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Osszefoglalo

A klonalis novényekben a genetikai egyed (genet) tobb fiziologiai egyedbdl (rametbdl)
is allhat. A genet ndvekedését a rametek populaciodinamikaja irja le. Kutatdsunkban a rametek
mortalitdsanak hatasat vizsgaltuk a genet talélési eselyére és méretére (rametszamara). Egy naiv
hipotézis szerint azt varhatnank, hogy mindkét performanciat jellemz6 valtozo6 monoton
csokken a novekvé mortalitdssal. Azonban azt taldltuk, hogy a kapcsolat nem monoton: létezik
a genet szdmara egy optimalis ramet mortalitas. A természetben megfigyelhetd, hogy a rametek
mortalitdsa fligg a kortdl, ezért a vizsgalatunkban két ramet tipust kilonboztettiink meg: a
novekedést biztosito terminalis és a ndvekedésre nem hatd internalis rameteket.
Vizsgalatunkhoz egy sztochasztikus sejtautomata modellt alkalmaztunk. A szimul&cids
kisérletek ramutattak, hogy a nem monoton kapcsolat magyarazata az, hogy olyan térbeli
struktarak alakulhatnak ki, melyek csokkentik a rekolonizacio esélyét, igy 6nakadalyozas 1ép
fel a geneten belil, melyet azonban a halalozés képes részben feloldani. A novekvé internalis
mortalitads a rametszamra, mig a novekvé terminalis mortalitas a talélésre hatott kedvezéen a
paramétertér egy részén, azaz mindkét performancia valtozénak volt maximuma a mortalitasok
fliggvényében. Az alacsony internalis mortalitds okozta ©nakadalyozast képes volt
kompenzalni egy kdzepes terminalis mortalitas. VVégul kitérek a klonalitas ndvénytéarsulasokban
betoltott szerepére, tovabba az evolicios kovetkezményekre is.



Roviditesjegyzék

Internalis ramet mortalitas: d;
Terminalis ramet mortalitas: d;

A hajtascsucs mortalitasa: dg

A racs mérete: A

Ido: ¢t

A szimulaci6 idotartama: T

A fuggetlen ismétlések szama: R
A tulélo genetek szama: k(t)

A tulélo genetek aranya: Q(t)

Az internalis rametek szama: N;(t)
A terminalis rametek szdma: N, (t)

Teljes rametszam (a genet mérete): Niyeqr (1)



Bevezeto

A novények modularis organizmusok, testiik ismétlodé egységek sorozatabol all [1].
Mig az unitér él6lények magas szinten integralt szervezetek, addig a moduléris novények
lazabban integralt fiziologiai egységek csoportjanak tekintheték [2, 3]. A moduléris
¢lolényeken beliil a klonalis organizmusok egy specidlis csoportot képviselnek. Esetiikben a
teljes egyedfejlodési program reiteracidja megtdrténhet. Az igy kialakul¢ fiziologiai egyedeket
rameteknek nevezziik, mig a teljes, genetikailag azonos klont genetnek hivjuk [4]. A rameteket
0sszekoto részeket spacereknek nevezziik (1. abra), melyek sokfélék lehetnek (pl. rizdma, inda,

tarack).

1. dbra - A klondlis ndvény sematikus felépitése; (1): spacerek, (2): a rametek, csillag (%): a genet eredési

pontja.

A klonalis ndvények vizsgalata fontos feladat, hiszen szdmos névényfaj klonalis, pl. a
K6zép-Eurdpa florajanak esetén a fajok tobb mint 60%-a [5]. Okologiai jelentdségiik is igen
nagy. Sok novénytarsulas-tipus (pl. a gyepek) szerkezetét dont6en klonalis fajok alakitjak ki,
¢s stabilitdsukban is dontd szerepet jatszanak. A klonalitds természetvédelmi jelentdséggel is
bir, hiszen szdmos invaziv faj képes a klonalis terjedésre (Magyarorszagon pl. Robinia

pseudoacacia, Solidago canadensis, Asclepias syriaca).

crer

rametek sziletése és halalozasa okozza [4, 6, 7]. A rametek halalozasi (mortalitasi) ratajan azt
értjuk, hogy egy adott ramet-populacioban egységnyi id6 alatt mennyi ramet pusztul el. A ramet
halalozés tekinthetd sztochasztikus folyamatnak, ha feltessziik, hogy d annak a valdszinilisége,
hogy egységnyi id6 alatt elpusztul a ramet. Ebben az esetben 1 — d az egységnyi iddre vetitett

tulélési valosziniiség [8, 9].



