valik és tobb napon keresztil ismételten
bekdvetkezik, rendszeressé valnak a taplalkozason kivili egyéb, elssorban a
reprodukcidval kapcsolatos cselekvések.

A csoportmérettel ndvekvé agresszios aranyokat és a csokkené foltban va-
16 tartézkodasi id6t, valamint taplalékfelvételt valamennyi kisérlet alata-
masztotta. Az alarendelt egyedek alacsonyabb taplalékfelvétele is a tapla-
Iékforrds bGsége és a csoportméret flggvényében alakult. Valtozatlan cso-
portméretnél és gazdagabb forrasok esetén a kulénbség mérséklédott, majd
megsz(int. Megszlinik vagy a helyzetb6l adédbéan mérséklédik a kulénbség akkor
is, ha két folton taplalkozik a csoport, 6sszevetve azonos taplaléks(riségl
és foltméretli egyetlen folton torténé taplalkozassal. A két folt kdzti hely-
valtoztatassal ugyanis az agressziv interakciok jo részét elkerilik az ala-
rendelt egyedek.

A szimulaciés kisérletekkel feltételeztiik agresszios cselekvés nélkili,
egyenrangl egyedek csoportosulasat, illetve taplalékszerzését. A kisérlet
szerint a hierarchia nélkili csoportok bar tobb taplalékot vettek fel a tap-
lalékfoltbdl és tokéletesebben kimeritették a készleteket, mégis a foltban
to1to tt hosszu id6 kovetkeztében energianyereségiik, amellyel Gj forrasokat
kereshettek volna fel, jelent6sen alacsonyabb lett az agressziv egyedek cso-
portjaihoz képest. A feltételezett egyenrangl csoportban ugyanis a szocialis
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Utk6z6 hatdsok hidanya nem készteti az egyedeket a mar kimeritett foltok el-
hagyasara, hanem noveli a felesleges kereséssel elvesztett id6t. A szelek-
ciés hatasok eredményeként az agressziv viselkedés tehat nemcsak azért nyert
adaptiv elényt, hogy a taplalékforrasok beszilkilése esetén a dominans egye-
dek szerezzék meg maguknak a taplalékot és az alarendelt egyedek pusztulasa
aran biztositsak a populacié talélését (Lack [I6]), hanem mert hatékonyab-
b4 tette a csoportos taplalékszerzést is. Adaptiv el6ny szarmazhatott abbdl
is, hogy az agressziv interakcidéval kapcsoléd6é egyedek mindig gyengébben ne
ritettél™ ki a taplalékfoltot. A meghagyott taplalék bar rendkivil ritka el-
oszlasban maradt a taplalékfoltban, egy Gjonnan érkezd csoport még haszno-
sithatta. Kisebb csoport jobban, nagyobb csoport kevésbé, tagjaik koézil el-
s6sorban a domindns egyedek.

A szimulaciés kisérletek alapjan az agressziv késztetés nélkul kapcsolo-
doé egyedek csoportjaira gyengébben hatnak a csoporton kivili szocialis vonzé
hatasok. A két foltra kidolgozott modell soran az egyedek jelentds id6ku-
I6nbséggel késBbb szalltak at a kezdd foltrol a kalitkdban elhelyezett von-
zOmadar hatdsara, mint az agressziv egyedek, akar a szimulaciés, akar a sza-
badtéri kisérletben.

Két foltban végzett kisérletiink bizonyos vonatkozasban hasonlithato
Chantrey [4] komputeres szimulacidval végzett kisérletéhez. Az altala
nevezett "fine grain local enhancement" a csoporton belluli hatasoknak felel
meg, amikor a csoporttagok egymastdl szereztek informéaciékat, a "coarse
grain local enhancement" pedig a csoporton kivili hatasokkal azonos, amikor
a csoporttagok a csoporton kivili madar vonzé hatdsara szerezték elsé infor-
macibjukat a szomszédos taplalékfoltrél. A "fine grain local enhancement" a
folton belul a tarsak taplaléktalalasan keresztll késztette az egyedeket
tovabbi keresésre, és ebbdl fakadtak az agressziv események is, amikor a
huzamosabb ideje sikertelen egyedek tarsuk kozvetlen kozelébe szalltak.

A csoporton kivili szocialis vonzdé hatas azzal igazolodott, hogy a cso-
portok tagjai el6bb hagytdk el a taplalékfoltot a kalitkdban kihelyezett nme
dar jelenlétében, mint amikor nélkile, csupan egyetlen folton taplalkoztak.
Els6sorban az alarendelt egyedekre volt er8s a szocialis vonzd hatas, els6k-
ként 6k szalltak at a csoporton kivili tarshoz.

A szocialis vonzé hatas nyoman felfedezett taplalékfolt taplalkozasi
cselekvést valt ki az egyedeken akkor is, ha azok jelent6sebb energiatarta-
lékkal rendelkeznek, és nem éhesek. Ezt a kovetkeztetést vonhattuk le abbdl
a tapasztalatbdl, amikor az alternativ tevékenység energiakliszébén tul, az
egyedek — atszallva a szomszédos foltra — folytattdk a taplalkozast, to-
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vabb novelve energiakészletiiket. Mint fentebb emlitettik, cselekvésiikkel a
hosszabb tavi taplalkozési stratégia jegyében informéaciét szereztek kérnye-
zetukrél.

A csoportra nézve hatrdnyosabb, ha sz(ikés taplalékellatottsag idején
néhany folt egymastdl elkilonilten helyezkedik el, és koztik milkddnek a tar-
sas vonzO hatasok, mintha a folt azonos s(rliség- és méretértékkel egyetlen,
Osszefliggb6 egységként kinalja a taplalékot. Az el6z6, egyre jobban kimeri-
tett foltokra torténd visszatérés talzottan megnoveli a felvétel nélkuli
tartézkodasi id6t. Egyetlen folt kimeritésekor a kdzelmultban kiaknazott mé
sik folt emléke nem hatraltatja a madarat a teriilet feladasaban, és renta-
bilisabb id6- és energiagazdalkodast valdsithat meg.

A fentiekbdl egyértelmien koévetkezik, hogy szegényes forraskdrnyezetben
csoportos taplalkozaskor a foltok elhagyasat 0sszetettebb tényez6k szabjak
meg, mint bbséges forraskdérnyezetben. Az optimalis taplalkozas klasszikus
Charnov [5] modellle Oaten [ 20] szerint egy sztochasztikus feltétel-
rendszerbe nem illik bele, és csak akkor alkalmazhatd, ha az allat ismeri
taplalékkornyezetét. Mivel ez a feltétel szegényes forraskdrnyezetben csak
elvétve teljestilhet, a Charnov-féle marginalis teoréma a mi esetikben
sem fogadhat6 el. Krebs et al. [I5] feladasi id6 (giving up time) szaba-
lyat kdvetve Barnard [I] verébcsapatokon kimutatta, hogy az utolsé ha-
rom taplalékfelvétel alatt az egyes felvételek kozti id6 hatarozta meg, hogy
a legutols6 taplalékfelvétel utan mikor hagyta el egy madar a foltot.

Kisérleteinkben a feladasi id6 pozitiven korrelalt a felvett energia-
mennyiséggel és negative az agresszids arannyal, vagyis azonos taplalékkész-
leten a nagyobb csoportok rovidebb feladasi id6vel hagytdk el a foltot, mint
a kisebbek. A madarak dontését az agressziv interakcidok aranya, a csoporton
kivili szocialis vonz6 hatds, illetve a foltban felvett taplalék mennyisége
szabta meg. Green [9] ataplalékfolt optimalis elhagyasara kidolgozott
modelljét "assortative stopping" szabélynak nevezte, amely abban kil6énb6zott
a megel6z6 modellektdl, hogy benne az allat dontése nem a sikeres zsakmany-
szerzéssel to1tott id6 fliggvényében, hanem az adott ideig felle It zsdkmany
mennyisége alapjan alakult ki. Kisérleteinkben mindig a tarsak figyelembe-
vételével hataroztak a madarak, dontésik a Gr e e n-féle felbecslé "assor-
tative stopping" szabdlyhoz all a legkdzelebb, annak egy, a kollektiv kol-
csOnhatasoktél maédositott formaja.

Mindebbdl kévetkezik, hogy a madar a foltban szerezhet§ energianyeresé-
ge cslcsan sohasem hagyhatja el a foltot (lasd a modell grafikus tomaorité-
se: 3%, és 5. abra). Az alternativ cselekvés energiakiiszobén (jollakott-
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sag) el6bb, ha ez nem kdvetkezik be, utana, a nyereség csokkend, leszall6 a&-
gan. A csoportmérethez tllsagosan alacsony taplalékkészlet(i foltot O nyereség
alatt hagyja el, mivel a korilmények kitapasztalasahoz szilkséges id6t sem
tudta fedezni a foltban felvett energiaval.

A taplalékszerzésre vonatkozd dontési szabalyok elemzésére a szabadfoldi
megfigyelések, kisérletek és modellek napjainkra mar viszonylag tekintélyes
ismeretanyagot halmoztak fel. Feltind hianyt tapasztalunk azonban a tarsas é-
lethez kot6d6 dontési mechanizmusok vizsgdalataban, feltehet6en épp e terilet
kortlményesebben tanulméanyozhaté természete miatt. igy van ez az interindivi-
dudlis kapcsolatok valamennyi relacidjaban, nemcsak a tarsas taplalékszerzeés-
ben. Jelen munkdnkban a madarak csoportos tapladlkozasdnak alapvetd karakte-
risztikait vettik szamba, és azok kozrehatasat értékeltiik a taplalékszerz6
folyamatokban. Vizsgalatainkkal a csoportos viselkedési stratégiak mélyebb
megismeréséhez kivantunk hozzajarulni.

Csoportosan taplalkoz6 szén- és baratcinegéken szabadtéri kisérletekkel
és komputeres szimulacioval elemeztik

— a foltokban toltott id6t, a felvett taplalék mennyiségét, a foltok
kimeritési aranyat,

— az agressziv interakciok, a foltok nagysaganak, a foltok taplaléks-
riségének és a csoportméret fliggvényében,

— egyetlen taplalékfolt kimeritésekor, amikor csoporton kivili szocia-
lis vonzd hatds nem m(ikodott,

— és két taplalékfolt kimeritésekor, amikor csoporton kiviuli szocialis
vonzé hatas makodott.

A csoportmérettel pozitivan korrelal az agressziés arany, a folt kimeri-
tési aranya és negativan korrelal a foltban to1tdtt id6, a felvett taplalék
mennyisége €s az energianyereség.

Az alarendelt egyedek a csoportméret, illetve a foltméret és taplalék-
srliség flggvényében kevesebb taplalékhoz jutnak. Két folton a csoport meg
oszlasa és a kevesebb agressziv interakcié miatt a dominans és alarendelt e-
gyedek taplalékfelvétele kodzott kisebb a kiulonbség, mint egy folton. A cso-
porton kivili, szomszéd foltot jelz6 tarsas vonzd hatas az alarendelt egye-
dekre er6sebben hat.

Tarsas vonzO hatasra az egyedek kisebb taplalékfelvétellel alacsonyabb
kimeritési arannyal hagyjak el a foltot.
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Agressziv interakciok nélkuli egyenrangl egyedek csoportjai kisebb ener-

gianyereséggel akndzzak ki a taplalékfoltokat, mint az agressziv hierarchia

szerint szervez6doétt egyedek csoportjai. Az agressziv interakciok nélkil

taplalkozé csoportokra a csoporton kivuli tarsas vonzd hatasok is gyengéb-

bek.

Két folton torténd taplalkozas soran alacsonyabb az egyedek energianye-

resége a foltokban t61t6tt hosszabb keresési id6 miatt, mint ugyanolyan mg

retd és taplaléks(rliségl egyetlen folton.

10.

11.

12.

13.
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A csoportos foltkimerités fenti O6sszefliggéseit modell foglalja 6ssze.

IRODALOM
Barnard, C 0. (1980): Equilibrium flock size and factors affecting
arrival and departure in feeding house sparrows. Anim. Behav., 503—
511.

Barnard, C. 0. (1980): Factors affecting flock size mean and varian-
ce in a winter population of house sparrows (Passer domesticus L.). Be-
haviour, 74, 114—127.

Caraco, T. (1979): Time budgeting and group size: a test of theory.
Ecology, 60, 618—627.

Chatrey, D F. (1982): Foraging strategies'of rooks (Corvus frugile-
gus): A simulation. Z Tierpsychol., J39, 157—171.

Char nov, E L. (1976): Optimal foraging: the marginal theorem.
Theor. Popul. Biol., 3, 129—136.

Cody, M L. (1971): Finch flocks in the Mohave Desert. Theor. Popul.
Biol., 2, 142-158.

Cowie, R J. (1977): Optimal foraging in great tits. Nature, 268,
137-139.

Emién, J. M (1966): The role of time and energy in food preference.
Amer. Nat., 100, 611-617.

Green, R F. (1984): Stopping rules for optimal foragers. Amer. Nat.,
123, 30—43.

Goss-Custard, J. D. (1976): Variation in the dispersion of Red-
shank Tringa totanus on their winter feeding grounds. lbis, 118, 257—
263.

Kendei gh, S. € (1970): Energy requirements for existence in rela-
tion to size of bird. Condor, 72, 60—65.

Krebs, 0. R, MacRoberts, M H and Cullen, J. M (1972):
Flocking and feeding in the great tit Parus major. An experimental stu-
dy. lbis, 114, 507—530.

Krebs, 0. R (1973): Social learning and the significance of mixed-
species flocks of chickadees (Parus spp.) Can. J. Zool., 1275—1288.



14. Krebs, 3. R (1974): Colonial nesting and social feeding as strate-
gies for exploiting food resources in the great blue heron (Ardea hero-
dias). Behaviour, 54, 99—134.

15. Krebs, J. R., Ryan, J. C and Char nov, E L. (1974): Hunting by
expectation or optimal foraging? A study of patch use by chickadees. A-
nim. Behav., 22, 953—964.

16. Lack, D. (1966): Population studies of birds. Oxford.

17. HacArthur, R H and Pianka, E R (1966): Onthe optimal use
of patchy environment. An Naturalist, 100, 603—609.

18. McNair, 3. N (1982): Optimal giving up times and the marginal value
theorem. An Naturalist, 119, 511—529.

19. Mur ton, R K (1971): The significance of a specific search image in
the feeding behaviour of the wood pigeon. Behaviour, 40, 10—42.

20. Oaten, A (1977): Optimal foraging in patches: a case for stochasti-
city. Theor. Popul. Biol., 12\ 263—285.

21. Pulliam, H R (1974): On the theory of optimal diets. Am Natura-
list, 108, 59-74.

22. Schoener, T. W (1971): Theory of feeding strategies. Annual Review
of Ecology and Systematics, 2, 369—404.

23. Smith, 3. N M and Sweat man, H P. A (1974): Food searching
behaviour of titmice in patchy environments. Ecology, »5 1216—1232.

24, Thompson, W A., Vertinsky, |. and Krebs, 3. R (1974): The
survival value of flocking in birds: a simulation model. 3. Animal Eco-
logy, 43, 785-820.

25. Thompson, W A and Vertinsky, |. (1975): Bird flocking revi-
sited: the case with polymorphic prey. 3. Animal Ecology, 44, 755—765.

26. Thorpe, W H (1963): Learning and instinct in animals. London.

27. Turner, E R A (1964): Social feeding in birds. Behaviour, 24, 1—
46.

28. Ydenber g, R C (1984): Great tits and giving up times: decision
rules for leaving patches. Behaviour, "0, 1—24.

PATCH DEPLETION CF BIRDS IN A.OCKS
(Simulation and open field experiments)

*Sasvari, L., Szlavi, P. and Zsaké6, L.

Department of General Zoology and Department of Computer Science,
E6tvds University, Budapest, Hungary

Patch residence time, quantity of consumed food, depletion rate of the
patch dependent on the number of aggressive interactions, patch size, food
density in the patch, flock size were analysed by open field and simulation
experiments with tits.

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 efficiency of
subordinate individuals is lower than that of dominant individuals. The dif-
ference in feeding efficiency 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 effect in-
dicating a neighbouring food patch by an individual not belonging to the
group is stronger for subordinate individuals.

As a consequence of this social effect, the individuals leave the patch
at a lower consumption and depletion rate.

The groups of the individuals without social rank and aggressive inter-
actions exploit the patch with a lower efficiency than groups organized into
a hierarchy. The social effects of an individual out of the group are weaker
on groups without either social rank and or aggressive interactions.

The feeding efficiency 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 for food.

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

BENCSATH MARTA
Semmelweis Orvostudomanyi Egyetem Biologiai Intézete, Budapest

Kulcsszavak: érfal szerkezet, endothel sejt, angiogenezis

A HIVAN KERINGES| RENDSZER SZERKEZETI ATTEKINTESE

Gerincesekben — igy az emberben is — a testfolyadék a féligatereszté
hatarfeliletek révén vérplazma, nyirok, intersticialis folyadék és intracel-
lularis folyadéktérre kulonal el [12, 40, 270, 278]. Ez az elkulonilés a fé-
ligatereszt6 hatarfeluletek révén nem merev, statikus, hanem — megfelel6 fi-
zikokémiai megszoritasokkal — alland6é "keringésben", kicserél6désben jelent-
kezik a folyadékterek szintjén [222, 235, 278]. Atlagsulyu (70—80 kg) fel-
ndtt embernél a folyadékterek megoszlasa a kovetkez6 [202, 222, 235, 267]: a
mintegy 16—17 1 "kering6" folyadékbdl kb. 3 1 képviseli a vérplazmat, kb.
31la nyirokkeringést, kb. 11 1 az intersticiumot kit6It6 folyadékteret. E
17 liternyi "steady-state" folyadéktérfogattal nagyjabdl megegyez6 mennyiség
jelentkezik intracellularis folyadéktér formaban. Az emlitettek alapjan az
endothelium kozponti folyamatokban (mechanikai védelem, metabolikus védelem,
anyagtranszport) érvényesiti barrier szerepét (6f. [70, 73, 116, 248]).

A vérereket — a modosult vérérnek tekinthet6 sziv kizarasaval — a pul-
monaris és szisztémas keringési rendszeren belll a kb. 100 um-nél nagyobb
lumen atmér6jd makrovaszkularizaciés és a kb. 100 um-nél kisebb lumen &atmé-
rével rendelkez6 mikrovaszkularizaciés tipusba sorolhatjuk [40, 160, 202,
222, 223, 225, 267, 270].

Makrovaszkularizacio: elasztikus (vezet6) artéridk, izmos (elosztd) ar-
tériak, Kkis-, kozepes, nagyvénak.

Mikrovaszkularizacio: arteriolak, kapillarisok, venulak, arterio-venosus
anastomosisok.

Szoveti szerkezetiket tekintve a véredények falat felépitd elemek harom
alapvet6 szovettipusba tartoznak: a ham-jellegli endothelium [lI6, 248], a
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simaizomsejtes [24] és a kot6szovetes [61, 168] tipusba. Az egyes elemek a-
ranya, morfolégiai megjelenése az érfalban a regionalis differencialtsagnak
megfelel6en valtozé (aramlasdinamikai hatasok, vérnyomas, kornyez6 szévetek
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 makrovaszkularizacio

1. Az artériak

Elasztikus artériak (aorta, a. pulmonalis, subclavia, iliacae, carotis
com stb.). Az érfalat alkoté rétegek (tunicak) a lumen fel6l [IO, 23, 275]:

Intima: 100—130 pm vastagsagu réteg, alkotdja az endothelium, basal la-
mina, elastica interna, amelyek a teljes érfalvastagsag kozel 1/6-at képe-
zik. Az endothel sejtek vezikulakban gazdagok, az intercellularis kapcsola-
tokat occludens junkciok alkotjak [201, 212, 225], helyenként gap junction
beiktatasaval [I119]. A basal lamina vékony, retikularis szervez6désli [208,
238]. Az elastica interna elasztikus kot6szoveti elemek, rostok alkotta ha-
tarréteg a tunica media felé [201, 212]; elektronmikroszképpal azonosithato,
nem folytonos képlet [267]. A basal lamina és az elastica interna alatt he-
lyenként 1-2 elongalt simaizomsejt talalhato.

Media: Artéridkban a legvastagabb, mintegy 500 pm vastagsagu réteg. Szer-
kezetét tekintve [22, 39, 45, 276] elasztikus alapanyagba agyazott elaszti-
kus lemezek, mikrofibrilumok rendszere. Ez utébbiak 6sszekoté elemek (rog-
zit6k) a simaizomsejtes zonak k6zott, amelyeket kollagén rostok is kitdlte-
nek (I, Ill, IV tipus) [61, 280].

Adventicia: Meglehet6sen vékony, gyengén szervez6dott réteg, amelynek f6
alkotdja a kollagén longitudinélis-helikalis kétegekbe rendez6dve [I02, 138].
Kevés elasztikus rost, fibroblaszt, hizésejt, 1—2 simaizomsejt is el6fordul
[6, 7, 82, 83, 139, 167, 173, 261, 271]. At.media felé es6 feluleten elekt-
ronmikroszkoposan felismerhet§ az elastica externa, a t.médiaval 6sszefiiggo,
nem folytonos, lamellaris képlet [176].

Izmos artéridk. A véredényfal izomelemeinek fokozottabb terjedelme segi-
ti a funkciot, az aktiv izommunkaval kapcsolatos véraramoltatast, tovabbi-
tast [24]. Az érfalvastagsag a lumen ameéré koézel 1/4-e [27, 267].

Intima: Az elasztikuséhoz hasonlo felépités(i. Specialitasa kis artériak
esetében a fenestralt elastica interna [0, 52], amely lehet6séget nyujt az
elastica interna alatti simaizomsejtek és az endothel sejtek kdzo6tti myoen-
dothelialis junkcidk kialakitasara [I198]. Az endothelium sejtkapcsolé struk-
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tirai az occludens és a gap (kommunikativ) junkcié [224, 225]. Nagy artéri-
akban a basal lamina vékony, folytonos réteg (nem fenestralt). A szubendo-
thelium kollagén rostok és simaizomsejtek Osszessége, longitudinalis rend-
szere.

Media: Toébb (10—40) izomsejtrétegbél koncentrikusan szervez6dott régio.
Az izomsejteket basal lamina, kollagén rostok, kozéjuk ékel6dott elasztikus
rostok, ill. lamellak veszik korul. Az egész allomany egyedili sejtes eleme
a simaizomsejt; a kérnyezd allomany pedig fenestralt [IO, 20, 60, 145],

Adventicia: Szerkezetében a mikroszkoposan denz bels6 és a laza kils6
allomanybdl épil fel. Az els6sorban kis artéridkban jelentkezd elastica ex-
terna vékony, nem folytonos réteg. Az adventicia nmega a kollagén és elaszti-
kus rostok [102, 138] longitudinalis, helikalis szervez6désil egyittese, a-
melyben helyenként fibroblasztok, zsirsejtek és 1-2 simaizomsejt figyelhet6
meg.

Az elasztikus és az izmos artéridkra egyarant jellemz6 az adventicidba
torkoll6 vasa vasorum, nyirokerek, idegvégzddések, amelyek a media kilsd ré-
tegéig benyulhatnak [12, 40, 165].

Modosult artéridk: azok a véredényszakaszok, amelyek valamilyen helyi
fiziol6gias kovetelménynek megfelel6en szerkezetiikben mddosultak. E modosu-
las lényege a falvastagsag valtozasa, azon belll pedig az elasztikus/izmos
Osszetev6k aranyanak valtozasa [22, 24, 235, 267, 275]. Pl. csokkent falvas-
tagsag figyelhet6 nmeg a koponyacsontokkal védett cerebralis és duralis arté-
riafalakban, tovabba a tiddartériakban, ahol kisebb a vérnyomas; fokozottan
megvastagodott a nagy vérnyomasnak kitett artériak érfala (coronaria, bra-
chialis). Az intimadban simaizomsejtes kodtegek halmozédnak fel: pl. az ute-
rus, a penis artériak falaban a pubertas utan. A médidban simaizomsejt-kéte-
gek halmozodnak fel: pl. a. mesenterica sup., a. renalis, a. umbilicalis (ez
utébbinal nincs elastica interna). Az adventiciaban simaizomsejt-kétegek hal-
mozodnak fel: pl. nyelv, 1ép, veseartéria.

2. A vénadk

A portalis rendszerekt6l eltekintve emberben a vér 65—70 %a (szisztémas
keringés) a véndkban van [40, 222, 267]. A vénas erek altalanos jellemzdje,
hogy a hdrom tunica elhatarolodasa kevésbé kifejezett, mint artériakban [58,
222, 278].

Altalanos megkozelitésként: a supercardialis vénak falaban az elaszti-
kus-kollagén elemek aranya a tobbi alkotbhoz képest jelentfs. Az infracardi-

alis vénafalakban az izomrostardny a jelent6s [24, 267].
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Kis vénak. Atmérdjik 200—1000 pm.

Intima: Poligonalis endothel sejtek kdzott az intercellularis junkciok
az artériaktol eltér6en szabdlytalanok [225]. Vékony basal lamina [73, 99,
200],

Media: 2—4 simaizomsejtes rostos réteg az elasztikus és kollagén rostok
altal kialakitott hal6zatban [102, 138].

Adventicia: Kollagén koétegek, longitudinalis elasztikus rostok [160,
168], fibroblasztok, makrofagok.

Kozepes vénak. Atmérdjik 1—10 nm Falvastagsaguk a lumen atméré 1/10-e
[ 40, 267],

Intima: Poligonalis sejtes endothelium. Vékony basal lamina. Kollagén
és elasztikus rostok a szubendothelialis régiokban. Gyengén fejlett elastica
interna [73, 99, 200]. Myoendothelialis junkciék. Infracardialis tertleteken
endothel boritasud intima beboltosulas (félhold billenty(i) a lumenbe.

Media: 2—4 korkorés simaizomsejtes réteg, amelyeket longitudinalis kol-
lagén rostok, és elasztikus rostok halézata, valamint néhany fibroblaszt va-
laszt el. Az izomelemek elrendez6dése [24, 60] biztositja a kozepes vénak
tagulékonysagat. Gyengén szervez@dott elastica externa.

Adventicia: Vastagabb, mint a media. Laza kot6szovet: kollagén és elasz-
tikus rostok, longitudinalis simaizomsejtek [I168,< 222].

Nagy vénak. Emberben a 9—Q mmt meghaladd atmér6jli véndk sorolhaték i-
de [222, 267]. Jellemzbjuk az extrem vékony érfal [40, 267]. Az érfal a lu-
menétméré 1/20-a.

Intima: A kbzepes vénakéhoz hasonlé felépités. Az endothel sejtek ko-
z06tt occludens és kommunikativ junkcidk; terjedelmében és gyakorisagaban Ki-
sebb, mint artéridkban [224, 225]. Vékony basal lamina, benne-korilotte la-
za kot6szovet [I16S]: kollagén, elasztikus rostok, simaizomsejtek. Fenest-
ralt vagy fragmentéalt elastica interna.

Media: A vena cava némely teriiletén nincs. Vékony réteg, benne néhany i-
zomrost-lemez [24]. Myoendothelialis junkcidk [ 198] a fragmentalt elastica
internan &at. Elastica externa gyengén fejlett vagy nincs.

Adventicia: A vénafal legkiterjedtebb rétege, benne laza elasztikus és
kollagén rostos kodt6szovet, simaizomsejtes rostok [271].

Valamennyi véna adventicia terlletére jellemz6 a kifejezett nyirokella-
tds, a szabad idegvégz6dések és a vasa vasorum jelenléte, amelyek az arté-
riak hasonlé képleteihez viszonyitva jéval mélyebben benydlnak az érfalba,
a media, sokszor az intima hatéarig [25, 40].
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Modosult vénak: azok a véredényszakaszok, ahol a 3 tunica valemelyikében
felszaporodnak a longitudinalisan elrendez6détt simaizomsejt-kotegek (funk-
cionalis adaptacio) [40, 160, 267].

Az intimaban: pl. v. jugularis interna, v. femoralis, v. mesenterica.

A médidban: pl. v. umbilicalis.

Az adventiciaban: pl. abdominalis Ureg vénai.

A simaizommentes vénak: retina, csont, placenta vénai [267].

A mikrovaszkularizacio

Osszekottetés az artérias és a vénas rendszer kozott. Emberben a mikro-
vaszkularizacié a szisztémas keringés 1/10-ét kezeli [40, 160, 267].

1. Az arteriolak

Intima: Az artéridkhoz hasonlé erfs intercellularis funkciokkal kiala-
kitott endothelium [223, 224, 248], Vékony, nem kifejezett basal lamina. Fe-
nestralt elastica interna [183], ami lehet6vé teszi a myoendothelialis junk-
ciok [223] létrejottét. A kapillarisokhoz k6zeli metarteriolakban a lamina
elastica interna eltlinik. A szubendothelialis réteg laza kollagén és koto-
szdveti rostokbdl &ll.

Media: Helikalisan elrendez6dott egyszeres vagy dupla rétegd simaizom,
amely rétegeket [199] basal lamina és kollagén [208, 238] vesz koril.

Adventicia: Vékony, laza rostos kotszovetben kevés makrofag, hizoseijt,
plazmasejt, fibroblaszt, csupasz idegrost [267].

2. Akapillarisok

Azok a véredények, amelyek falukban csak endotheliumot, basal laminat
és kevés pericitat [I128] tartalmaznak, kapillarisoknak minésilnek [128,
177, 202, 248]. Az intima régidt a kornyezettel folytonos rendszert képez6
[102] vékony perikapillaris kot6szovet [6, 7] boritja ("adventicia"). A ka-
pillarisok bels§ atmérdje 5—10 pm, atlagos hossza 20—100 nm

Kapillaristipusok (6f. [40, 70, 160, 202, 267]):

— Folytonos: jellemz6je a makrovaszkularizacional tapasztalhaté folytonos
endothelium és az ugyancsak folytonos basal lamina. Az endothelium vastag-
saga 200—300 nm, benne 10—20 mm terjedelmd occludens (tight junction) ré-
giok talalhatok [30, 165, 222, 231, 274]. Nincs gap (kommunikativ) junction
[223]. A basal lamina 2050 mfm vastag, benne 3—4 mm terjedelmd fibrillumok-
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kai. Ez ut6bbi kdrulfogja az endotheliummal kapcsol6dé pericitat [128].
El6fordulas: izom, kétészovet, idegrendszer, pancreas, gonadok.

— Fenestralt: 50—100 nmvastag endothelium. Transcellularis kérkérés nyi-
lasok: 60—80 nmm atmérdji "ablakok" [228, 248]. A fenestrakat vékony, 4—6 mm
difragma zarja le. Folytonos basal lamina [43, 131, 132].

El6fordulas: endokrin mirigyek, gastrointestinalis mucosa, vese-glomerulus,
vese-peritubularis kapillarisok, plexus choroideus.

— Nem-folytonos: valtozé atméré, lefutas 66, 224 . Tobbszaz mm nagysagu
gap junction-6k [223] és nem-folytonos vagy hianyz6 basal lamina.
El6fordulas: vascularizalt szervek sinusoidjai (maj, csontvel6, Iép).

3. A venulak

Fokozatos atmenet a kapillarisok és a véndk k6zott. Postkapillaris ve-
nula vagy pericitds venula: atmér6je 10—50 pm, hossza 50—700 pm

Intima: 0,2—0,4 pm vastag endothelium, amely folytonos [200j. Itt ta-
lalhaték a vascularis rendszer leglazdbb intercellularis junkciéi [223] (56—
5,5 mm részecskék atjutdsa). E labilis junkciék hisztamin, szerotonin, bra-
dikinin, prosztaglandin hatdsara fokozottan reagéalnak [I161, 248, 268]. A vé-
kony, pericitds basal lamina tébbnyire folytonos.

Media: Nincs. Csupan szegényes, laza kodtszovet [267].

Adventicia: Kevés kot6szoveti fibrillaris elem, fibroblaszt, makrofag,
plazmasejt, hizésejt [5, 6].

Izmos venula: rendszerint vékonyabb falt, mint az arteriola [40, 160].

Intima: folytonos endothelium, vastagabb, mint a pericitds venuldban.
Az occludens junkciékon kivil itt mér gap junction is megjelenik [183, 223].
Vékony basal lamina, myoendothelialis junkciék a perforaciéknal. Ritkas,
kotészovetes szubendothelium.

Media; 1—2 réteg simaizomsejt, amelyeket basal lamina vesz koril a kol-
lagén-elasztikus rostos alapallomanyban [5, 6].

Adventicia: Vastag, kot6széveti elemekben gazdag.

Mindkét venula adventicia rétegében nyirokerek és szabad idegvégzddések
figyelhet6k nmeg [222, 267],

A véredényrendszer egyes szakaszainak vazlatos szerkezeti 6sszefoglala-
s4t az 1. &bra tartalmazza.

96



J

1

1=endothelium ¢ |. basalis 2 =elasztikus elemek 3=simaizomsejtes réteg A=kotoszovet

1. abra. Az érfal sematikus szerkezete a vascularizaciéban [267]

Fig. 1. Schematic view of the blood vessel wall in the vascularization [267]

= endothelium + 1. basalis, 2. = elastic components, 3. = smooth muscle cells, 4.

= connective tissue



AZ ENDOTHELIUME A VASZKULARIZACIO SPECIALIS HAVSZOVETE

Sejtes szervezO6dés, polarizacio

Az endothel sejtek poligonalis (t6bbnyire venula, véna) [200, 248], vagy
elongalt, orséforma (tébbnyire artéria) [II16, 199] ismétl6d6 sejtes egysé-
gei a véredényeket hatarol6 endotheliumnak. A sejtek a sejtmag zéngjdban at-
lagosan 10—15 pm vastagok, a nyulvanyokon ez a citoplazma-vastagsag 0,1—3
pm értéket mutat [30, 248]. Az atlagos sejthossz 25-50 pm [ 116, 248].

Az endothel sejtek — a késdbbiekben le irt specidlis jellemz6iktél el-
tekintve — morfolégiajukban hasonlé szerkezetet mutatnak a tébbi hamsejtek-
hez [73, 116, 200, 248]. A sejtmag/citoplazma arany, a citoplazma organellu-
nok morfol6giaja, gyakorisaga a sejt érettségi fokaval [28, 77, 97, 144,
194, 242] és az adott érszakasz regionalis differencidltsagival (mechanikai,
metabolikus, humordlis tényez6k) aranyosan valtozik [97, 214, 223, 225,
267]. igy: fokozatos cstkkenés tapasztalhaté a mitokondrium szamban arteri-
ola--—-- »kapillaris iranyban, amely érték fokozatosan emelkedik a kapilla-
ris--——- »venula iranyban [30, 237]. A Golgi komplex legkiterjedtebb allapo-
tat érett endothel sejtben, tébbek kozott az aktiv kollagén szintézis (gli-
kozildlas) morfolégiai jegyeként éri el [61, 67, 72]. A citoplazmatikus
sejtvaz [28, 77, 144, 194, 239] az aktin tartalmi elemek Gtjan transzmemb-
ran kapcsolatban all [I02] az extracellularis fibronektinnel fl02, 120,
234]. Ez ut6bbi szubendothelialisan a kollagénnel és més kot6szoveti elemek-
kel asszocialtan biztositja az endothel sejtek mechanikai stabilitasat [[61,
112, 125]. Az érlumenbe tekint6 apikalis sejtfelszin és a sejtvaz transz-
membran kapcsolata a rheoldgiai vascularis jelenségek endothel sejt morfo-
I6giat befolyasolé hatdsaban is megnyilvanul [I02, 180, 194].

Az intermedier filamentumok szovetspecifikus tipizalasaval az endothel
sejtben el6forduld varians az 57000 molekulatdmeg(i vimentinnek [77, 144]
bizonyult.

Az endothel sejtek — endothelium — luminalis felszini t6ltés-megoszla-
sa nem homogén, hanem mikrodoménekben [70, 229, 232, 236] jelentkezik. Kat-
ionos jelz6anyagok (kationos ferritin d = 11 nm ruténiumvordés d = 1,13 nm),
anionos és azofestékek (tripankék, Evans blue, nigrosin), ill. a denzitdsuk
és citokémiai reakcioik alapjan azonosithaté egyéb jelz8anyagok (dextranok
d = 520 nm; glikogén d = 25—30 nm tormagydkérperoxidaz d = 5 nm cito-
krom ¢ d = 3,3 nm; hempeptid d = 2 nm; kolloidalis karbon d = 25-50 nm) in
vivo, in situ és in vitro alkalmazasaval sikerilt feltarni kapillaris endo-
theliumon a transzportfolyamatokat befolyasol6 felszini téltésmegoszlas
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mellett az anyagfelvétel lehetséges mddozatait is [21, 29, 46, 70, 93, 114,
116, 136, 142, 152, 155, 156, 162, 164, 196, 227, 228, 244, 248, 255].

A sejtfelszini glikoproteinek, glikolipidek, proteoglikanok [266] szén-
hidrattartalma révén (fiber matrix model — [52]) az endothel sejt nemcsak
hatarfeliletként, hanem aktiv partnerként szerepel a vér alakos elemeivel
[53, 91, 111, 158, 175, 190, 262], a plazmafehérjékkel, valamint a szuben-
dothelialis rétegekkel valé koélcsonhatasok [6, 7, 102, 112, 125, 138] soran,
igy az endothel sejtek termelte sejtfelszini heparanszulfat proteoglikanok
[32, 33] sejtfelszini topografidjukkal — tébbek k6zdtt — a luminalis fel-
szini makromolekula transzportot is befolydsoljdk [I02, 138]. A szubendo-
thelialis basal membran endothel sejt termelte kollagénje (IV tipus) [lI2,
125] és a Il tipusu a tobbi szubendothelialis rétegben [6 1] a lamininnel
és a fibronektinnel olyan rosthal6zatot képez, amely az elasztinba agyazod-
va a makromolekuladk, vizes oldatok szamara atjarhaté, porézus rendszert al-
kot [I02, 168, 267]. igy tehat morfolégiai és funkcionalis folytonossag
[I02, 138] tapasztalhatd az endothel sejt, a sejtfelszin és a koérnyez6 ko-
tészoveti allomany kozott (jelent6ség: anyagtranszport, reendothelializacio,
neovascularizacié, gyulladas, atherogenesis, diabetes stb.).

A lateralis endothel sejtfelszin az interendothelialis junkciok kialaki-
tAsaval biztositja [223, 225] az endothelium funkciondlis syncycium jelle -
gét, tovabba a transzendothelialis transzportot is (6f. [70]). A hamsejtekre
jellemz6 Na+-K+-ATPase transzport enzim [98, 130] az endothel sejtek lumina-
lis, lateralis és basalis membranjaban ugyancsak megtalalhato.

Az endothelium sejtproliferacios rataja alacsony [116, 248]. Ujszilott
patkanyban a timidinbeéplilés a populacio sejtjeinek 10—20%-4&ban volt meg-
figyelhet6; 3 hénapos allatban az érték 0,3—1,5% volt [211, 214],

Specialis endothel sejtalkotok: markerek.

a] Weibel—Palade (WP) testek: megnydlt, palcika-forma, membrannal bori-
tott képletek kb. 0,1 pm atmérével és kb. 3 pm hosszlsaggal [35, 99, 116,
240, 248, 253, 258, 264] az endothel sejtek citoplazmajaban. Bels6 szerke-
zet: egyenként mintegy 15 rm atmérgjd, igen sok tubularis képlet egymds mel-
Ié rendez6dése a WP testek hossztengelye iranyaban. A képlet az endothel
sejtekben in vivo és in vitro egyarant [86, 99] medfigyelhet6.

Feladatukat tekintve a WP testek nem lizoszomak [146], a Golgi készi-
lékkel tartanak morfogenetikai kapcsolatot [217]. Ez utébbit és a morfol6-
giai jelleget (forma, szerkezet) tekintve pedig hasonléak a kisebb prokol-
lagén szekréciés granulumokhoz [68]. Korabbi feltételezés utal a WP testek
szerepére a véralvadasban [35]. Peroxidazos ellenanyaggal bebizonyosodott
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[ 2587, hogy human umbilicalis artéria-véna endothel sejtekben a W-P testek
belsé tubuldris alkotdi nem tartalmaznak vimentint, fibronektint, hanem an-
ti-vonWillebrand fehérjével (anti-vW fehérjével) adnak granuléris reakciét.
VonWillebrand (vW) fehérjét taldltak extracelluldrisan is, az endothel sej-
tet koriildleld matrixban [258], (af. [138]), tovdbbd a human endothel sejtek
41tal in vitro termelt vW protein fizikokémiai-immunolégiai sajdtossdgai
megegyeznek a human plazma vW proteinjével [124]. Az endothel sejtekben mor-
folégiai azonositd jegynek mindsiil a W-P test in vivo [35, 240, 248, 264] és
in vitro [86, 99] egyarant. Marker szerepe transzformdlt endothel sejtek e-
setében nem egyértelmi [87, 927]. A szubendothelium és az endothel sejtek
megvaltozott kapcsolata (lazulds) a W-P testek morfoldgiai dezintegrédcidja-
val (defektiv W-P testek), ill. a vW fehérje médosuldsdval [258] tsrsulhat.

b) VonWillebrand (vW) fehérje: azaz VIII:RAg (factor VIII-related antigen),
amely az antihemofilids faktorral — VIII:CAg - 99:1 (tomeg)aranyban alko-
tott nagy molekulatomegl aggregdtumként a vérplazma egyik Osszetevdje [178,
218, 265]. A VIII:RAg és VIII : CAg antigenikus hasonlésagot nem mutat [ 265].
Human simaizimsejt és fibroblaszt tenyészetekt6l eltérden a human endothel
sejtek in vitro szintetizdlnak VIII :RAg-t [124, 258 ]. Immunfluoreszcens és
immunelektronmikroszkdépos adatok szerint VIII : RAg kimutathaté az endothel
sejt korili pericellularis matrixban (interendothelialis kapcsolatok!) csak-
ugy, mint a szubendotheliumban [133, 193, 209, 210, 258 ]. A haemostasis és
thrombosis szempontjdbél 1ényeges, hogy specifikus VIII : RAg receptorokat
azonositottak vérlemezke felszinen [133, 134]. Ugyanakkor a plazma VIII:
RAg-t nem kizdrdlag endothel sejtek, hanemvérlemezkék és megakariocitdk is
termelik [248]. Az endothel sejtek dltal szintetizdlt, enzimatikus hasitdsok
Gtjan a sejtbdl kijuté VIII :RAg [157] olyan glikoprotein (MW = 225 K), a-
melynek elektroforetikus mobilitdsa a plazma VIII :RAg-hez viszonyitva maga-
sabb (6f. [70]), és pericelluldrisan, els6sorban szubendothelialisan fontos
alkotdja a madtrixnak [138]. Elhelyezkedésében a fibronektinnel kapcsolddik
[138], a sejtet rogziti a szubendotheliumon [258] és nincs kozvetlen kapcso-
lata a tobbi kotészoveti rosttal (kollagén stb.) [13, 138, 241]. A VIII:RAg
marker szerepe bizonyos elvéltozasokban (vW-betegség, SV40 virus-transzfor-
mécid) nem egyértelmd (of. [70J), vagy teljesen hidnyzik az endothel sejt-
ba1 [87].

c) Angiotenzin-konvertdld enzim (angiotensin converting enzyme = ACE): a
luminalis membran-felszinen aktivédlodé peptidédz, amely az angiotenzin I-bél
angiotenzin II-t formal [166, 182 ] (1d. a késdbbiekben: vazoaktiv hormonok).
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d) IV tipusd kollagén: a szubendothelialis basal membran kizdrdlagos kolla-
gén Gsszetevie [61, 98, 267), amelyet az endothel sejt szintetizal [ 75]
(1d. a késobbiekben: szubendothelium).

e) A peroxiddz reakcid: nem megbizhaté marker [93] sinus endothelnél, hi-
szen pl. egérmdjban a sejtek mintegy fele jeldlhetd, de patkdnymajban a re-
akciét csak a Kup f fer-sejtek adjak [ 66].

Intercelluldris kapcsolatok

Fizioldégids korilmények kozott az ép endothelium biztositja a lumen —
szubendothelium irdnyd transzportot [114, 116, 117, 142, 223, 225, 255], va-
lamint a szubendothelialis teriilet szerkezeti integritdsat [42, 204]. E
folytonos, ép endothelium — mint barrier —- tobbféle médon segiti [196] az
anyagdramlast.

1. A késGbbiekben emlitendd '"nagy pérus" (vezikula) transzport (of.
[116, 248]), amely elsbsorban vertikdlis anyagdramldst jelent, bar leirtdk
horizontdlis, junkciondlis komplexekkel kapcsolt formdjdt [212] is.

2. Az intercelluldris junkcidk, amelyek horizontdlis és vertikdlis a-
nyagdramldst tesznek lehetdvé [116, 196, 198, 199, 248].

Egyes jelzdanyagok csak vezikuldrisan (ferritin: [46, 114]), mdsok vezi-
kuldrisan és junkciondlisan egyarant transzportdlddnak (tormagydkér-peroxi-
daz: [114, 201]). A pillanmatnyi 31ldspont szerint folytonos kapilléris endo-
theliumban a kb. 50 nm és anndl nagyobb &tmér6jld mikropinocitotikus veziku-
14k és a transzendothelialis csatorndk kis mennyiségl fehérje és leginkébb
vizes oldatok lumen —szovet irdnyd transzportjdban szerepelnek [40, 116,
160, 196, 201, 248, 274]. A Junkcidk a max. 40000 daltonnyi molekuldk sza-
mdra atjarhatok [40, 116, 160, 196, 201, 248]. Ismeretes a permedbilis junk-
ciék sejtnivekedést és differencidlédast befolydsolé szerepe [152] in vitro
rendszerben. Hasonlé in vitro rendszerben figyelhet& meg (142] a kommunika-
tiv (gap) junkcidk interendothelialis és endothel sejt — simaizomsejt i-
r4anyd jel (pl. hormon) transzfere, amelynek kapcsdn az endothelium mint
funkciondlis syncycium szerepel. Az in vitro megfigyelések [ 142, 152] a
junkciondlis permeabilitds és az intracelluldris CaZ*-aktivitas (<:10_6M)
forditott aranyat [154] hangsdlyozza.

Az intercelluldris junkcidk méreteit [ao, 115, 419: 160, 198, 199 5224
268] az endothel sejtek kontraktilis elemei [15, 17, 57, 127] indirekt dton,
az endothel sejtek morfoldégidjdnak befolydsoldsdval [116, 223, 2725, 248 ]
szabjadk meg. Eszerint:

101



folytonos endothelium esetében Q40, 1603 a lapos, elnyult, orséforma en-
dothel sejteknél szoros junkciok tapasztalhatok (p. harantcsikolt izom, myo-
cardium, zsirszovet stb.). Magas (beboltosuld) endothel sejtek gyengébb, ki-
sebb fellleten kapcsol6dd junkcidkkal rendelkeznek (pl. postkapillaris venu-
lak a nyirokcsomoékban, thymusban stb.). Hasonl6 képet ad a kontrahalt nagy-
artéria intima is.

fenestralt endothelium esetében a lapos endothel sejtek "zart" [40, 160]
junkciékat alkotnak (pl. endokrin mirigyek, bélbolyhok, plexus choroideus).
A magas endothel sejtek "nyilt" laza junkcidkat képeznek (pl. vese glomeru-
lus) .

diszkontinuus endothelium esetében [40, 160] lapos endothel sejtek ta-
lalhaték a maj, csontvel§ sinusoidban, magas endothel sejtek a Iépben.

Altalaban megallapithatd, hogy a vaszkularizacié minden szakaszan az a-
dott szervre-szovetre jellemzd interendothelialis kapcsol6 szerkezet alakul
ki [223, 224, 225].

Az interendothelialis kapcsol6szerkezetek tipusai és megoszlasa a vasz-
kularizacioban a kovetkez6 [I16, 119, 199, 201, 223, 225, 248, 267]:

Makrovaszkularizacio: Patkany elasztikus (aorta) és izmos (mesenterium)
artéria, valamint kézépnagy (vese, mesenterium) és nagy (cava inferior) véna
szegmentumok vizsgalatakor (freeze-cleaved) tisztazédott [225], hogy e teri-
letek kapcsol6szerkezete az occludens (v. tight junction) és a kommunikativ
(v. gap junction) tipus. Az els6 a 2—4 nmrés [II6, 248] kialakitasaval a
szomszédos endothel sejtek k6zott reguldié barrier szerepet visz [I16, 248]
az alatta elhelyezked6 gap junction hozzéaférhet6ségében. A gap junction a
tulajdonképpeni anyagtranszport szintere [225, 248, 267]. Humen umbilicalis
artéria és véna endothelium in vitro 6sszehasonlitasakor a kommunikativ
mechanikai stabilitasat, a rés nagysagat a kapcsolédé membran régiék intra-
membran partikuladinak (9—11 nm) parhuzamos 6sszerendezettsége (occludens),
ill. hexagondlis vagy szabalytalan elrendez6dése (maculae) adja [142, 223,
225]. A kapcsolédas mechanikailag leger6sebb az artéridkban [40, 116, 160,
248], kevésbé er6s a vénakban [224, 225]. A makrovaszkularizacié endotheliu-
manak occludens junkcioi altaldban atjarhatatlanok [116], de vérnyomas-val-
tozasok [115—117] és vazoaktiv agensek (hisztamin, bradikinin) hatasara
[202, 248, 270] a junkciék megnyilhatnak (indirekt at: [I5, 17, 57, 127]).

