Természetes populaciok valtozatossaga (variabilitasa)

Darwinizmus alapfeltétele, hogy vannak és képzédnek valtozatok a populiciéban.
Ez kérdéseket vet fel:

Van-e valtozatossag?

Mi generalja a valtozatokat?

Mi tartja fenn, miért nem tiinik el a valtozatossag?

Bizonyiték a genetikai valtozatossagra:

A) Két Kiilonboz6 lehetéség van arra, ahogy a populaciok genetikailag
»valaszolnak” a megvaltozott kornyezetre.

1. _Valtozékonysag: pl. Melanizmus vagy rovar irtészer rezisztencia. Eleinte vagy

ritka, vagy nincs is jelen megfelelé gén. A génnek meg kell jelennie, és el is kell
terjednie. Ha mar jelen is van a megfelel6 gén, mint mar lattuk a genotipus -
fenotipus megfeleltetéstol fiigg, hogy milyen gyorsan valik dominanssa az uj jelleg.

Pl., ha teljesen dominans, kb. 10 generacio, mig érezhetéen megjelenik, és 100
generacio, mig egyeduralkodéva valik. Recesziv gén esetén 1000 generacié, mig

érezhetéen megjelenik és 1100, mig egyeduralkodéva valik.

2. Valtozatossag: Darwin pintyek populiacidoja a 1977 aszilyos évben a Daphne
Major szigeten 85%-kal csokkent. A tulélt populacioban, a csor, szarny és csiid
hossz 2-5 %-kal megnoétt, mivel a nagyobb cséri egyedek sikeresebbek élnek til a
nagyobb magokon, amelyek a f6 taplalékforrasok aszaly idején. Kimutathato, hogy
e jellegek genetikailag determinaltak. Ekkor nyilvan sok genetikai valtozat jelen volt

az eredeti populacioban, a szelekcids csak egy konkrét valtozatnak kedvezett.

Altalaban: mesterséges szelekciéval kimutathaté, hogy a legtobb szexualis
populacioban, a legtobb tulajdonsagra jelentés genetikai valtozatossag van jelen,

mig bizonyos tulajdonsagokra a genetikai valtozatossag Kicsi.



Drosphila_esetén mesterséges szelekcioval valtoztathaté a potroh sorték szama, a

szarny hossz, élettartam, petefészek nagysaga, parosodasi sebesség, fény és
magassag ,,tiirés” stb.

Vannak jellegek, amelyek nem szelektilhatok: pl. vannak mutansok,
melyeknek kevesebb szamu egyszert szemiik van mindkét oldalon, de aszimmetriat
nem sikeriilt kiszelektalni.

Vannak jellegek ahol Kkicsi a genetikai valtozatossag: pl. szex arany, ui.

intenziv szelekcidval is csak Kicsinykét modosul.

Nyilvan a valtozékonysag és a valtozatossig a folyamatok idoléptéke miatt

elkiilonithetoek.

B) Fehérje valtozatok
Gél-elektroforézis érzékeny a fehérjék sulyara, alakjara és toltésére, azaz az
aminosav oOsszetételre és sorrendre. Két mértéket vezettek be a fehérjék

valtozatossaganak jellemzésére:

1. Polimorfizmus: Ha a vizsgalt 16kusz legelterjedtebb valtozatinak aranya Kisebb,

mint 0.99 akkor ezt a 10kuszt polimorfikusnak nevezziik.

Kétféle polimorfizmus lehetséges:

a) szelekcio altal biztositott

b) mutacié altal biztositott: a karos allélokat a folyamatos mutaciok ujra meg ujra
létrehozzak, de mivel a szelekcié folyamatosan Kkirostalja ezeket, igy a karosak
frekvencidja alacsonyabb, mint a mutacios rata.

Az onkényes 0.99-es valasztas azt akarja biztositani, hogy a karos allélokat,

amelyeket csak a mutacio tart fent, ne tekintsiik polimorfizmus forrasanak.

2. Hetorozigocia foka: a heterozigotak aranya. Az nyilvan kisebb (esetleg egyenlo)

mint a polimorfizmus szintje.



Pl: Legyen A allél aranya x < 0.99, és a ,,a”-é (1-x), és legyenek neutralisak. Feltéve,
hogy a populaciéo Hardy-Weinberg egyensulyban, akkor nyilvan
2x(1-x)>x.