A ramet élethossza széles skalan valtozik, kezdve az un. dlegyéves ndvényektol, ahol a
rametek fold feletti részei minden évben elpusztulnak, azonban a hibernakulumok atvészelik a
kedvezétlen idészakot ezaltal a genet éveld (pl. Circaea lutetiana [10]) [11], egészen a fasszaru
klonalis névényekig (pl. Larrea tridentata), ahol a rametek akéar tébb szaz évig is élhetnek [12].
A ramet demogréfiat vizsgald kutatok széles kdrben tanulményoztak a rametek halalozésat és
¢lethosszat, azonban a ramet talélésére hato szelekcios erdk kevéssé ismertek [13]. Egy ,,naiv”
hipotézis szerint azt varnank, hogy minél alacsonyabb a rametek halalozési valosziniisége,
annal nagyobb lesz a genet tilélési valoszinlisége, azaz a két valtozo kdzott monoton kapesolat
van. Ez azonban nem feltétlenil igaz, hiszen a rametek térbeli eloszlasa meghatarozza a
novekedési lehetoségeket. Tehat a kapcsolat a két jelenség kozott nem irhato le egy egyszerii
szaballyal, mivel a genet optimalis talélése fugg ez elagazasi rendszer térbeli struktdrajatdl. Ha
a ramet halalozas tul alacsony, akkor bizonyos novekedési iranyok gatoltak lehetnek, ami
jellegzetes térbeli formak (pl. boszorkanygytirik) kialakuldsdhoz vezethet. A térbeli hatasok
kapcsan tobb kérdés is felmerilhet. Hogyan befolyéasolja a tal magas lokalis ramet denzités a
kolonizécid sikerességét? Es az igy kialakuld 6nakadalyozas milyen modon hat genet méretére

¢s tulélési valoszinliségére?

Célkittuizes

Kutatasunk célja a ramet mortalitas és a genet mérete, illetve talélési esélye kozotti
kapcsolat feltardsa volt. Szimulécids vizsgalatainkban arra voltunk kivancsiak, hogy a ramet
mortalitds hogyan befolyasolja a genet performancia tényezoit, azaz a tilélési valoszinliségét

és méretét (rametszamat).

Kutatasunk eredményeit a Flora cimli tudomanyos folyoiratban publikaltuk, mely

publikécid ezen dolgozat alapjaul is szolgal [14].



Anyagok és modszerek

A modell

A novények szesszilis életmodot folytatnak, ezért populacidik modellezése soran nem
tételezhetlink fel kevert populéciét. Klonalis novények esetén kiemelten fontos a rametek
térbeli pozicioja, ezért modellezésikre kivaloan alkalmazhatok a térben explicit modellek [15].
Az altalunk hasznalt modell egy Oborny Beéta és Englert Péter altal fejlesztett sztochasztikus
sejtautomatéan alapuld modell és a hozza tartozé szimulécids program (PlantNet) volt [16]. A
kornyeztet egy hexagonalis sejtekbdl all6 racs reprezentalta, ahol minden sejtbe egyetlen ramet
nohetett. A kdrnyezet a szimuldciok soran homogén volt, és minden szimulé4cio sordn egyetlen
genet ndvekedeését kdvettiik nyomon. A racs hatara zart volt, az id6t diszkrét Iépésekben mértiik.
A klonalis novény terminalis és internalis rametekbdl, illetve az azokat 6sszekdto spacerekbol,

tovabba a novekedést biztositd hajtascsicsokbdl allt (2. abra).

2. bra - Pillanatfelvétel a PlantNet szoftverbdl, a névekedés korai stddiumabol. (1): interndlis rametek, (2):
terminalis rametek, (3): hajtascsucsok, (4): spacerek, csillag (%): eredési pont. A tovabbiakban minden

pillanatfelvételnél ezt a szinkddot alkalmaztam.

A sziiletési (ramet produkcios) folyamat soran a terminalis rametek Uj hajtascsucsokat

probaltak meg létrehozni, melyekbdl 1) rametek fejlodtek ki. Azonban ha az adott sejt mar



foglalt volt egy masik ramet altal, ez a probalkozas sikertelen volt. Ha két ramet ndvesztett
egyszerre egy sejtbe hajtast, akkor 14 valdsziniiséggel elhalalozott az egyik. Ezen
tulajdonsagokbol fakad az, hogy a sziiletési folyamat lokalisan denzitasfiiggd volt, mig a
haldlozas denzitasfiiggetlen volt: minden update soran azonos valoszintiséggel pusztultak el a

rametek.