Mikrovaszkularizacié: Patkany arteriola — valédi kapillaris — venula
vizsgélatakor [183, 223] occludens és kommunikativ junkcidkat azonositottak
az arteriola, izmos venula szakaszokon. Csak occludens junkcié volt tapasz-
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talhaté a valddi kapillarisokban, pericitas venulakban [223]. Arteriolakban
az occludens kapcsolddas mechanikailag er6sebb, mint az artéridkban megfi-
gyelhet6 képlet [223, 225]. Az izmos venulakban a gap junction szamban és

méretben az arterioldkhoz képest kevesebb [223, 248], Mindkét venula occlu-
dens junkcidja lazan (az egész vaszkularizacidban a leglazabban) szervez6-
dott képlet [223, 248], igy a vazoaktiv mediatorok szaméra a legkénnyebben
hozzaférhet6 kapcsolédasi terilet [116, 223, 225, 248, 267, 270],

Szubendothelium

Szerkezet

A szubendothelium szerkezetileg, mint az extracellularis matrix egyik
régidja, kollagént, glikoproteineket, proteoglikAnokat, elasztint és elasz-
tikus rostokat tarralmaz [98, 102, 138, 267], Felépitésében megkllénboztet-
het6 az emlitett komponensekbdl szervez6d6 basal membran, a vele 0Osszefiiggd
koérnyez6 matrix komponensek, valamint az intimat a media felé atvezet6, e-
lasztikus elemekbdl szervez6dd lamina elastica interna [I138, 267],

Basal membran: valtoz6 vastagsagu (kb. 200—300 nm), az érlumen csokke-
nésével aranyosan csokkené terjedelmi PAS pozitiv réteg, amely az endotheli-
un extracellularis-szubendothelialis rogzitésében [I77, 250, 257, 280], a
transzport folyamatok befolyasolasaban [ 43, 132, 143, 197, 227, 228] jatszik
szerepet. Morfolégiailag harom zonara kilénithet6: a kozéps6, elektrondenz
lamina densara és az azt kivil-belll hatarolé lamina lucida (rara) externa,
internara [228, 238]. Ruténium kation leger6sebben a 1. rara externa kont-
rasztjat noveli, de denz reakciét ad a 1. densa és rara interna rétegeken
is [227, 228]. Degradativ enzimek (pronaz, tripszin, kondroitinaz ABC, he-
parindz) bizonyitjak [7, 228] a basal membran anionos természetét. Ez utdb-
bit a 1. rarae 10—20 mrm atmérdgjli granularis proteoglikan tartalma [5—7,
131] adja. Proliferalé kapillarisokban a granulumok mérete kb. 8 mvolt [7].
A szubendothelialis proteoglikanok 6sszekottetést jelentenek az intima-media
(esetleg adventicia) koz6tt (sémas rajzot Id. a 2. &bran). A lamina densa
diffGz kollagén hal6zata [208, 28I] a glikézaminoglikanokon kivil komplexet
képez [75, 102, 228] az extracellularis glikoproteinekkel. E glikoproteinek
a kovetkezbk:

— fibronektin (cellularis, 220000—240000 dalton dimer, multimer)
[279]; kb. 10 nm atmér6ji extracellularis fibrillum, amely az apikalis sejt-
felszinen sosem jelenik meg [26, 102]. Elkdlonithet§, nagy affinitasa kotd-
helyei vannak a sejtek, kollagén, proteoglikanok szamara [138]. Az endothel
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E=endothel sejtek basal lamina,!.densa
felszinén proteogllkani
. extracellularis kollagén rost,
F =fibroblaszt asszocialt proteoglikanokkal

SIS=simaizomsejt

20-50 nm extracellularis
granulumok,

hiaturonsav*kondroitin-
szulfat tartalom

2. abra. Cornea-sclera hatarmenti microvascularizacié proteoglikan
tartalma [6, 7]. (Kapillaris: nincs media)

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

sejtek mechanikai stabilizaciojaban a sejtvazzal kialakitott transzmembran
kapcsolata révén vesz részt [120, 234], E funkci6jaban szerepe kézds a vele

asszocialédott VIl : RAg glikoproteinnel [138, 258] az extracellularis mét-
rixban.
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— laminin (diszulfid hiddal 6sszek6tott 220000 és 440000 egységek);
leginkdbb basal membrdn glikoprotein [75, 251] a la minae rarae-ban [75J
kapcsolodva a kollagénhez. Fiiggetlen kdt6helyet tartalmaz a kollagén, a tob-
bi glikoprotein és a proteoglikdnok szamara [102, 138].

— entactin; szulfatalt glikoprotein (MW = 158000), amely immunfluoresz-
cens vizsgalatok szerint mérsékelten a basal membranban, er6teljesen pedig a
basalis endothel felszinen mutathaté ki [iR].

Mindharom glikoprotein a matrix "adhéziés" komponense az endothelium és
a szubendothelium kapcsolatanak kialakitasa és fenntartasa miatt [102, 138].
Az entactin [18], az ugyancsak szulfatalt proteoglikanok (heparanszulfat —
[32, 33J; kevés kondroitinszulfat —[228]) a basal membrénban [ 132] anionos
pérusrendszert alkotnak, amely a transzport folyamatokban a kromatografiahoz
hasonléan "megsz(ri" a szallitand6 anyagokat (fehérjéket) [132, 138, 208,
238]. A kollagének genetikailag determindlt tipusai kdzil a basal membranban
kizarélag a IV tipus jelenik neg [61, 98, 267] a lamina densaban [281], A
basal membran korili kollagén allomany 6sszetev6i az | és |1l tipus [280j.

Szintézis

A szubendothelium egyes komponenseinek bioszintézisében kodzkedvelt vizs-
galati rendszer az in vitro endothel sejtkultara. Konfluens endothel sejtte-
nyészetek az in vivo endothelium analdgiai lehetnek, hiszen a kétdimenzios
novekedés [280] eredményeként kialakult egysejt-réteg sejtreplikacidja [97,
214], kontakt inhibiciéja [99], mechanikai beavatkozast kdvet6 regeneréacidja
megfelel az érfalban megfigyelhet6 folyamatoknak [220]. Az analégiara utal-
nak a korabbiakban mar emlitett szintetikus funkcidk in vitro kultdrdkban
[26, 32, 33, 42, 75, 77, 86, 112, 124, 125, 157, 163, 209], A szomatikus
sejtek zomére jellemzd anabolikus-katabolikus reakcidutakat katalizalé enzi-
mek (oxidoreduktazok, hidrolazok (6f. [248]), adenilatciklaz [259], hiszti-
din-dekarboxilaz [ 109J, monoaminoxidaz [256], kolineszteraz [74] ugyancsak
megtalalhatdék in situ—in vitro az endothel sejtekben.

In vitro adatok bizonyitjak, hogy a szubendothelium komponenseinek szin-
tézisében az epithel, myoepithel és fibroblaszt elemeken kivil az endothel
sejtek is részt vesznek [116, 248], igy 3H-glicin és 3H-prolin beépllés
[I25] a IV tipuslt kollagén szintézisét [ 112] bizonyitotta. Tovabbi megfigye-
Iés, hogy IV tipusU kollagént és laminint az endothel sejteken kivul més
sejt (mesenchymalis fibroblaszt) sosem szintetizal [75]. Az endothel sejtek-
ben immun-citokémiai Gton azonosithaté a |11 kollagén (extracellularis — ba-
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sal laminan kivuli — matrix) és az elasztin (lamina elastica interna) szin-
tézise [1253, fibronektin [ 26] és heparanszulfat [32] produkci6. Ezenkivil,
a fibronektinnel kdzoés szubendothelialis elrendezddésid V111 RAg szintézise
is kimutathaté az endothel sejtekben [124, 258].

Patologia

Diabetesben a szulfatéit proteoglikan szintézis csokken [48], amelyet a
kollagén szintézis fokozodasa [47] kompenzal. Ez utébbi a basal membran meg-
vastagodasahoz, az el6bbi pedig a fokozott "porozitdshoz" vezet. Az ilyen
defektiv basal membran szintézis teszi lehet6vé a nem-enzimatikusan glikozi-
lalt plazmafehérjék fokozott kidramlasat az intersticiumba [244] diabetes-
ben.

Endothel sérilésnél a felszinen exponalt szubendothelium (kollagén) be-
inditja az intrinsic véralvadasi utat [I58, 163], amely az atherogenesis
([204] iranyaban is tovabbfejlédhet. Az extracellularis matrix (basal membran
kollagénnel asszocialt glikoproteinek, proteoglikanok, VIII : WM ugyanis
nyul aorta intima sérilésnél [95] kemotaktikus faktorként szerepel a monocy-
ta kotédésben [96], a vérlemezke-kollagén [13], vérlemezke-FVIII : WAF [193,
210] koélcsbnhatasban. A szubendotheliumon kivil azenban a tobbi -- endothel
sejt termelte — extracellularis régié is prokoagulans hatast mutatott a
vérlemezke kitapadéast-aggregaciot illet6en [209].

Transzformélt sejtek felszini proteolitikus aktivitasa miatt [148—150,
191] a tumor progresszidt a szubendothelium szerkezeti integritasanak fel-
bomlasa kiséri. Az érfalon atjuté transzformalt sejtek metasztatikus készsé-
Ugy tiinik, az invaziv készség nem annyira a fibronektin csdkkenésével-elt-
nésével kapcsolatos, hanem leginkabb a kollagén és laminin szubendothelialis
"felold6dasaval”, ill. visszaszorult szekrécidjaval [221] fugg Ossze.

Az extracellularis matrix elemeinek barmi okbdl torténé fellazulasaval
az interendothelialis junkcidk dezintegralédnak és az endothel sejtes kont-
rakcio [15, 17, 57, 127, 224] a barriert megszinteti.

AZ ENDOTHELIUM FUNKCIONALIS JB BNTOSEGE

Transzport folyamatok szintere

A barrier szerepet betdltd endotheliumon atvezet§ transzport utak a ko-
vetkez6k lehetnek [196]:
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— endothel sejten keresztiil,

— endothel sejtmembranban lateréalis diffazidval,

— interendothelialis sejtjunkcién (8—10 rmm fibr6zus "halén") at,

— endothelialis fenestran, fuzionalt sejtmembranokon at, *

— vezikuladk atjan
torténd anyagaramlas [ 46, 52, 116, 196, 248] (6sszefoglalé vazlat a 3. ab-
ran) .

Az 50—70 nm atmér6jd an. "plazmalemma vezikulak" [73, 185, 248, 260] sa-
jatos endothel sejtalkotok. Relativ gyakorisaguk az érrendszer egyes szaka-
szain nem allandd QI16, 248]. Részt vesznek a transzendothelialis anyag-
transzportban [31, 114, 115, 118, 185]. Kationos jelz6anyaggal a vezikulak,
a bel6luk formaldédott transzendothelialis csatorndk, az azokat lezar6 fel-
szini diafragmak nem jel6l6dnek [236]. Fenestralt endothelium luminalis fe-
nestra diafragméja azonban jeld16dik [226, 229]. Kulénbozd jelz6anyagokkal,
nagyfesziltségli elektronmikroszképiaval, id6bontasos jelzéssel [31, 116, 118,
231, 260] az endothelialis vezikularis transzport mechanizmusrol a kovetkez§
lehet6ségek adnak képet:

1. a mikropinocitozissal felvett makromolekulak egyedi vezikulakban
transzportalédnak ablumindlis irAnyban [46, 118, 185, 196];

2. megfelel§ fixalokkal uGgy tnik, a vezikuldak fuzionalnak, és igy
transzendothelialis csatornak szallitjak (diffazié, aktiv transzport) a mek-
romolekulakat [231J — transzcitozis [230];

3. a vezikuldk a plazmamembran id6leges-alkalmi, egyméassal 6szefliggd
rendszert alkotd befliz6dései a citoplazmaban. igy segitik el6 a luminalis-
abluminalis anyagfelvételt, -leadast (és forditva) diffazi6é, aktiv transzport
atjan [31, 260]. Vezikuldkat a luminalis és az abluminalis felszinen egya-
rant megfigyeltek [40, 160, 248],

A vezikularis transzport az artériakra regionalis eltérésekkel jellem-
zett formaban érvényes (hipertenziés fokozddas [II5, 118]). Fiziol6égidsan az
aortaiv és az artériaelagazasok szintjén (turbulencia; fokozott sejt-turno-
ver [38, 211J; fokozott transzport) jelentkezik kifejezettebb endothelialis
vezikula transzport [Il4, 116]. Az endothelium luminalis felszini negativ
toltésmegoszlasabdl [232, 236, 226, 229] eredb felszini plazmafehérje ad-
szorpcié (I_2-makroglobulin, albumin) "sz(ré" hatast, szelektiv befolyast je-
lent [46, 70, 248] a vezikularis transzportra. Folytonos endothelium veziku-
laris transzportjanak (pl. tud6) id6tartama a szallitanddé makromolekuldk no-
lekulatomegével aranyos [274],
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transcellularis
diffazioé

lateralis junkcionalis fenestra vezikula/csatorna
membréan transzport transzport transzport
transzport

3. abra. Endothel sejtes transzportutak [196, 248]
Fig. 3. Molecular transport through the endothelial cell [I96, 248]
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Az anyagfelvételben betoltott regulativ-protektiv szerepet tekintve a
plazmalemma vezikuldkkal — transzendothelialis csatorndkkal, intercelluléd-
ris résekkel — kozlekedd [30, 40, 142, 160] vizes oldatokon, vizoldékony
makromolekuldkon kiviil a zomében anionos plazmafehérjék transzportjdt nem-
csak az endothelium luminalis felszini toltésmegoszldsa [226, 2295 252 236
és az adszorbedlt felszini plazmafehérjék moduldlo [46] hatdsa szabja meg,
hanem a szubendothelialis teriiletek felszini toltés-mintdzata is befolydsol-
ja [43, 197, 227, 228] (fenestralt endothelium).

A lipid természet( anyagok transzportjdban —- folytonos endotheliumban
[14] — a lipoprotein lipdz apikdlis membran enzim mikddik kdzre, amely a
plazma kilomikronokbdl szabad zsirsavat szabadit fel (of. [70]). A szabad
zsirsav ezutdn vezikuldris transzporttal éri el a szubendotheliumot [14],
vagy a membran lipid fazisdban diffunddl oda [216].

Ferritinnel jelzett LDL belépés volt kimutathaté aorta luminalis és ad-
venticialis felszine feldl az endothel sejtben transzcitézis [230], valamint
receptor-kozvetitett aktiv transzport [255] Gjtan. Receptor-medidlt aktiv
transzporttal jut 4t sinus endotheliumon a kémiailag médositott (aceto-ace-
tilalt) LOL is [189].

Mechanikai [ 100, 116, 139, 172, 2487, immunolégiai [78], kémiai [SO, B2
83] dton, valamint hipertenzié [116, 270] kapcsan eldidézett endothelium ké-
rosodéds (sérilés, denuddlds, 1ézid) fokozott lipid akkumuldcidt (transzport)
idézhet eld [78, 82, 83, 139, 172] a vaszkuldris intimban. Lipid akkumul&a-
ci¢ tapasztalhatd a sériilt helyen regenerdlédott, ismét ép endothelium alatt
is normal [173] és atherogen tdplalt [167] nyil aortaban. Az endothelium
proliferdci6t fokozott proteoglikan szintézis kiséri [7]. Az extracellularis
proteoglikdnok kozott a dermatanszulfatrdl pedig ismeretesy hogy nagy affi-
nitdssal akkumuldl LDL-t [271]. Ugyanakkor hisztokémiai eltérés tapasztalha-
t6 a nagy- és kiserek dermatanszulfat tartalméban (rhesus majom) [6, 261].
Mindezek részben magyardzhatjdk, hogy a kiserek nemigen vagy alig akkumu-
1dlnak LDL-t; az atherosclerosis elsGsorban a nagyerek megbetegedése [82,
83, 139, 167, 172, 173, 204], azon beliil is f6ként az artéridké [170].

A szubendothelialis lipid-akkumuldcié nem eredményez minden esetben 1é-
zi6-atherosclerosis 4talakulast [ 82, 83]. Ebben a kerings monocitédknak, szi-
veti makrofdgoknak, valamint a simaizomsejteknek van szerepik [82, 83]. Mo-
nocita kidramldst ("transzformécid") a 1ézid szubendothelialis kollagénje
és a sériilt endothel sejten aggregdlédd IgG tesz lehetdvé [95, 96]. A hisz-
tokémiailag nem specifikus eszterdzzal azonosithatd makrofdgok nemcsak lipo-
fagok, hanem metabolizaljak is a lipideket [55, 284]. Ebben eltérnek a csak
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lipofag simaizomsejtektdl. igy az érfal-intima lipid akkumulacios tertlete-
in a lipofagok (tajték vagy habos sejtek — foam cells) emulgealt lipid tar-
talma citoplazmét (monocita) vagy aggregdlt lipid tartalmu citoplazmat (si-
maizomsejt) mutathatnak [82, 83, 96]. Ameddig a monocita szubendothelialis

kiaramlasa lépést tart a tajték sejtek lipid metabolikus aktivitasaval [83],
addig a Iézidobdl rem formalodik sclerotikus plakk [55, 82, 83]. Ugyanakkor

az intima lézi6hoz kemotaxissal vandorolt monocita simaizomsejtre hatdé noéve-
kedési faktort bocsathat ki [89], amely fibrocellularis intima megvastago-

dast [24, 100, 116, 204], végul pedig kalcifikaciét [ 3] eredményezhet.

Tromborezisztens felszin

Az endothelium transzport folyamatokat kdzvetité barrier szerepe mellett
atromborezisztencia az a kiemelked6 feladatkér, amelynek jelent6ségérél igen
sok irodalmi dsszefoglalé [70, 116, 158, 248] tesz emlitést. Kovetkezéskép-
pen itt az emlitett funkcié néhany vonatkozasarol lesz csak szo.

A proteaz inhibitor o®-makroglobulinnal asszocialt [16], heparanszulfa-
tot tartalmazo6 [32, 33] luminalis endothel felszin [232, 236], az antikoagu-
lans (és hipotenziv) prosztaciklin (PG”) mikroszomalis szintézise [126, 159,
169, 170, 171, 272] fiziolégids korulmények kdzott gétolja a stabil vérle-
mezke-adherenciat az érfalon, azaz a vérlemezke-aktivalédast, a degranulaci-
ot [269] (6f. [98]). Ciklooxigenaz-gatlok bizonyitjak azonban, hogy a prosz-
taciklin nem esszencialis tényez6je az antitrombotikus folyamatnak [98, 126],
A vérlemezke-endothelium koélcsénhatas gatlasaban szerepelnek a fizioldgias
antioxidans membran stabilizatorok (pl. E vitamin [I86, 245]) is; ellene
dolgozik azonban a vérlemezkék szubendothelialis adherencigjat segité FVIII:
:WAF szintézis [124, 133, 157], és a tobbi szubendothelialis komponens
szintézise [I3, 75, 193, 208—210, 24l]. Ez utdébbiak szerepe azonban csak az
endothelium sérilésénél keril el6térbe [50, 78, 96, 139, 172, 173]. Hasonlo-
képpen, az ép endothelium sejtjei heparin természeti anyagot termelnek [42,
272], amely géatolja a simaizomsejt-proliferaciot, ezaltal az azokkal stimu-
lalt vérlemezke-aggregaciot [205]. Az endothel sejt és a vérlemezke k&zotti
regulativ metabolikus kapcsolat része az is, hogy az aktivalt vérlemezkébdl
kilép6 [98] proaggregativ ADP az endothel sejt membran enzimjével adenozin-
na alakul [I88]. Ez utdbbi mar gatolja a tovabbi vérlemezke-aktivalédast
[147]. A vérlemezke altal az érfal kozelében kibocsatott adhéziét-aggrega-
ciot serkent§ prosztaglandin endoperoxid az endothel sejt dtjan antitrombo-
tikus prosztaciklinné alakulhat [169, 170]. E regulaciés koérben a vérlemezke
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és az endothel sejt vesz részt, mivel a simaizomsejt, fibroblaszt az érfal-
ban nem szintetizal prosztaciklint [159]. igy az endogén és exogén midon
szintetizalt hipotenziv prosztaciklin révén az endothel sejt a vaszkularis
ténus szabdlyozasaban is részt vesz a vérlemezkékkel (tromboxan szintézis)
[116, 126, 159, 169, 248, 272].

Endotheliumsériiléskor az antitrombotikus és tonusszabélyozé regulativ
korok felborulnak, a véralvadas-trombdézis lancfolyamata beindul. Mindez at-
tél is flugg, hogy az érfal intimét milyen mélységben érte a karosodas [6].
Intima 1ézional a mélyebb rétegek kollagénjével asszocialt kondroitinszulfat,
hialuronsav tartalom (cornea-sclera hatarmenti kapillarisoknal — 2. 4bra)
nem rendelkezik antikoagulans tulajdonséaggal [I76, 246]. Enyhe endothelium-
sérulésnél (denudalds) a szubendotheliumhoz kitapad6 vérlemezkék nem aggre-
galédnak, mivel a szubendothelialis heparanszulfat gyenge antikoagulans
[246, 252, 271].

Endothel sejtek in vitro plazminogén aktivatort szintetizalnak [I53]. Ez
a trombin (tromboplasztin) okozta disszeminalt intravaszkularis koagulacié
(DIC) fibrin mikrotrombusait [49] a fibrinolitikus rendszer aktivalasaval a
vérpalyabdl eliminaltatja [63, 103, 12I]. A tobbek kdzott endothel sejtekben
is szintetizaloddé fibrinolizis gatlék [59, 153] a betegség progressziojat
biztositjak. E folyamatban is (mint az atherogenesisben) fontos szerep jut
a mononukleédris fagocita rendszer (MPS) sejtjeinek [63, 103, 121, 135].

A fentiekben az endothelium antitrombotikus jellemz8irél esett szé. Er-
demes megemliteni, hogy Ujabban az omentum kollagenaz emésztésével kialaki-
tott mesothel sejtkultira [I181] is alkalmas vizsgalati rendszernek bizonyult
a tromborezisztencia tanulmanyozasaban. Ez utdébbi rendszer el6nye, hogy in
vitro konnyebben kezelhet6 sejtekbdl all és feln6tt egyedek megfelel6 szove-
teib6l is sikeresen el8allithatd. Pillanatnyilag ugyanis az in vitro endo-
thel-vizsgalatokhoz zommel umbilicalis erekbdl nyerik a primer sejteket, a-
melyeknél a felndtt allapotra vonatkozé extrapolacié jogossaga kérdéses
[163, 181].

Vazoaktiv hormonok

Akut gyulladds, hemodinamikai véaltozasok soran felszabadulé (6f. [202,
270] vazoaktiv hormonokat [71, 104, 105, 206, 219, 243] az endothel sejtek
aktiv intracitoplazmatikus transzport utan (szerotonin, PGE PG noradrena-
lin) wvagy transzport nélkil a sejtfelszinen (bradikinin, angiotenzin, ade-
nin nukleotid) metabolizaljdk vagy passzivan &tengedik citoplazmajukon (ad-
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renalin, dopamin, angiotenzin II, vazopresszin, PGA) [ 104, 105, 206]. E va-
zoaktiv faktorok, amelyek a szisztémds keringési rendszer dtmeneti tdnussza-
bdlyozdi (12, 24, 27, 165, 184, 151, 270, 278], egydittal a vérlemezke-aggre-
gaciét is medidljék [ 70, 116, 248].

In vitro aorta endothel sejtek adrenmalin, acetilkolin, 5-hidroxitripta-
min, propanolol, angiotenzin II, hisztamin receptorokkal rendelkeznek [}4].
A vazoaktiv anyagok metabolizmusdban kozponti szerepe van a tiidéendotheli-
umnak [40, 160, 219, 243]; anatémiai helyzete alapjan a szisztémas keringés
egészével taldlkozik, lokdlisan pedig a legnagyobb Dz—tenziéban fekvd hamte-
rilet. Ez utdbbi fiiggvényében az endothelium (folytonos tiidokapilldris) api-
kdlis membran teriiletén [4, 207] a pillanatnyi p02 €s nyomdsviszonyoknak
(artéria < véna aktivitds) megfelelGen (hemodinamikai reguldcié) aktivalddé
peptidédz [166, 182] az Ang I-t Ang II-veé [64, 166 aktivédlja (angiotenzin
konvertdz). fgy osszekiti a kallikrein-kinin és a renin angiotenzin regulé-
cidés rendszereket [151, 182, 184]. Ezaltal részese az akut gyulladds, a koa-
guldcié-fibrinolizis [98, 158, 268], a prosztanoid szintézis [2, 116, 270]
és a hemodinamikai szabdlyozdrendszer [24, 25, 151, 166, 184, 270, 278] (et
adrenerg facilitdcid) Osszehangoldsanak.

Enyhe akut gyulladds sordn az érfal hizdsejtekbdl felszabaduld hisztamin
[202, 248, 268] a szerotoninhoz [219], bradikininhez [ 113] hasonléan &tmene-
ti hipotenziv, permeabilitast fokozé hatdst [141] fejt ki az interendotheli-
alis junkciok megnyitasaval [17, 1y 127 161]. Nagy affinitdsd hisztamin
receptorok (Hl; H2) legnagyobb gyakorisagban a posztkapilldris venula lumi-
nalis felszinen (H,-tilsily) talalhatsk [107], (6f. [70]), csakigy, mint az
abluminalis felszinen. Az érrendszerben itt el6forduldé leggyengébb kapcsold
struktirak [223, 224] a hatterei az akut gyulladds kezdeti folyamatainak
(vazodilatéacid, cdéma), amelyek igy kizarélag a venuldk (leginkdbb perici-
tas) szinhelyein mennek végbe (196, 202, 224, 229, 248, 268]. Az &tmeneti
vazoaktivitdst kovetd fennmaradd, késleltetett permeabilitds fokozddas vi-
szont a mikrovaszkularizacié egészére kiter jed (202, 268]. Az utébbi Jjelen-
ség mechanizmusa (endothel sejt kontrakcid nélkiili junkcié lazulds) még nem
minden részletében tisztdzott. Adat van arra is, hogy az elstdleges atmeneti
hisztamin hatds vezikuldris transzportserkentés (tjan is megvaldsulhat
[ldl]. A kezdeti vaszkuldris permeabilitéds-fokozddds ugyanakkor protektiv
szerepet jdtszhat a gyulladdst eldidézd tumor proliferdcidjdval szemben a
citotoxikus plazmaalkoték elgtti barrier megnyitdsaval [36,351].

A kis arterioldk, prekapilldris szfinkterek teriletén haté vazokonstrik-
tor AngII 4tmeneti hatdsdt a myoendothelialis junkcidk segitségével fejti ki
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az elastica interna koruli simaizomsejteken [198J. A kdzponti és a periféri-
as adrenerg rendszer stimuladlasaval [24, 25, 151, 270, 278] a vaszkularis
simaizomsejtekben Ca2+-bearamlast, ezaltal kontrakciot [24, 165, 270, 278]
idéz eld. Mindebbdl kitlnik, hogy a nagy artériakban a hipertenzio fokozott
mediamegvastagodast idéz el6 [22, 275]; a rezisztenciaerekben viszont a
simaizomsejt reaktivitas valtozadsa [lio] biztositja a hemodinamikai szaba-
lyozérendszer mikodését.

Részleteiben rem tisztdzott még, hogy a vazoaktiv intestinalis peptidek
[94] e regulacios korokben ha igen, miként szerepelnek.

Adrenerg hatast kovet6, ill. acetilkolin relaxacié a vazoaktiv peptid-
hatasokhoz hasonléan ép endotheliumot és arachidonsav metabolizmust igényel
[58, 79, 233]. Ciklooxigenaz inhibitor nem lipoxigenaz inhibitor gatolta
[79] az endothelium-figgé relaxéciot az érfalban. Citokrom P450 inhibitorok
relaxaciégatldsa [233] felveti az enzim &ltal metabolizalt arachidonsav-
produktumok vazoaktiv szerepét.

ENDOTHELIALIS PRGLIFERATIV FOLYAVATOK

Adatok az endothelium embrionalis kialakulasarol

Az uterusba tortén6 beagyazddas el6tt (a ciklus 21—22. napjaig) az enb-
ri6 anyagcseréjének 02~igényét diffizioval biztositja (6f. [277]). 0,3 nm
nagysag az a kritikus méret, amelynél nagyobb embrié6 szaméra a diffuziés 02-
ellatds mar nem kielégit6. Ez inditja meg a keringési rendszer kialakulasét,
amely biztositja a magzati légzést, anyagcserét az uterusban. Kéthetes ent-
ric petezsékban jelennek neg az els6 mezenhima sejtek, mégpedig az Un. area
vasculosa teriletén (6f. [277]). Mas adat szerint [248] a mezoderma sejtes
szigetek az embrié petezsakban a 3. hét végén jelennek meg. A késBbbiekben
periférias és centralis sejtrétegre kulénild szigetek alakitjak ki a kés6bbi
endothel réteget (periférids sejtek), valamint a primitiv vérsejteket (cent-
ralis sejtek) [248, 273, 277]. Feltételezik [273J, hogy a szigetek mezoderma
sejtjei az endotheliumképzésben hiadnytalanul csak az entoderméaval kélcson-
hatasban tudnak részt venni. Az embrid vaszkularizaci6janak korai differen-
cialodasa eredményeként az embrionalis élet 3. hete vége korul indul nmeg a
fotalis keringés (6f. [267]).

Az endothelium mezodermalis eredetét hangsllyozza a mezodermadlis eredetl
sejtekre jellemz6 vimentin [77, 144] intermedier filament alkoté azonositasa
az endothel sejtekben.
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Tekintettel az extracellularis méatrix — els6sorban a glikozilalt kolla-
gén, proteoglikdnok — komponensek [132, 208, 238] regulativ szerepére az
endothelium (endothel sejtek) elrendez6désében, polarizalt régzitésében pro-
liferativ rendszerekben, e komponensek stimulativ-szabalyoz6 szerepe az ent-
rion4lis vaszkularizaciéban nem kizarhaté [101, 129].

Endothelialis regeneracié

Erfalsériilést koévetd reendothelializacio-régeneracié és az angiogene-
zis-neovaszkularizicié az endothelium szempontjab6l atfed§ jelenségek, mivel
mindkét folyamat az endothel sejtek migrécidja, proliferacidja (replikacio-
ja) révén valésul meg [7, 8, 56, 65, 84, 85, 97, 100, 137, 187, 194, 195,
213, 214, 242]. Mindkét folyamatban dont6 szerepe van a kemotaxisnak, a ki-
I6nb6z6 sejtes és plazmakomponensek &ltal irdnyitott sejtlokomécidonak. E
kemotaktikus anyagok a kovetkez6k lehetnek:

1. a véralvadasi lanc alkotéi (6f. [98, 158, 175, 202]), pl. trombin,
fibrin, C5a komplement stb.;

2. vérlemezke-produktumok (6f. [91, 98, 137]), igy Ca2+, PH faktor,
fibronektin, FVIII : RAg stb.;

3. az arachidonsav és lipoxigen4z anyagcsereltjanak termékei (6f. [171,
175]), mint pl. leukotriene (LTB4) stb.;

4. biogén termékek [I75, 268], pl. bakterialis termékek terminalisan
formilezett szarmazékai stb.;

5. a luminalis felszinen exponalt szubendothelium [102J;

6. tumor-indukalt angiogenesis faktor (TAF) [8, 76].

Az utols6 kivételével a kemotaktikus ingerekre valaszként a plazmabdl és
intimabol infiltralodo sejtes elemek (neutrofilok, monocita-makrofagok, hi-
z0sejtek, bazofilok stb. [44, 90, 108, 111, 122, 123, 175, 268]) az endothe-
lium szomszédsagaban vérlemezke-aktivatorokat bocsatanak ki [19, 37, 154].
Ez utébbiak és az infiltralédott sejtek aktivalodasa vezethet kilénbdz6 n6-
vekedési faktorok kibocsatasahoz'[89, 203, 205]. A novekedési faktorok mito-
gén hatasukkal [54, 89, 203, 205] befolyasoljak az angiogenezis-regeneracio
folyamatokat.

7. nem tumor-indukalt (sebzés, gyulladas) angiogenezis esetében a vasz-
kularis rendszerben tébb funkciot betdlté proteoglikanok [6, 176, 252, 246]
kemotaktikus szerepe is valoszind [7].

A vaszkularis homeosztazis fenntartasaban, a tromboézis, atherosclerosis,
gyulladasos elvaltozasok elharitasaban regulativ kdézponti szerep jut az en-
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dothelium folytonossdgdnak [215]. Endothelium karosoddskor (endotoxin [ 65,
84, 85]; hipertenzid [ 214, 270]; kiilsé mechanikai hatas [100, 139, 194 ];
bels6 milieu-valtozésok [ 38, 50]) a sériilt endotheliumrégis mikroszkdposan
az IgG immuncitokémiai kimutatdsdval [ 96, 97], a kdrosodott endothelsejtek
pedig azofesték-akkumuldciéval [38, 84, 85] azonosithatdk. Az elfbbi jelen-
ség (kiterjedt karosodds) a monocitakilépéssel, -aktivdlddassal [89, 95]
fibrocelluldris intima megvastagoddshoz [ 203] vezethet; az utdébbi az endo-
thel sejtkdrosoddst kiséré regenerdcidra utal.

Az endothelium-regenerdcid két f6 lépése a sejtvandorlds (amelynek eldz-
ménye a szubendotheliumtdél vald elszakadds) és a sejtosztddds (amely az 4]
szubendotheliumon torténd rogziiléssel tarsul).

A regenerdcié kezdetén a trombin-aktivdlt vérlemezkék kitapadnak az ér-
falon [175]. Aktivdléddsukkor fehérjetermészetd [ 203] novekedési faktort
(POGF) bocsatanak ki [205].

1. Simaizomsejtek és fibroblasztok in vitro rendszerében a PDGF mitogén
és kemotaktikus hatdst [137, 203] fejtett ki. Ez a hatds a kollagénszinté-
zis (I és III tipus) és mds extracelluldris komponens szintézisének fokozd-
ddsat eredményezte [61, 91, 137, 203]. Endothelsejtekre nincs egyértelmd
PDGF hatds; nmem taldltak PDGF receptorokat endothelsejteken, neuroblasztdma
és epithel sejteken [106]. Mdsok az aortaiv endothel tenyészetben fokozott
[53] sejtoszlast, esetenként mérsékelt sejtszdm-novekedést [ 283] tapasztal-
tak. Tovdbbi adat viszont a PDGF hatdstalansdgdt emliti endothelsejt-mig-
rdcidéra, replikdcidra (247]. Annyi bizonyos, hogy a sériilést kiovetd regene-
rdcid elsd 24 érdjdban jelentkezé fibropldzidt és kollagén szintézist 48—
72 6rén beliil koveti endothel sejt migrécié és mitézis [175, 202].

2. Gyulladdsban az aktivdlt makrofdgok 4 6rdn beliill szekretdlnak (MDGF)
novekedési faktort [89], amely a PDGF-tél fiiggetleniil hatva fibroprolifera-
tiv valaszt stimuldl [203, 204].

3. Artéria endothel sejtek in vitro rendszerben novekedési faktort szin-
tetizdlnak és szecerndlnak [BO]. E faktor a PDGF és MDGF receptoraitdl elté-
rd receptorokon kotdédik, még tisztdzatlan funkcidkkal [203].

4. Az epidermalis novekedési faktor (EGF) szerkezetében-hatdsmechanizmu-
sdban a legismertebb sejtproduktum [54], amelynek 170000—180000 sejtfel-
szini polipeptidreceptora a vaszkuldris endothelsejteken is megtaldlhatd
[41, 54]. Mitogén hatdsmechanizmusa példa a novekedési faktorok hormonszeri
hatdsmechanizmusdra (receptor-medidlt endocitézis) [54, 69, 254]. Receptor-
medidlt endocitézissal "kozlekednek" a novekedési faktoron kivil még: LDL,
virusok, peptidtoxinok, IgG stb. [54, 69, 254]. A nivekedési faktorok mito-
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gén hatdsa a receptor-asszocialt protein kinaz (EG- esetében tirozin-speci-
fikus) udtjan indul be és emelkedett membrdn Nat+-K+-ATPase aktivitassal tar-
sult sejtreplikdcidoba torkollik [41, 54].

Az endothelsériilés helyreallitAsa a sérilt terilet hatarairol az elval-
tozas helyére vandorlo és replikalodd sejtekkel megy végbe.

Migracio: a perifériardl a sérilt teriletre kemotaxissal (Id. kemotakti-
kus tényez6k, novekedési faktorok) vandorl6 endothelsejtek [9, 100, 263]
letelepedésiiket kdvetben stabilizaljak magukat a részben UGjraszintetizalt
szubendotheliumon [7, 56]. A folyamat fazisai (6nkényes meghatarozas, bizo-
nyitas még nincs az irodalmi adatokban): endothel sejtek levalasa a donor
szubendotheliumrdél; sejtlokomécid; kapcsolat az Uj szubendothelialis fel-
szinnel.

A "tdrzs" endothelsejtek levaldsa a donor szubendotheliumrdl nem tisz-
tdzott folyamat. Lehet6ségek: a regeneracidban a gyulladas és sérulés kap-
csan aktivalodo fagocitak, azok degradativ enzimjei, kemotaktikus-vazoaktiv
mediatorai [61, 9B, 102, 202] a levalas modulatorai; a vaszkularis karoso-
das kovetkeztében megvaltozott érfal a szubendothelialis matrix atjan befo-
lydsolja a széli zondk stabilitasat (junkciok) [102].

A vérarammal tamogatott sejtlokomociéo [97, 262] a sejtvaz kontraktilis
apparatusaval [I140] megy végbe. Fibroblasztok, simaizomsejtek vandorlasatol
eltér6en [I, 249], az endothelsejtek tdobbsejtes, 6sszefliggd, junkcidkkal
biztositott lemezekben [194] vandorolnak [249]. Vandorlas kbdzben az inter-
cellularis junkciok meglazulnak, de rem valnak el [8].

Az Uj szubendothelialis tertlet "kivalasztasa", az ezzel val6 kapcsolat-
kialakitas ugyancsak tisztazatlan folyamat. Lehet6ségek: véletlenszer( leta-
padas; a sérilt régiéban a gyulladas folyamatai gradiensben zajlanak, igy
gradiensben érvényesiinek az egyes kemoattraktansok; sejtfelszini fibronek-
tinek affinitAsa a szubendotheliumhoz, IgG-hez [102].

Replikacié: a vandorlas kbozben meglazult sejtkapcsold szerkezetek a le-
tapadast kovetéen mitézisra stimulalnak [I16, 248, 262]. Kisérletes anyagbol
ismeretes, hogy az endothelium replikadciés indexe fiziol6égiasan igen ala-
csony [56], ami inkdbb a sejtturnover [38, 211] és nem a proliferacié jele.
Izotopos beépiiléssel igy feltartdk [84], hogy pl. nyullaorta-szakaszokon el-
tér6é replikaciés aktivitdsu helyek vannak: aortaiv > a. abdominalis >a.
thoracica csokkend aktivitAsu sorrendben. Ez a regionalis replikacios elté-
rés [85] a hemodinamikai "stressz'-hatdsok sejtélettartamot rovidité eredmé-
nyei [38, 194J (6f. [40, 160, 270]). Az in vivo kotegekben, in vitro kiénok-
ban [81, 214] replikaléddé endothelsejtek aranya a némékhoz viszonyitva 13%
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Gjsziulott patkanyban; 5—6 honaposban 0,1—0,3% [214], Ez az érték hiperten-
zibban 1,6%-ra emelkedett [211, 214J. Feln6tt allataorta endotheliumanak
egyes szakaszai tehat replikalodnak [84, 85, 211, 214], a tébbség nem Uj-
szUlott allatban a replikadé diffilz megoszlasban, egy-egy sejtként je-
lentkezett az érpalydban [211]. Sérilés kapcsan a sérllés mérete, a csupasz
érszakasz fedetlenségének id6tartama, a replikAdé gyorsasaga kritikus té-
nyezdk a sikeres reendothelializacid/simaizomsejt-migracio, proliferacio ve-
télkedésben [82, 83, 91, 204, 205], Aorta endothelium coli-endotoxin karoso-
dasat kovet6en 24—96 h kozott tapasztalhatd fokozott endothel sejtreplika-
cio [195]. Egyes megfigyelések szerint az aortdban az axialis irdnyban mint-
egy 6-szor gyorsabb reendothelializacio tapasztalhatd, mint harantiranyban
[[00]. Kovetkezésképpen, a leggyorsabban helyreallitott érszakaszokon nem a-
lakult ki Iézi6 [IOO]. Maés medfigyelések a[8, 194] stimulust kovet6 72 o6ra-
ra jelzik a maximalis inkorporacios indexet az érfal-endotheliumban. A rege-
neracio sebessége a sérulés iranyatol is figg [194],

Angiogenezis —neovaszkularizacio

1. Fiziolégiasan angiogenezis oszteogenezisben, luteinizaciéban, embrio-
fejlédésben, patolégiasan krénikus gyulladasban, egyes immunreakciokban, neo-
plaziaban fordul el6 [70, 267, 282].

2. Az eddig nyul cornean, csirkeembrion (chorioallantois membran) (6f.
[ 70]) tanulmanyozott folyamatot Ujabban testisben is vizsgaljak [I87],

3. Az angiogenezis folyamatdban a migracié és a sejtreplikacio [8, 187]
— més sorrendben — ugyanugy elkilonithet6, mint a sérilést kovet6 regene-
raciéban.

4. Az endothelsejtek proliferacidja és migracidja angiogenezisben.

a) Tumor angiogenezisben nincs endothelsejt-karosodas [8, 187], amely
— a kapcsol6dd akut vazoaktiv és mitogén folyamatokkal — kemotaktikus in -
gerként [263] stimuldlnd az 0] érszakasz formaldsat a gazda vaszkularizaci6-
ban. Tumor angiogenezis faktor [76] a diffuzibilis mitogén a tumor prolife-
raciot metabolikusan tdmogat6 [88] vaszkularis neogenezisben [I187]. Borju
endotheliumsejtek és sarcoma 180 in vitro kokultdraja bizonyitotta a tumor-
eredetl faktorok endothelsejt-migraciéot serkent6 hatdsat [282]. Hasonl6 in
vitro rendszerben a hizdsejt-heparin migracio serkentd, a proliferaciora vi-
szont nem hat [9].

Nydl cornea "zsebekbe" helyezett Cu™-tartalmd polimerek 4—5 napon be-
G| vaszkularis betdrést okoznak a corneaban [192]. Aktivalt makrofagok is
vaszkularis proliferadciot eredményeznek [I190].
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b) Kemotaktikus-mitogén stimulusokra [ 9, 76, 190, 192, 282] a gazdaszerv
mikrovaszkularizaciéjaban az endothelsejtek el6szor regiondalisan replika-
I6dnak, majd migracidval elongaljak fokozatosan a sarjérszakaszt[8]. A sarj
csucsi sejtjei elongalnak (migracio), néhany sejtsorral lejjebb replikalod-
nak [8, 187, 242].

Transzplantacioban a graft vaszkularis endothel pusztulasa nem térvény-
szerd [242], hanem a gazda érszakaszokkal Iétesitett kapcsolat utan a rend-
szer perfundalédhat.

c) Az extracellularis proteoglikdnok jelent6sége az érfal felépitésében
[6, 7, 176], funkcidiban [52, 246, 252] nagy. Eltér6 koagulaciés aktivitasuk
C176, 246, 252], vaszkularis megoszlasuk [ 7] val6szin(isiti szerepiket az an-
giogenezisben [IO I, 129], Ismeretes egyes proteoglikanok [62, 271] simaizom-
sejtekre és endothelsejtekre kifejtett mitogén hatdsa. A proteoglikdnok, a
kollagén er6sen glikozilalt képletek [102, 138], egyes endothelsejtek pedig
inzulin-szeri — multiplikacidét stimulalé aktivator: MSA-receptorokat hor-
doznak felszinikén [II] —— > a neovaszkularizaci6 hormonalis befolyasoltsaga
valoszind [174].

N .

A szerz6 irodalmi 6sszefoglalast nyujt a human erfalakat boritdé endothe-
lium morfolégiai és fizioldgiai-biokémiai szerepét illet6en. Ennek kapcsan
sz6 esik a human vérérfal szerkezeti 6sszetételér6l, az endothelium sejtes
szervez@Bdésérél, a szubendothelialis terilet felépllésérdl. Megbeszélésre
kertlnek olyan alapvet6 endothelialis feladatkérék, mint pl. elektrolit-
transzport, makromolekula-transzport, véralvadas-gatlas (érintélegesen), va-
zoaktiv anyagok (érint6legesen) fiziologias és patoldgias esetekben. Adatok
talalhaték végul az endotheliumban lezajlo sejtproliferaciéos jelenségekrél
(embriondlis kialakulds, regeneracid, angiogenezis) is.
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A comprehensive review is given for the valuation of present-day know-
ledge about endothelium, the squamous epithelia lining the luminal aspects
of human blood vascularization. This review includes the structural survey
of the human vascular vessels (chapter 1), the cellular organisation of the
endothelium (chapter 1) as well as the composition of the subendothelium
(chapter 11). The basic functions of .endothelium (transport site for elect-
rolites, macromolecules; thromboresistant surface; mediator for the action
of vasoactive agents) in physiological and pathological conditions (chapter
[11) are mentioned too. Finally the data concerning cell proliferation in
endothelium (embryonic appearance, regeneration, angiogenesis) are discussed
(chapter 1V).
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SZERZOINK SZIVES FIGYELMEBE!

A BIOLOGIA (korabban Bioldgiai Kozlemények) évente két fiizetet tartalmaz. Elsé-
sorban az elméleti és molekularis biolégia, a sejttan, drokléstan és a kisérletes onto- és filogenetika
targykorébdl kozol cikkeket. A dolgozatok kdvetkez6 tipusait részesitjuk elényben:

— teoretikus cikkek-,

— valamely munkacsoport kisérletekre alapozott elméletének ismertetése, els6sorban a

koncepcié bévebb kifejtése;

— abiolégia valamely részteriiletének legGjabb irodalméat dsszefoglal6 (review) munkak;

— az adottform&ban masutt nem publikalt kisérleti beszamoldk.

A lap ezenkivil vitdkat indité vagy azokhoz hozzasz6l6 cikkeket, valamint kdnyvismer-
tetéseket és kongresszusi beszamolékat is kdzél.

A kéziratokat — az intézmény vezet§jének jovahagyasa utan — két példanyban, a mel-
lékleteket (rajzokat, fényképeket) egy példanyban a kovetkezd cimre kérjuk bekuldeni:
BIOLOGIA Szerkeszt6sége, Dobozy Ott6 technikai szerkeszts, 1445 Budapest, Nagyvarad tér 4.
A cikkek elfogadasardl a Szerkeszt6bizottsdg — a beérkezett szakért6i vélemények alapjan
évente két alkalommal dént. Az elutasitott dolgozatokat visszakuldjuk, ill. javasoljuk mas
profild laphoz valé bekuldését.

A dolgozatok fejléce tartalmazza acimet, a szerzé'(k) teljes nevét, az intézel és a varos meg-
nevezését, valamint a kulcsszavakat.

A teoretikus cikkek és az irodalmi feldolgozasok tagolasa tetsz6leges. A bonyolultabb
tagolasu cikkekhez ,fejezetrangsort” kell mellékelni, amelybél vilagosan kitlinik az egyes feje-
zetek egymashoz valé viszonya. A decimalis fejezetszamozast lehet6leg keriljik. Az eredeti
kutatémunkat ismertet6 cikkeket a kovetkez6képpen kell tagolni: Bevezetés — Anyag és
maédszer — Eredmények — Megvitatas — Osszefoglalds — Irodalom.

A szbévegben d6lt betlivel (amit folyamatos vonallal valé alahazas jelél) kell kiemelni:

— atudomanyos genus- és fajneveket;

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

— valamint az abréakra, ill. Artablazatokra valdé hivatkozaskor azok sorszamat.

A szerz6k neveit NAGYBETUVEL, aritkitott széveget ritk an kell irni.

A szovegben az irodalomra a cikkek sorszamaval vagy pedig a szerz6(k) nevével és a
cikk sorszaméaval kell hivatkozni. A cikkek sorszamat szdgletes zardjelbe kell tenni.

Az irodalomjegyzéket sorszamozva, ABC sorrendben kell 6sszeédllitani a kévetkezd pél-
dak szerint:
A) folyogiratcikk esetén:

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

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

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

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

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

Comp., Amsterdam—London, 605—619.

Az irodalomjegyzékben csak azokat a szerz6ket lehet feltintetni, akikre szoveg kézben
hivatkozas tortént.

A lapban megjelen6 dolgozatokat kilféldi referaléfolydiratok angol nyelvii 6sszefoglaloik,
ill. cimuk alapjan ismertetik. Ezért célszeri az angol 6sszefoglalds informativ, szabatos
megfogalmazéasa.

Az d4bramagyarazatokat — magyar és angol nyelven — kilon lapra kell gépelni, abran-
ként Uj bekezdésben. A grafikonokat és rajzokat abra, a fényképeket kép megjeloléssel kell
sorszamozni, arab szamokkal. A cikkhez mellékelt &brak hatoldalan szerepeljen azok sorszama
és a szerz6 neve. Szines abrat a Szerkeszt6ség nem fogad el. Kilon lapon kell mellékelni a tab-
lazatok magyar és angol nyelv( cimét roémai szadmokkal. Az abrak és tablazatok magyar és
angol sorszaméat, valamint a magyar cimét folyamatos vonallal valé aldhtzassal kell kiemelni.