Egyenloség x=0.5, és pl. ha x=0.8, akkor a heterozigotak aranya: 2x0.8x0.2=0.32.

Mit jelent hogyv két allél Kiillonb6z6?

Drosophila alkohol dehidrogenaz elektorforézissel F és S valtozat mutathato
ki, a kiilonbség egy adott helyen treonin-lizin csere.

Azonban aminosav szekvencia szinten 5 db F é 6 db S valtozat
kiillonbozetheté meg.

Tovabbi 13 valtozat kiilonbozetheté meg nukleotid szekvencia szintjén (ui. a

kod redundans), és tovabbi 26 nem atirodo DNS régioban (intron avagy exon).

Electrophoretically detectable variability in animals and plants (from Futuyma 1986,
data mainly from Selander 1976).

Number of Average number Average proportion of loci

species of loci Polymorphic Heterozygous
examined  per species per population  per individual
Insects

rosaphila 28 z24 0.529 0.150
Othars 4 18 0.531 0.151
Haplc-diploid wasps 6 15 0.243 0.062
Marine invertebrates 9 26 0.587 0.147
Marine snails 5 17 0.175 0.033
Land snails 5 18" s 0437 0.1580
Fish 14 21 0306 0.078
Amphibians 11 22 0.336 0.082
Reptiles 2] 21 0.231 0.047
Birds 4 19 0.145 0.042
Rodents 26 Z6 0.202 0.064
Large mammals 4 40 0.7233 0.037
Plants B 8 0 464 0170




Altaliban az igaz, hogy a legtobb fajban altaliban a lékuszok 10 %-an erés
polimorfizmus van.
A mérések alapjan, a gerincesekben kisebb a polimorfizmus és hetorzigétak aranya

is, mint a gerinctelenben és novényekben.

Az elektroforézis modszerével megallapitottak:

1. A monomer enzimek valtozatosabbak, mint a multimerek.

2. A nagyobb fehérjék is valtozatosabbak, mint a kicsik.

3. A nagyobb egyedszamu populiciokban is nagyobb a valtozatossag, mint a

kisebbekben.

Ezek a megfigyelések harmoéniaban vannak a ,neutralis mutacios elmélettel”.
Sodrédas: kis egyedszamu populaciokban, iddvel jelentésen csokken a
valtozékonysag. Gepard, 52 lokusz monomorfikus, ok iivegnyak effektus: az
evolucios kozelmultban nagyon lecsokkent a populacio egyedszama.

Mutacio

A mutacio természete

Muticiéo barmely valtozas a genom DNS szekvenciaban:
1. Bazis csere, pont mutacio. Pl. Sarlosejtes vérszegénység: Hemoglobin-A 6.

helyén Glutamin Valin csere.



Normal hemoglobin A Hemoglobin §

Amino acid/codon Amino acid/codon
1 |Valine GIG| 1 |Valine GTG|
| |
2 |Histidine ~ CAC| 2|Histidine ~ CAC |
| |
3 |Leucine CTG | Glu replaced by 3|Leucine cTG|
I Val in B chains I
4 ‘Threonine ACT ‘ 4 |Thre0nine ACT ‘
5 ‘Proline EEl ‘ il s 5|Pr0!ine CCT]
|
6 ‘Glutamic acid GAG‘ 6 ]Valine GTG]
7 ‘Glutamic acid GAG‘ 7 |G|utamic acid GAG‘
. .
L] L
L] L]
Normal red blood cell Oxygenated red blood cell

Low oxygen Ievels

/‘

Red blood cell
becomes sickled
when deoxygenated,

FIGURE 12.1. Sickle-cell anemia can be caused by a single-base change in the coding se-
quence of the gene that encodes one of the proteins (hemoglobin A) that makes up hemoglo-
bin, resulting in the glutamic acid to valine substitution at the 6th amino acid position in the
mutant-form hemoglobin S in sickle-cell disease. A schematic diagram of this is shown in which
the normal B subunit (in blue) is present in the normal hemoglobin (HbA) and an abnormal B
subunit (in red) is in the sickle-cell form of hemoglobin (HbS). When present, the altered he-
moglobin molecule causes red blood cells to occasionally form a sickle shape, especially when
under low oxygen levels. This in turn can lead to major phenotypic consequences such as the
blocking of small blood vessels.
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Sokszor tiinetmentes. A sarlosejtes vérszegénységben a hirom szovédmény,
amelytol leginkabb tartani kell a stroke, a heveny mellkasi szindroma, és a
fertozések. A stroke gyakoribb gyermekekben, mint felnéttekben: a sarlosejtes
vérszegénységben szenvedo gyermekek 10 szazalékaban fordul eld. Elzarédhatnak a
tildé erei is, heveny mellkasi szindroma, embdlia alakulhat Kki. Sarldsejtes
vérszegénységben siiriibben fordulnak elé fertozések is, és ez az egyik fo halalozasi
ok ebben a betegségben. A sarlosejtes vérszegénység szovodményei: epeko,
csontelhalas, vesebetegség, labszarfekély, retinopatia (szem ideghartyajanak