A legfontosabb input paraméterek a rametek halalozési ratai voltak, melyek szamos
kombinacidjara nézve vizsgaltuk a genet performancidjat. A hajtascsicsok halalozasi
valdszinliségét minden szimulacio soran nullanak vettem (dg = 0). A hajtascsics 1 —dg = 1
valoszinliséggel alakult terminalis rametté, amely vagy d; valoszinliséggel elpusztult, vagy 1 —
d; valoszintiséggel fejlodott tovabb internalis rametté, azaz a termindlis rametek mindig csak
egyetlen generaciot éltek meg. Az internalis rametek a késébbiekben minden update soran 1 —

d; valoszintiséggel maradtak életben (3. abra).

1—d, 1—d, 1-di
-y -y y

d;

d, & l
ey
 Taa——

3. dbra - A sztochasztikus ramet halalozasi folyamat. Az res sejt azt az allapotot jelképezi, ahol az adott

alkotéelem kihalt.

A genet mérete (tehat a rametszam, N,,;4;) Sztochasztikusan ingadozott (4. abra), ezért
a genet kihaldsanak valoszinlisége nem zérus ramet mortalitdsok esetén sosem volt nulla.
Bizonyos paraméterkombinacioknal egy steady-state allapot alakult ki. Ez az allapot ¢t = 1000

1dolépés elott bekovetkezett, ekkor mar jol elkiiloniiltek a kihald és taléld genetek esetei.
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4, dbra — Két példa a szimulaciébdl eltérd termindlis és internalis ramet mortalitasokkal (rendre d, és d;). Az a)
és b) képek pillanatfelvételek a szimulaciobol t = 10 id61épésnél. A c) és d) abrékon a teljes rametszam lathato
az id6 fiiggvényében, mindkét esetben 20-20 fliggetlen futtatds ¢ = 1000 id6lépésig, A = 100 x 100-as racson.

A tuléld genetek aranya 0.2 volt a c) esetben és 0.4 a d) esetben.

A szimulacios kisérletek soran kétféle esetet vizsgaltunk. Az els6 esetben a Q(d;, d;) és
Niorar (d;, dy) VAItozOk mortalitasi rataktdl valo fuggéset vizsgaltuk durva felbontasban, mig a
masodik esetben az igy feltérképezett paramétertér azon részét elemeztik finomabb
felbontasban, ahol a Q(d;, d;) €S Nio:a:(d;, d;) fliggvények maximumai voltak (1. tblazat).
A terminalis rametek elagazasi- és ramet produkcios valoszinliségét egyarant egynek vettiik,
mig az internalis rameteknél nullanak, azaz csak a terminalis rametek voltak képesek Uj rametek

létrehozasara.

Eldzetes kutatasokban hasonlé beallitasokban vizsgaltdk a ramet mortalitast a PlantNet
szoftverrel [16, 17]. Jelen vizsgalatunkban azonban hosszabb id6éhorizontot (T = 1000 helyett
T = 10000) alkalmaztunk, tovabba nagyobb ismétlésszamot (R = 1000 helyett R = 10000)
és kisebb réacsot (A = 150 x 150 helyett A = 100 x 100), illetve kisebb d, értékeket is
vizsgaltunk (0.1 helyett 0). Ezen tal az 1. bedllitasban (1. tablazat) kilon vizsgaltuk a
terminalis és internalis rametek szamat, illetve a 2. beallitasban vizsgaltuk a genet
performancidjanak maximumat d; és d; fliggvényeben.
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Bemeneti paraméterek

Szimulacidink soran homogén kornyezetet tételeztiink fel. A szimulaciokat T = 10000
iddlépésig futtattam, egy A = 100 X 100-as méretli racson. Minden futtatds soran a genet
novekedése egyetlen rametbdl indult. A szimuldcidkat minden paraméterkombinacid esetén

R = 10000 flggetlen ismétléssel futtatam.

1. tablazat A terminalis és internalis ramet mortalitasi értékek Osszefoglalasa. Fontos
megjegyezni, hogy d; esetén a legkisebb érték nem nulla volt, hanem d; = 0.0125. Ennek oka
az, hogy ennel kisebb értékeknél Q rendkiviil alacsony volt, ezért sem a tulélési valosziniiségre,
sem a rametszamra nem kaptunk volna értékelhetd becslést. Minden mas esetben a
megvalasztott paraméter-értékek intervallumai egyenletesen voltak beosztva az adott

felbontasban.

d, d;
Beallitas | Leiras Output Terjedelem Felbontas Terjedelem Felbontéas
1. | Nagy Q,N;, N,, 0 —0.500 0.050 0.050 0.050
terjedelem, Niotar —0.500
durva
felbontas
2. | Kis Q 0 —0.500 0.050 0.0150 0.0025
terjedelem, —0.0250
finom
felbontas
Neotar 0 —0.020 0.005 0.020 0.005
—0.100