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

A megfogalmazasnal Gigyeljenek a vilagos, magyar stilus hasznélatara, a helyesirasi kér-
dések eldontésénél az MTA legljabb kiadastu ,A magyar helyesirds szabalyaidban foglaltak
tekintend&k iranyadénak.

A kbézlemény elfogadasa esetén a szerz6k megkapjak a hasab- és a tordelt lenyomatat.
Ezen a nyomda hibajabol ered6 javitdsokat kék, a szerz6i korrektlrat piros szinnel kell bejelsl-
ni. A kézirattél eltéré javitdsokat vagy kiegészitéseket csak kivételes esetekben lehet elfo-
gadni.

Szerz6inket a kiadott cikkekért az Akadémiai Kiad6 altal szabalyozott ivhonorarium
illeti meg, és amennyiben el6zetesen nem rendelkeznek masként, térités ellenében 100— 100
kulonlenyomatat bocsatunk rendelkezésiikre.
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AZ AUTOGENEZIS FORMALIS LEIRASANAK ELEMVE], 1.
Komponensrendszerek

KAMPIS GYORGY
E6tvos Lorand Tudomanyegyetem Magatartasgenetikai Laboratoriuma, Gid

Beérkezett: 1986. marcius 2-an

Kulcsszavak: evollcié, autogenezis, dinamika, redukcionizmus, automatak

A biolégiai evollcié kilonbdzd szintjeinek vizsgalata szdmos rendszerel-
méleti vagy annak tekinthet§ problémat vet fel (Id. Riedl| [36], Daw-
kins [10], Waddington [49], Ganti [13], Jant sch [17] mdveit),
ezeért szamos probalkozas ismeretes, hogy az evolucié folyamatat — de lega-
labbis annak egyes aspektusait — és a bioldgiai szervezddést elvont, esetleg
formalis modellekben rekonstrualjdk (mint Lai ng [26], Varela [48],
Riedl [36], Ganti [13], Eigen és Schuster [II], Mi ller [27],
Corning [4] teszi).

llyen absztrakt evolliciés elméletet! dolgozott ki Csanyi Vimos is [5,
6], amelynek egy tovabbfejlesztett valtozata az autogenezis [7, 8, 9].

Itt csak roviden emlékeztetink arra, hogy miben 41l az autogenezis lénye-
ge. Az autogenezis olyan kisérlet, amely az egyes szinteken folyd evollciés
folyamatokat egységesen, egymassal Osszefliggésben értelmezi. Az evollcid moz-
gaté erejének a rendszer pillanatnyi funkcionalis organizéciéjat tekinti, az
evoluciét magat pedig mint egy replikativ organizacié fejl6dési, a replikacié
pontossaga novekedésének iranyaba hatdé folyamatéat fogja fel. Az ezekkel a fo-
lyamatokkal kapcsolatosan felmeril§ problémékat méshol méar részletesen disz-
kutaltuk [8, 9, 19, 20, 21].

A jelen targyalds szempontjabdl az a lényeges, hogy az autogenezis az
evolvalé rendszer zartsagat hangsulyozza a szervezddés hajtdéereje szempontja-
bdl (hogy ez mennyiben fligg 6ssze és mennyiben &ll ellentmondasban Mat u -
rana és Varela jol ismert hasonlé elképzeléseivel, arra nézve Id. a mar
emlitett publikacidkat), valamint az informacid szerepét igyekszik tisztazni

lUciés valtozasok iranyat és jellegét, egyel6re verbalis formaban.
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A formalis megkozelités probléméi abbol erednek, hogy ez egy nrem reduk-
cionista elképzelés, amely a funkcionalis mikodést helyezi el6térbe. Nem
technikai elmélet, hanem fogalmi, amelyhez n¥g ki kell épiteni a technikai
héatteret. Ezt vizsgalja a jelen dolgozat. (Egy formalizacié més aspektusait
targyalja [8, 19] és [24].)

Az ezzel kapcsolatban megodandd kérdések egy része olyan, amely més
rendszerelméleti felfogasu bioldgiai elméletekben is felmerul. Akésbbbieket
el6legezve, az els6 kérdés, hogy milyen a rendszer, amelyben az evollcié fo-
lyamata végbemegy, a legaltalanosabb szempontbdl, alaptulajdonséagait tekint-
ve. Ugyanigy egészen altaldnos szempontbdl is érdekes, hogy a replikacio
rendszermodellje nem tisztazott, am pedig egy biol6giai elmélet szdméra
igen fontos. Az autogenezissel kapcsolatban hangsulyosan meril fel az infor-
macié és a rendszer pontos kapcsolata, kdzelebbrél az inert informéaciéo és a
rendszerben haté (vagy rendszerbeli megfigyelhetd hatadsokkal korrelald) in-
formacié fogalmanak tartalma és eredetisége (hogy ti. ezek szikséges fogal-
mak-e). Végul fontos az evollciés komplexitas jellemzése is minden absztrakt
biologiai elmélet szamara.

Az aldbbiak tehat az autogenezis matematikai leirasanak egyes aspektusai-
rol szolnak. A dolgozat harom kulonallé részbél all. El6szor definialjuk azt
a keretet, a komponensrendszert, amelyen bellil az autogenezis folyik. Meg-
vizsgaljuk a komponensrendszerekben a hierarchikus szintek altal gyakorolt
korlatokat, és bizonyltjuk, hogy azok nem vezethet6k vissza a rendszer dina-
mikai leirasara. Megadjuk a komponensrendszerek egy egyszer( jellemzését is.

A méasodik részben az autogenezisben fontos szerepet jatsz6 replikacio le-
irAsaval kapcsolatban megmutatjuk, hogy — noha a komponensrendszerek bizo-
nyos automatéknak is tekinthet6k —az absztrakt automatdk Neuram 6ta ismert
replikaciéja nem azonos a realis rendszerekben, mint pl. a komponensrendsze-
rekben folyd replikadéval. Ezt akilonbséget kés@bb pontossa tesszik — a
kett§ kozott az ott bevezetett Neumann-szamozés (amely sok tekintetben ana-
I6g a Godel-szamozassal) teremt kapcsolatot. BEnek alapjan meghatarozzuk a
replikacié, a funkcidok és az organizacié fogalmat.

A harmadik részben az autogenezis leir6 paraméterei kozil értelmezzik az
organizacioval és a replikadéval mint specidlis irganizacioval kapcsolatos
informaciéfogalmakat, valamint arendezettség és komplexitas fogalmait mind
a rendszer, mind az egyedi konmponens szintjén. Elemezzik az ezek kdzotti
Osszefiiggéseket és valtozasaikat az autogenezis soran. A befejez6 rész az
autogenezis rovid, az el6z6k alapjan torténé meghatarozésat és folyamatanak
révid, hipotetikus jellemzését tartalmazza.
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1. BEVEZETES

A biolégiai rendszerek és igy az evollciés rendszer alaptulajdonsagait
vizsgalok elsdsorban a hierarchia problémait [14, 30, 47, 53], az egyes bio-
I6giai rendszerleirasok vagy éppen specidlisan a leirasi szintek egymasra
visszavezethet6ségének kérdéseit [25, 35, 41], tovabba a funkcionalis leira-
sok és a szabalyozottsag fogalmaval kapcsolatos rendszerelméleti problémakat
[16, 32, 34], illetve az un. emergencia (eredenden Uj valtozOk, tulajdonsé-
gok stb. "kiemelkedése", megjelenése) kérdéseit [2, 28, 30, 41] elemzik; és
Iényegében arra keresnek valaszt, milyennek kell azoknak a rendszereknek len-
niik, ahol az illetd szerz6k altal a biolégiai rendszerek specifikumainak
tartott vonasok megvannak.

Az autogenezis elméletében szerepld funkcié és informéacié fogalmaival
kapcsolatban masutt diszkutaltuk az itt emlitett szerz6k nézeteit és masokat
[18—21, 23]. Roviden, az emlitett elemzés eredménye az, hogy — a szerintiink
modell-szinten értelmezhet6 — sajatossagokért a rendszerek individualis mak-
roszkopikus komponenseinek egymashoz és a mikroszkopikus leirasi szinthez
valé specialis viszonya felel6s, amelyet ott részleteztiink.

Most egy olyan operativ, absztrakt rendszermodellt vezetiink be, amelyet
komponensrendszernek neveziink, és amelyben remélhet6leg precizebb, formali-
sabb modon mutathatjuk meg, mir6l is van sz6. Az ilyen rendszereket tartjuk
az evollcié szempontjabdl alaprendszernek. Ennek megfelel6éen bizonyos techni-
kai részletek elkeriilhetetlenek; helysziike miatt azonban csak a legsziksége-
sebbeket részletezzik.

Noha a rendszer fogalmat mindenki masként értelmezi a sajat céljainak
megfeleléen, egy rendszer megadasa mindig valamiféle elemek (a rendszer "kom-
ponensei") és a kozottik |év6 (esetleg tér- és idGbeli) relaciok megadasét
jelenti [33, 41], Ebben az értelemben minden rendszer komponensekbdl all.
Most azonban olyan rendszerekrdl lesz sz6, amelyek lényege, hogy komponense-
ik Osszetettek, azaz egyszer(ibb épit6elemekbdl allnak, és a rendszer miikodé-
se soran a meglévé komponensekbdl mas komponensek keletkeznek a rendszer fi-
zikai terében.

A kovetkez6kben korilbelil arrdl lesz sz6, hogy egy altalanos keretben
megvizsgaljuk, vajon a folyamat, amelyben komponensekb&l komponensek kelet-
keznek, milyen sajatsagokkal rendelkezik, egyrészt énmagaban, masrészt annak
fuggvényében, hogy mennyire fligg a széban forgé komponensekt6l maguktol.
Mindebben a "médszertani redukcionizmus" elvét kovetjuk, azaz minél alapve-
t6bb leirasokbdl igyekszink magyarazni a rendszer viselkedését.
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Afentiek szerinti rendszert illusztralja az 1. abra. Altaldban minden
rendszerben bizonyos "megmaradasi torvények" érvényesiilnek, am itt a legegy-
szer(ibb esetben az elemekre (épit6elemekre) vonatkozé megmaradast jelenti.
Az alabbiakban ezt tételezzik fel; tovabb csak véges rendszerekrél beszélink.

1. abra. Komponensrendszer. A komponensekbdl mésok keletkeznek, mig az
alkoté elemek allandék

Fig. 1. Component system. Components are formed from other components
whereas their building blocks are conserved

Arendszer leirasdban els6dlegesnek tekintjik az elemek dinamikajat, az-
az azt a leképezést, amely az elemek térbeli helyét és bels§ 4llapotat nmeg
hatédrozza. Mirél is van sz6? A komponensek transzformécidinak az épit6elemek
mozgasa, Osszekapcsolddasa, szétvalasa felel meg Az épitbelemek tehat tobb-
féle (szabad, Osszekapcsolt stb.) allapotban lehetnek.

Ennek a dinamikdnak az alapja a rendszer elemeinek e”...en felsorolasa
(4ltaldban tébbfajta elem tobb példanyardl van szé: itt valamennyit felso-
roljuk) és az ehhez rendelt, véges dimenzidjonak feltételezett £ sokasag al-
tal alkotott Allapottér. Az &llapottér a lehetséges helyeket és bels6 alla-
potokat reprezentald elvont tér. Allapot alatt ezentil az &allapottér egy
pontjat értjuk.

A dinamika ekkor az elemek allapotaira felirt

=V (x(1))

egyenletrendszermegoldasaként elall6 » egyparaméteres félcsoport 0 allapot-
térrel. Ebben az allapottérben arendszer térténetének egy pont mozgasa fe le | meg.
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Azt mondtuk, hogy az elemek Osszekapcsolddnak, és ideiglenes egylttese-
ket, komponenseket alkotnak. Azt is mondtuk, hogy voltaképpen ezek a kompo-
nensek érdekelnek els6sorban minket. Egyszer( feltételek mellett, amelyek
részletezésére most nem tériink ki, az épitéelemek jelenségszintje mellett va-
I6ban létezik a komponensek jelenségszintje (ezek a feltételek azzal kapcso-
latosak, hogy a komponensek az elemek onmagukban viszonylag stabil egyittesei
legyenek, Id. pl. [47]). Ennek megfeleléen a komponensrendszer hierarchikus
rendszer, a strukturdalis hierarchia (vagyis, hogy a szintén egységnek tekin-
tett épitéelemek Osszetett egységeket alkotnak) a jelenségszintek megjelené-
sét vonja mega utan (a hierarchikus jelenségszintekrél Id. [14, 53]).

A komponensrendszert tehat kétszintli rendszerként jellemezhetjik: egy-
részt a B dinamikaval, masrészt a komponensek szintjén azok atalakulasi fo-
lyamataival (2. &bra).

2. &bra. A komponensrendszerek két leirasi szintje (egy dimenzidban)

Fig. 2. The two levels of descriptions of a component system
(in one dimension)

A komponensekre Ugy gondolhatunk, mint az épit6elemek véges, rem lres
E = -jeM halmazabdl egy O (.,.) képzési szabaly &ltal rekurzive meghatarozott
objektumokra:

9=CxC —nC C =CUE

ahol C a lehetséges komponensek halmaza. C megszamlalhaté és ezért beszélhe-
tink az i tipusu komponensrél, C--r6l. A rendszer a komponensek szintjén va-
16 célszerl jellemzése azonban nem pl. a C halmaz ZC hatvanyhalmazanak (amely
minden lehetséges komponens-elrendezést magaban foglal) 6nmagara val6 leké-
pezéseinek megadasa — ami pedig kézenfekv6é volna, ha pl. az érdekel, milyen
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fajta komponensek vannak jelen —, mivel C nem véges; a jellemzés alapjaul in-
kdbb majd annak felsorolasat vesszik, hogy adott id@pillanatban mely kompo-
nensek vannak jelen és hogyan transzformaldédnak masokka. At id6ben a rend-
szerben taldalhaté komponensek felsorolasat K.-vel jeldljuk. A rendszer tor-
ténetét ezen a szinten egy X diszkrét allapottérben kovethetjuk, amelynek
pontjai az egyes komponensek (pl. az alkotéelemekkel kifejezve), (3. abra).

3. abra. A komponensek diszkrét tere és trajektoriaik (a folytonos vonalak
abrazolasi segédeszk6zok)

Fig. 3. The discrete space of components and their trajectories
(continuous lines are visual tools only)

2. A KOVFONENSK LBKEPEZESH

Mivel minket els6sorban a komponensek szintjével kapcsolatos kérdések
érdekelnek, részletesebben is kiépitjuk annak leirasat. Arrdol, hogyan kelet-
keznek komponensekbdl més komponensek és mik a rendszer sajatossagai, nem
sokat lehet igy altalaban mondani. Néhany realisztikus feltételezés alapjan
azonban egy kilénds tulajdonsagokkal rendelkezd rendszerosztalyhoz jutunk.
Hogy valéban egy j61 definialt osztalyrol van sz, abbdl is kitlinik, hogy a
megﬁ_elel(i /*"-re is kapunk majd kovetkeztetéseket. A kovetkezOket tesszik fel

(1) Az elemi esemény. mindig legfeljebb k (a tovabbiakban: k =2 komponens-
bdl keletkeznek Gj komponensek — egy v. tdbb).

(2) A komponensekbdl komponenseket létrehoz6 leképezések tetszblegesek
lehetnek, de az épit6elemek megmaradasat lokalisan teljesitenitik kell. Ennek
megfeleléen egy ilyen leképezés az egy vagy két (altaldban k) komponenst al-
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kotd épitbelemek Osszekotése (kompozicid), szétvalasztasa (dekompozicio) és

atrendezése lehet. Ezek a leképezések a komponensek specifikus koélcsonhatasa-
inak felelnek meg. A kés@bbiekben az ilyen leképezést f(.,.)-vel jeldljuk (f
értékkészlete C megfelel6 részhalmazainak halmaza, Id. 4. abra).

4, abra. Az f és p leképezés: f tetsz6leges lehet, p alakja viszont
nem fligg a és b-t6l

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 el6z6 leképezések hianya
esetén (ti. ha azok nincsenek értelmezve) is definial egy folyamatot a kom
ponensek szintjén. Ez a leképezés a komponensekre nézve aspecifikus, azaz
csak kompoziciobdl és dekompoziciobdl all, valamint esetleg olyan éatrendezé-
sekbdl, amelyek nem fuggnek az illeté komponensektél (5. abra).

(4) Azonos komponensekhez azonos leképezések tartoznak lokalisan (azaz
egy komponens tdbb példanyahoz) és globalisan (azaz tdbb, azonos komponense-
ket tartalmazd rendszerhez) is. Ez latszélag trivialis feltételezés, de a
kés6bbiekben sziikséges lesz.

A (3) feltételezés némi magyarazatot igényel. Itt Ggy néz ki, mintha egy
rendszerben tobbféle transzforméacié lenne: egyrészt a p, masrészt az f. Ter-
mészetesen tovabbra is egyetlen fji dinamika van egy adott rendszerben és azon
keresztul lehet meghatarozni p-t és az f-eket (ill. hogy ténylegesen neg le-
het-e, arrdl szél tobbek kdzoétt a cikk). Itt csak arrdl van szé, hogy gondo-
latilag elkilénitettik a komponensektdl fliggé és nem fiiggé transzformaciokat,

145



mert az utdbbiak elsddlegesek (pl. egy kémiai rendszerben, ha gondolatilag
eltekintiink a specifikus reakcioktél, és azok termodinamikajatol, bizonyos
specialis termodinamikai okokbdl akkor is keletkeznének és bomlandnak kompo-
nensek, Id. Wicken [78]), az el6bbiek azonban "elnyomjak" azokat.

5. abra. A komponensek mint korlatozasok Degy £)' alterét jeldlik ki
(a nyilak az id6 mulasat jelzik)

Fig. 5. Components, as constraints select aO' subspace of X)
(arrows indicate how time passes)

Az f leképezés valojaban egy leképezés-csalad, mivel f(a, b) formaja a és
b értéke szerint igen eltér6 lehet (f(a, b) =f “(a, b); ui. minden a b kom
ponens-parhoz tartozhat egy kilon leképezés; amely esetleg nmég a tdbbi kom
ponenstdl is flgg, bar ezt nem fogjuk kihaszndlni), p-bél viszont feltételez-
hetjuk, hogy csak egy van.

A tovabbiakban, az egyszer(iség kedvéért az id6t diszkrét id6épontok soro-
zatanak fogjuk majd fel, hogy kénnyebb legyen az f leképezések tulajdonsagai-
rol beszélni (pl. ezek egymasutanjarél stb.). Elegend6 annyit megjegyezni,
hogy az egyébként folytonosnak tekintett id6t aii szinten alkalmas modon
diszkretizaltnak tételezziuk fel. igy f at és t+I-beli komponensek kozott
létesit kapcsolatot. A > (Id. 1. &bra) atmenet altalaban az f-ek
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rendszerével és p-vel jellemezhetd egy adott t id6pontban. Ezt igy jeldljuk:
Kt +i ==F(Kt).

3. A KOVFONENSRENDSZER FOGALVA
Definicio

Egy komponensrendszer olyan kétszintd rendszer, amely egyrészt egy
(30, yu") dinamikaval «3 szint), masrészt a komponensek t-beli K* halmazaval
€s az azon értelmezett T leképezéssel jellemezhet§ (X szint), ahol T a kom
ponensekre, ill. komponensparokra értelmezett p és f fliggvények rendszere al-
tal meghatarozott.

Mindezek alapjan Ugy definialhatjuk a rendszert a komponensek szintjén,
mint egy 0 (C, KA T) rendezett harmast. Rogton szembet(inik azonban, hogy
ez a definici6 az adott id6pillanathoz k&tdtt. Célszerli ezen a ponton emlé-
keztetni a természetes rendszerek és az absztrakt rendszerek kapcsolatara.
Egy természetes rendszer valamely vizsgaland6é, gondolatilag elkulénitett va-
I6sagtartomany (amely nyilvan térben és idében lehatarolt). Ennek leirdsa
valtozékon (observables) keresztil torténik [41], amelyek az adott tartoma-
nyon értelmezettek, de rem biztos, hogy mindenutt, vagyis annak egészén. Kér-
dés, hogy lehetséges-e kivalasztani a valtozok olyan részhalmazat, amely mar
mindenitt értelmezett, és amelyb6l az Osszes tobbi valtozé és értéke fiigg-
vénykapcsolatokkal szarmaztathatd (ez a redukcié problémajaként ismert [39]).

A komponensrendszerek tulajdonsagait eddig a két szinten vegyesen adtuk
meg. A tovabbiakban nmeg fogjuk vizsgalni, vajon egy ilyen rendszer kielégi-
téen jellemezhetd-e egyedil segitségével, azaz visszavezethet6-e a kompo-
nensek szintje az elemibb szintre? Ennek soran megmutatjuk, hogy — az el6z6
megjegyzés szellemének megfeleléen — a kérdés szorosan Osszefligg azzal, le-
hetséges-e jelen esetben olyan rendszerleirdst keresniink, amely a komponens-
rendszer Ji szintjének egyesitett, tehat az id6épontoktol rem fliggé leirasa.

A komponensrendszer fogalman — hacsak az ellenkez6jét nem hangsulyozzuk
— a megfelel§ természetes rendszerhez, és nem annak egy allapotahoz tartozé
rendszert értjik (tehat a rendszert a dinamika szintjén definialjuk, eredeti
szandékunknak megfeleléen, amely a dinamikat tekinti elsédlegesnek, de a &
szintet érdekesnek).

Id&ig lényegében azt fogalmaztuk meg, hogy milyen rendszerrél is beszé-
lunk; most ratérhetiink tulajdonképpeni céljainkra.
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4, A KOVRONENSEK HERARCHKUS KENYSZEREK

A komponensrendszerekkel kapcsolatos egyik legfontosabb kérdés tehat a
szintek viszonya. Vizsgaljuk meg most ezt kdzelebbrdl.

A rendszer adott allapotdban adott komponensek vannak jelen. Vegylk most
ezért szemugyre a rendszer transzformacioéit annak az ismeretnek a birtokaban,
hogy mely komponensek alkotjak ezt a K~-t. E célbdl tekintsik a [t, t+1)
idétartamot, és abban elemezzilk a szintek kapcsolatat.

Azonnal megallapithatjuk, hogy K egy olyan "adottsag" a rendszer szama-
ra, amelyt6l a késdbbi id6pontokban végbemend folyamatok fliggenek, azaz amely
korlatozza a lehetséges allapotvaltozasokat. Adott komponensek jelenléte
ugyanis az elemek allapotainak megvaltozasa kozo6tti kapcsolatokat ir eld, ti.
azaltal, hogy a megfeleld f leképezések valdsulnak meg, és ezaltal csak bi-
zonyosak a £> szinten a yu dinamika altal leirt mozgasok kodzil. Mindezt pre-
cizebben is megfogalmazhatjuk.

Kis kitér6t téve, egy dinamikai rendszerben kényszernek nevezhetiink a
valtozok kozotti g(x, xj = 0 jellegl kapcsolatokat, amelyek altalaban a val-
tozok értékeit korlatozzak vagy megvaltozasaik 0sszefliggéseit tartalmazzak.
Pl. 2 valtoz6 esetén az a<btx + b-iy = 0 egyenlet ilyen kényszert ir le (a
kényszer fogalma és szemléletes tartalma a klasszikus mechanikdbol, azaz a
Hamilton-fliggvénnyel jellemezhet6 dinamikai rendszerek elméletébdl szarma-
zik, Id. [46, 52]).

Ismert, hogy minden kényszer eggyel csokkenti a rendszer mozgasi szabad-
sagfokainak szdmét. Ha most a kényszerek dsszefoglalhaték G(xj = 0 alakban,
akkor ez lehetévé teszi a dinamikai rendszer atfogalmazasat kevesebb valto-
zora (holonom kényszerek), amelyekre mér rem vonatkoznak kényszerek. Ha a-
zonban a rendszer kezdeti allapota definidlasahoz valamennyi eredeti szabad-
sagfok sziikséges, a kényszerek biztosan nem vonhatok be igy a rendszerbe
(anholonom kényszerek, Id. pl. [29, 30, 38]).

Pontosabban itt meg kell kulénbdztetni az allapottér és a fazistér koor-
dinatdit. El6bbiek szaméat a holonom kényszerek eggyel, utébbiét kett6vel
csOkkentik: a nem holonom (anholonom) kényszerek csak az utébbiét eggyel, a
kezdeti feltételek szaméat azonban egyaltalan nem csoékkentik. Erre terjedt el
— els6sorban az angolszasz irodalomban — a statikus szabadséagi fokon
(= kezddallapothoz tartoz6 szabadsagi fokok) és dinamikus vagy mozgasi sza-
badsagi fokok megkilonboztetése, talan a legegyszer(ibb példa a sikon gordilé
kerék: barhova és barmilyen kezddsebességgel lehelyezhetd (két hely- és im-
pulzuskoordinata specifikalasa), mozgasa kézben azonban az egyik impulzus-
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koordinata mér felesleges (mert a kerék forgasi sikja megmarad). Az impulzus-
nmomentum megmaradasa tehat itt anholonom kényszerként jelentkezik.

Visszatérve a komponensrendszerekre, valtoztatasaval megvaltozik a
rendszer trajektoraja fi-ben, hiszen T(K”) altalaban més K”-t méshova képez
le, és ez /oi-ben is tukroz6dik; azaz megadasaval (régzitésével) a lehet-
séges trajektériak szama csokken. Nyilvanvalé viszont, hogy a t-beli allapot
definialasahoz mind az N darab épit6elem helyzete és allapota szikséges,
tehat anholonom kényszerek rendszerét jelenti £)-n. Erdemes megjegyezni, hogy
ennek kovetkeztében az &llapottér dimenzidja nem csokken, de K* kivalasztja
annak egy O' alterét. Ugyanez a helyzet akkor is, ha K* helyett egy th€ K~
re vizsgaljuk nmeg a két szint Osszeflggését. Ha egy ilyen C.-t a rendszer
egy Vvaltozéjanak tekintjuk, lathat6, hogy Gh és «x kdzott (amely a dinamika
valtozéja) részleges kapcsoltsag (linkage, [10]) van (ui. se nem fliggetle-
nek, sem nmeg nem hatarozzak egymast), am a kényszerek egyik egyenértéki de-
finici6ja [40].

Mindennek az a jelent6sége, hogy aX szint, pontosabban K?, ill. az egye-
di Gh komponens kiils@, a rendszerbe be rem vonhaté anholonom korlatokat je-
lent a dinamika szaméra, és részt vesz annak meghatarozasaban (5. abra). Va
I6ban, altaldban egy allapottér topologiadjat (azaz az esetleg tébb stabili-
tdsi tartomanyt és azok helyzetét, am a dinamikai rendszerek egyik leglé-
nyegesebb globalis paramétere) ilyen korlatok jeldlik ki [38].

Polanyi [34] volt az els6, aki rendszeresen kifejtette, hogy a bio-
l6giai rendszerek ilyen, kilsé hatarfeltételekkel (korlatozasokkal, kénysze-
rekkel stb.) jellemezhet8k, és hogy ezek rem vezethetfk vissza a dinamikai
torvényekre.” Ezt kdvet6en masok is kidolgoztak hasonlé elképzeléseket [32,
43, 44], amelyek azt tételezik fel, hogy a kényszerek maguk rem kovetnek di-
namikai torvényeket (Id. [38]). Ugyanakkor itt K~ .-t szintén ~ &llitja el6.
Tehat K* egyrészt kiils§ korlatozast jelent, masrészt a dinamika terméke mega
is. Ezért a fenti képet még pontositani kell, ha aX szint, és ezzel a korla-
tok visszavezethetdségét akarjuk vizsgalni.

5. KOVPFONBNSRENDSZEREK MINT AUTOVATAK, 1.

Hogy tovabbléphessiink, egy technikai eszkdzre van szikségiink a kilénbdzé
szinteken megadott rendszerleirdsok pontos kezeléséhez. Ezt az eszkozt leg-
egyszer(ibben Ugy kapjuk meg, ha az automatékra és azok dinamikai realizacio-
ira gondolunk. Ez természetes kozeg lesz a komponensrendszerek leirasara,
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hiszen egy automata egyrészt allapotatmeneteket el§ird, halmazok kdzott ér-
telmezett leképezésekkel, masrészt egy olyan dinamikai rendszerrel adhaté
meg, amely a megfelel§ allapotatmenetek fizikai realizacidja. Pontosan ez a
helyzet itt is: egyrészt a /x dinamikarél, masrészt az ezzel megfelelésben
[évd K +" =T(KM) leképezésr6l van szo.

Az automaték és dinamikai rendszerek kozotti kapcsolat matematikai for-
méja j0l ismert, Rosen munkassaganak eredményeképpen [37, 38]. Most ezt
az apparatust fogjuk hasznalni, egy kissé maédositott formaban.

Az automatak algebrai megadésa &ltaldban a kovetkez6 alaka (ill. ezzel
ekvivalens). Egy automata a bemend "jelek" (bemeneti allapotok) | halmaza, a
bels6 allapotok S halmaza és a kimenetek 0 halmaza kdzott l1étesit Osszeflg-
gést, nevezetesen a g: IxXS — »és h: IXS — »G leképezéseken keresztil. A
komponensrendszerek azonban a Zc halmaz 6nmagéra valo leképezéseivel, ill.
az ezzel egyenértékiinek tekintett +/ leképezésekkel jellemezheték.
Harom egyméasba fonddd leképezés helyett tehat csak egy van. Az ennek megfe-
lel6 automata a "trivialis" S— »S autondm automata, amelyet az automatael-
mélet altaldban nem vizsgal.

Ez azonban még nem okoz semmilyen eltérést az altalanos automata szitua-
cibhoz képest; észre kell venni ugyanis, hogy a természetes rendszerek mind
autonémak — nincsenek valddi inputjaik vagy outputjaik, csak kitiintetett al-
lapotaik. Egy automata dinamikus realizaci6ja, azaz valddi, természetes rend-
szerként a vilagban val6 realizalasa esetén ugyanis mindig egy S' allapothal-
mez particionalasa torténik az alabbi maddon:

vagyis a bemenetek és kimenetek is a rendszer lehetséges allapotai, és az S
allapothalmazon az S —» S' beagyazza a g és h leképezéseket. Amikor tehat
ilyen rendszerekrdl beszélink, nem mast vizsgalunk, mint automatakat.

Kicsit technikaibb részletekre térve, maradjunk tovabbra is a [t, t +1)
id6tartomanyban, amelyben egy At id6 mulik el. A rendszer# szintjének nmeg
feleld autondm automataleképezés és a dinamika O szintje kozo6tti megfelelte-
tés megoldasa a kovetkez6t jelenti: van két 1-1 leképezés (injekcid), y és
y, hogy egyrészt {a —+£> és f: +/~ —pf£>, masrészt fx" (<p(KM) =
=7 (f(K™)) (ami azt jelenti, hogy K~AD-beli képét jx +n U-beli képébe
viszi &t). Ez az aldbbi diagram kommutativitasat vonja mega utan:
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(Id. Rosen [38]; mint lathatd, vannak eltérések, de ezeket lényegtelen
voltuk miatt nem részletezzik).

Lényeges viszont megjegyezni, hogyy-nek létezik aip » bal oldali inver-
ze, vagyis Ki+1 =T(Kt) =V 1 (gp(K™).

Ezért az alabbi diagram egyenértékli az el6z6vel:

Ennek az intuitiv tartalma az, hogy a ja dinamika 40-beli képét 43-nek
azon 43 alterébe viszi at, amelyre nézve ip m&r bijekci6. Ezt a tényt a ké-
s6bbiekben ki fogjuk hasznalni.

Szavakban 6sszefoglalva, a két szint, az automata-leképezés és a dinami-
kus rendszer megfeleltetése egyrészt annak megadasa, hogy hogyan azonositjuk
a komponenseket a dinamika allapotterében; masrészt az a tény jellemzi, hogy
a megfeleltetés birtokdban barmelyik szinten kdvethetjik a rendszer allapot-
valtozéasait, a masik szint abbdl rekonstrualhat6 marad. Rosen [38] bizo-
nyitotta, hogy minden automata megfeleltethet6 dinamikai rendszernek — ez
azért nagyon lényeges, mert rem kell T-re semmilyen megkotést tenniink a kom
ponensrendszerekben (megjegyezzik, hogy az itt kdvetett targyalas ugyan el-
tér az eredetit6l, de a hivatkozott tétel érvényességét ez nem érinti).

Most mér megvizsgalhatjuk azt a kérdést, mik a feltételei a komponens-
rendszerek "felsd" X szintje altal képviselt korlatok visszavezetésének a
dinamikara, és hogy ezek a feltételek teljesilnek-e.
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6. A VISSZAVEZETHETOSEG FELTETELEI

Mit is értiink a3szint visszavezetésén? A helyzet az, hogy a visszave-
zetést igen lazan szoktak érteni (Id. pl. errél. []50]); a rendszerelméletben
az a felfogas szokasos, hogy valamiféle matematikai leképezést, megfelelte-
tést keresnek rendszerleirdsok kozoétt [35, 39, 41]. En most azonban inkébb
azt érteném visszavezethet6ség alatt, hogy matematikai Gton levezethet6 le-
gyen /A-b6l egy F"dinamika", amely aK szint allapotvaltozasait irja le. E
kozelebb all ahhoz, amit az ember var a redukciétél, hogy ti. ne csak megfe-
leltetés, hanem kifejezés legyen [42, 50]. Pongyolan szdlva, egy olyan leké-
pezést varunk, amelyre «t +” =F(t), ha tudjuk, hogyF(o) = (vagyis a
kezdeti allapotot ismerjik). Kicsit pontosabban, fF értéke pl. egy i szam
lenne, ahol a 2" halmaz egy alkalmas részhalmazanak (ti. a legfeljebb N
elemet tartalmaz6é komponensrendszerek lehetséges allapotainak) i eleme.

A rendszer hosszU tava viselkedése az F leképezések egy sorozatival, pon-
tosabban iteracidjaval irhaté le, a keresett fF "dinamika" tehat egyben ezen
iteracié zart alakja.
egyenlete, azaz a megfelel§ differenciadlegyenletrendszer megoldaséat jelent6
integralfiiggvény zart alakban kifejezheté legyen. Ha ugyanis nincs ilyen
fuggvény, nem lehet abbdl kiindulva meghatarozni egy masikat (jelen esetben
az F-et). Arendszer trajektoridja természetesen mindig létezik, de ha az
csak numerikusan allapithaté meg, vagyis pontok sokasagaként all eld, rem
lehet az alapja egy altalanos formula felépitésének.

A kovetkez6kben a trajektéria leird fluggvényének létezésére fogunk ko-
vetkeztetéseket levonni, de ehhez szilkséges a fliggvények egy tulajdonsaganak
bevezetése. Azt fogjuk mondani, hogy egy leképezés analizalhatd, ha kvalita-
tiv vagy kvantitativ allitAsokat tehetlink réla anélkil, hogy kiszamitanank
konkrét értékeit. llyen kijelentés példaul, ha egy altalanos alakban megad-
juk a leképezés eredményét, anélkil, hogy azt elvégeznénk (pl. zart alakban,
més analizalhatd fliggvényekkel kifejezve).

Most megmutatjuk, hogy aV, szint visszavezethet6ségének szikséges felté-
tele, hogy F analizadlhatd legyen minden egyes id6pontban (vagyis az Osszes
F analizalhaté legyen). A bizonyitas igen egyszerd.

1. allitas. Ha valamelyik F nem analizalhatd, a fx/ dinamikdnak nem lehet
analitikus integralfiggvénye.

Bizonyitas: rajzoljuk fel a megfelel6 kommutativ diagramok egyikét.
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Ha T rem analizalhat6, nincs zart alakja. Tegylk fel, allitasunkkal ellen-
tétben, hogy ja el6all zart alakban. Ekkor y #(u”(®(K+))) az T zart alakja,
am ellentmondas. Marmost nyilvan, ha jx -nek mar egy '® intervallumon nincs
zart alakja, akkor egyaltalan nincs.

(Megjegyezziik, hogy feltételeztilk ¢ ésy zart alakjat. Ez egyrészt sza-
nonra realisztikusnak t(inik, masrészt, és ez a fontosabb, ellenkezd esetben
a jelen allitds ugyan nem bizonyithaté igy, de X visszavezetése eleve lehe-
tetlenné valik, mert akkor amiatt nem adhaté meg a két szint leirasait 6ssze-
kapcsolé formula. A redukcié nem allapotterek pontjainak megfeleltetése, ha-
nem leirdsok, formuldk kdzdotti kapcsolat kell legyen!)

A fenti allitds kovetkezménye, hogy amennyiben T nem analizilhat6, a két-
szintd rendszer redukcidja nem lehetséges egyszintlre.

7. A VISSZAVEZETES NEM LEHETSEGES

Egyszerien belathatd, hogy a legtobb széba johet6 T leképezés nem anali-
zalhato, s6t, nem adhaté nmeg rovidebben, mint "pontonként”.

2. allitds. Alegtobb leképezés, amely A— » B tipusi, ahol Aés B hal-
mazok, nem adhatdé meg més formaban, mint |ényegében egyesével A és B eleme-
ire.

Bizonyitas (a Kolmogorov—Chaitin komplexitaselmélet elemi kovetkezmé-
nye): egy leképezés A elemeit B elemeibe viszi at (ahol specialisan A= B is
lehetséges). Alkossuk neg egy leképezés leiraséat ugy, hogy felsoroljuk, A
melyik elemeinek B melyik elemei felelnek meg. Legyen e felsorolds hossza n
valamilyen régzitett jelek hasznélata esetén. Legyen 1-féle jel. Préobaljuk
neg a leképezést ennél tdmorebben megadni ugyanezen jelek segitségével! A
legfeljebb mhosszl leirdsokkal megadhatd leképezések szama | m mert ennyi
kilonb6z6 mhosszi leirds van. Ezért az n hosszl, legfeljebb n - k hosszl
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leirdsokkal specifikdlhaté leképezések aranya In *Vin =1 Ez az allitas
azt mondja, hogy attél fliggetlentl, milyen jelek hasznalatat engedjik neg és
mi azok jelentése, a leképezések igen nagy hanyada csak majdnem pontosan
annyi jellel adhat6 meg, mint am ahhoz kell, hogy a leképezést elemenként
specifikaljuk. Ha most a jelek egy részét eleminek tekintett fliggvények meg-
allé leirasok még mindig csak a lehetséges leirdsok egy kis hanyadat alkot-
jak. Alegtobb leirds tehat explicite tartalmazza azokat a részleteket is,
hogy megadott elemek hogyan képz6dnek nés adott elemekre. Ez kiz&rja, hogy a
megfeleld leképezések analizalhatok legyenek, mert annak a definicidja épp
az volt, hogy a "pontonkénti" megadas, vagyis elvégzés nélkil mondjunk vala-
mit a fuaggvényrél.

Ugy tinik, nincsen okunk, hogy a komponensrendszerek lehetséges T leké-
pezéseinek osztalyat korlatozzuk. Ismeretes példaul, hogy redlis (kémiai)
komponensrendszerek-a legaltalanosabb leképezések, az univerzdlis kiszamitas
megvalositdsara képesek [1]. igy aztdn altalaban a komponensrendszerek
szintje rem analizalhatd F leképezések sorozata.

Pontosabban, itt két kérdést kell megvizsgalni. Az T leképezéseket a p
és f leképezések rendszere hatarozza meg, vagyis a komponensek egyedi aspe-
cifikus és specifikus koélcs6nhatasai. Ha a rendszert kizardlag a p altal
meghatarozott T-ek irndk le, a visszavezethet6ségnek nem lenne valdszin(ileg
akadélya. Redlis ugyanis azt feltételezni, hogy p analizadlhat6, s6t hogy a
ixr dinamikaban bedlld6 "kis" valtozasok kis valtozasokat jelentenek p-ben, és
viszont (ezeket a fogalmakat pontositani lehetne; ehelyett most inkdbb posz-
tulaljuk p és a megfeleld T visszavezethetfségét). Hogy a kblcsbndsen "sima"
kapcsolat a visszavezethet6ségét garantalja, arra nézve |Id. Rosen munka-
it [40, 41]. llyenkor matematikailag meghatarozhaté lenne F is, mert p alak-
ja rem figg az aktualis allapottél (Ugy definialtuk ugyanis).

Az f leképezésekkel mas a helyzet. Arra nézve, hogy hogyan keletkezhet-
nek komponensekbdl komponensek, nem latszik indokoltnak barmit is feltételez-
nink (a mér targyalt értelemben). Ezért a "tipikus" f leképezést mint egy, a
2. allitds szerinti altalanos leképezést kell elképzelniink. Az ezek egyitte-
seként el6all6 F esetén ugyanez a helyzet, annak ellenére, hogy az az anali-
zalhaté p-t is tartalmazza — mert altaladban tartalmaz tetszdleges f-eket
is. Az &ltalanos F tehat nem analizalhat6. Ezzel lényegében igazoltuk a ko-
vetkez6t.

3. allitas. A komponensrendszerek leirasi szintjei nem vezethet6k vissza

egymasra.
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Ez egyrészt azt jelenti, hogy a komponensek altal meghatarozott kénysze-
rek nem koévetnek (analitikus) dinamikai térvényeket (vo. [38]), tehat sajat
magukban kell vizsgélnunk azokat, a; dinamika segitségével egyedul rem tud-
juk kifejezni a rendszer viselkedését. A megfelel§ kényszerek transzformécio-
it a KN —» +j leképezések révén lehet kévetni, és ezek, mint lattuk, au-
tomata-leképezéseknek felelnek meg. Az automatak és algoritmusok k6zotti szo-
ros megfeleltetés alapjan azt lehet ezért mondani, hogy a komponensrendszerek
viselkedését algoritmusok jellemzik.

Masrészt a komponensrendszerekhez tartozé /r dinamikakrél azt talaltuk,
hogy nem rendelkeznek analitikus megoldasfiggvényekkel, igy — ha tavolrol
is — behataroltuk az itt definialt rendszerosztalyt. (Megjegyezzik, hogy
ezen tllmen6en az is igazolhatd, hogy a p} dinamika hiperbolikus, azaz hogy
pl. kaotikus mozgasokat is irhat le, de erre itt nem térink Ki.

8. KOVPONENSRENDSZEREK MINT  AUTQVATAK 1.

Az el6z6ekbdl kdvetkezik az, hogy &ltalaban rem lehetséges 9K szint egy
olyan 6sszefoglalo leirasat elkésziteni, amely el6re megadja azt, mint egy
megfelel6 automata allapotatmeneteinek sorozatéat; ez lett volna ugyanis az
az F leképezés, amelyet nem sikerlilt megkonstrualnunk. Ezért egy komponens-
rendszer a kovetkezd automatak sorozataval jellemezhet6:

T. T. . T.,
(S yp— - » S, 5 - n» S, cees S—— "'.S

[t, t+1) [t +1, t+2) [tp t1+])

ahola t-dik diszkrét id6pillanatban fennalléi7 (emlékezziink, hogy korab-
ban csak ezt a ft, t +1) id6szakot vizsgaltuk).

Més kérdés, hogy hﬁ,tismert az F,,,J sorozat, mindig van egy olyan
automata, amelyre S——» S Ugy, hogy kbzben épp ugyanazt az allapot-atme-
net sorozatot valdsitja meg, mint az eredeti sorozat (ennek az automatanak a
Iétezése kozvetlenil belathatd). Ez az F 1 automata a m(ikodése soran szimu-
lalja azT”, ..., automatakat, mega azonban egy masik, bonyolultabb au-
tomata — bonyolultabb, mint a komponens-rendszer maga, amelyet szimulal.
Ezt a bonyolultsagot a kézirat masodik részében igen precizzé fogjuk tenni,
és ennek segitségével azt az egyébként nehéz kérdést is neg fogjuk valaszol-
ni: mi a kilénbség egy automata és egy automata altal szimulalt automata ko-
zOott.

155



A kovetkezdkben most ilyen, automatdkkal szimulélt komponensrendszerek-
rél lesz szé.

8.1. Egy példa

Az egydimenzios fizikai térrel rendelkezd komponensrendszerek és az egy-
dimenzi6és (1D) sejtautomatak [3] (k6zott szoros kapcsolat Iétesithetd. A meg
feleltetés Ugy épithet6 ki, hogy egy "sejt" (azaz elemi automata; ilyenek
Osszekapcsolt sokasagabdl all a teljes sejtautomata) allapotai egy épitéele-
met (e”) reprezentalnak annak allapotaival egyutt, ill. azt is jelzik, hogy
van vagy nincs az illetd helyen épitéelem (ami a fizikai tér egyszerd diszk-
retizadlasaként foghatd fel). igy pl. a "sejtek" bizonyos allapoti sorozatai
(stringjei) alkotjak a komponenseket, a stringek transzformaciéi pedig a kom
ponensek transzformacioit.

1. Holland [I5] adott neg egy olyan érdekes sejtautomatat, amely
teljesiti a fonti kritériumokat. Ennek segitségével igen szemléletesen il -
lusztralhatjuk az eddigieket. (Holland eredetileg kémiai komponensek ©n-
reprodukalé hal6zatanak kialakuldsat vizsgélta egy speciélis szempontbdl,
hogy ti. kulonbozd feltételezések esetén mennyi idére — allapot-atmenetre —
van szikség ahhoz. Most ennek egy egyszer(sitett valtozatat ismertetjik.)

A Holland-féle automata specifikalasa a globalis transzformaciok megada-
saval torténik (vagyis nem az elemi automatak szintjén), ami lényegében a
komponensrendszer jC szintjét jelenti, az alabbi modon.

Minden sejt minden idépillanatban tartalmaz egy elemet (marmint kompo-
nens-épitéelemet). A sejttér véges. Az elemeknek két allapota lehet: vagy
szabad, vagy a jobb oldali szomszédjahoz kotott. A komponensek a kotott ele-
mek stringjei, ill. az elemek maguk (mint 1 hosszlsagu stringek). A stringe-
ken haté operatorokkal definialjdk a rendszer allapot-atmeneteit. Ezek véz-
latosan a kovetkez6k.

A BOND MODIFICATION operator valamilyen valdszinlséggel létesit vagy
megbont egy kotést. Az EXCHANGE operator egy bizonyos valészinliséggel kicse-
rél két szomszédos komponenst a sejttérben. A tovabbi operatorok sepcidlis
komponensek jelenlétéhez kotottek. A GPY operapor meghatarozott szerkezetl
komponensek létezése esetén (pl. olyanokrél van szé, amelyek egy bizonyos
jellel kezd6dnek, balr6l nézve) més, hasonléan megadott szerkezet(i stringe-
ket leméasol (ez Ugy torténik, hogy a megfelel§ épit6elemekbdl "6sszerakja",
tehat itt is érvényesil az elemek megmaradasa). A CEXIE operator egészen
ugyanilyen, azzal a kilénbséggel, hogy az el6allitott Gj komponens az erede-
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tinek rem masolata, hanem "forditasa": minden elemnek megadott szabalyok
szerint més elemeket (vagy kis elemcsoportokat) feleltet meg (kénnyd raismer-
ni mindebben a genetikai mechanizmus mozzanataira, de ezt az oldalt most nem
részletezzik). A rendszer miikodését a 6. abra foglalja Ossze.

6, abra, J. Holland ID sejtautomataja (némileg egyszer(isitve)
mint komponensrendszer

Fig. 6. The ID cellular automaton of J. Holland (somewhat simplified),
as a component system

Az itt kifejlesztett terminoldgiaval élve, az BEXHNNE és BOND MODIFICA-
TION a @ transzformaciénak felelnek meg. Valéban, az ezekkel |étrehozott at-
rendezések pontosan olyan tipustak, mint amit ott megkivantunk. Az altalanos
feltételezésnek megfeleléen, az e két operator altal alkotott rendszer, are
lyet Holland "oc-univerzumnak" nevezett, ténylegesen analizalhato; szer-
z6je egzakt eredményeket kapott a rendszer hosszi tavla viselkedésére.

A QCPY és DEOXE ezzel szemben két f fiiggvénynek felelnek meg, méghozza
olyanoknak, amelyek mér elég bonyolultak (vagyis, a 2. allitas szellemében,
elég altaldnosak) voltak ahhoz, hogy kizarjak az analitikus kezelést —
Holland csak becsléseket tudott végezni a teljes rendszer miikddésére,
szerintem olyan kozelitésben, am magat a becslést megkérddjelezi. A Hol-
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land-modell mint komponensrendszer tehat irreducibilis, nem vezethet6 vissza
az elemek hely- és allapotvaltozasait leiré dinamikara (ami remis kerilt ex
plicit megadasra sem itt, semJ. Hollan dnal).

8.2. Wolfram 4. osztalya

Nemrégen S. Wolfram az 10 sejtautomatak kiterjedt "kisérleti" elem-
zését végezte el nagyszami szamitdgépes szimulacio segitségével [54, 55], a-
melynek soran kiilonféle atmenetfliggvényeket vizsgalt. Kvalitative, a visel-
kedési mintazat alapjan a lehetséges sejtautomatdk 4 osztalyat kulonitette
el, amelyek a "szabalytalansag" novekvé fokozatait mutattdk. Wolfram az
automatak és dinamikus rendszerek kdzotti konkrét dsszefliggéseket is igyeke-
zett megkeresni, és ennek soran az els6 osztalyt a fixponthoz vezetd, a méso-
dikat a hatarciklushoz (oszcillaci6hoz) vezetd, a harmadikat pedig a kaotikus
viselkedést produkéldé dinamikai rendszerekkel azonositotta. Hozza kell ten-
ni, hogy a dinamikai rendszer alatt most speciélisabban egy intervallum &n-
magara valé leképezését érthetjik, ami a dinamikai rendszerek elméletének
gyakran vizsgalt objektuma, a sejtautomataban pedig mindennek a sejttér alla-
potai halmazanak hasonlo leképezései felelnek meg.