betegsége) és priapizmus (koros, nem sziiné erekcio).

2. ,Frame shift” mutacio: egy bazis inszercioja (beszurasa) vagy delécioja
(kiesése).

3. DNS darab inverzio: génen illetve kromoszoman beliil.

| | ]
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Breaks
1 | | I i | | | % d
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Atir6dé szekvencian (gén részleten) beliil altalaban letalis. Kromoszéman beliil,
nem feltétleniil letalis, hiszen sokszor fenotipikus hatasa nincs is. Ha az inverziés
szakasz tartalmaz rekombinacios helyet, akkor az inverzié megakadailyozza a
rekombinaciot.

4. DNS darab duplikacidja illetve delécidja.

A mutaciok véletlenszeriiek, persze kiillonb6zo valosziniiségekkel.



A szekvencia szintjén, jelen tudasunk szerint nincs olyan szekvencia halmaz, amely

nem valésulhatna meg.

A mutacio és szelekcio kozti egvensuly

Altaldban azok a muticiék, amelyek egy hossziideje Kkiszelektilodott génben
torténnek, altalaban karosak mivel elronthatjak az adott gén funkciojat és igy
csokkenti a fitneszt! Ezen mutansok szamat a szelekcio csokkenti, mig a mutacio
ujratermeli.

Jelolje ,,a” a vad, mig ,,A” a mutanst (illetve a mutansok osztalyat), és rendre a

frekvenciajukat g=1/-p és p.

Genotipus aa Aa AA
Fitnesz 1 1-hs 1-s
Zigota szam Nq2 2Ngp sz

Itt s a halalozasi hatranya a mutansnak, mig / a dominans - recesziv 6roklodést irja
le. N a diploid egyedek szama.
Mennyivel csokken a ,,A” mutans allélok szima a szelekcié miatt?
2Npqhs + 2Np°s = 2Nps(qh + p).
Menyivel noveli a mutacié a ,,A” mutansok szamat? Ha elhanyagoljuk, azokat a
mutaciokat, amelyek a ,,A” mutansbdl éppen a ,,a” vad gént eredményez, akkor
2Ngu .
Ahol # a mutacidés rata. Dinamikus egyenstlyban a kiszelektalédo és keletkezé ,,A”
szama azonos:
2Nqu = 2Nps(qh + p).
Azaz
qu = ps(gh+ p).

A) Ha ,,A” teljesen recesziv, azaz h1=0, akkor qu = p°s.

Ha ,,A” teljesen recesziv és az allél nem polimorfikus, g=~1, kapjuk p =~ \/z .
s



B) Ha ,,A” majdnem teljesen dominans (azaz / kozel van 1-hez) és az allél nem

polimorfikus, azaz ¢g=1, ekkor (qh + p) ~ qh, igy p= ih .
s

C) Specialis eset ha ,,A” letalis és dominans azaz sh=1, ekkor p= ih =u.
s

Mutacios teher: mutansok azon hanyada, amely elpusztul.

Egy l6kuszra:

A) Ha ,A” teljesen recesziv (csak ,,AA” genotipusban fejezédik ki a mutacio).

Lattuk, hogy egyenstlyban, ,,AA” genotipus aranya p’ ~ Ld , melynek s része pusztul
s

, u Iy
el, igy sx p° =~ sx—=u a mutacios teher.
S

B) Ha ,,A” majdnem teljesen dominans, és g=1. Ekkor a ,,AA” genotipus nagyon

ritka, igy elhanyagolhaté. A ,,Aa” genotipus relativ aranya 2gp ~ 2p . igy muticiés-

szelekcids egyensulyban ,,Aa” genotipus frekvencidja kozelitoleg 2p = 2%. Ezek
S

halalozasi aranya s/, igy a mutacios teher 2p x sh ~ Zlh xsh=2u.
s

Osszefoglalva: egyensulyban 1évé populaciokban, a mutacios teher egy l6kuszon,
dominans és recesziv esetben, kozelitoleg, csak a mutacios ratatol (v) fiigg, és nem

fiigg a szelekcios hatranytol (s).