A modell kimeneti valtozoi

Az elemzések soran a tulélé genetek aranyat (Q), €s a taléld genetekben a terminalis
rametek szamat (N;) es az internalis rametek szamat (N;), tovabba a teljes rametszamot
(Ntotar = N¢ + N;) vizsgaltam. A szimulaciok soran, idovel a genetek egy része kihalt, a talél6k
pedig steady-state-be kerlltek (4. abra). Ez a két llapot a T = 10000-es futtatasi id6 mellett
mar jol elkiiloniilt. Azon esetekben tekintettiik tilélonek a genetet, ahol a szimulacid végén még
voltak terminalis rametek (N.(T) > 0), azaz a genet még képes maradt tovabbi terjeszkedésre.
Azon esetekben, ahol terminalis rametek nem alltak rendelkezésre (N.(T) = 0), a genetet

kihaltnak tekintettlik. A kihalt esetekben minden rametszamot nullanak vettiink (N, = N; =



Niotar = 0). Igy meghataroztuk a tGléld esetek szamat (k), tovabba a tulélé genetek

rametszamat kiatlagoltuk a t = T id6pillanatban.

A masik fontos kimeneti valtozo a tuléld genetek ardnya volt, melyet a tilélé esetek
szdmanak (k) és az ismetlesek szdmanak (R) hanyadosaként definialtuk: Q = k/R. Ezzel a

relativ gyakorisaggal adtunk becslést a genet talélési valoszinliségének elméleti értékére.

A szimulaciokbdl szarmazo pillanatfelvételeket a PlantNet szoftver segitségével
allitottuk el6. A grafikonokat a Microsoft 365 PowerPoint és az R for Windows (4.3.1-€s
verzio) [18] programokkal készitettlik, utobbit az RStudio (RStudio 2023.06.2+561 verzio) [19]

kdrnyezetben, a viridis és a plot3D csomagok felhasznalasaval [20, 21].

Eredmények

A rametek térbeli €s id6beli dinamikéja

A ramet populécié dinamikajat két mortalitas kombinacidban vizsgaltuk (4. abra): egy
magasabb (d; = 0.3,d; = 0.08) és egy alacsony mortalitdésu (d; = d; = 0.02) esetben.
Elséként R = 20 ismétléssel, T = 1000-ig, majd R = 10000 ismétléssel, T = 10000-ig (5.

abra) végeztink szimulacios kisérleteket.
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5. dbra - A rametszamok gyakorisageloszlasa. A mortalitasi értékek megegyeznek a 4. abran lathatokkal; a):

d;, = 0.3ésd; =0.08,b): d, = d; = 0.02. Mindkét szimulacié A = 100 x 100-as racson futott, T = 10000-
ig, R = 10000 ismétléssel. Minden hisztogram esetén a bal sz&ls6 oszlop a kihalt (N;o¢q; = 0) genetek szamét
mutatja, mig a tobbi oszlop a t(lé16 genetek (Nyypq; > 0) méretének eloszlasat. A jobb lathatosag kedvéérta t =
10-nél lathato eloszlast kilon hisztogramon tuntettik fel, finomabb skélan. A jobb oldalon pillanatfelvételek

lathatdk egyszeri futtatasokhbol.

Az els6 esetben (4.a, ¢ és 5.a dbra) a magas mortalitas miatt a rametek denzitasa

alacsonyabb volt (4.a, 5.a dbra), nem alakultak ki nagy aggregatumok. Ezért a terminalis
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rametek képesek voltak a megiresedett helyeket is Ujrakolonizalni. A rametszdm eloszlasa mér
nagyon korai (t = 10) idében bimodalis lett, azaz a genetek sorsa (talélé vagy kihald) korai
idészakban elddlt. A késébbi idolépésekben valamelyest ndvekedett a genetek mortalitasa,
azonban az eloszlas hamar stabilizalddott (5.a abra, hisztogramok). Ez annak kdszonhet6, hogy
a magas ramet mortalitas miatt a ndvekedés korai szakaszaban viszonylag nagy eséllyel haltak

ki egyszerre a terminalis rametek, s ekkor a genet véletlenszertien kipusztult.