A negyedik osztaly igen szabalytalan, az el6z6ektdl eltérd viselkedésu
automatakat tartalmazott. Az els6 harom osztaly Ugy jellemezhet6, hogy az
els6 kett6 a kezdeti allapotra Iényegében érzéketlen, a harmadik esetén a
hosszii tavu viselkedésben az id6 muldsaval a kezdeti allapot mind névekvd
mértékben szamit (ti. egy adott sejt allapotat mind nagyobb kérnyezete kez-
deti allapota hatarozza meg), a negyedik osztaly viszont ebb8l a szempont-
bol is szabalytalan volt [55]. Mivel ismeretes, hogy az 1D sejtautomaték ko-
zOtt van univerzalis kiszdmitasra képes is [45] és az biztosan nem eleme az
els6 harom osztalynak (egy szamitégép "végallapota" tetsz6leges lehet a be-
menet, azaz kezdeti allapot fuggvényében, am egyik osztalyban sincs igy e-
zek kozil), Wolfram szerint az a 4. osztélyba tartozik. Nemvizsgalta
azonban a 4. osztaly altaldhos-tulajdonsagait ezen tllmenen.

A fenti osztalyok abbdl, a-szeropontbdl. is kulénbdznek, milyen mértékben
jésolhaté neg a rendszer hosszi tavu viselkedése-az atmenetfliggvény és a
kezdeti allapot alapjan. Az elsd .két oszrtaly-teljesen [55], a harmadik mér
csak fenntartdsokkali a kezdeti allapot egészen pontos ismerete nélkil rem
jésolhat6. Az univerzalis szamitdégépekkel,pedig az. a helyzet, hogy azok al-
talanos viselkedése egyaltalan rem josolhatdé meg, hiszen- pl. még az sem
donthet6 el, vajon egy tetsz8leges program futdsa valaha befejezédik-e.
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Wolfram azt mondja, ennek az a lényege, hogy rem lehet révidre zarni a
leképezés elvégzését: nincs gyorsabb, hatékonyabb mddszer annak megjosolasa-
ra, mint az elvégzése.

A kovetkezSkben azt fogjuk mondani, hogy a komponensrendszerek (mint Iii
sejtautomatak) a 4. osztalyba tartoznak, és ennek az osztalynak egy természe-
tes jellemzését fogjuk adni, ami azonban nem az univerzalis szamitégépekhez
kotédik.

Ennek alapja az lesz, hogy a fliggvények nemcsak matematikai objektumok,
hanem gyakran hasznaljak rendszerek leirasara is azokat (hiszen egy rendszer
megadasa relaciok megaddsa az elemei vagy komponensei kdzo6tt, és ezek a re-
laciok legtobbszor fliggvények). Egy fuggvény altal |étesitett leképezést a
fluggvénykapcsolat matematikai kifejezése és a peremfeltételek egyittesen ha-
taroznak meg. Rendszerleirdsok esetén e peremfeltételeket gyakran hatéarfel-
tételeknek nevezik, példaul a komponensrendszerek korlatozasai is ilyen ha-
tarfeltételek.

Az els6 két osztalyba tartozo fliggvények (és rendszerleirdsok) esetén a
hatarfeltételek szerepe csekély. A harmadik osztalyban mar nagyobb (pl. tet-
sz6leges "kis" valtozadsok "nagy" véltozdsokhoz vezetnek, ezen a helyen ismét
nem szilkkséges e fogalmak pontositasa).

Mik is ezek a hatarfeltételek a fliggvények esetén? Ez azzal fligg Ossze,
hogy a figgvény mennyire "egyforman" képezi le az értelmezési tartomany ele-
meit. Ha az elemek, vagy egy részik barmilyen értelemben is "hasonl6an" kép-
z0dnek le, ez lehet6séget ad a fliggvény tdmérebb leirdsara, mint a ponton-
kénti megadas. Az ilyen roviditett megadasok révén lehetséges csak a fliggve-
nyek analizise (pl. az aszimptotikus tulajdonsadgok megjoslasa, am egy rend-
szerben a hosszl tavu viselkedés kiszamitasat jelenti). Ez azt jelenti, hogy
a fluggvények lényegesen kilonbdznek egymastol abban, mennyire érdekesek az
egyes leképezett elemek: a "hasonléan" leképez6dok egyedileg értéktelenek, a
leképezés barmely tulajdonsaga szempontjabdl. Ezzel szemben az eseti mddon
megadhatd elem-leképezések nem foghatok 6ssze a roviditett, analizalhato le-
irasban, ezek kezdeti feltételeket, ill. hatarfeltételeket alkotnak, és egye-
dileg érdekessé valnak.

Kordbban lattuk, hogy a legtébb fluggvény megadasa nem roviditheté (2. al-
litas). Véleményem szerint ezek a fliggvények alkotjak az omindzus 4. osz-
talyt. Nam analizalhatok, viselkedésiik ezért nem jésolhatdé meg, és a harma-
dik osztalynal is jobban fliggnek az egyedi elemektdl, mivel csak azok egyedi
leképezéseivel adhatok meg. Az egyes osztalyokban annak az ardnynak az elto-
I6daséardél van sz, hogy mennyire hatarozzak meg a rendszert ardviditett leirdsok.
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A 4. osztalyt tehat az altalanos halmazleképezések, vagyis a korabbiak
szerint az automata-leképezések alkotjak. Természetesen ebbe a fenomenologi-
kus osztélyba tartoznak az univerzalis szamitégépek is, de ez inkdbb egy spe-
cialis dolog, mint az osztaly egészének jellemzdje. Ide tartozik az is, hogy
az osztaly egészének viselkedése nem a korabban idézett megallasi probléma
miatt rem j6solhat6, hanem az egyedi hatéarfeltételek egy roviditett, anali-
zalhaté leirast lehetetlenné tévd szerepe miatt. Pl. Holland sejtautoma-
tdja is ebbe az osztalyba tartozik.

Lattuk, hogy a komponensrendszerek szorosan kapcsolddnak az ilyen automa-
takhoz, ezért azok viselkedése is ide tartozik. Ezzel kapcsolatban azonban
ki szeretnénk még mutatni, hogy a 4. osztaly viselkedésének megjosolhatatlan-
sadga rem a hatékonyséaggal fligg 0ssze, vagyis az ahhoz sziikséges lépésszammal
egy alkalmas algoritmusban, 0Osszevetve a szOban forgd leképezések elvégzéseé-
nek Iépésszamaval; hanem egy sokkal alapvet6bb dologgal, ami tisztan forma-
lis (pl. rekurziv fuggvény-elméleti) eszkdzokkel fel sem vethet6; a fliggvé-
nyek és rendszerleirasok Osszefliggése alapjan azonban igen.

Arrél van sz6, hogy pl. a komponensrendszer esetén a K szint leirdsa a-
zért sem adhatdé meg analizalhatd, megjésolhatdé alakban, az T leképezésekbdl
O0sszedllitva, mert az utdbbiak nemis tudhatok el6re, azaz el6bb, mint hogy
megvaldsulnak. Ennek egyik oka az, hogy az ilyen el6re tudashoz mér a visz-
szavezetés eredményére lenne sziikség, hogy a dinamikabdl kifejezhessik az T
leképezéseket; a visszavezetés azonban nem lehetséges. Logikailag lenne még
egy lehet6ség, ti. kulon, més rendszerekben "kiprébalni" minden elképzelhetd
Ki—+ és igy megismerni az 0sszes lehetséges T-et, azokat 6sszegylijteni egy
tablazatba; és egy konkrét komponensrendszer esetén csak ki kellene keresni
a megfelel§ leképezéseket a tablazatbol. Ez azonban nonszensz, |ényegében
azért, mert a lehetséges K"-k szdma akkora, hogy pl. egy par szaz elemi kom

vilagegyetem teljes anyagmennyisége nem lenne elegendd (hasonlé érveket Id.
[12]).

Ha a matematikai leképezésekrél tobbet tudnank mondani, mint az az alta-
luk leirt rendszerekbdl ismeretelméletileg lehetséges, akkor a valésagra o-
lyan kovetkeztetéseket vonhatnank le, amit pedig rem lehet. A 4. osztaly neg
jésolhatatlan viselkedése ezért abbdl is kovetkezik, hogy pl. komponensrend-
szerek leiradsait tartalmazza. izlés dolga, hogy az effajta dolgokat a lehet-
séges matematikak egy korlatjanak, vagy a meglévd matematika alkalmazéasi kor-
latjanak tekintjuk.
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9. RENDSZER ES RENDSZER IDENTITAS

A fentieknek alapvetd kovetkezményei vannak magdra a rendszeriogalomra
nézve. Kordbban mar mondtuk, hogy egyrendszer mindig adott elemek kdzotti
adott relaciok osszességével jellemezhetf. Ennek megfeleléen, ha ezek vala-
melyike megvaltozik, a rendszer identitasanak megvaltozasarol szoktunk be-
szélni. Ez azonban altaldban véve egy teljesen szubjektiv dolog.

Az ilyen dontések alapja valamilyen kritériumrendszer, pl. bizonyos sza-
zalékban megadott hatarok stb. Olyan nézet is van, amely szerint barmi irre-
verzibilis megy végbe, a rendszer megvaltozasarél kell beszélni (Roth-
stein [8I]). Mindezek mogott azonban értékitélet van, a szamunkra fontos
jellemz6k megvaltozasardl, a mi szempontjainkrél van sz6. Annal is ink&bb,
mert a szoban forgd rendszerek lehatarolasanak megvaltoztatadsaval altalaban
talalhaté egy olyan masik rendszer, amelyen belil végbemend valtozasokroél
van sz0, nem pedig meganak a rendszernek a megvaltozasarol.

A komponensrendszerek esetén nmés a helyzet. A komponensrendszereket a
komponensek és azok eldallitasi folyamatainak rendszere hatarozza meg Haegy
ilyen rendszerben j komponens keletkezik, Ugy, hogy ezzel a leképezés is
megvaltozik, az el6zéek szerint technikailag abszolut szikséges, hogy egy Uj
rendszerr6él beszéljink, mivel az Gj transzformaciék levezethetetlenek és (a
mar definialt értelemben) megjésolhatatlanok a dinamika vagy akar a szint
tetsz6legesen pontos ismeretében.

Ezen allitAsok egy részét n¥g nyilvanvalobba fogja tenni a kdvetkezd
rész, ahol ezek egyes kovetkezményeit is fel fogjuk deriteni.
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HBEVENTS (F THE FORVAL DESCRIPTION CF AUTOGENESIS .
COVFONENT SYSTBEVS

Kampis, Gy.
Department of Behaviour Genetic, Lorand E6tvds University, God, 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 this class as a frame for modelling evolutionary phenomena on
various levels. In a component-system components produce other components
from more elementary units. It 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. It is indicated that properties, re-
sponsible for this might also explain the behaviour of some classes of dy-
namical systems.
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A BIOLOGIAI ES A TARSADALM INFORVBOO BRECETE
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1. A BIOLOGIAI ES A FIZIKAI "TORVENYEK' BTERO JELLEGE, A KBNYSZEHREK
TERVESZETE

Kordbban a biol6gidban és n&g ma is a tarsadalomtudomanyokban kimondot-
tan vagy rejtve, uralkodott az a nézet, hogy a biolégiai vagy tarsadalmi je-
lenségek kuldnleges csoportjat alkotjak a realis vilag jelenségeinek, az é-
I6vilagban és a tarsadalomban specialis torvényszer(iségek uralkodnak, ame-
lyek elvileg kilonboznek a fizikai vilag torvényeitdl. A szélsGségesen vita-
lista allaspontok nyilvanvaldé gyengesége miatt a biologidban egy redukcio-
nista allaspont jutott uralomra. Ezen kurrens allaspont szerint a molekula-
ris jelenségektdl egészen az emberi tarsadalmat befolyasol6 bioldgiai ténye-
z6kig és még azon is tul egységes magyarazO elveket lehet kimutatni és a
nyilvanval6éan hierarchikus organizacié ellenére a biolégia Osszes megoldand6
problémaja visszavezethet6 kémiai mechanizmusokra [11]. Ennek a redukcionis-
ta szemléletnek latvanyos eredményei voltak elssorban a molekularis biol6-
giaban. Rendkivil nagyra értékelve ugyan ezeket az eredményeket, mégis Ugy
tdnik, hogy a molekularis biol6égia nem igazolta elfogadhatéan a redukcionis-
ta allaspontot.

A fajok keletkezésének folyamatat .példaul nem sikerilt visszavezetni nuk-
leotidok kolcsbnhatasanak folyamatara, Gould szerint a véletlenszerd mur
taciok és a szelekci6 mellett a fajok véletlenszer(i keletkezésével és egy a
fajok kozotti specidlis szelekciés mechanizmus mikddésével is szamolni kell
[27]. Ugyanez a véleménye St anleynek is, amikor a mikroevolicié (a po-
pulaciok genetikai valtozasai) és a makroevolicié (a fajok keletkezése) szét-
kapcsolasarol beszél [64]. Ugyancsak kevéssé latszik eredményesnek a reduk-
cionista iranyzat a viselkedéstudomanyokban, ahol a szerzett informacio (ta-
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nulas, kultdra) értelmezése gy tlinik, szintén egy magasabb organizacios
szinthez kotott [[58].

Az antiredukcionista allaspontot a legvildgosabban Polanyi fogalmaz-
ta meg "A struktiradk akar ember alkotta 6ket, akar biologiai természetliek,
nem masok, mint hatarfeltételek, amelyek felhasznaljdk a fizikai vilag tor-
vényeit, de sajat meguk nem redukalhatok ezekre a torvényekre. A LNS nukle-
otid szekvenciaiban, amelyek mint genetikai kod m(kodnek, egy fizikara, ké-
miara nem redukélhaté hatarfeltétel jelenik meg. Az élet tovabbi szabalyozé
mechanizmusait Ggy tekinthetjik, mint hatarfeltételek hierarchiajat, amely az
ember esetében a tudatig és a felel6sségig terjed" [59], Ezt az allaspontot
tébben is részletesen kidolgoztak [37, 56, 60, 62] és az Ujabb eredményekhez
igazitottak.

Sajat allaspontunk szerint az egyes organizacios szinteknek megfeleld
kolcsonhatasok leirasai, tekintsiik ezeket algoritmusoknak, specifikusak a
kdlcsbnhatasban részt vev6 komponensek szempontjabdl. Egy altalanos, vala-
mennyi szintet magaban foglald modellben az als6bb szintek algoritmusai alap-
jan szamitott hatasok véletlenszer(inek tlnnek a magasabb szintek eseményteré-
ben. A magasabb szint algoritmusai pedig specialis az alsobb szinteken nem
szikségszer( korlatként jelentkeznek. Ez nyilvanvaléan nem vitalista allas-
pont, de kovetkezik bel6le, hogy a bioldgiai és tarsadalmi jelenségek modell-
jei elvileg eltér6ek a fizikai vilag jelenségeinek értelmezésére eddig lét-
rehozott modellek természetétdl.

Talan érdemes egy egyszerd példaval illusztralni ezt a lényegében "visz-
szavezetési" problémat. Egy robbanomotor olyan gépi konstrukcid, amely a
robbanaskor bekovetkez6 kémiai atalakulds soran felszabadul6 h6 energiajanak
egy részét képes valamilyen meghatérozott mddon hasznositani, a tervezd széa-
mara értelmes munkava alakitani. A robbands soran felmelegedett gaz moleku-
lai tetemes kinetikus energiaval rendelkeznek és ezt a kinetikus energiat
hasznositja a gép. A gazok kinetikus energiadinak természetét jo| ismerjuk és
a molekuldk mozgéasegyenleteiben kitlind modell all rendelkezésiinkre a beko-
vetkezd események joslasara. Mégis ezek az egyenletek semmiféle felvilagosi-
tdst rnem adnak a motor hasznos teljesitményét illetéen (leszamitva a kihasz-
nalhaté energia maximumdra vonatkoz6 termodinamikai korlatot), nem ismeriink
olyan fizikai torvényeket, amelyek ismeretében példaul egy "tokéletes" konst-
rukciot lehetne létrehozni. A robbandmotor belsé szerkezete, a dugattyl for-
maja, elrendezése stb. specialis korlatként jelentkezik, a molekularis moz-
gasok szintjén "nem logikus korlatként". A motor tervezés ezért empirikus tu-
domany. Kulonbtzd tervezési megoldasokat kell kiprobalni, és azok, amelyek a
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gyakorlatban sikeresnek bizonyulnak, felhasznalhaték. Nem lehet azonban a no-
lekuldk mozgasegyenleteinek ismeretében megjésolni azt a szerkezetet, azt a
szerkezeti leirast, amely tokéletes megoldast adna. A motor szerkezete I|é-
nyegében meghatarozott "korlatok" leirdsa. A robbanasi teret korilvesszik,
nagyrészt elmozdithatatlan, fizikai akadalyokkal — a hengerrel — és egy
meghatérozott részen a falat — a dugattyd fejet — elmozdithatéva tesszik,
ezzel alakul ki az er6atviteli szerkezet, de ennek a leirAsa nem kovetkezik
a molekulak mozgéasegyenleteibdl, arra visszavezethetetlen. A robbanémotor it
kddését ezért két szinten kell leirnunk: az als6 szinten a leirds a moleku-
lakra vonatkoz6 mozgéasegyenleteket tartalmazza, a felsd szinten azoknak a
specialis korlatoknak a leiraséat, amelyek a motor szerkezetébdl kovetkeznek.
A motor mikodése csak a két leiras egylttes ismeretében érthet6 meg.

A sejt vagy egy magasabb rend(i organizmus esetében is hasonldé a helyzet.
Molekularis szinten leirhaté a rendszer elemi fizikai és kémiai egyenletek-
kel, de ezek az egyenletek semmiféle felvilagositast nrem adnak a magasabb
szinteken érvényesild specialis korlatokrél, arrdl, hogy az alsébb szintek
torvényei milyen szerkezetben fognak megnyilvanulni. A magasabb szinten kia-
lakult szerkezet leirAsa — algoritmusa — a magasabb szint specifikuma és
ebben az értelemben a magasabb szintek térvényei nem redukalhatok az alacso-
nyabb szintek toérvényeire.

Ez természetesen nem azt jelenti, hogy a magasabb szintek jelenségei nem
vezethet6k vissza kauzalisdn az alacsonyabb szintek mozgastérvényeire. Kau-
zalis visszavezetés természetesen végezhet, de a kauzalis magyaradzat nem
adja neg az adott jelenség teljes magyarazatat, mert hianyzik bel6le a mega-
sabb szinten létez6 specifikus korlatok leirasa.

Ha egy boltban nézegetek és hirtelen valamilyen érdekes targyra leszek
figyelmes, és azt a kezembe veszem és megvizsgalom, szervezetemben rendkivil
komplex eseménysorozat zajlik le — idegrendszeri folyamatok, izomdsszehuzoé-
dés, testrészek mozgatasa, az egész test elmozdulasa stb.

Az e jelenségek mogotti kémiai, fizikai torténések elvileg pontosan meg
ismerhet6k és leirhatdék. Leirhatd, hogy milyen kémiai folyamat ment végbe a
szemem ideghartyajaban, milyen folyamatok mentek végbe az agyamban, mit csi-
naltak a miozin molekuldk, amikor a karom 6sszehlzédott stb. Kauzalisan az
egész eseménysorozat elvileg kdvethetd. Csupan arra nem ad valaszt, hogy mi-
ért éppen arra a bizonyos targyra figyeltem fel. Erre az esemény szempontja-
b6l rendkivil Iényeges tényre a fizikai &s kémiai dsszefliggések nem adnak
felvilagositast. Nagyon egyszer(ién neg lehet mégis tudni ténykedésem okat:
meg kell engem kérdezni. A valasz természetesen nem a kémia és a fizika nyel-
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vén fog megfogalmazodni, hanem megasabb szervezddési szinten, az adott esetben
a pszichikum szintjén, ennek a szintnek a specialis nyelvén. A korlatok az
alsészintl leiras alapjan nem rekonstrualhaték, rem jésolhatok meg.

A redukcionista allaspont leginkabb abban marasztalhaté el, hogy nem tud
mit kezdeni a funkcié fogalmaval, amely a bioldgia legfontosabb koncepcioja.
A funkciot altalanosan Ugy hatarozhatjuk meg, mint a fels6bb organizacios
szintek &ltal létrehozott korldtokat, amelyek az als6bb szintek eseményteré-
ben jelennek meg. A DN\S nukleotid tripletjei funkcioval rendelkeznek, amino-
savakat iranyitanak a fehérjék struktaraiba. Nem valamiféle kémiai affinitas
a lényege ennek a dolognak, hanem a kémiai jellegre csupan raépuld, de attol
Iényegében fuggetlen funkcié. Pontosan abban az értelemben, ahogyan ezt Po -
lAnyi az egyes organizacioés szinteken jelentkez6 hatérfeltételek formaja-
ban megfogalmazta. A funkcié megjelenése mindig egy szétkapcsolasi folyamat
eredménye, amely a funkcidval jellemzett kdlcsdnhatast, értelmezhet6ség
szempontjabdl, az alsébb szint komponenseinek konkrét tulajdonsagairél és
kélcsbnhatasairdl lekapcsolja. A funkcié mindig valamiféle leirasként (algo-
ritmusként) adhatd neg az alsébb szint komponens és eseményterében. Ebbdl
kovetkezik, hogy a funkcidé kezelésére az informacidelmélet latszik a legal-
kalmasabbnak. Tobb kisérlet tortént arra, hogy ilyen meggondolasokat a bio-
I6giai modellezésben felhasznaljanak. Pat t ee szerint az 6rokl6dés egy
leirasi folyamatot foglal magaban, am klasszifikaciét involval a szelekcié
miatt és meghaladja a fizikai mozgéastérvények tartomanyat. A tulajdonsagok
leirdsa informacidnak tekinthet6 [56]. Rosen mar szintén korabban kife j-
tette, hogy nem lehet dinamikus evollaciés modellt konstrualni a biologiai
funkcié inkorporalasa nélkil [62]. Sajnos Quastler els§ kisérlete, hogy
a makromolekulak szekvenciajanak informacié tartalmat meghatarozza és ezt a
molekularis biolégiai modellekben hasznositsa, csupan az informéacionak mint
metaforanak az elterjedését segitette el6 [61].

Az informéacid koncepcidjanak felhasznalasaval a legattraktivabb rendszer
modelleket Pattee, Uberall é Libermann készitették. Mindharom
modell kézds sajatsaga, hogy a biolégiai rendszer — mindkét esetben a seijt
modellezésérdl van sz6 — komponensei k6zo6tti kdlcsdnhatdsokat egyfajta
grammatikai kapcsolatnak fogjak fel [35, 42, 57],

Nagyon leegyszer(isitve, a bioldgiai funkcié, mint specifikus leiras,
egyfajta informéacié jelenik meg, amely kizardlag az adott biol6giai rendsze-
ren belll relevans és fizikai folyamatokra rem redukalhatd, a fizikai folya-
matokat csak felhasznalja. A biolégiai rendszer egésze és kiilonbdz6 organi-
zacios szintd komponensei is mint algoritmus hordozok nyilvanulnak meg, mi-
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kodésLik, kolcsbnhatdsaik pedig az adott algoritmus kiszamitasi folyamata
[66], Felmerill természetesen az a nem Iényegtelen kérdés, hogy mi az "értel-
me" ezeknek az algoritmusoknak?

Tobb korabbi munkankban igyeksziink bizonyitani [14, 16, 18, 19, 2Ci], hogy
ezek az algoritmusok a legéltalanosabb értelemben véve az 6nreplikacié algo-
ritmusai. A biolégiai rendszereket megfelel6en reprezentalé modelleknek te-
hat olyan konstrukciénak kell lenni, amely kifejezi maganak a rendszernek és
a rendszer komponenseinek is a replikacidjat. Az altalunk ajanlott komponens
rendszer modell egy replikativ szerkezet, amelyben a komponensek kélcsénha-
tdsai a teljes rendszer folyamatos id6beli (Iétezés), valamint esetenkénti
térbeli (reprodukcid) replikaci6jdhoz vezetnek.
komponensek hordozzak, tehat ez a replikativ informéacidé egyértelmlien struk-
turalis informéacio. Egy-egy komponens az egész rendszer replikativ algoritmu-
sdnak meghatérozott részét hordozza. Az egész rendszerben a komponensek rész-
informéaciéi mintegy "6sszefonddnak”, létrehozzak a teljes rendszer replika-

Ebben a koncepciéban a komponens struktiraja és a komponens altal repre-
zentalt replikativ informacié egységes és elvalaszthatatlan egészet képvisel,
az informacié a struktdra megnyilvanulasi médja, funkcidja, olvasata termé-
szetesen csak az adott teljes rendszeren belil értelmezhetd, rendszerfliggd
paraméter.

A funkcio fogalma természetesen megkdzelithetd az organizacio fel6l is.
Egy replikativ organizacidéju rendszer "funkcidja" nyilvanvaléan a replikacio.
A rendszer Ugy makodik, hogy megvalésitja a replikaciot. Az igy értelmezett
funkciot tekintjuk a tovabbiakban replikativ funkcidnak.

Vilagos, hogy ebben az értelmezésben a funkcié és az organizacio eggyé
valik, azonos fogalom lesz, noha célszerlibb a rendszer egészére valé utalas
esetén az organizacio semlegesebb fogalmat hasznalni.

A rendszer egészének viselkedésébdl levezethet6 a komponensek funkcidja
is, meghozza egy altaldnos és egy specifikus értelmezésben. Az altalanos ér-
telmezést illet6en a replikativ rendszer komponenseinek azokat az entitaso-
kat tekintjuk, amelyek kolcs6nhatasaik soran a replikdcioban részt vesznek,
tehat egyértelm(i, hogy a komponenseknek is van replikativ funkcidjuk, hiszen
mind a rendszer, mind pedig sajat maguk replikaciojat el6segitik. Altalanos
funkciéjuk tehat az, hogy a replikadciés folyamatban mint komponensek részt
vesznek.
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Ugyanakkor ha egy-egy komponens kélcsdnhatast vesziink szemugyre, ezekben
mindig a replikativ funkcié konkrét megnyilvanulasaként a komponensek egymés
keletkezési, létezési valdszinlségeit befolydsold mechanizmusokat fedezhetiink
fel. Példaul egy sejtben talalhatdé emészt6enzim a sejtekben 1év6é més kompo-
nensek (fehérjék) szerkezetét bontja el, vagyis csokkenti létezésuk valdszi-
nlségét. Egy ragadozd taplalkozasa soran ugyancsak csokkenti a préda allatok
létezésének és keletkezésének valdszinliségét. A konkrét mechanizmus minden
komponens kolcsénhatas esetében nmés és més lehet, de minden konkrét kdlcson-
hatasban kimutathaté, hogy a komponensek egymés keletkezési valdszinliségeit
befolydsoljak (egyik vagy mindkét iranyban). A funkcié a struktirahoz kotd-
dik, egy adott specifikaciot jelenit meg a rendszer szdméara és fliggetlen a
kils6 megfigyel6tsl. Kitérhetliink itt egy érdekes kérdésre, vildgos, hogy a
funkcié és a funkcionalis informéacié fogalmak fizikai realitasok modelljei
€s ebben, de csakis ebben az értelemben nem fliggetlenek a megfigyel6t6l. A
funkcié a fenti értelemben és a funkciét megtestesit§ struktdra mint infor-
méacido a megfigyeldtsl fuggetlendl is mikodik. A megfigyel§ csupan felismeri
ezt a relaciét, mint a relalitasrdl alkotott modelljének részét. A funkcio-
nalis informéacié egyfajta korlat, mert szelektiv konstrukcios folyamatokat
reprezental az elemi épitékévek elrendezédése formajaban. Ebben az értelem-
ben ez a fajta informéacié a leiras egy modja. Velink megegyezéen Haukio -
j a is ugy véli, hogy az informacid, hasonldé reprezentaciés értelemben, al-
kalmas az Onfenntartd rendszerek leirasara [31J.

Az informacio probléméajahoz kapcsol6dd kérdés az €16 rendszerek autono-
migjanak kérdése. Az egyedi organizmusok, sejtek stb. mutathatnak bizonyos
fokd autonémiat, vagyis bizonyos mértékig elhatarolodhatnak a kdrnyezettdl,
nem szabélyozédnak a kornyezet 4ltal teljes mértékben. Természetesen az egye-
dek feletti organizaciés szinteken az autondémia mértéke Ujra meghatarozando,
hiszen a kilénboz6 élélények egymassal szoros kolcsonhatasban allanak és be-
folyasoljak egymaést, ezen keresztlil a magasabb organizacioés egység replika-
cidjat is, vagyis megjelennek az organizmusok funkciéi. Ezért az organizmu-
sokat mint a magasabb organizacids szint komponenseit tekintjik.

A bioszocialis rendszert a funkcionalis kapcsolatok komplex, a moleku-
laktél a rendszer totalitdséig terjedi hierarchikus kdlcsénhatasai jellem-
zik. Barmilyen hatas, amely a rendszer replikalodé komponenseinek barmelyike
organizaciéjaban valtozast hoz |étre, funkcionalis hatasnak értelmezendd az
adott komponens organizaciés szintje feletti szinten, ahol az adott kompo-
nens "csupan" az épitbké szerepet t6 Iti be, vagyis az individualis komponens
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(entitas) autondmidja mindig relativ. A sz0 totalis értelmében autonomiardl
csupan a bioszocialis rendszer legfels6 szintjén beszélhetiink.

2. AZ BVOLUOIGS KOVPLEXITAS BES AZ INFORVAOO BRECETE

A fizika sikeres modelljei &ltalaban egyszer(, pontosabban egyszeriinek
tind kolcsonhatasok leirasara késziltek. A néhany atom, elektron, foton kél-
csOnhatasait leir6 egyenletek prediktiv értéke igen nagy, ezt tanudsitja a
fizikara éplld modern technika is. A biolégiaban viszont mar a legegyszeribb
helyzetek puszta leirasa is igen komplex, sok elemet, sok paraméterrel ope-
ral6 modelleket igényel. A legegyszer(ibb sejt is tobbezer kémiai reakci6
szintere. Az oriasmolekuldkat felépit6 elemi egységek szama néhany szaztél
tobb millidig terjedhet. A magasabbrend(i szervezetek sejtek milliarjaib ol é-
pulnek fel. Afoldon él6 fajok szdma a legujabb becslések szerint meghaladja
a harmincmilliét. Ezekkel a példakkal még csak a komponensek valtozatossagat
szemléltettik. A komponensek lehetséges kdlcsdnhatdsainak szama sok nagysag-
renddel nagyobb. Vilagos tehat, hogy a biolégiai rendszerek valamiféle spe-
cialis paraméterrel is rendelkeznek, nevezzik ezt komplexitasnak, emit a
rendszer modellek kialakitasanéal figyelembe kell vennink.

Intuitiv szinten a komplexitds fogalma elég jo| kezelhet6, de nincs al-
talanosan elfogadott definicidja. Kovetkezd fejtegetéseinkben Bunge neg
hatarozasat tartjuk szem el6tt [6]. Bunge megklldnbbztet ontogenetikai,
objektiv és szemiotikai komplexitast. Az objektiv komplexitds és anyag inhe-
rens kolcsdnhatdsaibdl jon létre, kimerithetetlen és mérhetetlen, csupan no-
dellek segitségével kozelithetd meg. A szemiotikus komplexitas viszont a va-
l6sag leképezésére alkotott modellek sajat komplexitasa kimerithetd és mér-
het6 ugyanugy, mint pl. a szamsorok komplexitdsa, amelynek mérése megoldott
[9, 41]. A szemiotikus komplexitas és az altalunk hasznalt strukturalis in-
formacié fogalma kdzo6tt szoros kapcsolat van. Egy molekularis vagy egyéb
struktira leirasa elvileg mérhet6 "szemiotikus" informaciot tartalmaz, amit
mi strukturalis informaciénak neveziink. Ugyancsak a szemiotikus komplexitas-
sal analég komplexitdas definiciot hasznélt Saunder és Ho, akiket kitl-
nd kozleményben fejtettek ki, hogy a bilégiai rendszer egyetlen olyan para-
métere, amely az evollcié soran nodvekszik, az éppen a komplexitas. A komp-
lexitas novekedésének mechanizmuséat illet6éen bizonyitékaik sajnos nem meg-
gy6z6ek [63, 64].

Valamivel tovabb jutott Wicken, aki a komplexitas ndvekedését a ter-
modinamika entropia tételével 6sszefliggésben vizsgalta [67]. Megallapitvan,
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hogy a fizikai rendszerekben lezajl6 energiavaltozasok, az entrépia nbvekedé-
se és a komplexitas valtozasa kozoétt szoros osszefiiggés mutathatd ki. Erve-
Iésének lényege az, hogy a spontan lejatszodd folyamatokat kisér6 entropia-
novekedés az energiaallapotok és az anyag heterogenitdsa névekedésének ko-
vetkeztében sziikségszerlien komplexitdsnévekedéssel is jar. A heterogenitas
novekedése azonos a komplexitas novekedésével. Az egyszer(ibb molekulakbdl
spontan modon keletkezhetnek 6sszetettebb, definiciénk szerint komplexebb
molekulak a rendszer szabadenergiajanak rovasara, mert éppen ezen folyamatok
lezajlasa vezet el az entrOpia novekedéséhez, ami a reakcidk lezajlasanak
feltétele. Gondolatmenete kdnnyebben megérthet6, ha arra gondolunk, hogy a
rendezetlenség és a molekularis heterogenitas termodinamikai értelemben azo-
nos fogalmak, ugyanakkor a rendezetlenebb, heterogénebb rendszer komplexitas
sa nyilvdnvaléan nagyobb. Egy olyan fehérjemolekula, amely azonos aminosavak-
bol épul fel, nyilvanvaléan rendezettebb, mint a heterogén, sokféle amino-
savbél felépul6. A heterogén molekuldkat tartalmazé rendszer entrépiaja nyil-
vanvaléan nagyobb, mint az egyfajta aminosavbdl felépiild homogén fehérjéké.
Erthet6 tehéat, hogy a heterogén molekula kialakuldsanak a valészinlisége ezért
nagyobb. Ugyanakkor a heterogén molekuldkbdl allé rendszer komplexitasa az
el6bbi gondolatmenet szerint magasabb szint(i, mint a homogén molekulakat
tartalmaz6 rendszeré. Vagyis egyszerl termodinamikai okok miatt a nyilt rend-
szerben lezajlé folyamatok mindig a nagyobb molekularis komplexitas felé
hajtjak a rendszert. Az univerzum ebben az értelemben egyértelmien kreativ.

Ennek a nagyon lényeges gondolatnak a felismerését eddig bizonyara az
gatolta, hogy a heterogénebb rendszer.nem feltétlenil organizéaltabb is. Az
organizacié, mint lattuk, specifikus kényszerek megjelenésének kovetkezménye,
és nincsen kozvetlen kapcsolatban az entrépiavaltozasokkal. A nyilt rendszer-
ben keletkezd organizalatlan komplexitas magaban foglal bonyolult molekula-
struktardkat, csupan hianyzik az a rendszer, amelynek ezek a komponensei le-
hetnének a szé organizaciés értelmében. Wicken megallapitja idézett cik-
kében, hogy az élet eredete soran nyilvanvaléan egy funkcionalis organizacio-
nak kellett kialakulnia, de a kialakulas folyamataval nem foglalkozik.

A molekuldk felépitésébd6l adddd komplexitast strukturalis komplexitdsnak
fogjuk tekinteni, mig az organizacido kovetkeztében kialakul6 komplexitast
organizaciés komplexitasnak. Vilagosan nmeg kell kulénboztetnink a struktura-
lis és organizaciés komplexitast. A két fogalom k6zdtti kildnbséget egy or-
ganizalt rendszer esetében latjuk a legvilagosabban. Az organizalt rendszer
is tartalmaz komplex komponenseket (struktirakat), tehat osszes komplexita-
sanak egy része strukturalis komplexitds, amely a rendszert felépitd kompo-
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nensek strukturalis komplexitdsabol szamithat6. Ehhez hozzajarul az organi-
zacié altal kialakitott (megengedett) kdlcsénhatas-hal6zat komplexitasa (a
halézat leirasa). Az organizaciéban részt vev6 komponensek strukturélis konmp-
lexitasat, valamint az organizaciés komplexitas 6sszegét nevezzik funkciona-
lis komplexitasnak.

Itt még egyszer ki kell térnink a rendezettség és a komplexitas termodi-
namikai vonatkozasaira, mert e két fogalom egymasbamosddasa okozza az élet
keletkezésével kapcsolatos elméletekben a legtobb problémat. Az él6 szerve-
zeteket felépit6 molekulastruktirakban egyarant megtalalhatjuk a komplexitas
és a rendezettség jeleit. Az aminosavak atlagos eloszlasa a modern szerveze-
tek fehérjéiben egészen kozel esik a véletlenszerl eloszldsokhoz [25]. Ez
természetesen azt jelenti, hogy a fehérje polimerek altaldban komplexek, mert
strukturajuk leirasdhoz pontosan neg kell adjuk az aminosavak sorrendjét, és
nem vagy csak ritkAn alkalmazhatunk a leirdsban egyszer(isit6 szabalyokat.
Ugyanakkor ismertnk olyan konkrét fehérjemolekuladkat, pl. ilyen a haj kera-
tinja, amelyekben nagyfokl rendezettség talalhat6, az aminosavak bizonyos
meghatarozott minta szerint kovetik egymast. A rendezettség egy fajtajanak
tekinthetjik azt, hogy a komplex molekulakbdl sok egyforma talalhaté a sejt-
ben, hiszen az igazan rendezetlen allapotnak az felelne meg, ha minden mole-
kula kilénbdézne a masiktdl, mert a lehetséges aminosaveloszlasok szama
(mondjuk: 207") elképzelhetetlenll nagy, és véletlenszer(i eloszlas esetén
két azonos molekula el6fordulasanak a valészinlsége elhanyagolhatéan kicsi.
A rendezettség egy fajtdja az is, hogy az aminosavak driasmolekuldk formaja-
ban fordulnak el6, hiszen a szabad aminosavakb6l, még inkdbb az aminosavak-
nal is egyszer(ibb vegyuletekbdl all6 rendszer entropiaja, rendezetlensége,
komplexitasa sokkal magasabb lenne. Tehat mindenképpen j6 | megkildnbdztethe-
t6 tendencia egymas melletti érvényesiilésérél van szo.

A nyilt rendszerben zajlé folyamatokban egyidejlileg megfigyelheté a
komplexitas novekedése és a rendszer bizonyos részeiben a rendezettség no-
vekedése. Termodinamikailag zart rendszerben a folyamatok egyértelmien a
rendezetlenség, a komplexitds novekedése iranyaban haladnak. Nyilt rendszer-
ben a rendszeren keresztiil haladé energia a rendszer bizonyos részeiben ké-
pes rendezettséget kialakitani, természetesen a kérnyezet entropiandvekedé-
sének kovetkezményével. A leglényegesebb talan az, hogy a kémiai rendszerben
Iétrejovd komplexitas mindig organizalatlan, azaz létrejottét elégségesen
magyarazza a termodinamika, mig az organizalt komplexitas kialakulasanak
megeértéséhez ezen kivill a magasabb organizacios szinten kialakult korlatok
leirasat is neg kell adnunk.
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Az organizécié soran kialakulé korlatok a legtébb esetben valamiféle
rendezettséget is tartalmazhatnak, pl. komplex molekulak bizonyos tipusaibdl
nagy példanyszamot, vagy a molekulak meghatarozott térbeli elrendezédését
stb. Az organizacidban tehat a komplexitds és a rendezettség meghatarozott
modon kapcsolédik dssze: éppen ez a nid jelenti az organizaciét. Az organiza-
cio leirasa semmiképpen nem kovetkezik a termodinamikabdl, nem alapozhatd
egyedil arra.

Osszefoglalva az elmondottakat: a termodinamika egyértelm(i magyarazatot
ad arra, hogy a nyilt rendszerekben a rendszeren atfolyé energia hatasara
komplexitds és rendezettség spontan kialakulhat, de ez a komplexitds és ren-
dezettség organizalatlan, azaz egyértelmlien értelmezhetd a mikroallapotok
kdlcsbnhatdsaival az irreverzibilis termodinamika térvényeivel.

Areplikativ modell esetében mindkét fajta komplexitas kialakulasat ér-
telmezhetjuk. Ha mar létezik egy, barmilyen primitiv, replikativ rendszer,
akkor ez képes betdlteni az organizator szerepet. Ha egy replikativ korfo-
lyamat vagy hal6zat egyes komponenseit véletlenszerlien cserélgetjik, vagy 0j
komponenseket vesziink el bel6lik, teszink hozzajuk, akkor az eredeti repli-
kativ organizacio mint szelekciés tényez6 mikodik. Mindazok a valtozasok,
amelyek a replikativ organizaciot nem sziintetik meg, beépilhetnek a rend-
szerbe az organizacio jellegének megvaltoztatdsa nélkil, és novelik annak
komplexitdsat. Azon valtoztatasok, amelyek a replikativ organizaciot megka-
rositjak, nem vagy rosszul replikdlédhatnak csak, és id6vel kiesnek a rend-
szerbdl.

Mint ezt az élet eredetével foglalkozd vizsgéalatok kimutattdk, léteznek
olyan egyszerd, néhany molekulafajtaval operalé kémiai rendszerek, amelyek
replikativak, és amelyek betdlthetik a rendszer organizatoranak szerepét.
Gray utan az ilyen organizator szerepet betdlt§ primitiv rendszert rend-
szerprekurzornak fogjuk nevezni. A rendszerprekurzor fogalmat eredetileg a
pszichiatria tertiletén leirt autopoietikus rendszerekkel kapcsolatban dol-
gozta ki Gray [28]. Areplikativ rendszer barmilyen primitiv is, képes
Ujabb komponensek felvételére és ez egyben U funkcidk megjelenését eredmé-
nyezi a rendszerben — hiszen a replikativ rendszerbe csak valamilyen funk-
cion keresztil kapcsolédhat be egy Ujabb komponens. Minél primitivebb a ki-
indulasi rendszer, annal limitaltabb az altala inkorporalhaté komponensek
és funkciok kore. Csak kevés szami meghatarozott komponens |éphet be a rep-
likacios ciklusba, amint azonban a rendszer egyre komplexebbé valik, a be-
illeszthet6 komponensek szama egyre nagyobb lesz, a rendszer komplexitasa
egyre gyorsulé (temben fog ndvekedni.
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Egy nyilt rendszerben zajlé energia és anyagaramlasi folyamatokban kelet-
kez6 strukturdlis komplexitas informécié tartalmat (leirasat) tekintjuk ako-
vetkez8kben parametrikus informaciénak, mert ez a komplexitds a rendszer al-
talanos paramétereinek hatdséra jott létre és organizalatlan. Ha a rendszer-
ben valamiféle rendszerprekurzor, organizalé mechanizmus mikodik, a hatasara
keletkezd funkciondlis komplexitds informécié tartalmat (leirasat) tekint-
hetjik funkcionalis informacionak. Ez magdban foglalja az organizécidba kap-
csolt komponensek strukturalis informacidjat, valamint a komponensek kdzot-
ti kolcsdnhatdsok informaci6jat (leirasat) is.

3. A REPRODWKTIV KEMIAI HALOZAT BS AZ ELET KELETKEZESE

Az el6bbiekben részletesen ismertetett termodinamikai megfontolasok alap-
jan egyértelmiien alatamasztott az a kovetkeztetés, hogy egy kis molekulakbol
allé nyilt rendszerben anyagciklusok fognak megindulni, amelyeket a rendsze-
ren atfolyd energiaaram mikodtet. Mindenfajta kémiai reakcié soran sziikség-
szerlen elfogynak a kiinduldsi anyagok és a reakci6 befejez6dik. Egy nyilt
rendszerben is, huzamosabb ideig csak olyan kémiai reakcié maradhat fenn,
am része valamilyen ciklikus reakcidéhal6zatnak. King részletesen elemez-
te egy teljes mértékben reciklizalé reakciohalozat kialakuldsanak és fennma-
radasanak feltételeit [40], Megallapitotta, hogy ha a reakciohal6zat legalabb
két bimolekularis reakciot foglal magaban, kialakulhat a teljes kémiai repro-
dukcié. Egyértelml az is, hogy a reproduktiv kémiai halézat (RKH) azokat a
reakcidkat is magdba foglalja, amelyek az anyagaramot fenntarté energiafel-
vétellel kapcsolatosak. Egy ilyen ciklikus kémiai reprodukciora képes reak-
ci6halozat nem szikségszerlien bonyolult és egy energiaaramban all6 molekula-
ris O-rendszerben spontan is megjelenik [26].

A kémiai reprodukciéra alkalmas halézat nyitott. Minden olyan reakcio,
amely irreverzibilisen "elviszi" az anyagot a hal6zatbdl, megszinteti a ha-
l6zatot, azok a reakciék azonban, amelyek bekapcsolédnak a kémiai reproduk-
cioba, a haldzat részévé valnak, a halézat bdvil, de organizaciéja valtozat-
lan marad, tovabbra is reproduktiv kémiai reakcidohal6zat lesz. A reakcidha-
l6zat tehat nyitott, Gjabb reakcidk kapcsoldédhatnak hozza a fenti megszori-
tas figyelembevételével.

Az RH spontan kialakulasaval egyidejlileg fellép a rendszerben a szelek-
ci6, am olyan vonasa a rendszernek, amivel el6z6leg nem rendelkezett. Ez a
fajta szelekci6 nem azonos a biologiaban ismert darwini vagy kompetitiv sze-
lekcié koncepciéjaval. A reproduktiv kémiai halézat, mint rendszer, mint or-
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ganizaciés egység szelektalja azokat a folyamatokat, amelyek a rendszert nem
szlntetik meg. A RH kornyezete 6sszetételétl, paramétereitdl fliggd modon
"kinalja" a megvalésithatdé kémiai reakciokat. Mindazok a reakciok, amelyek a
halozatba illeszkedni képesek, annak ciklikus, reproduktiv organizaciéjanak
megvaltoztatasa nélkil "bevalasztédnak”, mig azok a reakciok, amelyek vala-
milyen més modon akadalyozzak a halézat reprodukcidjat, elpusztitjak az or-
ganizaciot.

Természetesen feltehetd az a kérdés, hogy a kémiai rendszer reproduktiv
halézataban érvényesild primitiv organizacié az egyetlen lehetséges organiza-
ci6-e, vagy pedig tetszés szerinti szdmban képzelhetink el és esetleg valo-
sithatunk meg egészen mnés tipusl organizécié fajtdkat a molekularis rendsze-
rekben. A valasz egyszer(i. Az RH organizacibja reproduktiv organizacié, per
definitionem a létezés organizacidja, ezeért elsédleges minden més organiza-
ciéval szemben. Barmilyen egyéb organizacié spontan kialakulasat is tételez-
zik fél, ha ez az organizacid6 nem rendelkezik a tartdés létezés feltételével,
ami a kémiai rendszerben a reprodukcid, akkor az ilyen organizacié csak at-
meneti lehet, modellink és az evollcido szempontjabdl teljesen érdektelen.

4. REPLIKACIO? REPLIKATIV INFORMAQO

A reproduktiv kémiai halézat viselkedését teljesen leirjak a vegyiletek
reakcio-sebességi egyenletei, a rendszer mikodése kizarolag a reakciésebes-
ségek Osszehangolasan nyugszik. Az ilyen rendszer rendkivil érzékeny példaul
a h6mérséklet hatasara és egyéb kornyezeti paraméterekre, ellentétben a fej-
lett biol6giai komponens rendszerekkel, amelyek a paraméterek széles tarto-
manyaban stabilisak.

A dont6 kulonbség az RH és a fejlett biolégiai rendszer k6zott az, hogy
az RH vegylletei nem rendelkeznek funkcidval. Az RH reprodukciés ciklusat,
az adott kortilmények kozo6tt, a molekulak spontan reakcidi valdsitjak meg, az
egész rendszer a reakcidsebességek fuggvénye. Nem épiinek ki benne azok a
szabalyoz6 strukturak, amelyek a reprodukciét replikaciova, lényegében a
rendszert a reakcidosebességektdl fiiggetlenné teszik. Ha példaul egy egysze-
ri baktériumsejt kornyezetébdél eltavolitunk egy szaméra feltétlenil sziksé-
ges anyagot, egy aminosavat vagy egyszer(i vitamint, a sejt ndvekedése megall,
de a sejt reakcidhalézata még nagyon hosszu ideig rem omlik 6ssze, a sejt
nem pusztul el, mert a kiléonbdzd szabalyozérendszerek mikodésbe Iépnek és a
sejtet egyfajta nyugalmi allapotba terelik. Ez a rendszer tehéat sajat mega
képes aktivan beavatkozni a reakciohal6zat mikodésébe, és képes kivédeni a
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kdrnyezet hatdsait. Egy szabélyozérendszerek nélkili halézat, amelynek épsé-
ge kizarolag a reakcidsebességek Osszehangolasara épil, erre képtelen, ezért
meglehetésen labilis. Mar kordbban Pattee hivta fel a figyelmet arra,

hogy stabilis replikat!v rendszer csak akkor johet létre, ha a rendszer sze-
paraltan tartalmazza sajat leirasat [57]. Az RH ezt nyilvanvaléan nem teszi.