Sok lokusz esete: tegyiik fel, hogy 1000 lokuszon rendre 0.001 a mutaciés teher
egyenként. Ha a halalozasi valésziniiségek egymastol fiiggetlenek, akkor a tulélési

valésziniiség (0.999)"""

=0.369, azaz a mutacios teher 0.632. Mikor all fenn a
fiiggetlenség?
1. Ha maguk a mutaciok egymastol fiiggetlenek.
2. A muticiok hatasa multiplikativ: ha M mutaciot hordozo egyed fitnesze azon
egyedek fitneszeinek szorzata, amelyek Kiilon - kiilon csak egyetlen mutaciot
hordoznak az M mutaciébdl. Ez nem sulyos mutaciok esetén igaz is lehet.

Legtobbszor azonban a mutaciok szinergetikusan hatnak, azaz sok mutaciot



hordozék fitnesze alacsonyabb mintha szorzédnanak a megfelelo fitnesz
értékek. Ekkor a teljes mutaciés teher kisebb, hiszen egy szelekcios

pusztulassal sok mutans gén esik Ki egyszerre.

Mi a helyzet, ha kiillonbozé genotipusok kiilonbozé fitnesszel rendelkeznek. Jelolje

P; az i-edik genotipus aranyat, és JW; a fitneszét. Ekkor az atlagos fitnesz:

W= ZEVK . Ekkor a mutacids terhet jelolje L

L= Wy =W
Wisax

Sok lokusz esete, a mutacidos teher a populacio fitneszének relativ csokkenése a

legratermettebb tipushoz viszonyitva.



Karos mutaciok a természetes populaciokban

A karos mutaciokat Drosophilaban tanulmanyoztak egy olyan technikaval, mellyel
nagy szamban lehet egy vizsgaland6 kromoszomara nézve homozigotakat eléallitani
arra alapozva, hogy
1. Himekben nincs rekombinacio.
2. Nostényekben a rekombinaciot kizarjak ,,complex inversio”—val (inverzio:
180 fokkal elfordult DNS szakasz).
alkalmas ez a rendszer.
3. A néstények inverziéos kromoszomajan van az M; allél, amely heterozigéta

egyedekben Kkifejezodik, és ez az allél homozigota allapotban (M;M,) letalis.
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Kérdés: a V kromoszoman (nem hordozza M;-et) van-e homozigota allapotban
letalis gén?
1. Ha nincs homozigdta letalis gén a ,,sziirke-Vad” kromoszoman, azaz azonos a
tulélés: akkor az arany

2 (+My): 1 (V,V)
2. Ha letalis gén van, nagyobb a (+M;) aranya.
Azt talaltak Drosophila fajokra, hogy atlagban 1 letalis mutacio / genom altalanos, a

becslés konfidencia intervalluma (0.33; 2.27).

A probléma az, hogy ha egy kromoszoma letalis, ez kétféle képen allhat elé: vagy
van egy letalis allélja; vagy sok allélon van muticié, amelyek Kkiilon-kiilon Kicsit

csokkentik az életképességet, de nem letalisak.

11



Muticids rata: Négy Kiilonbozo rata becsiilheto
1. Bazis cserék rataja / bazis / replikacio
2. Mutans gén egy adott l0kuszon / generacio
3. Letalis vagy karos mutaciok halmozodasa egy adott kromoszoman
4

Uj, mutans fenotipus megjelenésének rataja.