A masodik esetben mindkét mortalitas alacsony volt, ami azt eredményezte, hogy a
rametek denzitasa igen magas lett (4.b abra), és egy siirti, linearis terjedési front alakult ki (5.b
abra) méar a novekedés viszonylag korai (t = 100) szakaszéban. A genetek mortalitasa ebben
az esetben a kezdeti idészakban alacsony volt (5.b &bra, hisztogramok), a bimodalis eloszlas
kés6bb alakult ki, mint a magas mortalitdsos konfiguracié esetén. Az alacsony ramet mortalitas
esetén a genet korai, sztochasztikus kihaldsanak valoszintisége alacsony volt, azonban kés6bb
a rametek novekedése gatolt volt a magas denzitds miatt. Amennyiben a genet talélt, Gjabb
terjedési frontok alakultak ki és hullamokban terjedt a ramet populaci6. Emiatt az eloszlas
késobb stabilizalodott (5. &bra), tovabba térbeli (5. abra) és idébeli (4.c és 4.d abra)
varianciaja is magasabb volt a ramet denzitasnak, mint a magas ramet mortalitas kombinacids

esetben.

A genet talelese

A genet tuléléséi esélyét (Q) a moralitdsok széles kombinécidja esetén vizsgaltuk (6.a
és 6.c abra). A durva felbontas (6.a dbra) esetén azt tapasztaltuk, hogy a paramétertér nagy
részén az internalis ramet mortalitasnak (d;) nem volt hatasa a talélési esélyre, azonban igen
alacsony (d; < 0.03) értékeknél Q drasztikusan lecsdkkent. A terminalis ramet mortalités (d;)
esetén a paramétertér nagy részén a naiv hipotézisiink igazolédott, miszerint Q(d;) egy
monoton csokkend fliggvény. Azonban a finom felbontasban (6.c abra) lathatdva valt, hogy
alacsony d; ertékek esetén, kozepes d; mellett névekedett Q. Mivel d; alacsony értéke erds
Onakadalyozast okozott a genet szamadra, igy ebben a tartomanyban a talélési valoszinliség
csokkent, azonban d, képes volt helyeket felszabaditani - hiszen a terjedési front mogott
csokkent a rametek denzitasa -, igy elésegiteni a visszafordulast és a rekolonizaciot. Tal magas
d, esetén azonban szintén csokkent a tulélési esély, hiszen magas volt a terminalis ramet
veszteség, a genet nem tudott hatékonyan terjedni. Ez egy viszonylag komplex kapcsolatot

jelent a két mortalitas kozott; a kozepes d, képes volt kompenzalni az alacsony d; okozta
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onakadalyozast, ugy, hogy kevésbé siirii terjedési frontot alakitott ki. Igy alacsony d; és kdzepes

d; kombinécié esetén a Q(d,, d;) fliggvenynek lokalis maximuma volt.

Tulélék aranya (Q) Genet mérete (N;,:0;)

6. dbra - Az 1. téblazatban feltlintetett beallitasokkal futatott szimulaciok eredményei. a) és b): durva felbontés
(1. beallitas), c) és d): finom felbontas (2. beallitas), rakozelitve a felliletek maximumaira. A szinskala
legsotétebb kék szine azt az esetet jeldli, mikor az 6sszes genet kihalt (Q = 0, Nypte: = 0).

A genet mérete

A rametszamrol elmondhato, hogy a paramétertér nagy részén érvényes volt ra a naiv
hipotézis (6.b &bra); N;,:o; monoton csokkent d; fliggvényében. A rametszdm d;-re kevésbée
volt érzékeny mint d,-re, megfigyelhet, hogy d; hatasa jelentsebb volt a rametszamra, mint
d; hatasa. A rametszam érzékenyebb volt az internélis mortalitdsra mint Q, hiszen mig utébbi

esetén a paramétertér nagy részén d; hatasa indifferens volt, addig N;,:,; esetén leginkabb
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monoton csokkenést tapasztaltunk (6.a és 6.b abra). Viszont alacsony d; esetén a rametszam
novekedett, azaz N;,.4;(d;) esetén egy globalis maximum alakult ki (6.d abra). Az eredmények

jobb megértéséhez megvizsgaltuk kiilon az internalis és termindlis rametek szamat (7. abra).

a) Terminalis rametek (N;) b) Internalis rametek (I;)

0 1000 2000 3000 4000

7. &bra - Az interndlis és terminalis rametek szama a mortalitasok fiiggvényében. A fiiggbleges tengely skalaja
és a szinskala is megegyezik a 6.b abran lathatéval.

Mig N.(d;), N;(d;) és N;(d;) monoton csokkend gorbék voltak, addig N;(d;) monoton
novekvo volt. Ennek oka, hogy a ramet mortalitdsnak el6nyds hatasa is lehetett, hiszen képes
volt Ures helyeket kialakitani, ezaltal novekedett az Ujrakolonizacio hatékonysaga. Ezen
elény0s hatas a csak terminalis rameteknél volt megfigyelhet6, az N, (d;) gorbe esetén, hiszen
az elpusztuld interndlis rametek tobb sejtet hagytak szabadon a terjeszkedd terminalisok
szamara, igy azok szama novekedhetett. Az N.(d;), N;(d;) és N;(d;) gorbék esetén azonban a

rametszamot csOkkent6 hatas dominalt.