A kémiai evolucié fazisa és a biologiai evolicio kozotti dont§ atmenetet
tehat azok a valtozasok jelentik, amelyek soran a reproduktiv kémiai rend-
szerben megjelennek a funkcidval bird komponensek, méghozza olyan funkcidji
komponensek, amelyek funkcidi egységes replikativ organizdciét képezzenek,
am felvaltja a kémiai rendszer egyszerd kémiai reprodukcidjat.

Ennek a transzforméciés folyamatnak minden feltétele adott. Adott az a
termodinamikai lehet6ség, hogy komplex, de egyes részleteiben rendezett rend-
szer alakuljon ki, adott az ehhez szilkséges energia és anyagaram, valamint a
reproduktiv kémiai rendszer spontan megjelenésével adott, azaz organizald
agens, amely a szikséges magasabbrendl organizaciét sajat mega atalakitasan
keresztlul képes kialakitani. Ez az 4lliths a kovetkez6kkel tdmaszthaté ala.
A RH megjelenésével |étrejott egy olyan kisméretd, labilis, de mindenképpen
valamiféle primitiv organizacioval rendelkez6 "rendszer" sok milliard pél-
danyban, amely alanya és terméke két rendkiviul er6teljes szelekciés mechaniz-
musnak, az organizaciés és a kompetitiv szelekcidnak.

Az organizaciés szelekcid, amelyet az alabbi megfontolasok alapjan a ko-
vetkez6kben replikativ szelekciénak fogunk nevezni, a RH reproduktiv orga-
nizaciojanak a kovetkezménye, ez az organizaci6 King vizsgalatai szerint
nagyon egyszer(i is lehet, hiszen lényegében csak arrdl van sz6, hogy néhany
vegyllet kulsé energiafelvételével ciklikus koérfolyamatban reprodukalja 6n-
magét. Mégis ez az organizacid még ebben a legegyszer(ibb formdban is rendki-
vil hatékony er6t képvisel. Emlitettik, hogy a O-rendszerben a kilénb6z6 ve-
gylletek a rendszer komponensei, protofunkciéval rendelkezhetnek. A RH orga-
nizaciés szelekcidja soran a legkllonbd6zdbb vegylletek — a legvaltozatosabb
protofunkciék hordozéi — lehetnek tagjai a kémiai reakcié hal6zatnak. Telje-
sen nyilvanvalé, hogy azok a vegyiletek, amelyek protofunkcidik révén a RH
m(ikodésének feltételeit a stabilitds iranyaban toljak el, protofunkcioikban
valodi funkciét képviselnek, és hozzajarulnak egy replikativ organizacié ki-
alakitdsahoz. Ehhez természetesen a kompetitiv szelekcié is hozzajarul. Az
atalakulas els6 fazisdban mégis a primer stabilitAs a legfontosabb tényezé,
minden olyan Ujabb komponens, amely funkcidja révén a stabilitAshoz hozzéja-
rul, a rendszer integrans része lesz. A komponenseknek a szelekcidja tehat
nem csupan a reakciésebességek figyelembevételével torténik, kialakul egy
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magasabb organizacidés szempont is, a replikacié feltétele, amely a komponen-
sek funkcidit hangolja 6ssze és ebben az 6sszehangolasi folyamatban éppen
olyan primer létfeltételt reprezental, mint a reproduktiv organizacié6 az RH
esetében.

Az atmenet a reproduktiv organizaciébdl a replikativ organizaciéba, a
protofunkcidkkal rendelkezd reakcidésebességeik alapjan kivalasztott komponen-
sektbl a funkcidval rendelkez8, tehéat informaciét hordozé komponensek felé
logikailag lehetségesnek latszik, és mindenképpen spontan folyamatnak téte-
lezzuk fel. Az atmenet minden valészinliség szerint fokozatos és rem tokéle-
tesen replik&dl6d6 gének, fehérjeszintetizalé apparatusok megjelenése forma-
jaban képzelend6 el. A reprodukcios kémiai hal6zat komponensei még csak para-
metrikus strukturdlis informéaciét hordoznak. A haldézat egyszerd, de aktiv
organizaciéja azonnal megkezdi a parametrikus informacio atalakitaséat funk-
cionalis, azaz replikativ informéaciova. Az id6 el6rehaladasaval a O-rendszer
kezdeti, szaz szazalékos parametrikus informéacid tartalma csokkenni kezd, és
ennek aranydban nd a replikativ informacié aranya. Ez a korai evolicié leg-
Iényegesebb folyamata.

Areplikativ informaci6 felfoghatdé egy olyan el6irds (algoritmus) rend-
szernek is, amely a rendszerben mikod§ kémiai reakcio lefolyasat a teljes
rendszer replikacidjanak érdekében szabalyozza. A replikaciés algoritmusok
tehat a fizikai-kémiai szervez6dési szint felett kialakult specialis korla-
tok, amelyek rédépilinek az alacsonyabb szervez6dési szintre, felhasznaljak
annak folyamatait a magasabb szint el§irdsai szerint. Ez az el6irds pedig
nem més, mint a replikacio.

Az anyag objektiv komplexitasa kimerithetetlen, csupan modellekkel ko-
zelithetd meg, amelyek sajat szemiotikus komplexitasa szamunkra is felfogha-
t6, megérthet6. A replikativ informacié azonban mega is egyfajta szemiotikus
komplexitds, ami felfoghat6, mérhet6. A biol6giai vilAg ezért szamunkra te |-
jes mértékben megismerhetd.

A replikativ informacié olyan algoritmus rendszer, amely az anyag objek-
tiven adott tulajdonsagait felhaszndlja, azokat specifikus korlatok segitsé-
gével a replikacio érdekében szabalyozza, létrehozvan ezzel az él6 szerveze-
tek megannyi formajat, 0sszehangolt rendszerét. Az él6 megismerésében a rep-
likativ informacié ismerete kimeriti a rendszer specifikus tulajdonsagait, a
legalsé fizikai szervez6dési szint objektiv komplexitasanak csupan egy elha-
nyagolhatéan kis részét hasznositva. A bioldgiai evolicié soran kiépul6é rep-
likativ informacié révén a biolégiai vilag fokozatosan elvalik a fizikai vi-
lagtél, kialakulnak 6nnon térvényei, a replikaciénak alarendelt algoritmusok.
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Ez az elszakadas természetesen sohasem lehet teljes, mert a biolégiai rend-
szer legegyszerlibb komponensei fizikai entitasok. A fizikai vilagot teljes
mértékben sohasem fogjuk megismerni, és ezért fizikai vilagot sohasem lesziink
képesek teremteni. A biolégia és a tarsadalom algoritmusai viszont teljes
mértékben megismerhet6k, laboratériumban reprodukalhaték, ha szikséges, nmés
formakban teremthet6k.

5. A GNMMNT A KCRNYEZET MODELLIE

A molekularis evolacié soran kifejlddott a sejt, és a sejtek tovabbi evo-
[icidja soran alakultak ki a mai él6lények. Az él6lények genetikai anyagdban
az el6z6ek szerint informéacié talalhat6. Felvethet6 tehat az a kérdés, hogy
mi a jelentése, tartalma ennek az informéacionak? Kimutathatd, hogy a geneti-
kai anyagban az él6lények kornyezetének "modellje" talalhatd. Bemutatjuk ezt
néhany példan.

A Fold forgasa kovetkeztében a megvilagitasi viszonyok periodikusan val-
toznak felszinén, és ez évmilliardok 6ta jellemzd paramétere a foldi bioszfé-
ranak. Ennek megfeleléen a fajok tobbségének anyagcseréje a genomban kodolt,
Orokl6d6 bels6 ritmust mutat. Egy részik a sotét, més részik a vilagos peri-
Odusban aktiv, de mindegyikik 6roklott informaciéja az, hogy a kiilsé kdrnye-
zetnek ilyen periodicitasa van. A bels6 ritmus genetikai szabalyozasat mar
elég jo! ismerjik [13]. A napszakos ritmushoz hasonlé ismeret bizonyos fa-
jokban a Hold mozgasaval kapcsolatos periodicitds, valamint szinte minden
fajpan az évszakok valtozasaval kapcsolatos belsd ritmusok kialakitasanak
képessége. Kozos ezekben, hogy az éppen adott kilsé tényezék a belsd ritmust
bizonyos mértékig.megvaltoztathatjak, "felilvezérelhetik", de a ritmus alap-
ja genetikailag kédolt és szigoru szabalyok szerint 6roklédik. A nappal és
az éjszaka valtozdsa az ember szaméra is 0Oroklott informacio.

Az utébbi években részletesen tanulmanyoztdk a koéltdz6 madarak Utvonal-
kivalasztasat. A golyakrél kimutattak, hogy koéltdzésik Gtvonalanak fébb i-
ranyparamétereinek informacidjat 6roklik. Az eurdpai golydk két Gtvonalat
hasznalnak: a keleti terliletek madarai a Boszporuszon keresztiul repllnek Af-
rikdba, a "nyugati" goOlydk pedig a Gibraltari-szoroson keresztil. A kisérle-
tek soran kitlint, hogy ha fiatal, az Gtvonalat személyes tapasztalatbdl nmég
nem ismer6, keleti gollydkat ¢sszefognak és nyugatra szallitanak és ott enge-
dik Oket szabadon, akkor olyan irAnyban kezdik meg vonulasukat, amelyek az
eredeti él6helylk foldrajzi korilményeinek megfelel6, vagyis keleti iranyban
kezdenek repilni. A nyugati gélydk keletre szallitva szintén a sajat él6he-
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lyuknek megfelel6en, nyugati irdnyba kezdenek vonulni. Vagyis a goélyak utvo-
nal ismerete elég merev, nem a kornyezeti tényez6k hatasa alatt all, hanem
genetikailag régzitett. A golydk vonulasanak térképe, az Utvonal sajatos no-
dellje, a genomban talalhatd, més madarak, pl. a nyéari lud esetében ilyen
modell a genomban nincsen, hanem tanulas atjan a kézponti idegrendszerben
alakul ki [22].

Nencsak ciklikus paramétervaltozasokat és Utvonalakat taldlunk a geneti-
kai anyagba rejtve, hanem sokszor bonyolult "szakismereteket" is. A yucca
névény parazitdja egy aprocska moly. N&sténye a yucca viragjaba rakja petéit,
és a kikel6 larvak a yucca terméskezdeményeinek egy részét fogyasztjak el
fejl6édésik soran. Csak akkor maradnak életben, ha a yucca virdga termést is
hoz, vagyis megtermékenyil. A ndvény megtermékenyitését a petéket lerakd
moly mega végzi el. Avirdg porzoéirdl pollent gydjt, abbdl kicsi gombdcot
gyur és a bibére helyezi. A virAg megtermékenyitésének mivelete bonyolult
"technoldgia”, amelyet a moly 6roklott informacidinak alapjan képes végre-
hajtani [52]. Az a bels6 mechanizmus, amely a yucca moly szervezetében ameg-
termékenyitési mliveletek pontos végrehajtasat létrehozza, szabalyozza, minden
szempontbdl a kérnyezet relevans részeinek kis modelljeként foghaté fel. A
genetikai informacié tehat olyan mddon van a genomban organizalva, hogy ab-
bal az él6lény kornyezetét modellezd konstrukciok alakultak ki, ezeket a no
delleket az él6lény "mikodteti" és a mikodésik soran nyert, a kérnyezet szer-
kezetére vonatkozO predikcidokat felhasznalja a sajat adaptaciéja érdekében.

6. AZ ALLATI AGY MNT INFORMAOO PROCESSZALO &P

Az él6lények organizaciojanak legklilonb6z6bb szintjén megtalaljuk azokat
a mechanizmusokat, amelyek a kornyezet gyors megvaltozdsaihoz, valamint a
véletlenszerlien fellépd, vagy az atmeneti hatasokhoz igyekeznek az organiz-
nus belsd paramétereit igazitani; ez afizioldgiai adaptacio folyamata. Az al-
latok evollci6ja soran egy specialis "adaptaciés szerv", az idegrendszer jo tt
létre, hogy biztositsa az adaptacioés folyamatok dsszehangolasat. MacKay
brilliansan bizonyitotta, hogy ennek az adaptacionak a lényege a célszer(iség
€s magyarazatdhoz sem vitalista, sem antropomorf konstrukcidkra nincs szik-
ségink [47]. Ha az organizmust mint egy feed-backkel rendelkez8, belsé para-
métereit valtoztatni képes rendszernek fogjuk fel, akkor a célszerliség egy-
szer( kibernetikai definicidot kaphat. Az, hogy "A" rendszer "X" célt kovet,
a kovetkez6képpen definialhatd: legyen "A" és kdrnyezete jelen allapotdban
"Y". Tekintsik "X"-et mint "A"-nak olyan allapotat (plusz a kérnyezetét),
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amelyet "A"-nak tekintink. Afenti definiciok alapjan "A" célszer(i viselke-
dést fog tandsitani, ha olyan, kilsé vagy bels6 mozgast végez, amely minima-
lizalni igyekszik az "X" és "Y" kOzotti kiulonbséget. A célszerliség kiberne-
tikai konstrukciokra is érvényes. Kovetkezik a definiciobdél, hogy a célszerl
viselkedést mutaté rendszer néhany meghatérozott mechanizmussal kell, hogy
rendelkezzék. Feltétlenill szikséges, hogy a rendszer meg tudja kildnbdztetni
az "X" és "Y" allapotokat, tehat valamiféle felismer6 alrendszer kell, hogy
mikodjék benne. Szilkséges tovabba, hogy a felismerés alapjan, ami mestersé-
ges rendszerek esetében nagyon egyszerd is lehet, egy termosztat héérzékels-
je is ilyen tipust rendszer, képes legyen allapotat megvaltoztatni. Végil
szikséges, hogy a lehetséges célok valamiféle bels6 reprezentacioval is ren-
delkezzék, mert kilonben a felismerést és a valtoztatasokat nem képes végre-
hajtani .

A felismer6§ és véaltoztatd szerkezetek jelenléte az él6 organizmusokban
nyilvdnvald. A belsd reprezentacié lehet6sége is adva van a memdria mecha-
nizmusaval. Bonyolultabb kérdés az, hogy ez a bels6 reprezentacié milyen or-
ganizacioju. Miutan a fiziol6giai adaptacié lényegében egy a kdrnyezettel
kialakitott viszony, iaz él6lény adaptacios célja pedig az adott kérnyezetben
valé fennmaradas, ebb6l az koévetkezik, hogy a belsd reprezentacio feltétle-
nil a koérnyezet reprezentacidja.

szer(ibb rendszer, amelynek komponensei és a komponenseknek egymassal vald
kolcsbnhatédsai tikrozik egy bonyolultabb méasik rendszer komponenseit és ezen
komponensek k6zotti kdlcsonhatasokat [50]. A modellkészités tehat mindig va-
lamiféle egyszer(sités, valamint specidlis azonositas két kulonb6zd rendszer
kozott, amelybdl az egyik a modell, a masik a modellezett rendszer. A no-
dellt Ggy hasznaljuk, hogy "mikodtetjik", és mikodése alapjan josoljuk, pré-
dikaljuk a modellezett rendszer mikodését. A kdrnyezet roppant komplex rend-
szert képvisel, ennek a komplex rendszernek az egyszer(isitett analdgja, no
dellje az agyi reprezentacid, amely csak az allat életben maradasa és szapo-
rodasa szempontjabol lényeges kornyezeti tényezdket és azok kélcsdnhatasait
reprezentalja.

Az allati agy biologiai funkcidja: a koérnyezet dinamikus modelljének el-
készitése, allandé mikodtetése és a mikodtetés soran nyert adatok felhaszna-
lasa predikciékra az 4llat folyamatos adaptacidja érdekében.

181



Ha tudatnak a modellezés képességét tekintjik, ahogyan azt MacKay is
tette, nagyon hasznos fogalomhoz jutunk. El6szor is vilagosan latszik, hogy
valamennyi allat, beleértve az embert is, egy csoportba tartozik, mert vala-
mennyi idegrendszer képes a kiils6 vilag modellezésére. A meghatarozas nem
csak a hasonlésagot tikrézi, hanem a kildnbségeket is, hiszen egy bonyolult
dolgot is lehet nagyon egyszerlien modellezni (természetesen kisebb hatékony-
saggal). Az egyszer(i modell is jésol valamit, valami egyszerd, de az adapta-
ci6 szempontjabdl fontos dolgot. Példaul minden allat képes megtanulni, hogy
elkerllje azokat a helyeket, ahol fajdalom érte. A fajdalom tapasztalatot
kovetd memdrianyomok organizacidja, modellje az adott veszélyes kornyezetnek.
A modell egyszer(i, de a fennmaradas szempontjabdl érékes predikcidokkal szol-
gal az allat szamara.

Ennél bonyolultabb dolgokat is lehet modellezni: egy farkas agya nemcsak
az elkeriilendd helyeket, a ra leselkedd veszélyeket képes modellezni, hanem
a kulénb6zd zsadkmanyallatok és a farkascsorda egyes tagjainak viselkedését
is. Modelljében helyet kap az egyedek k6zotti rangsor, a multbeli verekedé-
sek hatasa és mgg sok més. A legfejtettebb mgjmok agydban olyan modellek é-
pulnek ki, amelyekben mar a modellez6 mega is helyet kap, megjelenik az én-
tudat. Az allatok idegrendszerének evollciéja a modellkészités képességének
a fokoz6dd bonyolultsagat tikrézi.

7. A SZOCIALIS INFORMAOO KBELETKEZESE

Az etologusok sok olyan megfigyelést irtak le, amelyben az allatok utan-
zas, imitacidés tanulas segitségével meghatarozott motoros sémakat adnak at
egymasnak [3]. Imitaciés tanulas ritka kivételként még a rovaroknal is meg
figyelhet§, a méhek tancnyelve lényegében ilyennek foghatd fel. A felderité
meéhek a kaptarba visszatérve meghatarozott formaju mozgast végeznek, amelyet
a kaptarban tart6zkodOk egy része utdnozni kezd, majd rovidebb id§ utan az
imitdtorok meguk is Utra kelnek és megtaléljdk a taplalékforrast. Itt az
utanzott mozgasmintazat egyben kommunikéciés aktus is [24].

Hinde és Fischer figyelte meg, hogy reggelente a hazak el6tt va-
rakozé tejestivegek vékony aluminium féliabdl készilt zardkupakjanak kinyi-
tasi modjat a cinkék képesek egymastdl eltanulni, és a szokds a "feltalalas"
helyét6l korkorésen terjed [33]. Magasabbrendl allatoknal, kaldnésen majmok-
nal is talaltak hasonlo jelenségeket, els@sorban kulonbdzé "technikai foga-
sok" kulturdlis elterjedését. Japan mekakd majmok felfedezték, hogy a homok-
ba szért gabonaszemeket Ugy lehet a legkdnnyebben megtisztitani, ha az 6sz-
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szekotort homok-gabona elegyet vizbe dobjak és a vizfelliletr6l 6sszegydijtik
az Uszkal6 szemeket. Pontos megfigyelések bizonyitjdk, hogy a technikat egy
adott egyed talalta fel, majd ez lassan, imitacié utjan, terjedt [38, 39].

Az etologidban allati "tradicibknak" nevezik az effajta viselkedést. Ki-
mutatdsanal megkivanjak annak bizonyitdsat, hogy az adott magatartds imita-
ciés tanulds segitségével keriljon at egyik allatrél a masikra, azt, hogy
vilagosan kimutathaté legyen az adott magatartasforma egyik generacioérél a
masikra torténd atadasa, végil pedig azt, hogy az illeté allatfaj populacioi-
ban kimutathaté legyen az adott magatartasra vonatkoz6 variabilitas.

Mundinger [54] kitin6 Osszefoglaléjaban tébb mint negyven esetét
irja le az allati tradiciéknak, és bizonyos, hogy ez messze van a végleges
szamtol. Mundinger nremtekinti valamennyi allati tradicié esetét vala-
miféle kultdra megnyilvanulasanak.

Kultdradefinicidja a kovetkezd: kultara kétféle populacié egyiittese, a-
melyeknek egymés utani nemzedékei tanulas Gtjan replikaidénak. Egyik a funk-
cionalis kapcsolatban |év6, utdnozhatd, az adott kdzosséget jellemz6 visel-
kedésformak (és barmilyen anyagi termék) lathatd, megfigyelhetd populacidja,
a masik az ezzel egyidejlleg létezd, e viselkedésformak mogoétt rejlé tanult
neuralis kdédok populacioja.

Ez a definicié konnyen alkalmazhaté az emberi kultdra jelenségeire (és
nagyon kozel &ll a kordbban altalunk fuggetlenil kidolgozott kultirafoga-
lomhoz [14]), de néhany esetben az &llati tradicidkra is. igy példaul a
pintyek énektanulasaban kimutathaté az imitacié, kimutathatd, hogy az egyes
énekek funkciondlisan organizalt rendszert alkotnak, az organizacié popula-
ci6 specifikus, vagyis létezik a magatartaselemek megfigyelhet6 populacidja,
amely megfelel Mundenger kritériumainak; ugyancsak sikerult kimutatni,
hogy a kdézvetlenil nem megfigyelhet6 populacio is létezik a pintyek agyaban,
meghatéarozott memdrianyomok form4jdban [55]. A pinty és mé&g sok hasonlé me
dar énektanulasa tehat Mundenger definiciéja szerint kultdranak te-
kinthet6, mig més egyszer(ibb esetei az allati tradicionak nem pl. a méhek
tanca. Az is nyilvanvald, és ezt Mundenger is hangsulyozza, hogy az
emberi kultira és a madarkultira k6zo6tt 6riasi komplexitasbeli kilénbség
van, de semmiképpen sem tekinthetd ez a kilonbség valami szakadéknak, elvi
killonbségnek. Allati kultira sokféle van, és ezek kozoétt az emberi kultira
a leggazdagabb, legjelent6sebb, de semmiképpen sem egyediilallé jelenség.
Lorenz [43] szerint a kulturdlis evolicié a biolégiai evoliciéval analég
folyamat, és alkalmazhatdé ra az 6sszehasonlitdé evollciés mbdszer. Cloak
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[IO]j kidolgozta egy "kulturalis etolégia" irdnyelveit, felhivta a figyelmet
az elemi kulturalis interakciék replikat!v természetére.

A biolégiai és a kulturalis organizacié evollciés folytonossaganak kon-
cepcidja magaban foglalja annak feltételezését is, hogy mind az allati, mind
az emberi- kultdra kialakitAsa meghatarozott genetikai valtozasok kovetkezmé-
nye, 6sszefiiggés van (lehet) az egyes kulturalis jegyek és az adott organiz-
nus genetikai architektlraja k6zott. Ez természetesen egydltalan nem azt je-
lenti, hogy a kultdara specialis felépitményeinek kdzvetlen genetikai deter-
minacidjarél van szo.

Durham [21] a kovetkezOképpen érvel: rem szilkséges feltételezni, hogy
a kulturalis fenotipus barmelyik egysége és a gének kozott kézvetlen kapcso-
lat van abban az értelemben, hogy egy adott gén kozremikodik egy konkrét fe-
notipus kialakitasaban. Elegend6 feltételezni, hogy a kulturéalis viselkedés-
formak megjelenését olyan gének evollcidja tette lehet6vé, amelyek a kulta-
rara valé kapacitast hoztak |étre. Ez tehat azt jelenti, hogy a kultdra Kkia-
lakitdsa, barmilyen formaju is az adott kultdra, onmagaban adaptiv értékd, a
genetikai szelekcié csupan a kultdra elsajatitdsahoz szikséges fiziol6giai
mechanizmusok, mint fe jle tt tanulasi képesség, nagy memdriakapacitas, imita-
cids készség, szocialis vonzddas, fejlett kommunikacié stb. kialakuldsat se-
giti el6. Ha ezek a mechanizmusok megvannak, valamiféle kultdra kialakul
(magyarazat a kultira nagyfoka variabilitAsara), és az minden esetben adap-
tiv, szaporodasi sikert novel6 organizacio lesz. A kialakult kultdra termé-
szetesen a csoport szerkezet és a szaporodasi mechanizmusok befolyasolasaval
visszahat a génekre, és egy ko-evoluciés folyamat indul meg, amelyben a ter-
mészetes szelekciot a kulturalis szelekcié valtja fel, az az egyén képes a
legnagyobb szaporodasi sikerre, amelyik adaptacidja a kultira kézegében op-
timéalis.

A koevollciés elmélet legrészletesebb kifejtése a szociobioldégia egyik
megalapozéjanak, Wi 1s o nnak és munkatardsanak munkdja [45], Kultdranak
tekintik azon targyak, viselkedésformak, intézmények és elmekonstrukciok
Osszességét, amelyeket a tarsadalom tagjai tanulas atjan ismernek meg. A
kulturéalis fenotipusokat a kultirgének hozzék létre (a kultirgén jelentése:
kultarat létrehozd); ez nem genetikai, hanem tisztan kulturalis fogalom, a-
mely Iényegében megfelel a kulturalis jegynek (a gén sz6 miatt nem tlnik ki-
[bnésen szerencsésnek).

Bizonyos esetekben, példaul egy szertartds vagy szexudlis szokas (pl.
incest-tabu) elfogaddsaban szerepet jatsz6 kultirgének diszkrét egységek és
viszonylag kisszamuak. Mas esetekben a kultirgének kozotti atmenet lehet fo-
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lyamatos, mint példaul a kulénb6z6 szinarnyalatoknak megfeleld percepcios
kategoriak esetében. A kultirgén lényeges tulajdonsaga, hogy az integralt
kulturalis rendszer felfoghat6, érzékelhetd egysége.

Az adott kultira tagja a kultirgéneket a szocializalédas periddusaban az
epigenetikus szabdlyok szerint sajatitjak el. Az epigenetikus szabaly régi
genetikai koncepcié, amely az egyedfejl6dés soran az organizmus szerveinek,
morfolégiai jegyeinek, magatartasformainak kifejl6dését szabalyozé folyamato-
kat jelol. Ezek a szabalyoz6 folyamatok mindig kett6s meghatarozottsaguak:
egyrészrél genetikai, masrészr6l kornyezeti tényez6k &ltal meghatarozottak.
Ugyanaz a genetikai adottsag eltérd kornyezetben més és més fenotipus megje-
lenéséhez vezet, a gének és a kornyezeti tényezéknek az epigenetikus szabaly-
ban megtestesiild interakcidja kovetkeztében.

Lumsden és Wilson [45] szerint a magatartdssal kapcsolatos epige-
netikus szabalyok hatarozzak neg egy-egy adott kultirgén elsajatitdsanak va-
I6szinliségét. Miutdn az epigenetikus szabalyok kett6s, kornyezeti és geneti-
kai, determinacié alatt allanak, és a két tényez§ aranya egy-egy konkrét epi-
genetikus szabdly esetében a széls6séges értékek kozott valtakozhat, elmé-
letilegielképzelbet6 egy tisztan genetikailag determindlt kultdra, masrészt
elképzelheté az is, hogy a verseng6 kultirgének asszimilaciéjat a genetikai
mechanizmusok szinte egyaltalan nem befolyasoljak, ezt kizarélag az adott
kultira meglévd (az egyén szempontjabdl a kiils6 kornyezetet képvisel6) sz6-
vedéke hatarozza meg.

Elméletileg a legvaloszinibb azonban, hogy a genetikai és a kulturalis
rendszer allandd kolcsénhatasban van, ko-evollcié jon létre. A populacidban
azok az epigenetikus szabalyok jutnak tulsutlyba, amelyek az adott kultirdban
a legsikeresebbek, a legnagyobb mértékben szaporoddé egyének és rokonaik szo-
cializaciojat iranyitjak, hiszen ezek nagyobb ardnyban 6rokitik génjeiket,
kozottuk az adott epigenetikus szabalyokban kdzremikddéket is a kovetkezd
generaciora. igy aztan olyan reverberacios kor alakul ki, amelyben az epige-
netikus szabalyok (ezen belil mind a gén, mind a kulturalis komponens) min-
den egyes generacié soran a természetes szelekcid mérlegére kertul. A gének
befolydsoljak az elsajatithatd kultirgének, a kultirgének pedig a gének tu-
lajdonséagait.

W 1s onék szamos matematikai modellt is kidolgoztak a kultirgének és a
genetikai rendszer m(ikodését és kolcsdnhatisat illetéen. A legérdekesebbek
azok a szamitdsok és feltevések, amelyek a kultirgének, illetve a mogéttuk
allo epigenetikus szabalyok evollciés sebességére vonatkoznak. Feltételezik,
hogy aranylag roévid id6, kb. 50 nenzedék elegendd a sikeresebb kultirgének-
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nek a teljes populacidban valé elszaporodasahoz. Ennek a feltevésnek a beiga-
zolédasa azt jelentené, hogy olyan rovid id6szakokban is, mint pl. az emberi-
ség irott torténelme, jelentés genetikai evolicid torténhetett, s6t a szerzok
feltételezik, hogy ilyen genetikai valtozas volt az el6feltétele a mai fej-
lett kultdra Kialakitasdnak. Lumdsen és Wilson elmélete a kultdra
genetikai determinaciéjardl rendkivil er6s feltevéseken alapszik, de megfe-
leld eszkodzokkel bizonyithaté vagy elvethetd. Vizsgalatahoz ki kell dolgozni
az epigenetikus szabdalyok pontos mérését és kdvetni kell e szabalyok varia-
bilitasanak, valamint a szaporodasi sikernek esetleges dsszefliggéseit. Bizo-
nyos, hogy egy genetikailag determindlt kultira létezésének bizonyitasa alap-
vetden megvaltoztatna a tarsadalmi fejl6dés mechanizmuséardl vallott elképze-
Iéseinket. Bizonyitdsaval vagy cafolataval akkor is foglalkozni kell, ha i-
lyen mértékd genetikai determindcidt egyébként nem tartunk valészinlinek, ment
bizonyitandd, hogy a kultira nem rendelkezik effajta genetikai determinacio-
val.

A kulturalis evollcié tanulmanyozasanak egy nagyon igéretes agat fejlesz-
tette ki Cavalli-Sforza és Feldman [6, 7], akik szerint a bio-
l6giai és a kulturalis evollicid jelenségeinek vizsgalatara egyarant alkalma-
sak a klasszikus evolucié genetikdban eddig hasznélatos kvantitativ modellek.
Véleményik szerint a kulturalis evoliciéban ugyanazok az alapjelenségek mu
tathaték ki, mint a biolégiai evoliciéban. Nevezetesen a mutacié, ami a kul-
turalis evollcié esetében az innovacidnak, és a masolas vagy imitacié hiba-
janak felel meg. A szelekcid, am 6sszeflugghet azzal, hogy az adott kultura-
lis jegy birtokolasa el6ny6s vagy sem, lehet stabilizal6é jellegd, pl. amikor
valaki egy technikat vagy technoldgiat optimalis hasznositasra fejleszt. E-
setleg lehet neutralis, pl. Maria mennybementeiének katolikus dogméja az
egyhaz eszmerendszerének része, elterjedését kizarolag az egyhdz befolyasa-
nak valtozdsa szabalyozza, a dogménak Onmagdnak sem elénye, sem hatranya
nincs a szelekcié szempontjabdl. A véletlen sodrédas, ami ugyanigy, mint a
populacié genetikdban a véges létszami populaciéban bekdvetkezé véletlen
valtozasok kovetkezménye, pl. ritka szakmdk, ismeretek eltinése, bizonyos
babonak, hiedelmek stabilis jelenléte kisebb kbdztsségekben stb. Végil a
transzmisszio, am a genetikai anyagnak a szaporodas soran torténd atadasa-
val valésul meg, mig a kulturalis transzmissziéban az adott kulturalis jegy
megtanulasaval, masolasaval. Az analégiak nyilvanvaléak, a mechanizmusok
természetesen kilonbdz6ek lehetnek. A kulturélis transzmisszié esetében
Cavalli-Sforza és Feldman tiz valtozatot kilénboztet meg. A
szulér6l a gyermek felé torténd atadast (mono- és biparentalis médban), a
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raciokhoz tartozé feln6ttek (akar a mar nem él6 generaciok hatasat irasokon,
konyveken keresztil) révén megvalésuld transzmissziét. Az 6tédik valtozat a
kortarsak, a hatodik a tanarok, taniték segitségével megvaldsuld kulturalis
transzmisszié. A politikai transzmisszid két valtozatat kilénboztetik meg, az
egyik, a kisebb kozosségekben kialakuldé néhany vezet6 feldl, a masik a na-
gyobb tarsadalmakban a politikai partok vagy egyéb csoportosulasok Gtjan meg
valésulo transzmisszid, ez utébbira jellemzd, hogy nagyobb egyetérté csoport
mikddik kézre az atadasban. A kilencedik mechanizmus a kilénbdzé médiak, aj-
sag, radio, televiziéo stb. altal kozvetitett, végil a legutolsd, a nagyobb
tarsadalmakban kialakulé kulturdlis izoladci6 (pl. osztalyok, kulturalis ré-
tegek, nyelvi, nemzetiségi izolatumok stb.) révén valosul meg. A kvantitativ
modelleket kilonb6z6 kulturalis jegyek, vallasi-politikai nézetek, hiedel-
mek, szokasok, szOrakozasi viselkedés stb. konkrét vizsgalataval is kipré-
baltak. Kimutattdk példaul, hogy a vallasi és politikai nézetek féképpen a
nak hasonlé rendszerét, amit absztrakt evollicionak nevez, dolgozta ki
Lynch [46} is, aki részletesen vizsgalta az idedk és a "gazda" viszonyat
is. Azokat a feltételeket, amelyek az egyes adott ideatipusok elterjedésé-
nek kedveznek akar azaltal, hogy "gazdaik" gyorsabban szaporodnak, akar
azért, mert az idedk tudatos atadasahoz kedvezdek a kortlmények. Kiloénbdsen
érdekesek azok a megfontolasok, amelyeket az Amish, egy zart amerikai valla-
si kozosség vallasos ideai és a kdzosseég kétszazéves amerikai torténelme
kapcsan tett (az Amish kozosségrdl kitin6é monografiat irt Hostetler
[29]). Az Amish kozosség teljesen zart, nemigen fordul el6, hogy kivilrdl
csatlakoznanak a kdztsséghez, de a kiilonb6z6 vallasi tabuk — nem hasznalnak
modern gépeket, autokat, telefont, radidt, nem szabalyozzak a sziletések
szaméat stb. —mkdvetkeztében a kozbdsség gyorsabban szaporodik, mint az ame-
rikai atlag. A hittételek egyike, hogy az Amish kbézdsség tagjainak szigorian
el kell kilénulnie a nem Amish emberektdl; ennek az ideanak a kévetkezménye,
hogy az Amish eszmerendszer mindig tiszta marad, az Ujitokat, "eretnekeket"
kikozositik. Annak ellenére, hogy a modern amerikai tarsadalom befolyasa
alatt generacionként kb. 20 szazalék a hiv6k vesztesége, az ideahordoz6
"gazdak" szama novekszik.

A kulturalis evollcié, absztrakt evollici6 modelljei mind azon a feltevé-
sen alapulnak, hogy a kilonbdz6 kulturalis komplexek individualis entitasok,
amelyek valamiféle stabilis organizaciéval rendelkeznek és kélcsonhatasaik-
ban a biolégiai evollciora jellemz6 valtozasok analégiai mutathatdk Ki.
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Cavalli-Sforza és Feldman [7] odaig megy, hogy a kulturélis
komplexeket méasodfaji organizmusoknak tekinti. Ezt a koncepciot nagyon fon-
tosnak tartjuk a sajat modellink felépitése szempontjabdl, ezért szeretnénk
néhany kiegészit6 megjegyzést tenni.

Legkorabban talan Mumford fejtette ki nagyon szemléletesen, hogy az
emberi kultira fejlédésében fontos szerepet jatszottak az olyan "gépek”, are
lyeket megfelel tréning és fegyelmezés segitségével emberekbdl lehet Gssze-
allitani. Ezek a "gépek" kulénbtz6 termelési vagy harci feladatokat lathat-
nak el. Lényegében olyan csapat, amely "érti a dolgat", megfeleld eszkdzok
segitségével képes adott produktumot el6allitani vagy adott feladatot ponto-
san, megadott terv szerint elvégezni. A legrészletesebb kifejtés egy késoi
kényvében talalhaté [53]. A koncepciot E [lul [23] is felhasznélta és to-
vabbfejlesztette. Olyan "technikai komplexekrdl" beszélt, amelyekben egy so-
rozat invencié kombinalodik funkciondlis egésszé, és ami a folyamatos onfenn-
tartds és onfejlesztés tulajdonsagaval rendelkezik. Végil ismét idézzik Po -
lanyit [59], aki egy altalanos "gépelméletet" adott, amely szerint gépnek
tekintend6 minden olyan organizacio, amelyben valamilyen organizaciés szint
komponenseinek dinamikajara egy magasabb organizacidos szint korlatai épul-
nek. Az ember altal eldallitott mechanikai gépek és az organizmusok kdzott
ebbdl a szempontbdl nincsen kulonbség. Szeretnénk ehhez hozzatenni, hogy a
fentiek alapjan definialhatok kulturalis gépek is. Kulturalis gépnek fogunk
tekinteni minden olyan kulturélis vagy technikai komplexet, amelynek produk-
tuma van. Ha a gép produktuma sajat mega, mint ezt az €l szervezetek eseté-
ben Maturan a és Varela [49] levezette, akkor autopoietikus géprol,
ha a produktum a géptél kulonbdzik, allopoietikus géprdl beszéliink. Kultura-
lis gép példaul egy tradicionalis egyetem vagy iskola, amely szabdlyozott
tervszer( folyamatban meghatarozott idea hordozékat allit el6 nagy soroza-
tokban, munkajat annal jobban becsilik, minél inkabb standardizalt az el6-
allitott produktum. Kulturalis gép egy gyar is, amelynek személyzete, veze-
t6i képesek bizonyos technoldgiakat mikodtetni, bizonyos termékeket eldalli-
tani. Jellemzd a kulturalis gépekre, hogy meghatéarozott idea sémak alapjan
m(ikédnek, meghatarozott feladatokat végeznek, "alkatrészeik", az emberek
cserélhet6k, legalabbis apranként. Az Uj "alkatrész" csak akkor mikodik tel-
jes értéklien, ha mér elsajatitotta az adott gépet mikodtet6 ideahal6zatot.
A kulturédlis gépként mikddé intézményekben jo1 megfigyelhet6k azok a fegyel-
mezési folyamatok, amelyek biztositjak a m(ikoédéshez sziikséges idedk allandé-
sagat. A tarsadalomban az egyén mindig a kulturalis géppel- szembesil, az in-
tézmény munkatarsai bizonyos értelemben csupan a gép passziv hordozéi. A
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kulturdlis gép sok szempontbdl analdgja az é16 organizmusoknak, meghatéro-
zott szerkezete, organizacibja, onfenntart6 folyamatai vannak. Replikativ
komponensrendszer, amely onfenntarté folyamatait és esetleges szaporodasat
egyarant a komponenseinek replikacidjaval valésitja meg.

8. A TARSADALOM MINT BONYOLULT REPLIKATIV HALGZAT, KREATIV THREK

Atarsadalmat komponensrendszernek tekintjik, komponensei az emberek, és
az ember altal hasznositott él6lények, ideak és a targyak. Barmelyik kompo-
nens |létrehozasara jellemz6, hogy abban egyéb, nagyon gyakran més kategoriaba
sorolt komponensek is kozremikddnek. Egy meghatarozott targy el6allitAsahoz
emberek, ideak, més targyak, nyersanyagok sziikségesek. Tovabb bonyolddik az
el6allitas folyamata, ha figyelembe vesszik, hogy a nyersanyagok el6allitasa-
hoz is targyak, ideak és emberek szilkségesek, a nyersanyag kitermel6 targyak
el6éllitasahoz tovabbi targyak, ideadk és igy tovabb. Ezt a rendkivil bonyo-
lult kreativ folyamatot kivanjuk jellemezni a kreativ tér fogalmaval.

A kreativ tér egy modell, egy absztrakt tér, amelyben megfeleld repre-
zent4ciot kap minden olyan komponens idea, targy, é€l6lény, ami egy adott
komponens el6allitasaban kdzrem(ikddik. igy beszélhetiink a technikai térrél,
amely a targyak el6allitAsanak kreativ tere, kulturalis térrél, amely a ki-
I6nbdzé mentalis és szocialis ideak el6allitasara szolgéal, valamint a biol6-
giai térr6l, amelyben az él6 organizmikus komponensek keletkeznek. A kreativ
tér koncepcidja segiti komponensek kdlcsdnhatasainak vildgos felismerésében.

Allithat6, hogy a kreativ terek organizéacioja replikativ, azaz az el6al-
lito tt komponensekben lév6é strukturdlis informacié visszahat az informéaciot
hordoz6 komponens keletkezésére. A komponensekben Iév6é strukturalis informa-
ci6 tehat funkcionalis, replikativ informéacid, amely tébbé-kevésbé elosztva
taldlhaté a kreativ térben.

Egy példaval illusztralva: az autdk gyarakban készilnek, készitésuk in-
formacidja a tervrajzokban talalhaté. A tervrajztél a kész termékig torténd
informacié transzfer latszélag egyiranya folyamat, de ha megvizsgaljuk az
egész kreativ teret, amit az autok elballitAsara szolgal, azonnal vilagossa
valik, hogy a mar elkésziilt példanyok befolyasoljak mind az eléallitasi fo-
lyamatot, mind pedig a tervek elkészitését. A tervezés leggyakrabban alkal-
mazott modszere a masolas. A tervez6 masolja, esetenként kombindlja az eld-
z6 termelési ciklusok soran bevalt alkatrészeket, és csak kevés esetben
hasznal invenciékat, eredeti valtoztatasokat. M&g ha feltalal is valamit, az

is gyakran olyasmi, am esetleg egy masik targy kreativ terében hasznositott
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folyamatb6l, megoldasbdl szarmazik. Nyilvadnvalé példéja ennek a folyamatnak
részletikben a postakocsikra hasonlitottak, mert a tervezdk azt masoltak.
Id6vel a karosszéria tervek egyre jobban eltértek a postakocsi formatél, de
ez lassu evollciés folyamat eredménye volt, a masolasban bekdvetkezett pon-
tatlansagok apré invenciok fokozatos akkumulaciéja.

Ugyanezt a jellegzetességek lehet megfigyelni a kilonb6zd ideatipusok
keletkezésénél is. Sokszor tekintik a megformalt, megkomponalt, megirt ideét
az alkoté kizarolagos termékének, de ha megvizsgaljuk az egész kulturalis
teret, konnyen nyomara bukkanunk azoknak az ideaknak, amelyek nyilvanval6an
befolyasoltak az alkotét, informéacidval lattak el a kreativ elmét. Az idea-
kat masoljak, kombindljak és csak egészen kis mértékben "talaljak ki", mint
Ujdonsagot.

Tovabbi lényeges jellemz6je a kreativ tereknek, hogy bennik a kilénbdzd
komponenskategéridk egyilttesen talalhatok, tehat a kulturalis rendszer vala-
mennyi  komponense képes mas komponensek keletkezési valoszinliségeit befolya-
solni, ezért a kreativ terek funkciondlisan egységes rendszert, egységes or-
ganizaciot képeznek.

9. A KULTURALIS RENDSZER PREKURZORAI, AZ BVBER PROTCKLLTURA JELLEMZO

Az allati protokultirdk gyakran és spontan megjelennek a biolégiai evo-
Gcio organizmikus szintjén. Az itt kovetkez§ fejezetben megvizsgaljuk az
emberi protokultara kialakulasanak kérdését és azt az allitAsunkat, hogy a
kulturalis evollcié rendszerprekurzora az emberi evollUcié soran létrejott
protokulturalis organizacié volt. Az emberi evollicié egészen korai szakasza-
ban megjelentek fejlett kommunikaciét, targyakat alkalmazé bonyolult szocia-
lis kozosségekben él6 el6ember-fajok, amelyek bioldgiai szikségleteiket a
kommunikacié, a targyak és a szocialis viszonyok kodlcsénhatasai révén elé-
gitették ki, és ez a kolcsbnhatas, pontosabban a kdlcsdnhatasok organizacio-
ja a kulturalis rendszer prekurzora, noha ebben a korai stadiumban mega még
nem tekinthetd valodi kulturalis organizacidonak. A kulturalis rendszer az
6si rendszerprekurzor folyamatos bdéviilése, autogenezis folyaman jott Iétre
[ 20].

Sokszor igyekeznek az ember kialakuldsat valamelyik jellegzetes tulaj-
donsagara, eszkdzhasznalatra, nyelvre, kozds vadaszatra vagy nmeég ezeknél is
egyszerilibbekre visszavezetni. Az 6sszehasonlitd evollciés vizsgélatok nyo-
nen ezek az elképzelések nem alljak nmeg a helyuket, mert ezek a jegyek kol-

190



csonosen Osszefiiggenek. Egyrészt sokszor ugyanazon képesség kulonbdz6 forma-
ju megnyilvanulasai, masrészt egy koevollcids folyamat soran egymes kifejl -
dését kolcsonosen serkent, adaptlvan formalé, funkcionalisan organizalt
rendszer komponensei.

Egyre vilagosabb, hogy az ember magasfoki intelligencidja els6sorban a
szocialis kdrnyezettel val6 kdlcsonhatasban fejl6ddtt ki és csak masodsorban
egyéb tényezOk hatasara [34]. A protokulturalis ember élettere a csoport
volt, életben maradasa, szaporodasa a csoporttal valé kapcsolat fliggvénye
volt. A csoport szerkezetét enyhe férfi dominancia, a csoport tagjai kdzotti
magasfokl kooperaciés készség, a javak megosztasanak hajlanddésaga jellemez-
te, egyuttm{kodés a gyl(ijtogetésben, vadaszatban, az utddok felnevelésében és
a csoport védelmében. A kezdeti evollciés fazisban uralkod6 poligamiat és a
cidlis tulajdonsdgok, megjelenik a tartds péarkapcsolat, és ennek kovetkezté-
ben, esetenként, a monogamia.

A bonyolult szocialis térben valé életmdd nagy teljesit6képességl agybe-
rendezést feltételezett. Az emberi agy fajta jellemz6 rekonstrukciés képes-
sége tette lehet6vé a szocialis koélcsdnhatasokban torténé gondolkodast, a
szocialis tér alapjat képezd rokonsagi rendszer kialakitasat. Ugyancsak a
rekonstrukciés képesség hozta |étre a nyelvi kommunikaciot és a targy- és
szerszamkészitést. Az utébbi évek talan legnagyobb hatasi antropoldgiai kon-
cepcidja az a hipotézis, amely szerint meghatarozott 6sszefliggés van az em
ber eszkbdzkészitése és a nyelvhasznalat k6zott [32]. Az eszkbzkészitésben
megnyilvanulé "kreativ intelligencia" ideaja mar Bergso nnal megjelenik
[ 2], de csak az utdbbi években ismerték fel a grammatikai szabalyok és az
eszkdzkészités nagyfokd izomorfizmusat [51].

A nyelv kifejlédése hozta |étre a megmunkalhaté targyakat, a kommunikal-
haté idedkat, amelyek a protokulturalis rendszert majd az organizacié egy
magasabb szintjére emelik. A protokulturalis ember szocialis tulajdonsagai
és agyanak rekonstrukciés képessége azok a primér biolégiai tényezék, ame-
lyek a primitiv protokulturalis csoportot Iétrehoztak. A protokulturélis
csoport elemi szikségleteinek kielégitését szocialis és mentélis ideak, va-
lamint targyi eszkozok igénybevételével végezte, ezek tették lehetévé fenn-
maradasat, azaz id6beli és térbeli replikacidjat, és ez a protokulturalis
organizacié volt a kulturalis evollcio rendszerprekurzora, a kultdra auto-
genezisének primér organizatora. A protokulturalis organizaciéra aktivan ha-
tott a replikativ szelekcid, am biztositotta a szocialis kapcsolatok—ideak
—targyak funkciondlis organizaciojat, és kreativ volta lehetdévé tette a pri-
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mér organizacio fokozatos bdévilését és nagyfokl variabilitdsat. Kialakultak
azok a tényez6k is, amelyek a replikativ szelekcié mellett a protokulturalis
organizacio kompetitiv szelekcidés mechanizmusait is kifejlesztették.

A protokulturdlis organizcié legfontosabb jellemz6je egy sajatos pozitiv
feed-back kialakulasa, amely lényeges szerepet jatszott a tovabbi evolicio-
ban. A mar relative nagy aggyal rendelkez6, eszkdzoket haszndld, egyuttm(iko-
d6 Hominidék lényegében uraltdk a kérnyezetiket, rem voltak olyan ragadozok,
amelyek igazan veszélyeztették volna ezeket a csoportokat. Feltehetd az a
kérdés, hogy miért nem jo tt Iétre egy evollcios egyensuily, valamiféle szta-
zis [12], melyek azok a kornyezeti vagy bels§ tényez6k, amelyek a fajon be-
G li gyors biologiai valtozasokat indukaltak? A valtozas eredményeként a pro-
tokulturalis f6eml6sbdl a kifejl6dodtt nyelvi kompetenciaval rendelkezd fe j-
lett targy- és szerszamkészitd, szertartdsokat végz6, szimbolumokban gondol-
kod6, a csoporthoz hl, életre-halalra egyuttm(ikodé modern ember, a Hoo sa-
piens jott létre.