A teljes rametszamra (N¢,tq;) Nagyobb hatésa volt az interndlis rameteknek, mint a
terminalisoknak, hiszen mig a terminalisok mindig egyetlen generaciot képviseltek az adott
iddpillanatban, addig az internalisok tobb generacidt is tulélhettek. A terminalis rametek
alacsonyabb szama magyarazta azt, hogy a magas d; okozta rametszdm csokkenest még a
legmagasabb N; érték sem volt képes teljesen kompenzalni. Ezért volt tapasztalhato csokkenés

az N;,tq1-ban magas d;, alacsony d; tartomanyban. Azonban d; mentén névekedett N, (7.a
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abra), ezéltal részben kompenzalddott a ramet veszteség, ami megmagyarazta, hogy alacsony

d; esetén miért volt maximuma N;,4;-nak (6.d dbra).

A genet performanciajanak 6sszefoglalasa

A performanciat a genetek tulélési esélyében (Q) és méretében (Nyy:q:) fejeztik ki.
Megfigyeléseink szerint mindkét valtozd masképpen reagalt a valtozé mortalitasokra, ezeért a

maximalis performancia komplex mintazatot mutatott (8. abra).

0.07

Ntotal

I) Q

0.05 -
d. oos |/ Neotar %0
‘ 1) Q| @ Neotar
0.03 4

“ 7 m Q| .

Ntotal

0.06 4

®
®

0.01

0.00 0.05 0.10 0.15 0.20

dy

8. &bra - A paramétertér kvalitativan kiilonb6z6 tartoményai. A hatérol6 vonalak a performancia véltozok; Q

(lila, #) és Nyprar (vilagoskék, @) maximumhelyeit 6sszek6td gorbék.

Q-nak d, fliggvényében volt nem monoton valasza (6.c abra), ezért a lila gorbét gy
hataroztuk meg, hogy el6szor a d; értékeket valasztottuk ki, majd azon d, értekeket, ahol a
Q(d;, d;) feliuletnek maximuma volt. Ezért d; mentén a lila gorbétdl balra ndvekedett, mig tole
jobbra csokkent Q értéke. N;,.4;-nak d; fliggvényében volt nem monoton (6.d &bra), ezért a
vilagoskék gorbe megrajzolasa soran eldszor a d; értékeket valasztottuk ki, ezt kovetden azokat
a d; ertékeket, ahol N;,:q;(d;, d;) fellletnek maximuma volt. Emiatt d; mentén a kék gorbétol
lefelé ndvekedett, mig felfelé csokkent N;,:,; €rtéke. Azaz a naiv hipotézissel ellentétben a
ramet mortalitds és genet performancia kapcsolata nem irhatd le egy egyszerli, monoton

kapcsolattal, a ramet mortalitas el6nyds is lehetett a genet szamara.
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Diszkusszi6

A ramet mortalitas hatdsa a genet performanciajara

A naiv hipotézis szerint a ramet mortalitas csokkenti a genet tulélési esélyét és méretét.
A szimulécids kisérletekkel azonban kimutattuk, hogy ez a hipotézis tobb esetben sem igaz. A
d; és d, altal meghatarozott paramétertér harom, minéségileg kiilonb6z6 régiora oszthato fel

(8. abra):

e Az I)-es tartomany: A mortalitdsok ndvekedésével csokkent a talélési esely (Q) és a
tulélo genetek atlagos rametszama (Nyorq;) IS, azaz igazolddott a naiv hipotézis.

e All)-es tartomany: A naiv hipotézis részben igazolodott, hiszen d, negativ hatassal volt
Q-ra, azonban d; ndvekedtével ndvekedett N,,;,;, azaz kevesebb, de nagyobb genet élt
tal.

e Alll)-as tartomany: A naiv hipotézist elutasitottuk; mind @, mind N;,.,; értékét névelte

a magasabb mortalitds, azaz mindkettd elonyos volt a genet szamara.

Terminalis és internalis ramet mortalitas

Szimulacidink soran terminalis és interndlis rameteket kilonbdztettink meg. A
val6sagban azonban nem csak ez a két generéacié lehetséges, hanem a mortalitas folytonos

valtozoként néhet a ramet életkoraval [22].

Az egyik elofeltevésiink szerint a terminalis rametek mortalitasa kisebb volt (d; < d;),
mint az internalisok. Ez a feltevés szdmos ndvényfajnal redlis, példaul az olyan fajoknal, ahol
un. programozott oregedés figyelhetdé meg. Ezt a viragzas vagy termésérés is eléidézheti [23]
és jellemzben az idésebb rametek mortalitasat noveli [24, 25]. A masik esetben az internalis
mortalitds volt kisebb (d; > d;), amely akkor jellemzO, ha példaul a fiatalabb rametek

érzékenyebbek a kdrnyezeti hatasokra (fagyasra vagy kiszaradasra) [22].

A masik fontos feltételezése az volt, hogy csak a terminalis rametek voltak képesek Uj
hajtasokat létrehozni, és ezt minden update soran meg is kisérelték, mig az internalis rametek
képtelenek voltak 0j hajtasok produkcidjara. A természetben a legtobb klonalis névény esetén
igaz, hogy az 6regebb rametek is képesek ramet produkcidra, azonban ez lehet korlatozott, ha
példaul az internalis mortalitas nagyon alacsony (pl. Filipendula ulmaria), ezért a sokaig
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fennmaradd, elagazo rizomak meggatoljak az Uj rametek Iétrehozasat bazipetalis iranyban [26].
Egy masik lehetséges eset a geneten bellli munkamegosztas, mikor az interndlis rametek a
tapanyagraktarozasban vesznek részt, ezért a szaporodasuk gatolt, mint példaul a Podophyllum

peltatum esetén [27].

A két mortalitas hatasa eltérd volt a genet performancidjara. Mivel a terminalis rametek
voltak felelések a ramet produkcidért, ezért a legtobb esetben d, ndvekedése csokkentette a
tulélest és a rametszamot is. Nagyon alacsony internalis mortalitas (d; < 0.03) esetén azonban
képes volt a terjedési front ,fellazitasaval” 1j iires helyeket l1étrehozni, ezzel eldsegiteni a
kolonizaciot, igy ndvelni a talélés esélyét (6.c abra). d;-nek kettds hatasa volt; csokkentette
N;-t, azonban ezaltal novelhette az lires sejtek szamat, igy eldsegithette az Gjrakolonizécio
sikerességét. Q-ra tehat csak nagyon Kis d; értékeknek volt hatasa, azonban d; képes volt

névelni N,-t, tehat erre a valtozora pozitiv hatasa volt. (7.a abra).

Onakadalyozas

Klonalis novényekben a gyakori jelenség a direkcionalis novekedés [28]. Ekkor az (j
rametek névekedésének meghatarozott irdnya van a térben a korabbiakhoz képest Ez az egész
genet térbeli strukturajat befolyasolja. A jelenség az altalunk hasznalt szimulaciés modellben
is szerepelt, hiszen a spacereket mindig ,,elére” helyezték el a termindlis rametek. Aklonalis
ndvények populacidiban ilyen hatds nincs, hiszen esetikben a magvak szérddasa barmilyen

irdnyban torténhet.

Az altalunk hasznalt modellben denzitasfiiggd natalitds volt, azonban a mortalitas
denzitasfuiggetlen volt. A val6sagban azonban vannak olyan klonalis novények, melyek esetén

a mortalitas denzitasfiiggd, s ennek fényében tovabbfejleszthetdé a modell [29].

A modellben a direkcionalitas a hajtascsucsok eldre irdnyuld novekedésében nyilvanult
meg. Pusztan az a szabaly, hogy a spacerek novekedése mindig eldre irdnyult, azonban nem
képes Onmagaban megmagyardzni a komplex, emergens térbeli strukturakat, melyek a

szimulaciok soran megfigyelhet6k voltak nagyobb térbeli skalan (9. dbra).
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t =50 t =100 t =150

t =200 t =250 t =300

9. dbra — Ramet-populacio idébeli fejlédése (d; = 0,d; = 0.02). Mire a genet elérte a racs sz¢élét a kozépso
részek meglresedtek (central die-back), a siril terjedési front miatt azonban a rekolonizacié csak t = 200-nél
tortét meg. A késobbi idépontokban lathato a ,,hullamokban” haladé terjedés.

A magas lokalis ramet denzitas képes volt megakadalyozni a visszafordulast, igy a genet
szamara karos lehetett az a szcenarid, mikor mindkét mortalitas alacsony volt. Fontos azonban
megemliteni, hogy a térbeli terjedést tobb tényez6 is befolyasolhatja a valésagban [30]. llyen
pl. a fenotipusos plaszticitas €s a fizioldgiai integracid. Eldbbire példa, mikor a rametek indai
meghosszabbodnak egy kedvezétlen kdrnyezeti foltban [31, 32]. Utdbbi esetben a geneten belil
anyagtranszport figyelheté meg a rametek kozott [33, 34]. A bazipetalis transzport csokkentheti

d;-t és novelheti d,-t, mig az akropetalis ellenkezbleg, csokkentheti d;-t és ndvelheti d;-t.