10. A SZOCIALIS BEVOLUOO FAZISAI

A kulturéalis evollcié kezdetén a Haro vonalnak az emberszabasi majmoktol
elvalt aga képviselte a kulturalis evollcié legfontosabb komponensét, az
"el6embert". Ezek a lényeg kis létszam( csoportokban a mai csimpanzok élet-
maédjahoz sok tekintetben hasonlé mddon élhettek. Fejlett szocialis organiza-
ciojuk, eszkbdzhasznalatuk és verbalis kommunikacidjuk volt a leglényegesebb
eleme annak a protokulturdlis organizacionak, amely a kulturéalis evoluciot
elinditotta. Az talan nem kivan részletes magyarazatot, hogy ez a protokul-
turalis organizacié mega is replikativ természetd volt. A kis csoportokban
el faj évmilliokig stabilis kdrnyezetben fejl6do6tt, az organizmikus repro-
dukcié biztositotta a csoportok reprodukciéjat is.

a masikra atadhaté idea komponensek megjelenése tette lehet6éve.

A kulturdlis evollcié komponenseinek replikacidja a kezdeti fazisban
minden valdszinlség szerint nagyon pontatlan, mert hianyoznak azok az ideg-
rendszerbeli mechanizmusok, amelyek a pontos nyelvi replikacié lehet6ségeit
biztositjak, és ezek csak lassan a koevollciés folyamatban, genetikai véalto-
zasok soran alakultak ki. A nyelvi kompetencia fejlettségén kivul a kultura-
lis mechanizmusok meguk is befolyasoljak az idea replikacié pontossagat.
Bauman és Patzelt [I] leirja, hogy az Auka indianokkal (igen primi-
tiv korulmények kozott é16, kevés targyat haszndlé braziliai indian torzs)
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valé beszélgetéseikben megfigyelheté volt, hogy bonyolultabb, absztrakt kér-
désekben, mint pl. a halal, szellemek létezése, a torzs eredete stb. nincsen
a térzsnek egyértelm(i, mindenki 4ltal elfogadott véleménye. Ha ilyen kérdések
meriltek fel, akkor a jelenlév6k mindegyike kifejtette sajat allaspontjat,
amelyek sok részletben kilénboztek, és csak az 6sszes vélemény elhangzasa
utan tekintették a kérdést megvalaszoltnak. Vagyis nincsenek nmég kialakult,
"szentesitett" nézetek, amelyek mindenki szamara kotelez6ek,, és amelyeket
tobbé-kevésbé hliségesen adnak at egyik generaciérél a masikra. Ez a mechaniz-
mus az ideareplikacido rem identikus fazisat tikrozi. Kés6bbi fejlédési fokon
az idea replikacOja egyre pontosabb lesz. J6l megéllapithaté, hogy a kultu-
ralis evollcié soran sorra megjelennek az autogenetikus rendszerekre jellem-
z8 folyamatok. igy példaul kialakulnak a kilénb6z6 idea-kompartmentek, mint
példaul az eszktzkészitéssel kapcsolatos ideak, "mesterfogasok”, ismeretek
csoportja, vagy a vadaszatra vonatkozo tudnivaldk, a mitikus szféra sth. A
kompartmentalizaciét a kompartmenteken bellli idedk egyre szorosabb funkcio-
nalis Osszekapcsolédasa és egyre pontosabb replikaciéja jellemzi, vagyis nmeg
indul az idedkban lévd replikativ informacié konvergenciaja is.

A kulturdlis evoliciéban az identikus replikadcid kialakuldsanak tébb fa-
zisat ismerhetjik fel, az els§ fazis soran még csak az idegrendszer biolo-
giai tulajdonsagai, els6sorban a nyelvi kompetencia és ezen keresztul a nyel-
vek segitségével folyd idea konstrukcido az, ami az ideaképzés replikacidja-
nak pontossagat meghatarozza. A kozel identikusnak tekinthetd replikacié
feltétele az is, hogy az adott kultirahoz tartoz6 ember populacié mérete ne
legyen tulsdgosan nagy, ne legyen térbeli vagy id6beli akadalya annak, hogy
sz6beli kommunikécié segitségével a kultira minden tagja részt vegyen az ide-
ak folyamatos kialakitdsdban. Ha ez a feltétel nincsen biztositva, a kultira
azonnal elkulonulé kompartmentekre valik szét, amelyekbdl kénnyen 6nalld
kulturadk fejlédhetnek ki. igy a beszélt nyelv segitségével megvaldsuld iden-
tikus replikacio végsd terméke nem lehet més, mint a kultiraval rendelkez6
csoport.

Az ilyen csoportok megjelenésének pontos idépontjat nem tudjuk megadni,
mert mér a protokulturalis organizacidban él6 emberel6dok is csoportokban
éltek, csak ezek a korai csoportok nem voltak még kulturalis entitdsok, ha-
nem pusztan bioldgiai organizacidés egységek, amelyek létezését kizardlag bi-
olégiai tényez6k hataroztak meg. Eppen ebben a protokulturalis csoport orga-
nizacibban megindulé idea autogenezis, valamint az autogenezist befolyasol6
koevollviés folyamat hozza |étre az @skultdraval rendelkezdé csoport-tarsa-
dalmat. A csoport-tarsadalom nemcsak bioldgiai szempontbdl tekinthet§ repli-
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kativ egységnek, hanem és elsGsorban kulturalis szempontbél. A csoport ideéi,
targyai, szocialis kapcsolatai generaciordl generaciora replikalodnak a nyel-
vi teszkdz altal biztositott pontossagi hatarokon belul. A csoport minden te-
kintetben kielégiti az autopoietikus gép fogalmat, komponensek olyan funkci-
onalis halozatat képviseli, amely mikodése soran el6allitja ezt a hal6zatot
[44]. A csoport-tarsadalomnak mint autopoietikus gépnek, kulturalis szempont-
bol nincsen in- és out-putja, organizaciés szempontbdl stabilis zart rend-
szer, amely tokéletes 6sszhangban van kérnyezetével. Az emberi evollcié soran
tobb milli6 évet vett igénybe ennek az organizacionak a kialakuladsa. A cso-
port-tarsadalom az ember bioldgiai organizici6janak dinamikajara épilt, kul-
turalis korlatok altal szabalyozott organizacio. Kialakitasdban fontos sze-
repet jatszott a replikativ és a kompetitiv szelekci6. A replikativ szelek-
ci6 a kultdra autogenezisében is kreativ jellegli, bizonyitja ezt a kilénb6z8
kulturadk oriadsi variabilitasa; minden olyan kulturalis jegy kialakulhatott,
amely nem befolyasolta karosan az adott kultira replikaciéjat, fliggetlenl
attél, hogy onmagdban adaptiv értékd volt vagy sem Tehat nagy szamban fixa-
I6dhattak neutralis és enyhén karos hatast kulturalis jegyek is. A kulonbdz6
kulturdk kozott folydo kompetitiv szelekcié, ha er6s volt, viszont megakada-
lyozta a kompeticio szempontjabdl karos tulajdonsagok régzilését, tehat alap-
vet6en negativ hatasu volt.

A csoporttarsadalmak kialakulasa és kozel identikus replikacidja hosszu
ideig, szazezer évekig, stabilis egyensulyhoz vezetett. Akulturalis autoge-
nezis ekkori legfejlettebb kompartmentje, a csoport azonban mega is €épit6-
egységként funkcionalhat egy magasabb organizaciés szint kialakulasa soran.
Bizonyos, hogy a kiegyensulyozott korilmények kdzott €16 csoportok nemcsak
idébeli, hanem térheli replikaciora is képesek. Megjelennek egymés kdzelében
€l6, azonos' nyelvet beszél§ csoportok, amelyek k6z6tt nemcsak antagonizmus,
hanem kooperacié is kialakulhat. Igen valészinlnek tlnik, hogy a nyelvi dif-
ferenciacié kezdetén a nyelvi izolacié inkdbb az antagonista folyamatoknak
kedvezett, mert akkor még a csoportok nem voltak képesek kilondsen er6teljes
novekedésre. Az evollcio kés6bbi szakaszéban viszont a tldlsdgosan nagyra
ndtt csoportok szétvaldsa soran azonos nyelvd-kultdraju csoporttarsadalmak
keletkeztek, amelyek szaméra a koz6s nyelv és a kultira 6sszekot6 kapocs
volt. Megindulhatott egyfajta egyittm(ikodés, targyak, ideak, emberek cseré-
je. Ennek az id6szaknak a cslcsat jelzik azok az archeologiai leletek, ame
lyek rendkivil fejlett vadaszok tbmeges prédaszerzésére utalnak (egy ilyen
kozép-amerikai lelet feldolgozasat Id.: MacNeish [48]). Nagy tomegl
vad hajtdsara alkalmas terlileteken sok ember kdzremikodésével épitett csap-
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dak és hatalmas mészarlasok nyomait lehet kimutatni. llyen fejlett technika-
ju vadaszat magas szintd kooperaciot, el6zetesen kidolgozott stratégiat, szi-
goru fegyelmet, katonas rangsor elfogadasat feltételezi. llyen &ridsi zsék-
many ejtése mar nemcsak a csoportok egyszerl idébeli replikaciéjahoz, auto-
poietikus mikodéséhez sziikséges, hanem szolgalhat pusztan kedvtelést, spor-
tot, kultikus, esetleg kereskedelmi célokat is, noha kézvetlen bizonyitéko-
kat szerezni erre meglehet6sen nehéz. Ugyancsak nehéz elképzelni, hogy ezt a
fajta vadaszatot kisebb, 20—30 f6s csoportok képesek lennének elvégezni.
Minden valészinlség szerint egy Uj kulturalis kompartment kialakulasaval
kell szamolnunk. Az emberek ez id§ tajt megtanulnak allopoietikus-kulturalis
gépeket szervezni. Azaz olyan fegyelmezetten tartésan vagy alkalmanként e-
gyuttmikod6é csoportokat, amelyek meghatarozott célt valésitanak meg, példaul
olyan sok allat elejtését, amennyit a kicsi csoportok egyedil sohasem remél-
hettek. Itt nemcsak arrél van sz6, hogy kooperacioval novelhet6 a Iétszam,
hanem arrdl, hogy az egyuttm(ikdédok hajlanddak-e vallalni a kiképzés, a gya-
korlas fegyelmét, kiemelkednek-e olyan® vezet6k, akik ennek megszervezésére
alkalmasak. A csoport tarsadalom autopoietikus organizacié, mikodése soran
kizarélag a sajat létezésének feltételeit teremti meg, nincsen outputja, nem
allit el6 elcserélhetd, megoszthatd, eladhatd terméket. A csoportok kodzotti
egyuttm(ikddés soran viszont olyan tarsadalmi organizaciok épulhetnek fel,
amelyeknek van outputja, amelyek megszereznek, el6allitanak valamit, ami
tébb, mint amire a csoport tagjainak sziksége van, megoszthatd, eladhato.
Mig a csoport tarsadalmak kialakulasanal sokféle olyan organizacids elemet
talaltunk, amelyek primitiv formaban, de az allatoknal is megjelentek, az
allopoietikus kulturalis-gépekhez foghat6 az allatvilagban remismert. A
jégkorszak végére a pleisztocén megafaungjanak jelentds része a mamut, gyap-

jas orrszarvu, 6sloé stb. kipusztult, egyre meggy6zébbek a bizonyitékok, hogy
a nagytestl allatok kipusztulasdban az ember dont§ szerepet jatszott [30],
minden valdszinlség szerint éppen a "vadaszo kulturalis-gépek" segitségével.
A tokéletes vadasztechnika eredményeképpen tehat az elsd okologiai ka-
tasztrofa is végbement, és a tdmegesen vadaszhatd allatok jelent6s megcsap-
pandsa is nagy szerepet jatszott a novénytermesztés és allattenyésztés kia-
lakulasaban. Ezek is technoldgiai folyamatok, ezek is fegyelmet, csapatmun-
kat kivannak és a kdzvetlen termel6k szikségletei fol6tti produktumokat A&l-
litanak el6, vagyis a mez6gazdasagi termelés kifejl6dését is specialis allo-
poietikus kulturalis-gépek kialakulasanak kdszonhetjik. Egy-egy novénye vagy
allatfaj tartasa-tenyésztése és fogyasztdsa esetében nem valamiféle termé-
szeti produktum intelligens elfogyasztasardl van sz6, hanem olyan idea-komp-
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lex kialakulasarél, amelynek része a tartasi, termesztési technoldgia, az
allati-novényi termék fogyasztasra alkalmas feldolgozasanak technikai, bizo-
nyos munkamegosztas és termékcsere, tervezés stb., ez a kulturalis-gép lénye-
ge, valamint az, hogy a gép mikddése kdzben a mlikodtet6k szikségletein feli-
i produktumot hoz létre.

A neolit "forradalom"-ra jellemz6, hogy az Gj technologiak rendkivil
gyorsan jelentek meg. A f6bb hé&ziallatokat térténelmileg nagyon révid id6
alatt, néhany ezer év soran domesztikaltak, legtdbbsz6r olyan mddon, hogy az
alkalmas vadallatok egész csordait egyszerlien befogtadk [4]. A domesztikacio
ezért sokkal inkabb invencionak, mint lassu, fokozatos fejl6dés eredményének
tekinthet6. Az invencid viszont a technologiai folyamatot, ebben az esetben
az allattartast megvaldsitdé kulturalis-gépre vonatkozik.

Az () kulturalis-gépek kialakulasat Gj szocialis szerkezet, amit talan
falu-tarsadalomnak nevezhetink, kialakuldsa kisérte. A falu-tdrsadalom le-
telepedést, munkamegosztast, nagyobb kozdsségek egyittmiikddését kivanja meg.

Lényeges nmeg megemliteni, hogy a kilénb6zd technoldgidkat szolgaltato
kulturdlis-gépek kodzott megjelentek a harci gépek is. Bizonyos, hogy a vada-
sz6-gyljtbgetd tarsadalmak csoportjai is harcoltak egymés ellen. Ezek a konf-
liktusok azonban a normalis élet részei voltak, tobbnyire a tertletvédelem-
mel kapcsolatosak. Val6jaban nem tekinthet6k valddi haboriknak. A haboruardl
igazabol akkor beszélhetiink, amikor megjelennek azok a specialisan kiképzett
fegyelmezett katonai csoportok, amelyek mikodésének egyetlen célja a harc,
terilet, rabszolgak, termékek elhdditasa volt. Mar kordbban emlitettiik ezzel
kapcsolatban Mumf ord [53] elgondolasait, aki el6szor vetette fel az em
berekbél allé "gépek" nyers koncepciojat.

A harci kulturdlis-gépek megjelenése a falutarsadalmak kolcsénhatasainak
leglényegesebb eszkoze, valdszinlileg ez az oka a korai allamok megjelenésé-
nek, amelyekben a falutarsadalmak bizonyosfoki védelmet, valamint a sajat
elényeiket szolgald kooperaciés formékat talaltak, és amelyekben mint dnalld
kompartmentek sokaig megmaradhattak.

Az allamok fejlédése soran az allopoietikus kulturalis-gépek tovabb to-
kéletesedtek, egyre Ujabb technolégiak, szolgaltatasok fejlédtek ki, megje-
lentek a kozonséges gépek, amelyek szintén egy idea komplex hordozéi, meg
hatarozott célokat szolgalnak, produktumuk lehet, képesek targyak identikus
masolatokban torténé elallitasara stb-. Az ipari forradalomban a kdzonséges
gépekbdl és emberekbdl Gj tipusu kulturalis-gépeket a modern tarsadalom és
emberekbdl G tipust kulturdlis-gépeket a modern tarsadalom iparat és tech-
nolégiait hoztak létre [23].
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A tarsadalom fejl6désének kezdeti szakaszan a tarsadalom és a bioszféra
sajatos "rendszer"-kdrnyezet viszonyban létezett. A primitiv tarsadalom in-
formacidinak, ideainak legnagyobb része a kérnyezettel volt kapcsolatos, a
kdrnyezet modellje volt. Akiulonbdz6 vadasz technikdk, az allatok és noveé-
nyek hasznosithaté tulajdonsagai, viselkedési jellegzetességei adtdk a no
dellek paramétereit. A tarsadalom fejl6désével ez a kdérnyezeti modell bonyo-
lultabb lett, egyre nagyobb prediktiv értékekkel rendelkezett.
ideak informéacidtartalma egyre inkdbb a bels§ kdrnyezetet tikr6zi. A modern
tarsadalom altal hasznalt modellek algoritmusai is f6ként a mesterséges bel-
s6 kornyezetben valé eligazodast szolgéljak. Tovabb er@siti ezt a tendenciat
az is, hogy a tarsadalom és a bioszféra viszonya a tarsadalmi evollcio legu-
tébbi szakaszan radikalisan megvéltozott. A bioszféra ma mar nem kdrnyezete
a tarsadalomnak, hanem annak integrans része. A tarsadalom kiterjeszkedése
olyan mértékben szoritotta vissza a bioszférat, hogy na mé&r nem latszik biz-
tositottnak az, hogy a tarsadalom mikodéséhez szilkséges Okoldgiai feltételek
(oxigén, viz, a bolygé hémérséklete stb.) spontan létrejonnek. Valdszindleg
nagyon hamar, talan méar a szazadforduléra olyan helyzetbe kerulink, hogy ak-
tiv beavatkozassal kell biztositani az 6kologiai feltételeket, azaz akar a-
karjuk, akar nem, "at kell vallaljuk" a bioszféra szabalyozasanak bizonyos
mechanizmusait.

Ez mindenképpen oda vezet, hogy a tarsadalom és a bioszféra helyén kia-
lakul egy integralt globalis komponensrendszer, amelynek egyarant komponen-
sei az emberek, targyak, ideak, valamint az 6sszes él6lények. A bioszféra
spontan szabalyozé folyamatait mesterséges, technikai szabalyozas valtja
fel. Ahogyan EurOpaban az 6si ©koszisztémakat felvaltotta egy mesterségesen
szabalyozott agrarerd6gazdasag, ugyanligy bekdvetkezik a bioszféra vilagmére-
td helyettesitése egy tarsadalmilag szabalyozott biokultiraval. Nem azért
fog ez bekdvetkezni, mert barki is szeretné a szabalyozasi folyamatok atval-
lalasat", hanem azért, mert a tarsadalom s(r(is6d6 helyi katasztr6fak hataséa-
ra rakényszeril, majd, hogy ezeket a szabalyozd intézkedéseket, barmibe is
kertlnek, megtegye."

11. A GLOBALIS FENDZER AUTOGENEASE

A féldon foly6 evolucios folyamat legfels6 organizaciés szintje a globa-
lis szint, amely mint végsd organizacidés szint tdébb sajatos vonassal rendel-
kezik. A globalis szinten csupan egyetlenegy entitas, egyetlen kompartment,
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egyetlen komponens alakulhat ki a globalis bio-kulturalis rendszer. Ez is
komponens rendszer, mint az eddig targyaltak, komponensei a kiilbnbdz6 emberi
tarsadalmak, a csoport-, falu-tdrsadalmak és az &llamok. Ezek a komponensek
az emberi torténelem sordn folyamatosan keletkeztek és elpusztultak. Kelet-
kezésik, létezésik, pusztulasuk energiadramok hatasa alatt megy végbe. Akom
ponensek képesek egymas keletkezési valdszinliségeit befolyasolni, képesek
magasabbrend(i organizacidkat,lhiperciklusokat (pl. regiondlis &llamszovetsé-
gek) kialakitani, mutatjak a replikativ informacid6 kompartmentalizacidjanak
és konvergenciajanak jelenségeit. A globalis rendszer prekurzorai akkor je-
lentek meg, amikor a primitiv tarsadalmakban kialakultak az allopoietikus
kulturdlis gépek, amelyek in- és outputjaik révén képesek a primitiv tarsa-
mértékben nyitottda tenni. Az allopoietikus gépekkel operaldé nyitott tarsadal-
mek folyamatos kolcsonhatasba kertilnek és e kolcsdnhatasok vezetnek a mege-
sabb organizaciés szint kialakulasahoz.

A kolcsbnhatasok kezdetén a globalis rendszer diffiz, replikacidja nem
identikus fazisban van, komponensei gyakran valtoznak. Az autogenezis el6re-
haladasaval a replikacié pontossaga egyre novekszik, a komponensek sajat sta-
bilitasa is novekedni fog, noha autonémijuk j6 részét a megasabb organizéa-
cié kialakuldsaval parhuzamosan el fogjak vesziteni. A globalis rendszer
végsé egyensulyi allapotdban tokéletesen replikald6dé komponensrendszer lesz
a foldi evolacionak valdészinlleg végéllapota, id6beli replikaciéja kizardlag
a valtozatlan kilsé (kozmikus) feltételek fuggvénye.

12. KONKLLZIGK

Analizisiink soran kimutattuk, hogy mind a biol6giai, mind a tarsadalmi
informéacié spontan keletkezik. Az informacio algoritmikus természetd mindkét
esetben, és lényegében az el6z6 organizaciés szintek dinamikjara épult kor-
latnak tekinthet6. Az informéacié tartalmat tekintve a kérnyezet modellje,
amely az emberi tarsadalom evolicidja soran egyre inkadbb visszacsatolddik
sajat magédra egy kreativ feed-back folyamatban.
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ORIGIN (F THE BIOLOGICAL AND SOCIAL INFORVATION

V. Csanyi

Department of Behavioral genetics, L. E6tvos University of Budapest,
God, Hungary

Problems of the origin of life and origin of humen social systems are
discussed in the framewqrk of the replicative theory of evolution. The base
of the theory ol 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 life 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 living cells.

Huen culture has all the necessary characteristics for it 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: living organism, artifacts and ideas. Huen protocultural
groups were formed on the biological bases of sociability and the various
brain properties of the protocultural man. The biological protocultural or-
ganization wes the system precursor of cultural evolution, the organizer of
autogenesis of human culture.

It wes the autogenesis of ideas in these protocultural groups that ini-
tiated cultural evolution and resulted in group societies. Group societies
are replicateive units not only in their biological aspects, but also in
their cultural aspects. In their evolution replicative and competitive selec-
tion have played an important role.
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BEVEZETES

Kevés olyan sejtorganellum ismert, mely koril az utébbi id6kben annyi
megvalaszolatlan kérdés merilt volna fel, mint a centriélum. A centriélum és
a centrilumhoz hasonlé képletek esetében ezenfelil egyfajta ndmenklatira-
dzsungel uralkodik; a kilénb6zd kozlemények sok esetben még a nyilvanvaldéan
azonos képleteket is mas-més névvel ille tik.

A sejtkbzpontot — melynek alkotasaban kulcsszerepet jatszanak a centri-
Olumok — Van Beneden mar 1875-ben felfedezte az Ascaris peteseijtjei-
nek osztédasa soran, s egy 1883-ban megjelent munkajdban [3] leirta szerepét
a sejtosztédasban, valamint azt is megallapitotta, hogy a sejtkézpont—reg
kdzéppont tengely alkotja a sejt tengelyét, mely az aktiv helyvaltoztaté
mozgasra képes sejtek esetében a mozgas iranyat is meghatarozza. 1899-ben
Lenhossék a kagylok bélhamsejtjeinek vizsgalata soran arra a kovetkez-
tetésre jutott, hogy a csiliok bazdlis testjei és a centriolumok homoldg
képleteknek tekinthet6k.

A fokozatosan felgytlemld vizsgéalati eredmények dsszezavartak azt a ké-
igy pl. remsikerult virhgos névényekben ezt a képletet kimutatni; viszont a
mitdzis ezekben a szervezetekben is "szabalyszer(ien" végbemegy. A petesej-
tekben sem sikerilt minden esetben a sejtkézpontot kimutatni; ami abbdl a
szempontbdl nem okozott problémét, hogy hogyan kerul a sejtkdzpont a zigota-
ba, mivel a spermium rendelkezik centri6lummal, s a megtermékenyités utan
megkett6z8dve mér a zigdta osztddasakor iranyithatja a mitézist. A f6 kétsé-
get itt az jelentette, hogy a szliznemzés esetén, amikor a petesejt osztdédasa
a spermiumokkal valé egyesilés nélkul indul meg, a sejtkbzpontok honnan szar-
maznak? Mivel mar az 1920-as években felfedezték, hogy a sejtkbzpont pozitiv
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Feulgen-reakciét ad [9], az a nézet alakult ki, hogy e képlet nuklein-
sav-tartalma biztosit lehet6séget a megkett6z6déshez. A szliznemzés alkalmaval
azonban fel kellett tételezni a de novo szintézist. Szintén a de novo szin-
tézis szikségszer(i meglétére utal a Naegleria ambba életciklusa. Normalis
korilmények kdzott ez az él6lény améboid mozgassal valtoztatja a helyét, s
ekkor centri6lumok, sejtkbzpont nem mutathaté ki a sejtben, Bizonyos esetek-
ben azonban ostort ndveszt, s mint egy ostoros moszat, valtoztatja a helyét.
E differencialédas soran a bazaltestek (melyek homoldég képletei a centriélu-
moknak) de novo szintetizalédnak. A harasztokon is megfigyelhetd a de novo
bazaltest szintézis: spermatozoonjaik differencialodasa soran el6szér nég
nem lathatok a bazaltestek; egy késébbi stddiumban szintetizalédnak egy un.
el6anyagbdl a blefaroplasztok, majd ezekb6l a bazaltestek, s ezt kdveti az
ostorok kifejl6édése.

A felmerilt problémak tisztazdsaban segitenek a legujabb vizsgalatok,
melyek alapjan Iényegesen tagabbak lettek ismereteink a sejtkbzpontot, a
centriolumokat felépit6é anyagok természetér6l, organizacidjarol, szintézisé-
rél, funkcidirél. Fontos adatokat szolgaltatnak a még sajnos eléggé ritka

Osszehasonlitd vizsgélatok, melyek a filogenezis kilonbdz6 szintjén 1évé
szervezetekben vizsgaljak ezt a témat.

A CENTROLUM BLEFORDULASA

Centridlum a prokaridtakban nem talalhat6; eukariéta sejtekben viszont
bizonyos kivételekt6l eltekintve mindig el6fordul. Eukariéta egysejtliekben
a centridlumoknak az osztédasban nincs szerepe, csak a mozgasban. Eukariota
tobbsejtliekben a mozgas mellett mar az osztddasban is fontos szerep jut a
centri6lumoknak. Erdekes, hogy az allatvilagban a csiliok (egészen az embe
rig) minden térzsben megtalalhatok, s ugyanigy megtalalhatok a centrilumok
is; mig a novényvildgban a csili6k (s az ostorok) csak a viragos ndvényekig
figyelhet6k meg, s centri6lumok is csak eddig a szintig talalhatok. Tobb a-
lacsonyabbrend(li névényben (pl. algak, mohak, harasztok) csak azokban a sej-
tekben keletkezik bazaltest, melyekb6l mozgékony himivarsejtek fejlédnek Ki.
Ez bizonyos szabdlyozasi mechanizmusokat tételez fel a centridlumok keletke-
zését, szintézisét illetéen mér ezen a viszonylag alacsony fejl6dési szin-
ten is.

A centridlumra jellemzé struktara tébb egyéb komponensre is jellemzé le-
het; ezeket az organellumokat valtozatos elnevezésekkel illetik. A kineto-
plaszt, kinetoszoma, blefaroplaszt hasonlo, bar nem teljesen azonos struktu-
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rakat jelent. Kinetoplasztnak nevezik pl. a Trypanosomaban talalhaté Kkis
kompakt granulat, mely az undulaldé membran mikodését iranyitja. Egyes iro-
dalmi hivatkozasok itt a kinetoszoma elemének irjak le a blefaroplasztot [ 9]
Blefaroplasztnak nevezik a mohdk, harasztok ostoros ivarsejtjeinek képz&dése
soran medfigyelhetd képletet is, mely procentriolumok halmazanak tekinthet6,
s bel6lik alakulnak ki az ostorok bazalis testjei.

Allati sejtekben a centridlumok kdzvetlen kornyezetében talalhaté sok e-
setben az Un. preicentriolaris anyag (PCM). Bizonyos betegségekben szenvedd
paciensek (pl. scleroderma) vérében autoantitestek keringenek ezen anyagok
ellen f5], Ezeket az antitesteket megfeleléen megjelélve, fel lehet hasznal-
ni e képletek immuncitokémiai kimutatasara.

llyen konjugatummal ndvényi sejtekben is ki lehet mutatni ezt az anya-
got; valoszinlleg a RAM koordinalja a mikrotubulusok elhelyezkedését a mit6-
zis soran a viragos novényekben, mivel lokalizaci6ja megfelel a tubulusok
polusainak. Egér petesejtben is megfigyelheté a POM ahol szintén hianyoznak
a centriélumok. Elektronmikroszkopos vizsgéalatok alapjan is bizonyitott,
hogy ezek az anyagok el6fordulnak minden sejttipusban. Ez az ozmiofil anyag
a mikrotubulusok "kihorgonyzé" helyeinek tekinthetd. 16bb kutaté véleménye
szerint megegyezik a centriolumok koril el6fordulé Gn. fibrézus granulakkal.

Ujabban a "mikrotubulus organizalé centrum" (MTOC) elnevezést is alkal-
mazzak, mely megdba foglalja a centrilumokat is. Ez az elnevezés tulajdon-
képpen az egyik legkézenfekvébb centridlum funkciéra is utal.

A centriélumok "igyekeznek" a sejtekben a geometriai kdzéppontban elhe-
lyezkedni; bar az esetek tllnyomo6 tobbségében itt a meg helyezkedik el. Sok
esetben a meg homor( betliremkedésében talalhaték; ritkan a sejtmag belsejé-
ben lehet kimutatni 6ket, pl. bizonyos idegsejtekben. Elhelyezkedésikre ezen
felll jellemz6, hogy a Golgi-apparatus mindig a szomszédsagukban talalhato.
A sejtkdzpont orientalt elhelyezkedése f6leg az 6nall6 mozgasra képes sej-
tekben figyelhet6 meg, amikor a sejtek inger &ltal irdnyitott, meghatarozott
irAnyd mozgéast végeznek.

A SE3TKOZPONI

A sejtkbzpont komplex struktira. Kozpontjat az sra merdlegesen el-
helyezked6 két centriolum képezi. E két centriélumot nevezik diploszéméanak.
Maguk a centridlumok 150—200 rm atmérgjd, 300—500 nm hosszUsagu hengeres
testecskék, melyek képzeletbeli hengerpalastja mentén 9, egyenként 15—20 m
atmérgjd mikrotubulusokbél allé triplet helyezkedik el. E hengerkék belseje
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kissé elektrondenzebb fest6désli, mint a kérnyezete. A diploszémat a centro-
szféra veszi koril, mely latszélag organellum-mentes, kevésbé elektrondenz
fest6désl terlilet, melyet a tér minden irdnydban az asztroszféra hatarol. Ez
ismét elektrondenzebb fest6dési teriilet, melyben mintegy kihorgonyzédnak a
centriolumok &ltal orientalt mikrotubulusok. A centri6lumok kozvetlen szom
szédsagadban gyakran er6s elektrondenzitasu pericentriolaris struktarak fi-

gyelhet6k meg; féleg a centrilumok megkett6z&dését megel6z6 idékben.

A CENTROLUMOK FELEPITESEBEN RESZT VBVO ANYAGCK

A sejtorganellumok kémiai felépitését legkényelmesebben és legpontosabban
izolalasuk utan lehet vizsgalni, mikor szamottevd mennyiségben, tisztitott
formaban allnak rendelkezésunkre. A centriblumok e tekintetben kivételt ké-
peznek; izolalasuk, valamint nagyobb mennyiségben valé kinyerésiik igen nagy
nehézségekbe Utk6zik. Tobb informacié szarmazhat rokon képletik, a bazalis
testek vizsgalatabdl. A csillés egysejtliekbdl viszonylag kénnyen izolalhaté
a pellikula. Ez a képlet nagy mennyiségli bazalis testet tartalmaz. Itt is
tobb probléma neheziti egyrészt az izolaldst, mésrészt az eredmények kiérté-
kelését. A bazaltestek ugyanis struktdrajuk megvaltoztatasa nélkil nehezen
valaszthatok le pl. a csill6 kultagokrél. Ebben az esetben viszont szamolni
kell bizonyos anyagok elvesztésével, valamint szennyez6 anyagok jelenlétével
is.

E nehézségek miatt a centriolumokat alkot6 anyagok kémiai természetére
vonatkozoan is sok a tisztazatlan kérdés. Sok esetben egymasnak ellentmondd
adatok latnak napvilagot. Az a vélemény is megalapozottnak tlinik, hogy bizo-
nyos adatok nem tekinthet6k altalanosnak, kulonbségek mutatkozhatnak a vizs-
galt objektumok kozt.

A centridlumok felépitésében részt vevd fehérjék kozil a legfontosabb
szerepe a tubulinnak van. E globularis fehérje ellen el§allitott antiszérum
segitségével minden esetben pozitiv immuncitokémiai reakciét kapunk a cent-
riolumokon. A centriolumokat alkoté tubulusokat a tubulin épiti fel; az "A"
mikrotubulust 13 tubulin alegység, mig a "B" és a "C" tubulust 11 alegység
alkotja, ha e tubulusok keresztmetszetét vizsgaljuk.

A sejtkbzpontok fénymikroszkopos kimutatasara savanyu festékeket hasz-
nalnak. igy pl. a Bordeaux R-rel tUlfestett sejtek differencialasa utan lat-
hatévad valik a sejtkdzpont. Ebb6l azt a kdvetkeztetést vontdk le, hogy a
sejtkdzpont tartalmaz valamilyen bazikus karakter(i proteint is, mely felel6s
a savas festék megkdtéséért.
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Immuncitokémiai eljarassal minden kétséget kizardlag sikeralt kimutatni,
hogy a centri6lum tartalmaz cAMP-dependens protein kindz enzimet; de ez a fe-
hérje nem talalhaté a sejtk6zpont koéruli tubulusokban [14]. Ez az enzim sze-
repet jatszik egyrészt a mitotikus orsétubulusok organizalasdban, masrészt
igy nemcsak a mitotikus folyamatok, henem az interfazisos sejtek alakjat és
motilitaséat, valamint a sejtorganellumok elhelyezkedését is befolyasoljak. A
CAVP dependens protein kinaz jelenléte is utal ra, hogy a centridlum és a
MIQC foszforildcids reakcidk eredményeként tartalmaz foszfoproteineket is
[ 21].

A legtébb vitat a centriolumok nukleinsav tartalméval kapcsolatban lehet
tapasztalni. Az tény, hogy tébb olyan, mar régen ismert centriélum kimutatasi
eljaras ismeretes, mely er6sen utal nukleinsavak jelenlétére. igy ismert
tény, hogy a centri6lumok pozitiv Feulgen-reakciét mutatnak; megfesthet6k
acridin orange-zsal. Ez utébbival a Tetrahymena csillés egysejtl izolalt pel-
likuladjanak bazdlis testjei jo| kimutathaték fluoreszcens mikroszképban. A
fluoreszcencia sargaszold szind, mely a dupla lanci nukleinsavak jellemzdéje,
s ebbdl a bazaltestek DNS-tartalmara koévetkeztettek [I€]. A fluoreszcenciat
csak szinkronizalt tenyészeteken, kodzvetlenil a sejtosztéodas el6tt tapasztal-
tdk. Ez a sejtciklus-figg6ség a szerz6k szerint két lehetséges okra vezethe-
t6 vissza: a) a sejtciklus nem minden fazisaban tartalmaz nukleinsavat a ba-
zaltest; b) bizonyos molekulak sejtciklusfliggé modon blokkoljak a specidlis
fluoreszcencia kialakulasat. DN-aze kezeléssel neg lehetett szlintetni a flu -
oreszcenciat, RN-aze kezeléssel viszont nem Ez a jelenség is a DNS-tarta-
lomra utalt. Paramecium pelikulakon elvégezve ezt a kisérletet, a fluoresz-
cencia DN-aze és RN-aze kezeléssel egyarant megsziintethet6 volt [19]. Ez mar
mind a DNS, mind az R\S jelenlétét valészindsiti. Bonyolitotta a képet az,
hogy a fluoreszcencia szine itt a voroses szin iranyaba tol6dott el, ami egy-
értelmlien az egyes szalu nukleinsavak jelenlétére utal. Ismert viszont az
is, hogy a formalin kezelés, valamint a savas vegyiletekkel valé kezelés ké-
pes denaturdlni a DNS-t, s ez eredményezhette az RNSre jellemzd fluoresz-
cencia kialakulasat. Autoradiografias vizsgalatokkal, timidin inkorporéacio-
val sem lehetett egyértelmd valaszt kapni arra, valdban tartalmaznak-e a ba-
zalis testek DNS-+?

Tobb szerz6 utalt arra, hogy az izolalt pellikulak szennyez6dhetnek nuk-
learis és mitokondrialis DNS-sel az izolalasi proceddra soran.

Az eljaras finomitasaval sikerilt sejtciklustol fuggetlen eredményeket
elérni; ezek az eredmények egyértelmiien R\5 jelenlétére utaltak. Kizarhaté
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volt, hogy ez az R\S riboszomalis, transzfer vagy messenger R\S szennyezés
lenne. A fluoreszcencia csak RN-aze kezeléssel volt megsziintethet§ [6].

Osztradiol ellen képzett antitestek segitségével a centridlumok pozitiv
immuncitokémiai reakciéot mutattak, s a bazalis testek is hasonl6 médon rea-
géaltak. Nemteljesen vildgos, milyen funkciét tolthetnek be a szteroidok a
centriolumokban [13]. A szteroidok ismert, a génexpressziora kifejtett hata-
suk mellett ezen az alapon feltételezhet6en nés jellegld hatast is kifejthet-
nek. igy vannak olyan adatok, melyek szerint befolyasoljak a centri6lumok
szerkezetét, megkett6zédését, elhelyezkedését, valamint regulalhatjak a csil-
6 kultagok kifejl6dését.

A centridlum és a bazélis test tartalmaz nyomnyi mennyiségd nikkelt [8],
Ezt dimetilglioximmal ki lehet mutatni. A nikkel képes dia- és paramagneses
elektron eloszlasanak struktliraja a hozza kapcsolodd ligand minGségétdl flg-
gben valtozhat. TOrdk L. szerint (személyes kozlés) e struktarak — me-
lyek a mitéziskor a sejt ellentétes poélusain helyezkednek el — kozott létre-
jové magneses er@tér felel6s lehet a kialakuld mikrotubulusok helyzetének
meghatarozdsaért. Ez a hipotézis tetszetfsnek tlinik, ha egy osztodd sejtet

1. &bra. a) A mitdzis metafazisdban l1év6 sejt képe fluoreszcens mikroszkdp-

ban, fluoreszceinizotiocianat-jelzett anti-tubulin antitestekkel inkubalva;

b) egy patkdmagnes két pdlusa kozt kialakuld méagneses er6vonalak kimutata-
sa vasreszelékkel

Fig. 1. Immunofluorescence of a dividing cell. Metaphase. FITC-labelled
anti-tubulin antibody (a). Iron particles between the two poles of
horseshoe magnet (b)
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vizsgalunk. Egy méta- vagy anafazisos sejtben a sejt ellentétes podlusain |é-
v6 centridlumparok kodzt Ugy helyezkednek el a mikrotubulusok, mint ahogy a
patkéméagnes E és D pélusa kozt az er6vonalak (1. abra). A sejtkdzpont két
centriolumanak egymasra merdlegesen valé elhelyezkedése is utalhat bizonyos
magneses hatésra.

A CENTROLUM KIALAKULASA, CE NDVWO SZINTEZISE

A centriélumok és a csillok bazalis testjei hasonld felépités(i, homoldg
képletek; de novo szintézisuk is hasonld6 modon megy végbe. Ezért e folyama-
tok vizsgalatara legalkalmasabbnak a sokcsilloju sejtek bizonyulnak. Ilyen
jo1 hasznalhato kisérleti rendszert jelentenek a Rhesus majom petevezetéké-
nek csillé6s hamseijtjei. Ha ovarectomiat hajtanak végre, a petevezeték csil-
Iés hamseijtjei hamarosan a sorvadas, pusztulas jeleit mutatjak. Ha ezutan az
allatokat dsztradiollal kezelik, a csillés hamsejtek intenziven regeneraldd-
ni kezdenek, s szaporodasuk is aktivan beindul, s ekkor igen jé! nyonon le-
het kovetni a bazlis testek de novo szintézisének mechanizmuséat [2].

A bazélis testek képz&désére de novo két utat sikerilt megfigyelni. Az
egyik az an. centriélaris at, amikor az Uj bazalis testek képzddését a mito-
tikus diploszomak iranyitjak. A masik, az acentriolaris Ut esetében a kiala-
kulé Gj bazéaltesteket nem a mér meglév6 centridlaris struktirak organizéljak,
Ez a masodik Gt tekinthet6 az "igazi" de novo szintézisnek. Az els6 Gt meg-
lehet8sen sok hasonlatossagot mutat a centrilumok megkett6z6déséhez. Am a
két utban kozés, az az, hogy mindkét esetben az un. fibr6zus granulakbol
szintetizalédik az Uj bazaltest. A sokcsill6ju gerinces sejtekben, igy a
Rhesus majom petevezetékében is a masodik, az acentriolaris bazaltestképz6-
dés figyelhet6 meg.

Az acentriolaris bazaltestképz6désnél az alabbi f6 Iépések figyelhet6k
meg. @ az Un. fibrézus granuldk szintézise s vandorldsa a bazaltest képz6-
dés szinhelyére; b) az Un. procentri6lumok kialakulasa; c) az dan. kocsike-
rék (cartwheel) struktdra kialakulasa; d) a bazaltest mikrotubulusainak ki-
alakulasa.

Szintézisik utan a fibrozus granulak a sejtek apikalis felszine koézelé-
ben csoportosan helyezkednek el. Hasonlé elektrondenzitasi és méretli (40—60
nyr atmérgjld) képleteket figyeltek neg a magban, a magporusok kozelében, bi-
zonyos esetekben pont a magpdrusban és kozvetlenil a meg mellett is; igy
vannak olyan feltételezések, hogy a magbdl kerllnek ezek a granulak a bazal-
test szintézis helyére. (Ez az allitAs megint sok vitat kavart; eddig ugyan-
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is rem sikerult egyértelm(ien bizonyitani a magon bellli szintézis tényét.) A
fibrézus granulat amorf anyagba agyazott 4—7,5 mmhosszu fibrillumok alkot-
jak. E granulak kézvetlenil a procentriolumok képz6dése eldtt jelennek meg a
citoplazmaban, és a bazaltestek kialakulasanak végével teljesen elttinnek. Uj-
ra megjelennek viszont akkor, amikor a sejtfelszin koézvetlen kdzelébe vando-
rolt bazaltestek elinditjak a csill6 kiltagjainak fejlédését és a csillogyo-
kerek differencidlédasat. Ez a medfigyelés is utal arra, hogy a bazaltest és
a csill6 kiltagja hasonlé anyagokbdl épul fel.

A procentriolumok a fibrozus granuldkbdl fejlédnek, alakulnak ki. Kezdet-
ben a fibrézus granulak egyesiilnek, és létrehozzak a procentridlum falat;
késbb szimmetrikusan helyezkednek el a novekvd procentridlum disztéalis végé-
nél, és beleolvadnak a procentriolum faldba. A bazéltestek tubulus-harmasai-
nak képz6dése soran csak néhany fibrézus granula marad kapcsolatban a bazalis
testtel, és az Un. bazalis labat hozzék 1étre. Ugy tlinik, hogy ezek az anya-
gok a bazalis test képz6désekor hasznalédnak fel.

A procentridlumok a fibr6zus granulak megjelenése soran indulnak fejlg -
désnek. Minden procentridlum fejl6dése egy gomb alaki képlettel, az Un. deu-
teroszomaval valé kontaktussal torténik (2. &bra; 2.). A deuteroszomak is a
fibr6zus granulakbdl &llnak ©6ssze. A procentri6lumok fejl6dése soran el6szor
egy gydrl alaku képlet, az annulus jelenik meg, melynek kilsé atmérdje elég-
gé tag hatarok kozt nozog (100—190 nm), de belsd atmérdje mindig 8 nm A
kills6 atmér6 valtozatossaga a fibrozus granuldk nem egyenletes elhelyezkedé-
sébll fakad. A kovetkez6 fazis az Un. kocsikerék (cartwheel) kialakuldsa. Ez
jellegzetes filamentéaris rendszer; 9 filamentumbdl all, melyek az annulus
keriilete mentén egyenld tavolsagokban helyezkednek el (2. abra; 3.). E kép-
let hosszmetszetének alapjan megallapithatd, hogy rendelkezik centralis fila-
mentummal is, mely vékony fald, 4 nmatmér6jd henger, és a procentriélum a-
lapjatél az apexéig, csucsaig terjed (2. abra; 4.). Ez a centralis tengely
kapcsolatban van a deuteroszéma filamentumaival. A9 db dan. horgonyz6 fila -
mentum (2. abra; 5.) és a centralis henger kozt kill6k létesitenek kapcsola-
tot. E kocsikerék struktura kialakulasa utan kezdenek megjelenni a bazaltes-
tekre (és a centridlumra) jellemz8 9x3 mikrotubulus kezdeményei (3. abra).
El6sz6r az Un. A tubulusok kezdeményei jelennek meg, s megjelenésiik a hor-
gonyz6 filamentumok szomszédsagaban, az 6ra jarasaval ellentétes irAnyban
torténik. Ha az "A" tubulus kezdemények az annulus egész keriilete mentén
megjelentek, megindul a szomszédos "B", majd ha ezek is mind megjelentek, a
"C" tubulusok kezdeményeinek a kialakulasa is. Ekozben az "A" mikrotubulusok
mar novekedésnek indulnak, ezt a "B", majd a "C" tubulusok novekedése koveti.
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fibrous
granule

2. abra. A cerrtriolum-fejl6dés korai stadiuma a Rhesus megjom petevezeté-
kének csillés hamsejtjeiben I. 1 = fibrézus granula; 2= deuteroszéma;
3 =killé; 4 = a procentridlum kozponti tubulusa; 5 = horgonyzé filamentum
[2] utéan

Fig. 2. Formation of centrioles in the ciliated epihelium of Rhesus monkey
oviduct 1. 1 = fibrous granula; 2 = deuterosome; 3 = spoke;
4 = cartwheel cylinder; 5 = anchor filament
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3. &bra. A centridlumfejlddés korai staddiuma a Rhesus majom petevezeté-
kének csillés hamsejtjeiben I1. 1 = tubulusok és a horgonyzo filamentumok
kapcsolé lemeze; 2 = a fejl6désnek induldé A mikrotubulus; 3 = kiils6 kapcso-

6 lemez; 4 = a horgonyz6 filamentum kapcsolé helye [2] utan
Fig. 3. Formation of centrioles

in the ciliated epithelium of Rhesus monkey
oviduct 11,

1 = attachment sheet; 2 = forming A tubule;
3 = outer sheet; 4 = luminal attachment site
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igy ha a noveked6 procentriolum hosszmetszetét vizsgaljuk, mindig az "A" mik-
rotubulus a leghosszabb, a "C" pedig a legrovidebb. Ha az "A", "B" és a "C"
mikrotubulusok kézpontjait egy egyenessel 6sszekotjik, valamint a "C" tubu-
lus kdzéppontjat a procentriolum kdzéppontjaval kotjik ossze, akkor e két
egyenes mindig 40°-os széget zar be egymassal.

A procentridlumok fejl6dése soran tehat megkllonboztethetiink egy inicia-
cios fazist, melyet a novekedési fazis kovet. A novekedési fazisban amellett,
hogy a procentri6lum hossza egyre nagyobb lesz, valtozasok tapasztalhatok a
kocsikerék struktdraban is. A lumen belsejének atmérdje valtozatlan marad,
de a centralis henger vastagodik, a kill6k pedig rovidulnek. A kocsikerék
belsejében elektrondenz anyag jelenik meg; a horgonyzé filamentumok és az "A'
tubulsok kapcsold lemeze a hengerpalast mentén kapcsolatba kertilnek egymas-
sal (3, abra; 1.). Erre a stadiumra jellemz&, hogy a jellegzetes kocsikerék
struktira a procentrilum bazisatél az apexéig végig megfigyelhetd.

A procentridlumok fejlédése addig tart, mig el nem éri a kifejlett ba-
zaltestre jellemz& méreteket (4, abra). Ha a teljesen kifejlett procentrié-
lumokat vizsgaljuk sorozatban késziilt metszeteken, a kocsikerék struktlrat
csak a bazis kozelében talaljuk meg (5. abra; 11., 6. abra).

Egy méasik, jellegzetes bazéltestképzddési folyamatot a harasztokban le-
het megfigyelni. A Marsilia vestita nevii harasztfaj mikrosporai, ha hidrata-
I6dnak, kilenc sejtosztédason mennek keresztil, melynek eredménye hét steril
sejt és harminckét spermatida [7], A blefaroplasztok, melyekb6l majd a baza-
lis testek fejl6dnek ki, két alkalommal jelennek neg ezen osztédasi sor al-
kalmaval. El6szor a 7. osztodas telofazisaban, majd az utols6 elétti, a 8.
osztddas telofadzisaban. A 7. osztédas telofazisdban a meg disztalis oldalan
jelenik neg el6szor a blefaroplaszt, mely gyorsan degeneralédik, ahogy a
sejt eléri a 8. osztddas profazisat. A 8. osztédas telofazisdban uUjra megje-
lenik a citoplazmaban, a maghéartya egy kis betliremkedése altal alkotott U-
regben. Ekkor a képz6d6 blefaroplasztok halvanyan fest6d6, pelyhes anyagbdl
allnak, s két lemezke alkotja 6ket, melyet 40—50 nm tavolsagban vannak egy-
mastol. Mindegyik lemezke két 20 nm vastag denzebb réteget tartalmaz, melye-
ket 10 nmes vilagosabb réteg valaszt el egymastél. A fejl6dés soran a disz-
talis lemez egyre inkdbb denz fest6dést mutat, s az akkumulalédd denz anyag-
ban vilagos fest6désl csatornak jelennek meg. Végll kialakul két félgbmb a-
lakd blefaroplaszt, melyek atméréje 0,2—0,3 /M. A tovabbi fejlédés soran a
félgbmb alaku blefaroplasztok gomb alakiak lesznek, s elkilonilnek egymas-
tol. Ekifejlett blefaroplasztok az utolsd, 9. osztédas soran a sejt ellen-
tétes polusaira vandorolnak, s mint mikrotubulus organizalé centrumok funk-

213



4. abra. A centridlumfejlédés késbbbi szakasza a Rhesus mgjom petevezeté-
kének csillés hamsejtielben. 1 = a képz6d6 B mikrotubulus; 2 = a képz6d6
C mikrotubulus; 3 = a kialakult B mikrotubulus [2] utan

Fig. 4. Formation of centrioles in the ciliated epithelium of Rhesus
monkey oviduct 111. 1 = forming B tubule; 2 = forming C tubule;
3 = B tubule
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5. abra. Csillos egysejtli csillo-kiiltagjanak és bazalis testének vazlatos
felépitése. 1 =csill6 (v. ostor) kiltagja; 2 = bazalis test; 3 = atmeneti
z0na; 4 = a csillé kiltag mikrotubulusparja; 5 = a csillé kiltag centralis
mikrotublus-parja; 6 = kall6k; 7 = csilléomembran +glikokalix; 8 =az un.
"flagellar tunnel"; 9 = bazalis henger; 10 = atmeneti rostok; 11 = "ko-
csikerék"; 12 = a bazédlis test mikrotubulus harmasa; 13 = denz lemez;
14 = disztalis harantcsikolt rost

Fig. 3. A diagrammatic interpretation of the cilia d basal body of a
ciliate. 1 = outher segment of cilia; 2 = basal body; 3 = transitional
zone; 4 =microtubule pair of cilary other segment; 5 = central micro-
tubule pair of ciliary outher segment; 6 = spokes; 7 = ciliary membrane +
+ glycocalix; 8 =flagellar tunnel; 9 = basal cylinder; 10 = transitional
fibers; 11 = cartwheel; 12 = microtubule triplet of basal body; 13 = dens
plate; 14 =distal striated fibre
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cionalnak az osztédas profazisa soran. A méta- és az anafazis alatt a blefa-
roplasztok duzzadnak, s a bennuk lév6 vilagos csatornak kezdenek procentri6-
lumokra differencialodni. E csatornacskak fala mentén a denz anyag kezd 9 kis
tubulus formajaban témorulni, melyek atméréje 25 nm A késbébbiek soran e tu-
bulusok megkett6z6dnek, majd tripletekké alakulnak. Ezutan kialakul a kocsi-
kerék struktara, majd végil a kifejlett bazalis testek; sejtenként 100—150
darab.

6. abra. Csillés egysejtli (Tetrahymena pyriformis) bazaltestjeinek

keresztmetszete elektronmikroszkopos képe. Megfigyelhet6 a jellegzetes

kocsikerék struktira, valamint a disztalis rostok (csillogytkerek) nyil.
42000 x. (Dr. Madaréasz Balint felvétele)

Fig. 6. Electron micrograph of cross section of basal body in Tetrahymena
pyriformis. 42 000 x.

E két alapos vizsgalat [2, 7] s szamos egyéb vizsgdlat is utal arra,
hogy a szigordan meghatarozott struktaraja bazaltest (ill. centri6lum) amorf
anyagok kondenzaciéja soran differencialédik; s ez az amorf anyag valészind-
ség szerint vagy a maghol szarmazik, vagy a meg kdzvetlen kbézelében szintetizalo-
dik.
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A bazaltestek kialakulasat maganak a csilionak (vagy ostornak) a kifej-
I6dése koveti. A leglényegesebb kilonbség a csillés egysejtliek és a gerince-
sek sokcsilloju sejtjeiben végbemend ciliogenezis kozott maganak a bazaltest-
nek a kialakuladsi modjdban van. A ciliatakban ez f6leg a kinetoszomalis
(centriolaris) uaton megy végbe, amikor a procentridlumok szoros kapcsolatba
keriilnek az "anyai" centriolumokkal. A gerincesek esetében pedig az Un. deu-
teroszomalis Ut a jellegzetes, ahol akialakul6 deuteroszOmakat nema mar meg-
l[évé centridlumok indukaljak a tovabbi differencidlédasra. Gerincesekben a-
zonban megfigyelheté a kinetoszomalis Ut is, a primer csillok genezise alkal-
maval. A de novo szintézis el6fordulhat mindkét kategoria esetében [20].

A centri6lumok duplikdci6jat a sejtciklus koordinalja [I]. Ez teszi le-
hetévé, hogy az utddsejtek megfelel§ szami centriblummal rendelkezzenek az
osztodas utan. A centrilumok fontos mitotikus szerepe is valdszin(siti, hogy
duplikéaciéjuk szabalyozasa precizen meghatarozott. Szam fe letti centridlum
hibds mitézisokat eredményezhet. A centridlumciklus hérom fazisra oszthato:
a) a procentriolumok megjelenése, ez altaldban a sejtciklus S fazisanak a
kdzepére tehet6 (CHO — kinai horcség ovarium — sejtekben az S fazis kezdete
utdn 4 draval); b) a procentriélumok elongéacidja; ez mér a keletkezésiik utan
megindul, s a mitézis kezdetéig tart; c) az utddcentriolumok elvalasa a "szl-
161" centri6lumoktol — ez a folyamat a mitdzis soran zajlik le. Természete-
sen a kulonféle sejttipusok kozt nagy eltérések lehetnek a centriélumciklus
térténéseinek idejét illet6leg. igy pl. a Hela (méhnyakrék sejtvonal) sej-
tekben a procentrilumok mér a fazisban megjelennek [18].

Elviekben a sejtciklus és a centridlumciklus viszonyaban harom lehetsé-
ges Osszefiiggés tételezhetd fel: 1 mega a centrilumciklus befolyasolja a
sejtciklus menetét; 2. ennek forditottja, amikor is a sejtciklus menete sza-
balyozza a centriélumciklust; 2- a két ciklus egyiittesen iranyitja a seijt
ciklusos muakodését. A 3. pont értelmében régebben felallitott dn. "two tran-
sition model" [4] az Gjabb vizsgalatok tikrében mar rem allja nmeg a helyét.
Tobb vizsgalati eredmény ellene mond ennek a hipotézisnek. igy pl. ha tenge-
risin pete mitdzisat gatoljak, ez nem gatolja meg a mitotikus centrilumok
érését [11]. Vagy ha a mitotikus tubulusokat merkaptoetanollal dezorganizal-
jak, négy-p6lusi mitézisok johetnek létre; s az ilyen mitdzist mutatd sejtek
aranya novekedik a kezelés id6tartaménak novekedésével parhuzamban. Ez csak
arra vezethet6 vissza, hogy maganak a mitézisnak a géatlasa nem akadalyozza
meg a centridlumok duplikacidjat, s a szamfeletti centriolumok vezetnek a
tébbpolust mitézisokhoz.
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A sejtciklus és a centridlumciklus viszonyanak jobb megértését teszik
lehet6vé azok a vizsgalatok, melyek egyrészt a fehérjeszintézis, masrészt a
DNS-szintézis és a centri6lumszintézis viszonyéat kutatjak. Az L 929 egér fib-
roblaszt sejtvonal esetében a centridlumok szintézise fliggetlennek bizonyult
a DN\S szintézisétdl [17]. Ha a DN5 szintézisét arabinozil citozinnal gatol-
tak (mely megakadalyozza a sejtek S fazisba val6 kerulését), ez nem volt ha-
tassal a procentriolumok kialakuldséra. Viszont a mit6zis géatlasa e sejtek-

nak bizonyult a fehérjeszintézis gatlasa [15].

CENTROLUM RUNKAGK

Az egyik legjobban dokumentalt centri6lum funkcié a sejtek mozgasaban
betdltdtt szerepe. Igen meggydz6 kisérleteket végeztek géte amdéboid mozgasu
eozinofil sejtjeivel. Az aktivalt eozinofil sejtek 22,5 jumymin. sebességgel
haladtak az ingerforras iranyaba. A centriolumok mindig a sejtmag s a moz-
gas irdanyaban lévd sejtfelszint 0sszekotd egyenes mentén helyezkedtek el. Ha
tobb allab is képz6dott, a centridlum mindig abban az iranyban lokalizal6-
don, amelyben a mozgas tovabb folytatédott.

Fibtoblaszt monolayer kultirak sejtjeiben a MOIC és a Golgi-apparatus
egymas mellett, és a maghoz kozel helyezkedik el — random mddon. Ha a mono-
layerben sérilést okoznak, a sejtek az elpusztult sejtek helye irAnyaban
kezdenek vandorolni, s ekkor — kb. 5 6ra elteltével — e két sejtorganellum
mar koordinaltan, a mozgas irdnyanak megfelel6en helyezkedett el. Ebbdl is
arra kovetkeztetnek, hogy a MIOC és a Golgi-apparatus fontos szerepet tolt
be a sejtmozgas iranyitdsdban. Ennek Iényege az lehet, hogy az orientalt
MCC és a citoszkeleton iranyitja a Golgibol levalé vezikulumokat a plazma-
membran irdnyaba, s teszi lehet6vé a "leading edge" kiterjedését a mozgas
irAnyaba [10].

Kevés adat talalhatdé az irodalomban arra vonatkoz6an, hogyan adja at a
centrilum az informacidékat a mikrotubulusoknak; honnan veszi ezeket az in-
formécidkat; valamint a mikrotubulusok hogyan adjak tovabb a tobbi organel-
lumnak. Az bizonyos, hogy a mikrotubulusok kapcsolatban vannak aktin fila-
mentumokkal és intermedier filamentumokkal, s ez a kapcsolat vezet tébb
sejtaktivitasi folyamathoz.
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A mikrotubulusok funkciéjukat a sejtben specialis elrendez6désik kovet-
keztében képesek ellatni. E specialis elrendezédést elsddlegesen a centrio-
lum Cili. a vele ekvivalens MIOQ) iranyitja. Allati sejtekben a legtdbb mik-
rotubulus egyik vége a centri6lumokat koriilvev6é asztroszféraban lévé ozmio-
fil anyagba van kihorgonyozva. Ezek a kihorgonyzé centrumok megtalalhatok a
centriélum nélkali (pl. viragos novényi) sejtekben is, s ezek a kihorgonyz6
centrumot alkoté anyagok antigenitasukat, illet6leg tokéletesen megfelelnek a
centriolumok korul lévé fibrozus granuldknak. lzolalt rendszerekben, ha
centri6lumokat mikrotubulusokkal vagy ezek prekurzoraival hozzuk 6ssze,
szintén megfigyelheté ez az organizalé hatas; a centriélum koéril sugaras
szimmetria mentén helyezkednek el, ill. polimerizalédnak a tubulusok. A
centridlumok disztalis végei szolgalnak gocpontul a mikrotubulus (tubulin)
polimerizacidonak. A centrilumok nemcsak a tubulusok kialakulasat iranyit-
jak, hanem stabilizaljak is 6ket. In vitro rendszerekben a centriolumokhoz
nem kapcsolédéd tubulusok instabilak. Ez szdrmazhat abbdl, hogy a centridlu-
nok jelenléte soran dinamikus egyensuly figyelhet§ nmeg a tubulin komponensek
beéplilése és lebomlasa kozott [12].

A centriélum (és a MIOO) legrégebben ismert, alapvet6 fontossagu szerepe
a mitézisban van. E képletek mikrotubulus organizal6 hatasuknak készonhetden
képesek ezt a funkciot betdlteni.

A mitézis soran lezajlé torténések — annak ellenére, hogy évszdzados
megfigyelések alapjan jo!| ismertek — nehezen magyarazhatdk. igy jelenleg
nincs egyértelmiien hasznalhatdé hipotézis arra, hogy a kromoszémak hogyan ta-
volodnak el egymastdl a mitézis anafazisa soran. Milyen mechanizmusok szol-
galtatjak ehhez a mozgashoz az energiat? Tobb elképzelés van arra, hogy a
mitotikus apparatus tubulusrendszere, melyet a centri6lumok organizalnak,
aktiv szerepet jatszik ebben a mozgasban. Feltételezik, hogy a tubulusok nem
egyforma sebességl lebomlasa és felépilése eredményezi a hosszuk ndvekedését
vagy csoOkkenését. Mes elképzelések szerint a centrilumok kdzt hizédé folya-
matos tubulusokon képesek elcsUszni a centri6lumtdl a kromoszémak kinetochor
elképzelés szerint a kilonbdzd tipusu, egymast keresztez6 tubulusok képesek
egymashoz kapcsolodni a keresztezési pontokon, s ennek a pontnak a centrio-
lumok iranyaba valé elmozduldsa hizo hatast fejt ki a kromoszomékra is. Nagy
a valoszinlisége annak, hogy ezek mellett maga a kromoszoma is aktiv szerepet
jatszik a mozgasdban; energetikailag nehezen elképzelhetd, hogy a tubulusok
hlazéereje egymagdban elegendd lenne a kromoszémak mozgasahoz.
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A LONG WHI-KNOAN CHLULAR CRGANHLE IN NEW LIGHT: THE CENTRIOLE

P. Kovacs

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

The centriole is interesting because of its precise geometriai structure

and its location at the poles of the mitotic spindle, but its isolation, pu-
rification and study is mede difficult by its small size. Our knowledge of
its morphology and duplication (or de novo synthesis) is a mosaic of isola-
ted observations and parallels drawn from the basal body of cilia or flagel-
la, from blepharoplasts, organelles structurally and chemically similar to
the centriole but more abundant.

Sone of the possible role of centrioles we have briefly presented. A

special attention was devoted to the chemical composition of centrioles. W
rr}akle a survey of the development and organisation of newly appearing cent-
rioles.
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BEVEZETES

Az utébbi évek daganatbioldgiai kutatdsanak egyik f6 irdnyat azok a to-
rekvések jelentik, amelyek a genetikai apparatusban prébaljak azonositani a
daganatok (els6sorban a rosszindulaté daganatok) kialakulasaért felelés gé-
n(eke)t. Az intenziv vizsgalatok ellenére eddig csupan a retrovirusok transz-
formalé (orr.) génjeit sikerilt "daganat-gén"-ként azonositani, de egyre tébb
adattal rendelkeziink arra vonatkoz6an, hogy a viralis onkogénekhez szerkeze-
tileg hasonldé on. cellularis onkogének igen fontos szerepet jatszanak a sej-
tek szaporodasdban és differencialédasaban, illetve ezek zavarainak kialaku-
lasaban. Ismereteink e terlleten torténd ugrasszerd béviléséért elsésorban a
modern "DNS-technika" napjainkban is észlelhetd gazdagodasa és fejl6dése fe-
lelés.

RETROVRUSCKKAL  KARPCSOLATCS ONKOGENEK

A retrovirusok (RNS tumor-virusok) zoémében csak a virus szaporodasahoz
szikséges harom f6 fehérje koédolasara szolgalé gént talaljuk: gag (a magi
fehérjékhez), pol (a reverz transzkriptdzhoz) és env (a kilsé fehérjeburok-
hoz). Ezenkivil a virus genomjaban vannak fehérjét nem kédold, hanem szaba-
lyoz6 feladatokat ellaté szekvenciak (pl. a long terminal repeat — LTR),
el6segit6é (promoter) és fokozd (enhancer) elemek — amelyek részben a virus
genomjabol torténé transzkripcidt, részben a kérnyezd cellularis gének ak-
tivitAsat képesek befolyasolni.

A fenti egyszeri szerkezettel bird retrovirusok szaporodasra képesek, de
transzformal6é képességik csak hosszl latenciaiddé utan jelentkezik. Az dn.
akutan transzformald retrovirusok — amelyek megfelel6 allatokba oltva vagy
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szovettenyészetben hetek alatt képesek malignus atalakulast el6idézni —
szerkezete eltérd. Az emlitett hdrom virusspecifikus génen kivul tartalmaz-
nak még egy, kivételesen két gént, melyet onkogénnek (viralis onkogén, v-onc)
neveziink. Ezek a specifikus gének valamelyikét megcsonkitjak, és igy a virus
szaporodasahoz altalaban un. segit6é (helper) virusra van szikség, amely a
kiesett génfunkciét pdétolja. A v-onc gének daganatokozé szerepét el6szor a
Rous-sarcoma virus src génjével igazoltak az 1970-es évek elején, azota tobb,
mint 20 viralis onkogént azonositottak (I. tablazat). Azt, hogy a virus okoz-

Onkogének jele

abl
ets
erb A
erb B
fes (= fps)
fgr
fms
fos
mht
nos
myb

myc
raf

H-ras
K-ras
rel
ros
sis
src
yes
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tablazat

A viralis onkogének eredete
Table 1. Origin of oncogenes

Virus tipusa

Abelson egér leukémia virus

Szarnyas leukémia virus E%6

Szarnyas erythroblastosis virus
Szarnyas erythroblastosis virus
Snyder—Theilen macska sarcoma virus
Gardner—Rasheed macska sarcoma virus
McDonough macska sarcoma virus

FBU egér osteosarcoma virus

Mill Hill 2 szarnyas carcinoma virus
Moloney egér sarcoma virus

Szarnyas myeloblastosis virus

MC 29 szarnyas mielocytomatosis virus
3611 egér sarcoma virus

Harvey egér sarcoma virus

Kirsten egér sarcoma virus

Szarnyas reticuloendtoheliosis virus
Rochester URH szarnyas sarcoma virus
majom sarcoma virus

Rous sarcoma virus

Yamaguchi szarnyas sarcoma virus



ta transzforméaciéban val6ban csak az onkogének jatszanak szerepet — és a ha-
rom virus-specifikus gén nem —, a molekularis biolégia mddszereivel igazol-
tdk." Avirus génjeit a DNS nukleotida-sorrendjét specifikus helyeken hasito
un. restrikciés endonukleazokkal elvalasztottak egymastél és megfeleld vek-
torokba, plazmidokba illesztették. (A plazmidok tartalmazzak a sajat szapo-
rodasukhoz, és a beléjuk illesztett gének transzkripcidjdhoz szikséges sza-
balyoz6 elemeket, mely lehetévé teszi, hogy a bennik "utazé" gén a sejtben
miikodjék.) A plazmidokat ezutdn DNS-transzfekcié segitségével szovettenyé-
szeti sejtekbe juttattdk. (Ennek alapja az a medgfigyelés, hogy ha a DNS-t
kalcium-foszfattal precipitaljdk, és azt megfelel§ szdvettenyészeti sejtek-
hez adjak, ugy a DN\S bekeril a sejtekbe, beépiil azok kromoszéméjaba, és ott
mikodni is képes.) Azok a sejtek, amelyekbe onkogént juttattak be, in vitro
transzformalédtak, in vivo pedig immundeficiens, timusz-hianyos, un. nude
egerekbe oltva daganatok kialakulasdhoz vezettek — mig a harom virus-speci-
fikus gén ilyen hatast nem fejtett Kki.

Az onkogének evollciés eredetének vizsgalata (melyet el6bb nukleinsavas
hibridizacioval, majd DNS-szekvencia meghatarozassal végeztek) ahhoz a meg
lepd eredményhez vezetett, hogy a retrovirusok génjeihez igen hasonlé gének
minden gerinces €él6lény ép sejtjében jelen vannak, s6t szamos ilyen onkogén
kdzeli rokona Drosophila legyekben és élesztégombakban is kimutathatd. Az
eukaridta sejtek viralis onkogénnek rokon génjeit cellularis proto-onkogé-
neknek (c-onc) nevezzik. A proto-onkogének evollicié soran tortént fennmara-
dasa azt jelzi, hogy ezek igen fontos szerepet jatszhatnak a sejt és szerve-
zet életében.

Felvetédik a kérdés, hogy az onkogének az evolicié soran bekovetkez§ vi-
rusfert6zések maradvanyai-e, vagy éppen ellenkez6leg, a retrovirusok az eu-
kariota sejtek genomjabdl ragadtak 6ket magukkal a transzdukcié soran. A va-
laszt a viralis onkogének és a homolég cellularis proto-onkogének szerkeze-
tének Osszehasonlitasa adta meg. Kiderilt ugyanis, hogy a c-onc gének tal-
nyomd tobbsége az eukariotakra jellemzd exon-intron felépitést mutatja, mig
a viralis homolégokban intronok nincsenek, s6t minden esetben a v-onc gén
csak egy részét tartalmazza a c-onc génnek. Ez azt bizonyitja, hogy ezek a
gének valéjaban cellularis eredetlek, és a retrovirusokba csak késdhb,
transzdukcioval keriltek. (Hasonld transzdukciot laboratoriumi kérilmények
kozott is sikeridlt megfigyelni. A természetben minden bizonnyal nemcsak ezek
a cellularis proto-onkogének kertilnek a retrovirusokba, hanem egyéb cellula-
ris gének is, ezek azonban nem valtoztatjdAk meg a virusok bioldgiai sajatsa-
gat, legalabbis szamunkra észlelhetd maédon.)
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Azok a virusok, amelyek nem rendelkeznek eukaridta sejtb6l kiragadott
onkogénnel, altaldban hosszlu latencia-idejd (hénapok) kdrképeket, igy malig-
nus daganatokat, neurologiai és egyéb betegségeket okozhatnak. A malignus
folyamat kialakulasanak maddjat csak néhany esetben ismerjuk. igy pl. a szar-
nyas leukémia virus (ALV) okozta B-sejtes lymphomék tobbségében az ALV genom
a csirke c-myc proto-onkogénje mellé épll be a sejtek kromoszémajaban. A vi-
rus LTR szekvenciaja a c-myc transzkripcidjat 50x-re fokozza. Ugyanez a vi-
rus més szarnyas torzsekben erythroblasztozishoz vezet, ekkor az ALV genom
a c-erb-B proto-onkogén mellé integralddik és ezzel ezt aktivalja.

BVBER  PROTO-ONKOGENEK

Miutdn akutan transzformaldé (azaz v-onc génnel bird) retrovirust emberi
daganatokbol nem sikerult izolalni, annak ellenére, hogy a v-onc gének cel-
lularis homolégjai minden ember sejtiében jelen vannak, tovabbra is megvala-
szolatlan maradt az a kérdés, hogy a c-onc géneknek van-e egyaltalan szere-
plik az emberi daganatok kialakuldsaban. A kérdésre a valasz a daganatkutatas
egészen mes iranyabol érkezett. E kutatdsok soran azt vizsgaltdk, hogy a da-
ganatos fen6-, illetve genotipus atvihet6-e a daganatsejt DNS-ével ép sejt-
be? A kérdés elddntéséhez a mér emlitett DNS-transzfekci6 maodszerét alkal-
maztak. (A daganatsejtekbdl kivont DNS+t k&lciumfoszfattal precipitalva ép
szbvettenyészeti sejtekbe vitték, és nyomon kovették az atvitt DN\S hatasat
a sejtekre.) A kisérletek pozitiv eredményhez vezettek, azaz szamos emberi
idézni. Amikor izolaltdk a transzformald6 DNS-b8l azt a gént, amely felel6s
volt a malignus genotipus atviteléért, kiderult, hogy a retrovirusokbol is-
mert v-ras onkogén cellularis homoldgjarél van sz6. Erthetetlen volt, hogy
ha a c-ras proto-onkogén minden normalis sejtben jelen van, akkor tumorbdl
kivonva hogyan képes nmeés sejteket transzformalni. A normalis c-ras és a da-
ganatsejtekb6l kivont c-ras gének DNS-szekvencigjanak osszehasonlitasa kimu-
tatta, hogy a daganatsejtben szerepl6 ras-gén pontmutaciét szenvedett, mely a
fehérjetermék 12. aminosavat megvaltoztatta. Ennek az aminosavnak a fehérje
mikoddésében jatszott kdzponti szerepét tdbb megfigyelés igazolta: ja) a muta-
cié csak a daganatsejtekben volt jelen, és a beteg tobbi sejtjeiben nem; b)
azb6ta szamos emberi tumorbdl izolaltak hasonlé mutaciét hordozd ras-gént; c)
ha a génsebészet eszkbdzeivel a normalis c-ras génben olyan valtoztatasokat
hajtanak végre, hogy a géntermékben ez az aminosav més aminosavra cseréléd-
jék, akkor a megvaltoztatott c-ras gén transzformdalé hatasava valik; d) nit-
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rozo-metil-ureaval (NMJ) indukalt patkany eml6tumorok 80%-&ban a ras-gén
mar emlitett mutacidjat talaltak, mig az allatok ép szdveteiben a mutacid
nem fordult el8. (A fentiekkel kapcsolatban nem szabad szem el6l téveszteni,
hogy a v-onc gének a c-onc gének informaciojanak csak egy részét hordozzak,
tovabba, hogy a homoldgia a v-onc és c-onc koz6tt sohasem teljes, a v-onc-
ban szamos mutacio taldlhatd a c-onc-hoz viszonyitva. Hosszd ideig kivétel-
nek szamitott a fentiekben emlitett v-ras, illetve c-ras, mely génpéar izoge-
nikusnak volt tekinthet§ kodol6 szekvenciajuk bazisrdl bazisra térténé egye-
zése miatt. Ujabban kimutattak, hogy a c-ras proto-onkogén 5'-végétdl fel-
jebb a normalis eukaridta genomban tovabbi DNS szakaszok vannak, amelyek
funkciondlisan a c-ras génhez tartoznak. Feltehet6éen ezek negativ szabalyoz6
elemek, bar az sem kizart, hogy eddig ismeretlen, a ras-csaladba tartoz6 fe-
hérje kodolasban is részt vesznek.)

AKTIVALT PROTO-ONKOGENEK AZ BVBER TUMORCKBAN

Az elmult években az emberi daganatok 15—30%-abdl sikerilt olyan DNS-t
kivonni, amely a DNS-transzfekcié soran ép sejteket malignusan transzformailt.
(Meg kell jegyezni azonban, hogy az assay-ben recipiensként alkalmazott sejt-
vonal, az NIH 3T3 korantsem idalis — elsésorban spontan transzformacios ké-
pessége miatt.) Az esetek nagy részében az igy izolalt cellularis transzfor-
malé gének a retrovirusokbol mar ismert ras és myc gén-csalad tagjainak bi-
zonyultak. Kimutattak azonban olyan cellularis onkogéneket is, amelyek homo-
I6gjait retrovirusokban eddig rem sikerilt megtalalni (N-ras, B-lym, met).

A retrovirusokbol és a DNS-transzfekcios kisérletekb8l megismert és kl6-
nozott onkogéneket DNS-hibridizacié révén tudjuk specifikusan kimutatni. (En-
nek lényege az, hogy a klonozott — azaz a genom tobbi részétél elvalasztott
— DNS-darabot radioaktiv foszfor beépitésével jelzik — és ezt ajelzett
DNS-probét a vizsgalandé anyag — mely lehet pl. szdvetekbdl kivont DNS, de
targylemezen készitett kromoszOma preparatum, vagy mega a szOvettani met-
szet — DNS-ével hozzdk érintkezésbe, olyan korulmények kozott, hogy el6szoér
a kett6szali DNS szalait egymastdl elvalasztjak (denaturacié), melyet rena-
turacio kovet. Ugy valasztjak meg tehat a korilményeket, hogy a komplementer
szalak Ujra egyesiljenek. E Iépés soran, ha a vizsgalt anyagban van a DNS
prébaval homoldg szakasz, akkor a radioaktivan jelzett DNS oda bekotédik, és
autoradiografids moddszerrel kimutathato.)

A fentiek alapjan nem meglepd, hogy a daganatkutatas egyik fontos aga-
nak, a citogenetikdnak fokuszpontjaba is a cellularis proto-onkogének keril-

227



tek. A tumorsejtekben észlelhetd citogenetikai rendellenességek tébb mddon
megvaltoztathatjak adott gén mikoddését, vagy ugy, hogy a gén — vagy a kor-
nyezetében levé szabédlyoz6 elemek — atrendezddnek (transzlokacid), vagy pe-
dig a sejtenkénti gén-koépia szama nodvekszik (amplifikacid). Ez utébbi abnor-
malitas citogenetikai jelei: az un. double-minute kromoszomék (szamfeletti
minikromoszomak), illetve a normalis kromoszémak Un. homogénen fest6d6 ré-
gioi. Az eddig megismert tébb, mint 20 cellularis proto-onkogén kozil 14-et
a kulonféle daganatokban gyakori kromoszéma-toréspontokba, vagy annak koze-
lébe térképezték (I1. tablazat). igy pl. kronikus mieloid leukémiaban (CML)

1. tablazat

Onkogének kromoszomalis lokalizacidja
Table 2. Chromosomal localization of oncogenes

Onkogén Kromoszéma

c-N-ras
c-fms
cmyb
c-K-ras 1
c-erb B
c-myc
c-mos
c-abl
C-H-ras 1
c-K-ras 2
c-fes (= c-fps)
c-src
c-sis
C-H-ras 2

~x NBERE ocwowwo o o e~

normalisan a 9. kromoszomén lev6 c-abl proto-onkogén (melynek v-onc valtoza-
ta az Abe 1son-leukémia virusban taldlhaté), a t(9,22) transzlokacié so-
ran atkerul a 22. kromoszOméara. Ez 6nmagdban elvileg nyilvan nem bizonyit

Osszefliggést a c-abl transzlokacié és a malignus atalakulas kozott. Az a meg-
figyelés azonban, hogy az athelyez6dott c-abl génrdl egy megnagyobbodott mé-
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retd és megvaltozott mikodési fehérje képzédik, aldhizza e gén szerepét. (A
megnagyobbodott méret Ggy alakul ki, hogy a transzkripcié nem a megszokott
helyrél, hanem egy Uj transzkripciés iniciaciés helyrél indul ki. A mikodés
megvaltozasdban — az Uj fehérje tirozin-specifikus protein-kindz aktivitas-
sal rendelkezik, szemben a normélis c-abl kodolta fehérjével — azonban fel-
tehet6en tovabbi tényezdknek, pl. mutacié(k)nak is szerepe van.)

Egy mésik citogenetikailag j61 jellemzett betegségben, a B-limfécitakat
érint§ Burk i t tlymphomaban a betegek 75%-&ban t(8,14), mig 25%-aban
t(2,8), illetve t(8,22) transzlokaciot irtak le. Mindharom esetre jellemzd,
hogy az' eredetileg 8-as kromoszéman elhelyezked6 c-myc proto-onkogén kozelé-
be a B-sejtekben aktivan mikéd§ immunglobulin gének keriltek. igy feltéte-
lezik, hogy az immunglobulin gének er6s serkent6 (enhancer) elemei a kozeliik-
be kerult c-myc gén fokozott aktivitasat okozzak, és ez a fokozott mikodés
jatszik szerepet a malignitds kialakulasadban. Szinezi a képet az a megfigye-
Iés, hogy az atrendez6dés soran a c-myc gén elsd exonjanak kilénb6z6 mutacioi
is el6fordulnak, igy lehet, hogy ennek is szerepe van a gén aktivalodasaban
(pl. poszttranszkripciés szabalyozas zavara).

Val6szind, hogy a proto-onkogének normal mikddésének szabalyozasaban
részt vevd mechanizmus zavara is a c-onc gén aktivalédasahoz vezethet, pl.
ha antionkogén (szupresszor gén) jelenlétét feltételezzik, és a kéros alla-
potot ennek hianya idézi el6. Antionkogének jelenlétének feltételezése két
tumorban konzekvensen észlelt kromoszéma-deléciora alapozott (retinoblaszto-
ma — delécié 13qgl4; Wilms-tumor — delécio 1Ipl3).

Huren szolid tumorok kézil eddig tobbek kézott neuroblasztomaban és Kis-
sejtes tldoérakban sikerilt meggy6z8 bizonyitékot talalni a cellularis proto-
onkogének szerepére. Mindkét betegségben a myc géncsaladba tartoz6 c-myc,
illetve Nmyc és L-myc amplifikaciojat észlelték, és a megfelel§ fehérje
szintjének emelkedését is kimutattdk. Neuroblasztoméban az Nmyc sejtenként
10—1000 kopiaban van jelen, aminek feltehet6en a betegség progressziéjaban
van szerepe, mivel e sokszorzédas csak a I11.—V. stadiumban alakul -ki.
Kissejtes tudo6rakok esetében a vizsgalt tumorok 70%-&ban mutattdk ki a myc
gén-csalad valamelyik tagjanak amplifikacidjat, szemben més tipusu tiddra-
kokkal, ahol ez a gén-amplifikaci6 nem volt megfigyelhetd.

A PROTOONKOGEENEK ANKCIOIA

Talan az egyik legalapvetébb kérdés az, hogy mi a szerepiuk a cellularis
onkogéneknek az egészséges sejtek életében, és milyen valtozasokon mennek at
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a malignus transzformacio soran. Ismereteink sajnos mindkét tertileten igen
hianyosak, am fpleg azzal magyarazhat6, hogy mig a strukturalis ismereteket
szolgaltaté géntechnoldgiai eljarasok roppant gyors fejl6désen mentek keresz-
tul az utdbbi évtizedben, addig ugyanez a funkcionalis ismereteket nyujtd
sejtbioldgiai és biokémiai mddszerekrdl nem mondhaté el. Ennek ellenére az
ismert cellularis proto-onkogén kozul tobbnél sikeriilt a fehérje-termék sze-
repét beilleszteni a — mintegy 50—100 000 kiilénb6z6 fehérjével dolgozé —
eukaridta-sejt életébe. A fehérje-termékek mikddésik szempontjabol tobb cso-
portba oszthatok (I11. tablazat): a) novekedési faktorok vagy ezek recepto-
rai (utobbiak rendszerint tirozin-specifikus protein kindz aktivitassal ren-
delkeznek, azaz més fehérjék tirozinjat foszfornaljak); ]Jd) olyan tirozin-
(kivételesen szerin-, treonin-)specifikus protein-kinazok, melyek élettani
szerepe egyel6re nem ismert; c) a c-AMP-rendszer szabalyozéi (pl. GTP-az ak-
tivitds révén); d) a sejtmagban helyet foglalé és a génaktivitast befolyaso-
6 fehérjék.

Az els6 csoport egyik jellegzetes tagja a c-sis proto-onkogén, amely a
trombocitak novekedési faktoranak (PDGF) egyik lancat kodolja. A PDGE- élet-
tani korilmények kdzott a megakariocitakban termelddik, és a kodtészoveti
sejtekre er6sen mitogén hatdsu. Szerepet jatszik a sebgyogyuldsban és a va-
zokonstrikcioban. Ezzel szemben retrovirus részeként a v-sis transzformélé
hatast onkogén. A PDG- hatasat egy receptoron keresztil fejti ki, melyet va-
I6szindleg a c-src és c-abl proto-onkogén kddol, és a tirozin-specifikus pro-
tein-kindzok csaladjaba tartozik. A PDGF-receptor komplex a sejtmagban Gjabb
proto-onkogéneket aktival (c-myc, c-fos), melyek termékeinek génmiikodést be-
folyasol6 szerepiuk van. A PD& stimulalasra a sejt osztédassal valaszol. A
fenti rendszer mutatja azt, hogy a cellularis proto-onkogének a sejtmembran-
tél a sejtmagig terjed6 — valdszinlileg egymés hatasara épilé cascade jelle -
gl — rendszert alkotnak, melynek kdzponti szerepe van a sejtosztéodas fizio-
l6gias szabdalyozasaban. E rendszer tagjaiként ismertik nmeg a c-erb-B és
c-fms proto-onkogént is. El6bbi az eddigi eredmények szerint azonos, vagy
igen hasonlé az epidermalis novekedési faktor (EGF) receptor génjével, mig
utébbi a makrofag novekedési faktor génjének homolégja. Ez utdbbi két proto-
onkogén tehat az epitelialis és hemopoetikus prekurzor-sejtek osztédasaban
és differencialodasaban jatszik szerepet.

A mér. tobbszor emlitett c-ras, proto-onkogén fehérjeterméke valdszin(ileg
a c-AVP rendszer, szabalyozdja, és mint ilyen, kdzponti szerepet jatszik e
szerteagaz6 rendszer miikodésében. A sejtmagban elhelyezkedd prorto-onkogének
(c-myc, c-myb, c-fos) termékei minden bizonnyal a génm(ikodést szabalyozé tu-
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Onkogén
src
yes
fgr
abl
fes(fps)

ros
erbB

fms

nmos
raf-1 (mht,mil)

H-ras
K-ras
N-ras

myc
mb

fos
B-lym
ski
sis
erbA
ets

tablazat

Onkogén funkcié és termékek

Lokalizacié asejtben

plazma membran

plazma membran (?)

9

plazma membran
citoplazma

(citoskeleton?)

9

plazma és citoplazma

membran

plazma és citoplazma

membran
citoplazma
citoplazma

plazma membran
plazma membran
plazma membran

meg
meg
ey
mag(?)
mag(?)

szekretalt
mag(?)

9

Table 3. Functions and products of oncogens

Funkci6
tirozin
specifikus
protein
kinaz

feltételezett
protein kinaz

GTP-az

ONS-kot6dés
?

9

9

9

PDGF-domain

steroid-receptor(?)

Termék

ppe0

pl5
p92

pl20
p37
p45-50

p21
p21
p21
p62,64-67
p35

pl85

lajdonsaggal birnak. Ezt tamasztjdk ala. azok az eredmények, amelyeket e gé-
nek viralis homolégjaival (v-myc, v-myb, v-fos) értek el. Ha ugyanis mester-
séges mutaciok révén e gének altal kodolt fehérjék ONS-hez vald kotédeési keé-
pességét megszuntetik, akkor transzformald képességiket is elvesztik. Felté-
telezik, hogy a cellularis homoldogok a DNS specifikus szakaszahoz kotGdve
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modositjak més gének aktivitdsat, igy mintegy utolsé lancszemét képezik a
sejtek osztédasat-differencialédasat szabélyozé rendszernek.

Az el6bbiekben mér targyaltuk, hogy a proto-onkogének mikodése aktivalé-
dasuk révén valtozhat meg, melynek tehat tobb ltja lehet: a) retrovirusba
torténd transzdukcid; b) kromoszomalis atrendez6dés; c) mutécid; d) génamp-
lifikacio. Mindezek megnyithatjak az utat a malignus transzformacio felé —
azonban ennek tisztdzasara tovabbi vizsgalatok szilkségesek,- hiszen proto-on-
kogén aktivalast nem-daganatos allapotokban is megfigyeltek (pl. parciélis
hepatektomia), illetve aktivalast nem minden human malignus tumor esetében
sikerult kimutatni.

Aretroviralis v-onc génekhez igen hasonl6 cellularis (c-onc) proto-on-
kogének felfedezése U] fejezetet nyitott részben a sejtek novekedése és dif-
ferencialddasa szabdalyozasanak, részben a rosszindulati daganatok patogene-
zisének megismerésében. Valdszin(i, hogy a c-6nc gének zome a sejt bels6 és
felszini membranrendszerének funkcionalis egységeit kédolja, és ezzel fontos
részt vallal a sejtet ér§ jelek feldolgozasdban és tovabbitdsaban. Tobb eset-
ben e funkciék egymasraépiiltsége (cascade-jellege) is bizonyitast nyert. Sok
malignus daganatban a c-onc gének aktivitasanak valtozasat tapasztaltak pl.
pontmutacio, transzlokacié, amplifikacid, delécié kapcsan. Bar tobb kisérle-
ti adat veti fel e valtozadsok fontos szerepét a malignus transzforméaciéban,
illetve a daganatok progresszidjaban — a donté bizonyitékok még varatnak
magukra.
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HUVAN TUMORS AND ONCOCENES

P Lapis and L Kopper*

X Oncopathological Research Institute, and
1st Institute of Pathology and Experimental Cancer Research, Semmelweis
University of Medicine, Budapest, Hungary

The discovery of the similarity of the cellular (c-onc) proto-oncogenes
to retroviral v-onc genes opened a new horizont in our knowledge to under-
stand the regulation of cell-proliferation and -differentitation as well as
pathogenesis of malignant tumours. Presumably the bulk of c-onc genes is re-
sponsible for functional units in inner and outer cellular membrane-system
contributing to the recognition and transfer of outer signals. In sore 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
tran%fobrlmation and in tumour progression — the final proofs are still not
available.
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amely sok ponton kdzvetlenul érintkezik "Az evollcié altalanos elméleté"-ben
vizsgalt kérdésekkel.

Kell-e feltétlenil keresnink rosszemlék(i ideologikus fel- és alhangokat?!
Csak ezeket kell-e feltételezniink, ha a cikk ald az van irva: XY, Filozé6fia
tanszék?! Nem medd6 vallalkozas-e, rem kibavé-e a "genetika-vitara", a malt-
ra valé folytonos hivatkozds a jelen targyszerd, tényleges vitai el6l?! Hi-
szen a hivatkozé eleve athidalhatatlan szakadékot kreal a problémak vizsga-
latdban a szaktudomanyos és a filoz6fiai megkozelitések kozé.

Kinek, mely tudomanynak j6 ez: a természettudoményoknak, a filozéfianak,
a lapnak, amely kozli az ilyen stilust "vitdkat", netan a kdzérzetiinknek?!
Miért e reakcidstilus, mert vitastilusnak aligha nevezhet§?!

Megam, szerencsére nem vettem, mert még nem vehettem részt a fenti "vi-
taban", igy értetlenll allva egyetlen valaszt tudok adni a kérdésre: a mualt
nyomasztd élményein, ezzel egyitt a malt "vitamddszereinek" Iényegén sajnos
az elszenved6 nem tudott teljesen tuallépni, m&g ha latja is ennek sziikségét.

A szovegodsszefiiggésbél egy-egy mondat kiragadasa bizony a fenti korszak
"vitastilusanak" szerves része volt. Most is ez tortént, amikor Csanyi
Vilmos néhany mondatot “"elemezve" tart engem a "genetika-vita" filoz6fus re-
liktumanak. A kiszakitott mondatok egy része az evollcié energetikai problé-
maival fligg 6ssze. A "miként vannak jelen" kérdés nem egy természettudoma-
nyos modell elsdprését jelenti, épp ellenkezbleg: egy modell hasznalhatésaga
iranti érdeklédés. Anmnak a kérdésnek a megfogalmazasa, hogy a tobbsejtlek,
cidval Osszefuggésben az energetikai problémakkal kapcsolatban tudunk-e Ugy
konkrétumokat megfogalmazni, ahogyan megtette ezt Csanyi Prigogine-ra és
més szerz6kre hivatkozva a molekularis evollcioval 6sszefliggésben. Mi ebben
a zavaros?! Természetesen észrevettem, hogy fontos a szerz6 szaméra a bels6
organizacid, az ezzel kapcsolatos fogalmakrdl valamivel kés6bb elmondtam vé-
leményemet.

A teleologikusan felfogott folyamat mogott nemkell feltétlenil szemé-
lyes célkit(iz6t feltételezni. Ez csupdn egyik tipusa a teleologikus gondol-
kodasnak [1, 2, 3j. Afizikai tér is lehet ez a "célkitiz8", ha a jelenlétét
ugy fo\gjuk fel, mely eleve megszabja az evollciés folyamatot: "Ha a replika-
tiv informacié kompartmentalizalodasa és konvergencidja elérte a teljes rend-
szer fizikai hatarait, bedall a végs6 egyensulyi &allapot. A teljes rendszer-
méret(i replikativ egység készen all a tovabbi replikacidra, de hianyzik az
ehhez sziikséges anyag és fizikai tér. Tovabbi Iéte az id8tlen Onmeguljulas
folyamata__ " [4].
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Biolégia, 34, 235- 239 (1986)

VITARDVAT

PERONYI MEDITACIO BESY REFLEXIO-STILUSROL*

Val6é igaz, nem voltam eléggé koriltekinté, amikor a kovetkez6ket irtam:
"A szakemberek nem reagaltak az 1979-ben megjelent kdnyvre." Erre az sem
mentség, hogy a konyvre vald reflexiom els6 valtozata 1981-re készilt el. Az
Gjranyomtatds azonban — akar az eredeti, akar a roviditett valtozatrdl van
sz6 — rem kutatdi, hanem kiaddi reagélas; a kettd nem ugyanaz. A szakembe-
rek reagalasa szamonra azt jelenti — gondolom, nem vagyok egyedil ezen al-
laspontommal —, hogy elemzik az anyagot, véleményt nyilvanitva. Ez az a két
kritika, amelyre Csanyi hivatkozik. A precizitds igénye jogos, igy szik-
ségeltetik egy kiigazitas. A pécsi konferencia "Filozé6fia, Ember, Szaktudo-
manyok” cimen nem 1979-ben volt, ahogyan Cséanyi irta, hanem 1978. nov.
27—29. kozott, igy az 1979-ben megjelent kdnyvvel 6sszefliggésben nem lett
vona célszerd r4 hivatkoznom.

A "Megjegyzések egy filoz6fus megjegyzési kisérletéhez" c. reflexiojdban
Csanyi Vilmos mondandéjanak harmadat szenteli a "felsorolasnak". Nam sok
ez egy kicsit a két tényleges reagalashoz képest, amely rem is evollcio-pro-
fild lapokban jelent meg?

Am a valasz "érdemi" részét ille ti. Tokéletesen egyet lehet, sét kell
érteniink azzal, hogy a "hirhedt" "genetika-vita" soha tobbé ne ismétlédjék,
de ellenkez6 eldjellel sem! Akritikat, a megjegyzéseket eleve visszautasi-
tani, ha filozofus tollabol szarmazik — aki mellesleg biolégia—kémia—fold-
rajz szakos egyetemi diplomaval rendelkezik, ami természetesen csak jelzése
annak, hogy azért nem teljesen tajékozatlan természettudomanyos kérdésekben
€s semmire nem garancia; valamint biologus aspiransként olyan téman dolgozik,

*Csanyi Vilmos "Az evollicio altalanos elmélete (Akadémiai Kiadd, Bu
dapest, 1979) cimli koényvével kapcsolatos vita (Biologia, 32, 143—162.)
folytatasa.
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Afilozofia feladatara, a természettudomanyokhoz valé viszonyara vonat-
kozdé sommés kijelentések eldtt azért nem artott volna valamelyet tajékozdédni
a problémakoérben. Annal azért valamivel arnyaltabb a kérdés, mintsem egy ha-
tarozott kézmozdulattal athidalhatatlan hatart lehetne hazni a filoz6fiai és
a természettudomanyos megismerés kozé. Persze ehhez nemcsak a viszonyra vo-
natkozé néhany véleményt kell tanulmanyozni, hanem az Osszefuggés valdsagos
[étét is neg kellene vizsgélni, hiszen ez a viszony nemegyszer s mindenkorra
adott, hanem torténetileg valtozé. "A filoz6fia dolga, hogy foglalkozzon a
filoz6fidval" tipusa tandcs megfogalmazdsa egyszer(i, nem igényel semmit e-
gyetlen percen, egy darab papiron és valamilyen irdszerszamon kivil. Erdem-
ben allast foglalni a kérdésben az el6bbinél valamivel alaposabb, id6- és
energiaigényesebb feladat. M a tajékozodas szerény igénye is évek-évtize-
dek kemény munkdja, a kutatasahoz kevés egy élet. Ez utdbbihoz — a tajéko-
z6dashoz — szivesen javasolnam-pl. Arisztotelész "Metafizika"-jat, "A lé-
lekr61" c. miivét stb., annak az Arisztotelésznek a tanulmanyozasat, akirdl
Darwin igy nyilatkozott: "Linné és Cuvier volt az én két tanitbmesterem, e-
zek mégis csupan tanulék Arisztotelészhez képest" [6]. Darwin és mas biol6-
gusok nemcsak a tudomanyos igény(i viselkedés és a biol6giai organizacié vizs-
galatdban tekinthették tanitomesteriiknek Arisztotelészt, hanem abbdl a szem
pontbdl is, ahogyan a természettudomanyos és filozéfiai ismeretek 6sszefo-
nodtak életm(ivében. Milyen tanulsdgos és milyen élmény "Az ember szarmazasat"
olvasni, felfedezve benne R Bacont, Descartest, Kantot, Rousseaut. Darwin
mdveiben rem kilsddlegesen van jelen a filozéfia, hanem természettudomanyos
gondolkodasa szerves részeként.

A sort folytathatom Hegellel, Engelsszel, P. Teilhard de Chardinnel,
Mayrral, Monod-val, Lewortinnal, Ruse-val stb.

Rendkivil szlkszava voltam, rem azért, mert nincs kedvem a b&vebb kife j-
téshez, hanem mert gondolkodasunk egész torténetét at kellene pasztaznom
Platontdl Nietzschéig, Pithagorasztél Waddingtonig, Hippokratésztél Maynard
Smith-ig, hogy csak néhany nevet emlitsek még. Félek azonban, hogy meddd
vallalkozas felhivni Csanyi Vilmos figyelmét a 2000, a 200, a 20 éves
irAsokra, mert aki szamara a "korszer(iség" egyetlen kritériuma a megiras-
megjelenés idépontja, az aligha foglalkozik a tartalom korszerliségével. M
sem egyszer(ibb a feldolgozas helyett lesdporni ezen miiveket a "korszerliség"
hamis latszataval, azzal, hogy régiek.