A szimulécidk a visszafordulds és az Onakadalyozas kapcsolatara is ravilagitottak.
Alacsony mortalitas esetén akropetalis iranyban még magas volt a ramet denzitas, azonban a
kozépsd, bazipetalis rész mar megiiresedett. Sikeres visszafordulds esetén 1jabb
boszorkanygytiriis szerkezet alakult ki, majd a ramet-populacio idével térben homogenizalodott

és steady-state allapotba kertlt (9. abra).
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A klonalis névények szerepe a névénytarsulasokban

A klonalis névények demogréafiai folyamatai kdzvetlenul képesek befolyasolni egy
tarsulas szerkezetét, példaul az Aaltalunk is bemutatott gytriiképzodésen keresztiil [35].
Szimul&cidink sordn egy mechanisztikus modellt alkalmaztunk, azonban pusztan a mortalitas
valtoztatasa képes volt eldidézni boszorkanygytriiket. E gytirik azonban mindig id6legesek
voltak. Ugyanakkor a siiri terjedési frontok steady-state-ben is megmaradtak, aminek a
valosadgban fontos szerepe lehet, hiszen ezek a térbeli struktirak képesek lehetnek kiilonb6zo
fajokhoz tartoz6 egyedeket szétvalasztani. Mas modellezéses vizsgélatok kimutattak, hogy ezek
a térbeli formak akar allanddsulhatnak is. A central die-back jelenséget pl. a Reynoutria
japonica fajnal is modellezték és a genet hasonlo térbeli strukturajat figyelték meg, azaz a
kozépso teriiletek megliresedését [36]. Terepi vizsgalatok arra is ravilagitottak, hogy a Fudzsi
hegy vulkanikus talajan bizonyos pionir fajok csak a Reynoutria altal képzett gytirtik bels6
terliletén voltak képesek megtelepedni [37]. A Carex humilis esetén megfigyelték, hogy a genet
bels6 részein szignifikansan kiilonbozott a fajosszetétel a kiilsé teriiletekétdl [38]. Ez a hatés
novelheti a ndvénytarsulasok diverzitast. A biodiverzitasnak pedig fontos szerepe van a
novénytarsulasok stabilitasaban, ezaltal — és szamos mas okbol — a klonalis névényeknek

kiemelt szerepe van a vegetaciodinamikaban [30, 35, 39].

Evolucios kovetkezmények

Klonalis névények esetén a genet tekintheté az evolicios egységnek [40]. Klonalis
novenyek esetén a genet élettartama sokat vizsgalt kérdés [24], azonban a rameteké kevésbé.
Vizsgalatunk soran ramutattunk arra, hogy a rametek mortalitasanak kutatasa is igen fontos
feladat, hiszen ez befolyasolja a teljes genet talélését, viszont a két ,,szint" kozotti kapcsolat

nem trivialis.

A klonalis integrécio és forrasallokacid széles korben tanulmanyozott jelenségek [41].
Az integracid foka igen tag hatarok kdzott valtozhat, az an. integratoroktdl, melyeknél a genet
kiegyenliti a rametek kozott a forrasokat (pl. Leymus secalinus), egészen az un. splitterekig,
amely fajoknél a rametek kozott nincs szamottevd anyagdramlas, s akar meg is sziinhet a
fiziologiai kapcsolat a rametek kozott (pl. Ranunculus repens) [33, 42, 43]. Mint azt az

Onakadalyozas fejezetben is emlitettem, a transzport iranya befolyasolhatja a ramet mortalitas

19



értékeit. Mig az akropetélis iranyd transzport csokkentheti d,-t, addig a bazipetalis novelheti

azt.

A genet maximalis élettartama nagyon hosszu is lehet, feljegyeztek tébb mint 10000
éves, s6t 45000 évesre becsiilt geneteket is kiilonbozé fajok esetén [44, 45]. Azaz a genet
élettartama joval meghaladhatja a rametekét, s6t potencialisan ,,halhatatlanna” valhat [45, 46].
Igen érdekes kérdés, hogy hogyan éri el a genet az ilyen magas életkort, azonban a kérdés
megvalaszolasdhoz fontos, hogy megvizsgéaljuk a ramet tulélésére hatd evolicios erdket,
melyek egyelére kevéssé kutatottak. Ezen kutatasok fontos eszkoze lehet a modellek
tovabbfejlesztése és az eredmények &sszevetése terepi és laboratoriumi vizsgélatok

eredményeivel.
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