Nem lenne célszerlibb a tanacsadogatas helyett, az egymastdl valdé "szigo-
ra" elhatarolédas helyett egy egymast kiegészit, teljességre torekvs, hasz-
nosithaté, valédi vitakban kiérlel6dott tudast adni a vilagrol?! Hiszen a



Am a filozé6fia feladatat ille ti: teljesen igaza van Csanyi Vilmos-
nak, ha felhdborodik azon — negam is megteszem —, ha barmely filozofia azt
hiszi magardl, hogy az abszolut igazsag birtokdban van, és hogy kotelessége
eléirni a helyes természettudomanyos alldspontot. Valamint abban is azonos a
véleménylink, hogy egyetlen filoz6fianak sem feladata a szaktudomanyos tételek
igazsagtartalmanak elbiralasa. irasomban remis ez tortént, szemléleti kér-
désekkel foglalkoztam, természettudoményos modellekre, tételekre ezekkel a
szemléleti kérdésekkel 6sszefliggésben tértem ki, érvényességi koriiket kisér-
ve figyelemmel. Az igazsagtartalom kérdése az érvényességi kor tullépése ese-
tén természetesen széba kell hogy j6jjon szaktudomanyos kérdésként; valamint
a szemlélet részeként — éppen az érvényességi kor tullépése miatt — filoz6-
fiai problémaként is. llyen vagy olyan szemlélet minden természettudomanyos
irasban van, léte nem a filoz6fia sajatja, hanem minden emberi megismeréseé,
akar elismerjik ezt, akadr nem "Amikor egyszer megkérdeztem Einstein profesz-
szort, hogyan fedezte fel relativitaselméletét, azt valaszolta, hogy azért
fedezte fel, mert hatarozottan meg volt gy6z6dve a vilagegyetem harmonigja-
rol. Elmélete kétségtelenil a lehetd legsikeresebb bizonyitéka az ilyen meg
gy6z6dés hasznossaganak" [5], Tehat Einstein és Reichenbach is tényként elfo-
gadja azt, hogy az elméletalkotdsban a szemlélet driasi szerepet jatszik. M-
ért megbocsathatatlan "ideologikus" blin, ha én is ezen az allasponton va-
gyok?!

Az evollcio altalanos elmélete kapcsan én err6l a szemléletrél beszélek,
melynek lényege a felszines hasonlésagokon alapulé redukcionizmus-, ez a fun-
damentdlis fogalmak definici6jabél és hasznélatabdl nyilvdnvaléva valik. Az
agykutatok nevére ebbdl a néz6pontbdl hivatkozom, cstppet sem bosszankodva,
ellenkezbleg, ha az ember eléggé komolyan veszi munkjat — miért ne tenné—,
orul a bdséges, mas néz6pontd irodalmi hivatkozasoknak, mert mindig talal
olyan anyagokat, ezzel egyltt szempontokat, amelyek addig elkerilték a fi-
gyelmét. Pusztan ez utdbbira szerettem volna felhivni Csanyi figyelmét,
lévén az 6 ideje is véges.

Tény, hogy a szemlélettel Osszefliggd kételyeimre — mely mondanddm lénye-
ge volt — Csanyi egyaltalan nemreagalt. Miért? — Mert nem volt kedve
ezt megtenni, hogy 6t magat idézzem. igy tovabb meditalhatok azon, hogy mi
is a filoz6fia feladata. Tan&cstalan lennék, ha Csanyi javaslatai alap-
jan kellene eldontenem a kérdés: a filoz6fia dolga, hogy foglalkozzon a filo -
zo6fiaval; vagy foglalkozzon a vilag bonyolult jelenségeivel egy koherens né-
z6pontbdl szubjektivan Ugy, hogy semmiféle predikciot ne adjon a gyakorlat
szamara, forduljon 6nmagaba.
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Afilozofia feladatara, a természettudomanyokhoz val6 viszonyara vonat-
koz6 sommés kijelentések el6tt azért nem artott volna valamelyet tajékozodni
a problémakérben. Annal azért valamivel arnyaltabb a kérdés, mintsem egy ha-
tarozott kézmozdulattal athidalhatatlan hatart lehetne hazni a filoz6fiai és
a természettudomanyos megismerés kozé. Persze ehhez nemcsak a viszonyra vo-
natkoz6 néhany véleményt kell tanulmanyozni, hanem az 6sszefiiggés val6sagos
[étét is neg kellene vizsgélni, hiszen ez a viszony nemegyszer s mindenkorra
adott, hanem torténetileg véltoz6. "A filoz6fia dolga, hogy foglalkozzon a
filozéfiaval" tipusu tanacs megfogalmazdsa egyszer(i, nem igényel semmit e-
gyetlen percen, egy darab papiron és valamilyen iroszerszamon kiviil. Erdem-
ben allast foglalni a kérdésben az elébbinél valamivel alaposabb, id6- és
energiaigényesebb feladat. M&y a t4jékozdédas szerény igénye is évek-évtize-
dek kemény munkaja, a kutatasahoz kevés egy €let. Ez utdbbihoz — a tajéko-
zOdashoz — szivesen javasolnam-pl. Arisztotelész "Metafizika"-jat, "A lé-
lekr61" c. mivét stb., annak az Arisztotelésznek a tanulmanyozasat, akir6l
Darwin igy nyilatkozott: "Linné és Cuvier volt az én két tanitbmesterem, e-
zek mégis csupan tanulok Arisztotelészhez képest" 7~6}. Darwin és més biolo-
gusok nemcsak a tudomanyos igényli viselkedés és a bioldgiai organizacié vizs-
galatdban tekinthették tanitomesteriknek Arisztotelészt, hanem abbol a szem+
pontbdl is,.ahogyan a természettudomanyos és filozd6fiai ismeretek Osszefo-
nédtak életmlivében. Milyen tanulsagos és milyen élmény "Az ember szarmazasat
olvasni, felfedezve benne R Bacont, Descartest, Kantot, Rousseaut. Darwin
mdveiben nem kils6dlegesen van jelen a filozéfia, hanem természettudoméanyos
gondolkodasa szerves részeként.

A sort folytathatom Hegellel, Engelsszel, P. Teilhard de Chardinnel,
Mayrral, Monod-val, Lewortinnal, Ruse-val stb.

Rendkivil szlkszavi voltam, rem azért, mert nincs kedvem a bévebb kifej-
téshez, hanem mert gondolkodasunk egész torténetét at kellene pasztaznom
Platontdl Nietzschéig, Plthagorasztél Waddingtonig, Hippokratésztdl Maynard
Smith-ig, hogy csak néhany nevet emlitsek még. Félek azonban, hogy meddd
vallalkozas felhivni Csanyi Vilmos figyelmét a 2000, a 200, a 20 éves
irAsokra, mert aki szdmara a "korszer(iség" egyetlen kritériuma a megiras-
megjelenés id6pontja, az aligha foglalkozik a tartalom korszer(iségével. M
sem egyszeri(ibb a feldolgozas helyett les6pdrni ezen miveket a "korszerliség"
hamis latszataval, azzal, hogy régiek.

Nem lenne célszerlibb a tanacsadogatas helyett, az egymastdl valé "szigo-
ra" elhatarolédas helyett egy egymast kiegészitd, teljességre torekvd, hasz-
nosithatd, valodi vitdkban kiérlel6dott tudast adni a vilagrél?! Hiszen a
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szaktudomanyok — legyenek ezek természet- vagy tarsadalomtudomanyok — és
filoz6fiak ugyanazt a vildgot vizsgaljak més-mas néz6pontbdl, mely nézdpon-
tok nem kizarjak, hanem kiegészitik egymast.

Természetesen az "olvas6" el6tt allo "félig laikus" jelz6t Ugy is lehet
értelmezni, ahogyan ezt Csanyi Vilmos tette, ez prekoncepcio, szemlélet,
vagy ha tetszik, elGitélet kérdése. Magam abbdl a — talan el nem itélhet6 —
feltevésbdl indultam ki, hogy a "Biologia" olvas6i kdzil nem mindenki kuta-
téja vagy rendszeres figyelemmel kisérdje azon széles korl problémacsaladnak,
amelyet "Az evollcid altalanos elmélete" atfog, ezek némelyike esetleg nem
tartozik szorosan érdekl6dési korébe. A jelzd egy-egy, vagy tobb problémakor
kutatojatol-figyelemmel kisér6jétdl valdo megkildnbdztetésre szolgal minden
pejorativ felhang nélkul.

Szilkre szabott nondanddm végére érve sajnos tovabbra is nyugtalanitanak
ilyen kérdések: rem megkésett reakcié-e a "genetika-vitara" valo hivatkozas?!
Miért az effajta extrapolacio, am a szerzd konyvének is alapvet§ sajatja:
"...a filozofusok semmit sem tanultak...", pedig én csak egy vagyok a filozG-
fiai kérdésekkel foglalkozék kdzul?! Miért ez a bélyegégetés (cimkézés) egy
olyan kutaté részér6l, aki mega is szenved$ alanya volt ennek; vagy talan ép-
pen ezért: én is kaptam, te is kapj "demokraciaja" alapjan?!

Megjelenhet-e, megjelenik-e "percnyi meditaciom", vagy atment6dik a "ge-
netika-vita kor" vitaszellemébdl a hatalmi poziciébnak végsd "érvként" vald
alkalmazésa?! Legyunk optimistak — 1985-6t irunk!
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HIBAIGAZITAS ES VALASZ*

A "Megjegyzések egy filoz6fus megjegyzési kisérleteihez" cimmel megje-
lent (Biologia, 22, 159—162, 1984) vélaszomban a 161. oldalon talalhato e-
gyik mondat hibasan jelent meg. A kéziratban szerepld, eredeti mondat a ko-
vetkez6: "A természettudomany definiciékat, logikai kapcsolatokat tlikroz6
modellekkel operél, a filozéfus kijelentésekkel.”

Ez a mondat a valaszom Nanasi Irén legutdbbi eszmefuttatasara is.

Csanyi Vilmos

E6tvos Lorénd Tudomanyegyetem
Magatartasgenetikai Laboratoriuma

*Valasz Nanasi Irén hozzészoélasara (Bioldgia, 34 233-237.).



Biolégia, 34, 241— 233 (1986)

KONYVISMERTETES

Ginter THVBROXX SPEZIELLE VERHALTENSBIOLOGE DR TIERE. ||

VBB Gustav Fischer Verlag, Jena

A berlini Humboldt Egyetem neves professzordnak tolldbél egy terjedelmes
(6bsszesen tobb mint 900 oldalas) nagyméret(i kiadvany kerult Eurépa kdnyves-
béljaiba, s igy — ha lassan is — eljutott hozzank is, amely az allatok vi-
selkedését szinte minden oldalr6l megvizsgald szakirodalom hatalmas gydijte-
ményes O0sszefoglaléjanak tekinthet6. Csupan a Il. kotet végén talalhaté iro-
dalomjegyzék mega is tobb iv terjedelmd, akar 6nall6 bibliografiaként is
megjelenhetett volna.

A kétkotetes mii |. kotete a viselkedés és evollcié viszonyaval, az alta-
lanos mozgasformakkal (sejtmozgasok, vazra tapadd izommozgasok) és a visel-
kedés funkcidkoreinek targyalasaval kezddédik: utdbbi témakoéron belll szd e-
sik az anyagcseréhez kot6d6 viselkedésr6l, a védekez6 és "lakasépité" visel-
kedésrél, valamint az intraspecifikus (fajtestvérek kodzotti) kompeticiorol,
a migracios viselkedés szamos formajarél, a szaporodashoz kot6d6 és a tarsas
viselkedés alapjairdl. Az altalanos rész a jatékos viselkedésrdl, a tanulas-
rol és a viselkedés ontogenezisér6l szél6 fejezetekkel zarul.

Ezt kovetben a specidlis etoldégia egyes fejezetei kertlnek sorra. Az el-
s6 kotetben ezek kozul a gerinctelen allatok viselkedésének sokféleségével
ismerkedhet az olvasd. Rendszertani sorrendben els6ként a Protozoak, az ala-
csonyrend(i soksejtliek (szivacsok, csalanozék), a lapos-, hengeres- és villads-
férgek, majd a puhatestliek és gydrlsférgek, végll az izeltlabluak és tapoga-
tokoszorusok viselkedésérdl olvashatunk sok érdekes részletet. Minden egyes
rendszertani egység keretén belll sz6 esik az altalanos mozgéasformakrol, a
tdjékozodasi viselkedésr6l (térbeli orientaciordl), az anyagcseréhez kot6dé
viselkedésrdl, a védekezésrél, a "fészeképitésrdl", a fajtestvérek kozotti
konkurenciaharcrdl, a migracios viselkedés, a szaporodasi és a tarsas visel-
kedés szamos érdekes megnyilatkozésarol.
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A kiadvany masodik kdtete a gerincesek viselkedését vizsgalja megkulon-
bodztetett gondossaggal, alapossaggal, az el6bb felsorolt modon, funkciocso-
portokra tagolva, rendszertani elkiilonitésben. igy elébb a halak, kétéltliek
és hillék, majd a madarak s végul az eml6sok viselkedését ismerhetjik meg
kell6 részletességgel. Az eml6sok etoldgidjanak elemzése soran kilonds rész-
letességgel foglalkozik a Szerz6 a féeml6sokkel, hisz a sokiranyd megfigye-
Iések és kisérletek sordn szerzett tapasztalat-halmaz némely vonatkozasban
az emberi magatartas kutatéi szdmara is fontos tényeket kozol.

A hatalmas munka pontos irodalmi hivatkozasai lehet6séget nydjtanak a to-
vabbi elmélyedéshez. A sok szaz vonalas abra a megértést konnyiti. A kétkote-
tes mi elsGsorban etolégusok szamara készult. Ugyanakkor az egy bizonyos al-
latcsoport tanulmanyozasara specializalodott zoologusok sem nélkilozhetik a
konyv megfelel6 fejezetében talalhaté etoldgiai ismereteket. Az dkologusok
is sok kérnyezetbiologiai ismeretet merithetnek az egyes allatcsoportok vi-
selkedését targyald fejezetekbdl (pl. onnan, ahol a térbeli orientaciés vi-
selkedésrdl van sz0). A legtobb allatcsoportnal a biokommunikaciot is rész-
letezi a Szerz6, s igy a konyv két kotetét azok is haszonnal lapozgathatjak,
akiket kozelebbrdl csupan az allatok kozo6tti hirkdzlés érdekel (e témakorbd]
egyébként magyar nyelvi 0sszefoglalé munka is készil).

Az ismertetett mi — a felsorolasbodl is kitinéen — nem kénnyd olvasmany,
inkdbb az etoldgia tudomanyanak hatalmas ismerettara, mégpedig rendszertani
csoportok k6zotti 6sszehasonlitasra is lehet6séget nyujté formaban, szerke-
zetben. Mélysége és mérete mellett ebben latom a mi Ujszer(iségét és fontos-
sagat. Tanulményozésa etoldgidi felkésziltséget igényel, ezért elsd tajéko-
zodasra nem alkalmas, zooldgusok és etoldgusok azonban nem nélkildzhetik a
kiadvanyban felhalmozott korszer(i ismereteket.

Széky Pél

H J. MULER (szerk.): OKQOGE
BB Gustav Fischer Verlag, Jena 1984

A mar nalunk is ismert "Studienreihe Biowissenschaften" c. kiadvanysoro-
zat egyik koteteként jelent meg a fenti cimd, mintegy 120 vonalas abraval
illusztralt, csaknem 400 oldal terjedelmd, zsebkényv méretli dsszefoglald
munka. Bar német nyelven mar tébb ilyen targyd munkat ismeriink, némelyikre
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tobb kiadast is megért (példaként B. Stugren: Grundlagen der allgemeinen Oko-
logie c. ugyancsak jénai kiadadsi munkdt emlithetnénk), az eddigiekhez képest
a szoban forg6 kiadvany tébb szempontbdl is Gjszer(i. Ezt a témakdrokre vald
tagolédas is bizonyitja.

A konyv természetszerlileg az 6koldgia fogalmaval, célkitlizéseivel és fel-
osztasaval kezdddik. E bevezet6 részt kovetben a szerz6k 4 f6 fejezetre ta-
goltdk mondanivaléjukat. Els6ként az ©dkoszisztéma abiotikus és biotikus ele-
meit targyaljak. Ezek sordban jelentds teret kap a populaciék 6kolégidja. E
fejezet — érdekes és indokolt ujitasként — kitér a fajok foldrajzi elterje-
désére, s részletesen targyalja az areal (v. inkdbb area) fogalmaval, nagysa-
gaval, formaival, tipusaival, a fléra- és faunabirodalmakkal, valamint az
area valtozasaival is. Ez ugyan — ahogy ezt megszoktuk — a biogeogréafia e-
gyik f6 fejezete, mégis indokolt — mint a populaciédinamika rendszer-hata-
rait tullépé mozzanatat — az 6koldgia keretében (vagy itt is) targyalni, ez-
zel is alahuzva az 6kologia interdiszciplina-jellegét. Kilon fejezetet szan-
tak a szerz6k az oOkoszisztéma faktorai kozotti kolcsonhatadsoknak; ennek ke-
retében a konyv egyik, megitélésem szerint legsikeriltebb részfejezete a
niche-re vonatkoz6 témakor (fundamentalis és realis niche, niche-struktara).
Err6l ugyan angol nyelven mér terjedelmes 6nallé munkak is megjelentek, me-
gyar nyelvli 6sszefoglalé szakirodalma még hianyzik, noha mega a fogalom (a-
nélkil, hogy a fogalom magyar megfelel6je megsziletett volna) mér bekerilt a
kdzép- és fels6fokl oktatasi anyagba is (s6t nmegam altalanos iskolai pedagé-
gusoknak szant tovabbképzési anyagban is taladlkoztam vele). A kiadvany f6-
fejezete az okoszisztéma struktirajaval és funkciéjaval foglalkozik: ennek
soran sz6 esik a nagy ©koszisztémakrol is (itt a bioszféra vegetacidés zdnait
targyalja, a klimazénakkal parhuzamba allitva), de csak olyan részletesség-
gel, ahogy ezt az 6koldgiai szempontok szikségessé teszik. A szerz6k jelen-
t6s terjedelmet szenteltek — sziikségszerlien — a valtozas torvényszerlisége-
it feléleld szukcesszid targyalasanak. Az utolsé fejezet (mintegy 30 oldal
terjedelemben) az emberi tevékenység 6kologiai hatasaival és kovetkezményei-
vel foglalkozik ("Az ember: a bioszféra eleme és faktora" cimmel); ez a kor-
nyezetkimélé szemléletre nevel§ fejezet részletesen targyalja az agrodko-
szisztémakat (szantofold, rét-legeld, erd6), a novénytermesztés és allatte-
nyésztés Okolégiai hatdsait, a kémiai és bioldégiai ndvényvédelem dkoldgiai
vonatkozasait. A konyv zaréfejezete a természet- és kornyezetvédelemmel fog-
lalkozik.

E tartalomjegyzékszerd témakor-felsorolasbdl is kiérz6dik a szandék:
megismertetni az olvasét az 6kologia alapfogalmaival, a természetben uralko-
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doé osszeflggésrendszer strukturalds és funkcionalis jellegzetességével csak-
ugy, mint az emberi tevékenység okozta dkologiai problémakkal, ezek megold-
hatésaganak elvi kérdéseivel. igy a legfontosabb szakirodalmi forrasok felso-
rolasaval és gondosan 6sszeallitott targymutatoval is ellatott kiadvany ugyan
tudomanyos igényl, elméleti alapokat nyujté munka, mégis — tdmdrsége miatt
(és ellenére) — a kozépszintli kdrnyezetbioldgiai ismeretekkel rendelkezdk
szaméra is érthet6 és hasznos tovabbképzési és elmélyedési lehet6séget nyujt-
hat. Az dkolégiat tanulok és oktatdk, valamint az e témakorok irant behatéan
érdekl6d6k egyre szélesedd taboran kivil hasznos segédkonyve (kis tulzassal
azt is mondhatnank, hogy "bibliaja") lehetne e kényv a hivatdsos bioldgusok-
nak, koérnyezet- és természetvédéknek, a vadgazdalkodas szakembereinek (akik
természetes allatpopulaciokkal dolgoznak), erdészeknek, kertészeknek és ag-
rarszakembereknek egyarant.

A hasonlé jellegli és célkitlizés(i, de sokkal szerényebb keretek kozt meg
val6sitott magyar nyelvi kiadvanyok mér régéta hianyoznak kdnyvesboltjaink-
bél. Ezért hasznos megoldas lenne e j01 sikerilt 6sszefoglalé munka lefor-
dittatdsa és magyar nyelven tortén6 megjelentetése is.

Széky Pal

J. NETHAWER és F. KRAPP (szerk.): HANDBUOH DER SAUGETIERE BLRCPAS

I. és I/l kotet (Nagetiere).
Akademische Verlagsgesellschaft — Wiesbaden.

Eur6pa zooconoOzisdban az eml@stknek kiemelkedd szerepik van. Ez nemcsak
létszamuknak és fajgazdagsaguknak, hanem idegrendszeri fejlettségiiknek, dif-
ferencialtsaguknak, valamint az evollcié sordn szerzett kilonleges viselke-
dés-repertoarjuknak koszonhets. Az életkbzosségben betdltott kiemelkedd sze-
repkoriik és az emberi tarsadalomhoz kot6d6 kapcsolatrendszerik kildnésen in-
dokolttd teszi, hogy a réluk Osszegyllt eddigi rendszertani, morfoldgiai,
O0koldgiai, populéaciébiolégiai és evollcids ismereteket, e tudomanyok fejld-
désével |épést tartva s eredményeiket hasznositva, dsszefoglald munkdban
kaphassak kézhez a szakemberek. E tekintetben ugyanis az eurdpai gerinces al-
latfauna keretén belll az utobbi évtizedekben az eml6stkre vonatkozd monog-
rafikus Osszefoglald munkdk hattérbe szorultak a madarak, hill6k, kétéltliek
és halak bioldgiajarél szoélé sikeres kiadvanyok mellett.
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Ezt a hidnyt, ill. lemaraddst igyekezett pdtolni a neves nyugatnémet ki-
adé (Akademische Verlagsgesellschaft, Wiesbaden), amikor egy tobbkdtetes,
igényes, az egyes europai emldsfajokat részletesen jellemz6, sokoldaluan
vizsgdld, a legdjabb publikdcidkat Osszegezd kiadvanyt inditott Gtjdra. En-
nek elsfi kotete mdr 1978-ban, mdsodik kotete pedig 1982-ben megjelent ugyan,
de csak most — a szerkeszt0 szerzok egyikének (Dr. F. Krapp) szives kidzben-
jdrédsanak koszonhetden — kindlkozott lehetfség arra, hogy a Kiaddtdl kapott
recenzids példany dttanulmanyozdsa sordn szerzett tapasztalatokat kozreadjuk
S a sorozatra a mammalogusok figyelmét felhivjuk, anndl is inkdbb, mert a
sorozat kovetkez6 kotetein mdr dolgoznak a specialistdk és a ragadozé emlé-
soket tdrgyald kotetek egyike mdr eldkésziletben van s varhatéan hamarosan
megjelenik.

Az els6 kotet a sorozat egészére vonatkozd eldszdt kovetben részletes be-
vezetd fejezetben tdrgyalja a kiadvdnyban haszndlt roviditéseket és betdjel-
zéseket, az egységes anyagfeldolgozdsi és tdrgyaldsi mddszert, a faji jelle-
geket, a testméretadatokat, az elterjedési térképek haszndlatdt, a paleonto-
logiai és ©Okoldgiai utaldsokat, a viselkedésbeli jellegzetességeket, vala-
mint az egyes eurdpai emldsfajokat felGleld hatdrozokulcsokat. E bevezetd
rész utolsé (59.) oldalan azt is megtudhatjuk, hogy a beinditott sorozat a
rdgcsalok kotetein kiviil tovdbbi 3 kotetben fogja targyalni a rovarevd emlo-
stk (Insectivora) eurdpai fajait, 4 kotetben a denevéreket (Chiroptera), to-
vdbbi 3 kotetbe tomoritik a Primateseket, 5 kotetbe a Carnivorakat, 3 kotet-
be a nydlalakdakat (Lagomorpha) és végil 2 kitetben olvashatjuk majd a pé-
rosujju patdsok (Artiodactyla) Eurdpdban honos, vadon €16 fajait. Ez tehat
egy 23 kotetre tervezett nagy monogrdfia-sorozat, amelynek eddig csak az el-
s6 két kotete kerilt kiaddsra.

Az elsd két kotet a rdgcsdld emldsck (Rodentia) eurdpai fajait térgyalja.

Az elst kotet a mdkusszer(iek (Sciuromorpha), a peleszerdek (Glirimorpha),
tovdbbsd részben az egérszeriek (Myomorpha) alrendjének fajait tdrgyalja (u-
tébbiakbdl csak az egérfélék — Muridae — csalddjdnak eurdpai fajai keriiltek
az els6 kotetbe). Mar a kotet tartalomjegyzékébdl is kitfinik, hogy a ragcsé-
16 emldsok rendszertani besoroldsa eltér a ndlunk hasznalatos (Dudich-féle)
rendszerezéstdl, hiszen a pelefélék (Gliridae) csalddjat az egérszeriiek al-
rendjébdl kiemelve, ondllé alrendként (Glirimorpha) tdrgyalja (Thenius, 1969
Javaslata alapjan). Ez indokolt is, hiszen életmod, testfelépités és fogazat
szempont jabdl egyarant eltér az egerszerlektdl. A mékusszerlek koziil részle-
tes ismertetést taldlunk a mékusfélék és a hddfélék eurdpai fajainak testfel-
épitésérol, életmddjdrdl, viselkedésérdl, ckoldgidjardl és paleontoldgiai
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utalasairdl talalunk attekintést. A mi faunankban is jelen lévd fajok kozil
részletes adatokat talalunk a mokusrol és az trgérél. A peleszerliek sordban
sz6 esik a nalunk is honos kerti, erdei, nagy- és mogyorés pelérél egyarant.
Az egérszerliek kozul az egérfélék csaladjanak szamos képvisel6je keril tar-
gyalasra .(k6zulik a mi faunankban is szereplé torpe-, erdei és pirokegér, a
héazi- és vandorpatkany, a hazi- és gilziiegér monografiaja talalhaté az els6
kotet végén, amely egy altalanos irodalomjegyzékkel zarul).

A masodik kotet az egérszerliek elsd kotetben mér targyalt eurdpai fajai-
nak sorat folytatva a horcsdgféléket targyalja els6ként (itt a nalunk is ho-
nosak kozil az erdei, pézsma-, vizi-, mezei és a patkanyfejd pocok, valamint
a haromcsikos egér monogréfidja érdemel figyelmet). De helyet kapott itt a
foldikutya is, amelynek hazai el6fordulasaval szazadunk elején (1909) mar
Méhely is behatéan foglalkozott. Zar6 fejezetként e koétetben emlitést nyer-
tek a Hystricidae csaldd eurdpai fajai (a tarajos sil, valamint a dél-ameri-
kai szarmazasl, de nalunk tenyésztett, az NDK-ban, ill. Angliaban vadon is
€l6 nutria vagy hoédpatkany)iis.

Amikor a gondosan szerkesztett, nyomdatechnikailag is mintaszerlen kivi-
telezett, abrakkal és elterjedési térképekkel gazdagon illusztralt kiadvany-
sorozat eddig megjelent két kotetét minden fontos részletre kiterjed6 szak-
szovegéeért, preciz faunisztikai adataiért, irodalmi idézeteiért csak dicsér-
ni tudjuk, és mindezekre a hazai zoologusok figyelmét is felhivjuk, egyben
érdekl6déssel varjuk a tovabbi koteteket. A sorozat ugyan neg csak az elején
tart, az eddigiekb6l mégis mér levonhaté a magunk szdmara az a tanulsag,
hogy hazai eml6sallatainkrél — egy-két faj vagy csalad kivételével — jéval
kevesebbet tudunk, mint a koérnyez6 orszagok zoologusai, s a Magyar Bioldgiai
tarsasag keretei kdzott nemrég megalakult mammalégus szakcsoportra komoly
feladatok harulnak a lemaradas felszamolasat illet6en.

Széky Pal

GANTl Tibor: KBVOTON ELMELET.
1. kotet: A FLUID AUTOVATAK ELMELETT ALAPJAI.
OMKK Budapest, 1984. (Ara: 270,- Ft)

Az ember alapjaban véve antropocentrikus lény. Mindig azt hisszik, hogy
az a legjobb, amit mi csinalunk, abbdl indulunk ki, amk sajat magunk va-
gyunk. Ezért van az, hogy nagy altaldnossagban az ember 4ltal alkotott
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technikat tartjuk a legtokéletesebbnek, holott a biolégusok igazolhatjak,
hogy az él6 szervezetek tokéletessége messze feliilmulja az ember altal alko-
tott targyakét. igy is kell, hogy legyen, hiszen az ember is az él6vilag egy
tagja. Es ha sajat mega nem volna tokéletesen megalkotva, akkor nem is volna
képes arra, hogy sajat mega altal tokéletesnek tartott targyakat alkosson.

Hosszl idének kellett eltelnie ahhoz, hogy az ember felismerje: sajat n&
gaban is automatizmusok m(kodnek, bar ez jéval megelézte azt, amikor az ember
sajat mega is tokéletesnek tlin6 automatékat tudott megalkotni. A mesterséges
automatak megalkotasaval azutan szamos jelenséget, am az €l szervezetben
folyik, meg tudtunk magyarazni. Ennek természetesen a forditottja is igaz;
szamos olyan dolgot allitottunk el6, melyrél nem tudtuk, hogy olyan, mint ami
az él6 szervezetben mlikodik, kés6bb azonban rajottink arra, a térvényszer(-
ségeket felismerve, hogy nemis alkothattunk mast, mint amilyenné az él6
szervezet is kialakult. A bionika tehat ma mér az él6 szervezet miikodését és
torvényszerliségét figyelembe véve alkotja neg a kilénbdz6 mliszaki Gjdonséago-
kat, ugyanakkor még mindig nehéz elképzelniink, hogy automatédk nemcsak "ke-
mény anyagokbdl" allithaték el6.

Ganti konyvében a fluid automatdk elméleti alapjait rakja le. A kemoton
elmélet fejl6édését és Gtjat figyelembe véve tudjuk, hogy 6 sem ebbdl indult
ki, hanem megprébalta az élet keletkezését magyarazni. Egy tovabbi messzire
juté és messzire hatd lépés az, amikor az €16t, mar mint fluid automatat ke-
zeli, és bemutatja, hogyan kapcsolédhatott 6ssze automatava, és hogy ennek
az automatanak melyek a torvényszer(iségei. Ez a konyv tehat mér nem az élet
keletkezésével foglalkozik — bar ezzel is —, hanem az él6 korszerd ismere-
tében azokkal a lehet6ségekkel, ahogyan az él6 mikddhet, azt sem zarva ki,
hogy €16 anyagokbdl mesterségesen elballithatok automatak.

Nem biztos, hogy minden igaz, ami a koétetben van, és hogy mindent gy
fogunk elfogadni, ahogyan az le van irva. Rendkivil szellemes azonban a ko-
tet gondolatvezetése, teljesen Ujszerld a legklilonb6z6bb szerveink mikddése-
nek magyardzata. Ganti szerint a szinyog "robotpil6taval elldtott, helybdl
felszallé repllégépnek is felfoghatd”, "robotpil6taja, amely mindezt ira-
nyitja és vezérli — és ezenkivil még sok minden mast is — ezredgramm nagy-
sagrend(i". Az él6 tehat lényegesen tobbet tud, mint az él6 altal alkotott
technika. Az alapvetd torvényszer(iségek felismerése viszont — a konkrétumok
teljes ismerete nélkill is — utat nyithat az él6 felépitéséhez, és nemcsak a
biol6gusokban és orvosokban keltve gondolatokat, hanem a mliszakiakban is —
sajat céljaik szerint val6 megalkodatasahoz. Erre tesz elméleti kisérletet
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Ganti konyvében — a teljesség igénye nélkil — és ez meg kisérletként is le-
ny(ig6zé.
Csaba Gyorgy

FARKAS Gabor: NOVENY! BIOKEMIA

3. atdolgozott és bdvitett kiadas, 477 oldal, 192 abra, 27 tablazat,
Akadémiai Kiado, Budapest, 1984

Viszonylag széles olvasokdzonség: bioldgusok és agrarszakemberek, egye-
temi oktatok és didkok szamara készilt a Novényi biokémia harmadik kiadasa.
Szerzéjének célkitlizése, hogy a korabban felhalmozddott és id6tallé ismeret-
anyagot megtartva, kiegészitse azt ennek a dinamikusan fejl6d6 tudoméanyteri-
letnek a legUjabb eredményeivel. Akonyv eleget tesz ennek a célkitlizésnek.

A targyalt fejezetek: a fotoszintézis, légzés, lipidek és sejtmembranok,
a nitrogén- és kén-autotréfia, az aminosavak anyagcseréje, a nukleotidok a-
nyagcseréje, a genetikai informacio és a masodlagos anyagcseretermékek. A
fotoszintetikus reakciécentrumok modelljei, az anyagcsere-szabdalyozas Ujon-
nan megismert folyamatai, a bioldgiai membranokkal kapcsolatos Uj ismeretek
és a nitrogénkotés teriletén elért legUjabb eredmények is helyet kaptak a
megfelel§ fejezetekben. A novényi biokémia specialis teriletein tal, a gene-
tikai informaciorél altalaban sz6lé fejezet ma a magyar nyelven hozzaférhet6
legmodernebb megkdzelitése e témanak, és igy hasznos forras lehet mindazok
szamara, akik e témardl napjainkban barmelyik egyetemiinkdn vagy f6iskolankon
tanulnak.

Az abrak jok és igy bGséges segédeszkozt nydjtanak a véazolt folyamatok
és jelenségek megértéséhez. A konyv felépitése formai szempontbdl is nagyon
szerencsés. A tények megismeréséhez vezet§ kisérletek és megfigyelések, il-
letve feltevések tomor, pontokba szedett ismertetése nyomdatechnikailag is
jol elkilonul a "leirdé" szovegtdl. Ez lehet6séget nyujt arra, hogy az olvasé
megismerkedjék a ma haszndlatos kisérleti eljarasok lényegével, anélkil,
hogy elveszitené a fonalat azok részleteiben. Az a céltudatossadg, amellyel a
szerz6 kivalasztotta és korlatok kdzé szoritotta a tudomanyteriletérél arado
informacidhalmazt, nemcsak a Novényi biokémia cim(i kdnyvet teszi sokak széa-
mara igen hasznos forrdsmunkava, de példamutatd lehet a biokémia més teriile-
teit ismertet6 mivek ir6i szdméra is.

Faragdb Ama
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3. R KREBS, N B. DAVIES: ENFUHRUNG IN DIE VERHALTENSOKOLOGE
G Thieme Verlag, Stuttgart—New York, 1984.

Az etol6gia és az 6koldgia viszonylag 6néll6, aj bioldgiai tudomanyag-
ként bontakozott ki hazankban; e két nagy témakdrrel, érdekl6désiiknek megfen
leléen — az-etolégusok és az ©6koldogusok foglalkoznak. Napjainkban (kil6no-
sen az amerikai szakirodalomban) egyre tébb olyan munka jelenik meg, amely
e két Uj témakort kdzeliti egymashoz. Hazankban még kevés jel utal e torek-
vés elfogadasara és kovetésére (noha szakosztalyi Ulésen mar kisérletet tet-
tink annak bizonyitdséara, hogy az allatok viselkedését a kornyezet adottsagai
és ezek valtozasai dont6 mértékben befolyasoljak, s igy a viselkedés a ter-
mészetes allatpopulaciok egyik fontos struktireleme, kovetkezésképpen egy a-
dott 6kolbgiai rendszerben az intra- és interspecifikus viselkedésmddok csak
Okoldgiai szemlélettel vizsgalhatok eredményesen).

A most hozzank eljutott német forditdsban megjelent fenti cimd kiadvany
hatarozott bizonyitékat adja annak, hogy nincs értelme merev valaszfalat
hazni az 6kolégia és etoldgia kozé, sbt a nagyon is kivanatos egységes ter-
mészettudomanyos rendszerszemléletet erfsitené, ha az etoldgiai kutatdsok és
eredmények mindinkdbb az okolégia két fontos fejezetének (a populaciébiols-
gianak, ill. a conologianak) a témakorébe agyazodnanak.

E kiadvany két szerz6jének szerkesztésében és kdzremikodésével 1978-ban
mar megjelent egy angol nyelvli tanulmany-gydjtemény ("Behavioural Ecology —
An Evolutionary Approach" cimmel); a most sz6ban forgd konyv viszont mér ké-
zikonyv jellegl osszefoglalasa mindannak, amit a szerz6k a viselkedésokolo-
giardl s annak fontosabb témakdreirél napjaink biolégusai szaméra el akartak
mondani.

A konyv el6szavaban az all, hogy az allatok viselkedésének 6kolégiai
szemléletl megértésére valo torekvés csaknem olyan régi keleti, mint mega a
funkcionalis anatémia. Mér régéta ismerjik azokat a hatéerket, amelyek az
allat fajspecifikus viselkedésmodja és kornyezetének sajatossagai kozott
fennallnak. Mindezeket leird, oOsszehasonlitd, illetve kisérletes modszerek-
kel feltdrva eljutottunk a viselkedés Okoldgiai jelent6ségének megértéséhez.
Az Okoldgiai viselkedéstan (avagy a viselkedésdkoldgia) kutatasa soran nap-
jainkban a "raforditas" és "haszon" viszonyanak analizise szemsztgébdl valéd
vizsgaldédas és szemléletmod az uralkodd. A kényv mondanivaldjanak nagyobbik
része bevezeti az olvasoét az allat tarsas viselkedésének 6koldgiai vonatko-
zasait vizsgald tudomanyos munka rejtelmeibe, s ezzel is az etolégia és a
populaciobioldogia szintézisét adja. A szerzdk bevezet§ sorai cafolni igye-
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keznek azt az elterjedt felfogast, hogy a miitéti technika ("véres kutatas")
nélkil rem lehet jelentés Uj etoldgiaikutatasi eredményekhez jutni. A f6 kér-
dés a viselkedésokoldgidban: milyen szerepe van a viselkedésnek az allat tul-
€lési esélyeiben. Mivel a tulélésben nemcsak az ellenséggel (k&ros hatasok-
kal, kérokozoékkal, ragadozokkal) szembeni harc és védekezés jatszik dontd
szerepet, hanem a szaporodas és ivadékgondozas sikere is, ezért a viselkedés
Okolégidja adatokat szolgaltat a sikeres szaporodast és utddfelnevelést biz-
tositd etoldgiai kérdésekhez is.

A konyv 12 fejezetre tagolddik. Az elsd fejezet a természetes szelekcid
és a viselkedés kapcsolatat taglalja; ezen belll sz6 esik a gének és a visel-
a természetes szelekcié utjan torténd alkalmazkodast fejtegetd hipotézisek
is. A2 fejezet fajok kozotti dsszehasonlitdsban az 6koldgia és az alkal-
mezkodas viszonyat taglalja, mégpedig az afrikai patasallatok és a Primatesek
duumoknak a taplalékkeresésben, a védekezésben, ill. a parzas sordn adoédd al-
ternativ lehet6ségeir6l és az allatok ©konémiai dontéseirdl esik szd6. A 4.
fejezet a csoportos életmod és a létfeltételek védelmét szolgal6é viselkedés
viszonyat vizsgalja. A kovetkez6 fejezet a harci stratégiaval és a konkuren-
sek kozotti informacidcserével foglalkozik. Két kilon fejezetet szentelnek a
szerz6k az ivari szelekcid, a parzasi rendszer és az ivadékgondozas etolo-
gidi, ill. o©kologiai kérdéseinek. A 8. fejezet az alternativ stratégidkhoz
vezet§ evollciés utat vazolja fel. A kovetkezd fejezet a madarak, emlésok és
a halak kozott megfigyelheté egyittmiikodést és segitségnydjtast tikroz6 vi-
selkedést elemzi. A 10. fejezet ugyanezt a téméat vizsgalja a tarsas rovarok-
nal. Kilon fejezet sz6l a biokommunikaciot szolgalé szignalik kialakulasa-
rél, ennek t6koldgiai és evolluciés vonatkozasairdl, valamint a koevoliciorol
és az evollciés versenyfutasrél. Végll a szerz6k egy zaréfejezetben a kauzé-
lis és funkciondalis magyaradzatokkal, a tanulds, a bevésés és motivacidé ©ko-
l6giai aspektusaival foglalkoznak.

A német szoveg tomorségre és vilagos megfogalmazasra térekszik. Minden
fejezet végén rovid Osszefoglalds és szakirodalmi forrdsokra val6 utalas ta-
lalhat6. Ezenkivil a kényv végén is talalunk egy altaldnos irodalomjegyzéket
és egy jO| hasznalhatd targymutatét. A kiadvany zsebkonyv méretli ugyan., de
meglehetésen terjedelmes (356 oldal). A mondanivalét szamos tablazat és. gra-
fikus abra egésziti ki. A fénykép-illusztraciok ugyan remjé min6séglek, de
a targyhoz szorosan illeszkedék. Ujszerlisége és sokoldali mondanivaléja mi-
att nemcsak az etologusoknak és dkologusoknak, hanem az allatok irant érdek-
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I6d6 biolégusoknak és az 6kologia, ill. etolégia alapkérdéseiben jartas lai-
kusoknak is a figyelmébe ajanlhatjuk.
Széky Pal

K PCHMEYER AR VERGHCHE\DEN ANATOME \VON DAMTIER, SCHAF UND ZIEGE.
Osteologie und postnatale Osteogenese.

Verlag Paul Parey, Berlin—Hamburg, 1985.

Napjainkban a héaziallatok mellett a velik rokon, vadaszhat6 eml@sallatok
testfelépitése és életfunkcidi irant is megélénkilt az érdekl6dés, éspedig
nemcsak a tenyészt6k és a vadgazdak, hanem a vadhis feldolgozaséaval és érté-
kesitésével foglalkozé szakemberek kérében is. Ez érthetd, hiszen a damvadat
nma mér Eurdpa-szerte tenyésztik, hustermelés céljabdl karamokban tartjak; az
Osszehasonlitashoz felhasznalt masik két faj (a juh és a kecske) irant is
novekszik az érdeklédés. A tenyésztett juhokkal rokon muflon betelepitése
nalunk és tobb eurdpai orszagban sikerrel jart, létszamuk és igy az évrol
évre kil6hetd egyedszamuk is novekszik; a kecske — ha nalunk remis — né-
hany eurdpai orszagban fellendil6ben van. Talan ezek az okok késztették a
szerz6t és a neves kiadot arra, hogy hdrom valasztott kér6dz6 faj, a damvad,
a juh és a kecske anatomiajat komparativ médszerrel vizsgalat targyava te-
gyék. Az 6sszehasonlitdé munka soran a kényv a danvadat allitja a kozéppontba
és a masik két fajnal csak az ettdl valé eltérést emeli ki. E témavalasztas
és vizsgalddas nemcsak allatorvosi, hanem zooldgiai szempontbdl is Gjszerd,
hiszen a kér6dz6k (Ruminantia) alrendjén belll a szarvasfélék (Cervidae) csa-
ladjanak egyik vadon él6 fajat a szarvasmarhafélék (Bovidae) csaladjanak két
alcsaladbeli fajanak haziasitott formajaval hasonlitja 0ssze a szerz6. igy a
kér6dz6 eml6sok morfolégiaja, ontogenetikaja és szisztematikaja irant érdek-
I6d6 allatorvosok, zoolégusok szaméra egyarant fontos, Uj részletismereteket
nyujt a konyv. Az dsszehasonlitas nem lehet teljes kord, hiszen egy alig 290
oldal terjedelmd kiadvany nem dlelheti fel az anatdmia teljes ismeretkorét;
ezért a szerz6 a kifejlett allatok csontos vazanak (passziv mozgasszervének),
ill. a szuletés utani csontfejlédésnek a jellegzetességeit targyalja csupan.

Rovid problémafelvetés és irodalmi attekintés utan a konyv kilon egy-egy
nagy fejezetet szén a gerincoszlop (valamint a hozza tartozé bordék és mell-
csont), tovabba a végtagok, s végll a koponya csontos vazanak ismertetésére.
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Minden egyes vézelemet a cimben is emlitett 3 faj 6sszehasonlitasaval anali-
zalja a szerz6. A kiadvany az eredmények megvitatasaval, 6sszefoglalasaval,
a mintegy 140 irodalomforras felsorolasaval, végil targymutatéval zarul.

A magyarorszagi damvad-populaciok mindség tekintetében Eurdpa-hiriek,
s6t annak "haziasitasa" (pontosabban hustermelés célzatl tenyésztése és tar-
tdsa) érdekében hazankban is folynak mar igéretes kisérletek (a Godoll6i Ag
rartudomanyi Egyetem Allattani Tanszéke mellett miksds Vadbioldgiai Kutato
Alloméas munkatarsainak iranyitasaval az Egyetem Tangazdaséga végzi a techni-
kai tenyészt6 munkéat). Ezért a fenti cimmel német nyelven megjelentetett iz-
Iéses és szinvonalas kivitelezés(l, korrekt allatorvosi nyelvezettel megirt,
igényes kiadvanyt els6sorban vadbioldgiai és vadgazdalkodasi szakembereknek,
valamint haziasitott és vadaszhaté kér6dz6kkel foglalkoz6 allatorvosoknak,
illetve zoolégusoknak a figyelmébe ajanlhatjuk.

Széky Pal

P. CHANIN' THE NATURAL HSTORY OF OTTERS.
(Croom Helm Mammdl Series)

Croom Helm LTD Publishers, London—Sydney, 1905.

Avidra — mér csak értékes prémje miatt is — kozismert emlésfajnak te-
kinthet6. KépviselSit nemcsak Eurdpdban és Azsiaban, hanem az amerikai kon-
tinensen és Afrikdban is megtalaljuk. Ez a masodlagosan vizi életmddra at-
tért és ehhez kivaléan alkalmazkodott, halevé ragadoz6 allat (amelynek édes-
vizi fajai mellett tengeri, pontosabban tengerparti képvisel6je is van) ki-
I6bn6s viselkedése és rejtett élete miatt is kedvelt tagja az eurdpai fauna-
nak és népszerli faja az allatkerteknek. Eurazsiaban s igy hazankban is egyet-
len vidrafaj — a Lutra lutra — él. Ez az allat a Brit-szigeteken is gyako-
ri édesvizi faj, s az angol allatbaratok kilénosen kedvelik, adomanyokbdl
fenntartott tarsasagok elkeritett tertleteken védik és tenyésztik. Talan
ezért is készilt a fent emlitett angol kiad6é jovoltabol az emlésfajokrol
tervbe vett monografikus sorozat els§ koteteként épp a vidrakrol a cimben
szerepl6 kiadvany.

A 180 oldal terjedelm(i, gondos, szakszer(i megszovegezésli és ragyogd
nyomdatechnikaval kivitelezett, szines képekkel is illusztralt kényvnek mér
a tartalomjegyzéke is sokatmondd. Ebbdl megtudhatd, hogy benne a rendszerta-



ni bevezetdn kivil a vidrak (els6sorban a Lutra lutra) testfelépitésérdl,
mozgéasarol (Uszoképességérdl), taplalkozasmodjarél, nes allatokhoz valé vi-
szonyardl (f6leg a ragadozé és zsdkmanyallata k6zotti kapcsolatokrél és a
vidra "étlapjardél"), a populacion belili tarsas viszonyokrél és a biokommu-
nikaciorél, a vidra szaporodasardl és ivadékgondozasardl egyarant kell6
részletességgel sz6l a szerz6. Amnka a vidra és az ember viszonyaval fog-
lalkoz6 fejezettel, gazdag bibliografiaval és targymutatéval zarul. A szo-
vegrészt 17 szines fénykép (egy gyonyorli kép a kilsd boritélapon), 50 vona-
las abra és grafikon, valamint 20 tabldzat gazdagitja. A szerz§ elsGsorban
hazai (angliai) adatokat kdz6l és sajat tapasztalatait adja kozre, de a tab-
lazatok és grafikonok szamos eurOpai orszag vidradllomanyardl is tajékozta-
tast nyujtanak az olvasénak.

Hazénkban — s csaknem minden eurdpai orszagban — a vidra szigortan veé-
dett faj. Részben (de csak bizonyos mértékben) ez az oka annak is, hogy je-
lent6ségéhez és bioldgiai érdekességéhez mérten nagyon keveset tudunk a ha-
zai vidra-populécidinkrol, egyedsdrliségukrél, szaporodoképességikrdl, taplal-
kozasmodjukrél. Az utébbi id6ben megndvekedett a haltenyészt6k panaszainak a
szama (bizonyos, hogy mint halevé ragadozd, a tenyésztett halakat és haliva-
dékokat sem kiméli), s igy a Kornyezet- és Természetvédelmi Hivatal felligye-
I6ségeinek is tobb gondot okoz a helyi viszonyok szakszer(i megitélése (a
vidra populéciébiolégiai adatainak hianya miatt). Ugyanakkor Nyugat-Eurdpa
egyes orszagaiban jelent6sen megritkult a vidradllomany, s ezért hazankbdl
kivannak él6 példanyokat beszerezni s azokat betelepiteni. Ennek engedélyezé-
se és lebonyolitasa is alapos vidra-biol6giai ismereteket igényel.

Mindez elegend6 indok arra, hogy a széban forgd kiadvanyt a zoologusok,
Okologusok, természetvéd6k és haltenyészték figyelmébe ajanljuk.

Széky Pal
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