1. Bazis csere
Eloremutatato (forward) mutacio, amikor a vad valtozat elmutal. Pl. egy baktérium
torzs vad valtozata képes szintetizalni egy aminosavat, de a mutians nem. Lehetséges
vissza (back) mutacié (reverzid) is, amikor a mutans populacioban djra megjelenik
a vad tipus, példankban Gjra nem lesz esszencialis a kérdéses aminosav.
Ezek a bazis cserék és vissza-cserék altalaban nem azonos valosziniiséggel tortének,
foképpen a szomszédos bazisoktol fiiggenek, és kozel azonos valoszintiségiiek
prokariétakban és egyszeriibb eukariotakban is kb. 10°-10™""
Honnan ez a nagyfoku pontossag? Harom fazis van:
e Replikdcié: Polimeraz enzim beépit egy uj bazist, kb. 10 hibaval. Ez az RNS
szintézisben torténhet.
o Proofreading fazis: egy enzim kotodik a polimerazhoz, eltavolitja a rossz,
nem illeszkedd bazist, és a polimeraz ujra beépit egy bazist. Itt az aj hiba
esélye 102-107.
e  Mismatch fazis: (mismatch: nem komplementer bazisparosodas heteroduplex
DNS-ben). Egy enzim felismeri az 1ij szalat és a rossz parokat. Eltavolit egy

nagyobb DNS darabot, és azt @jra szintetizalja. Itt az aj hiba esélye 107~

2. Mutacos rata egy adott lokuszon

Két példa:

1. Egerekben 25 0j szorme szin mutanst talaltak, 5 lékuszon 2 milli6 gaméta
vizsgalatabél, kb. 1,1 x107- mutécié rata adodott.

2. Drosophila estén 4 x 10%-nak adédott a mutacié rata.

Bar e becslések nem til pontosak, de ez a tipusi mutacio sokkal gyakoribb, mint az

elozo. Ennek két fo oka van:
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1. Az egérben és a Drosophilaban is kb. 20-30 sejtosztodas kell a Kkifejlett
allapotig (2°°~10°). Lattuk, hogy a pont mutaciék kb. 10°-107"°.
2. Nem minden bazis csere jelenik meg. Redundans genetikai koéd, tovabba,

bizonyos aminosav cseré nem valtoztatjak meg a funkciot.

3. Karos mutaciok halmozodasa

A fenti szaporitasi technikaval elé lehet allitani olyan vonalat, amelyben egy adott
kromoszoma homozigota. 101 db Kiilonb6z6 2. Kkromoszéomat vizsgaltak
Drosophildban. 60 generacion at szabadon mutalhatott és rekombinalédott minden
egyes kromoszoma. Az utian a fenti kisérlettel megvizsgaltak, hogy osszegyiiltek-e

benniik karos mutaciok.

Homozygous wviability

0201
0.0
0 1 Il L 1 1 i
0 10 20 30 40 50 &0
! ' Generation 1 i ‘
1 I ' 1 i
| | I 1 1 i
i | i I | i
141 282 423 564 7.06 8.47

Averaga number of mutant genes

A karos mutaciok felhalmozodnak! 50%-kal csokkent az életképesség.

A karos (sok gén Kkis hatasai erésodnek fel) vagy a letalis (kevés gén erételjes hatasa)
mutaciok feleldsek ezért?
Ha sok karos gén van, akkor kb. azonos viselkedést, figyelhetiink meg minden

vonalon (110 esetben), ellenben ha kevés letalis gén van, akkor némelyik vonal

13



mutaciotol mentes, mig mas vonalban felhalmozédhat ez a kevés mutacid.
Feltétezve, hogy a mutacios rata 0.14 / generacio, a Kiilonb6z6 leszarmazasi vonalak
életképességének osszehasonlitisabol megbecsiilték a mutins gének szamat is.

Osszességében azt kaptak, hogy a karos muticiok ratija kb. 20-szor nagyobb, mint

a letalisaké.
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4. Uj fenotipus megjelenésének ratija

A fenti szaporitasi technikaval elé lehet allitani ,,izogenikus” vonalat, amelyben
(majdnem) minden kromoszoma (majdnem) minden allélja homozigota. Az
izogenikus vonalakat nehéz fenntartani, ui. nagyon érzékenyek, és sokszor nagyobb
benniik pl. a morfoldgiai variabilitas, mint a vad populaciéban. De nincs benniik
oroklodés, azaz izogeneikus vonal barmely parositisa azonos utodeloszlast

produkal, azaz nem lehetséges benne szelekcio.

Milyen gyorsan allitja el6 a mutacio ujra a genetikai variabilitast?
Azt talaltak, hogy kb. 0.1 - 0.2% variaciét produkial a muticié természetes
populiaciokban, azaz 500 - 1000 generacio kell ahhoz, hogy egy izogenikus

Drosophila vonalon beliil tijra lehessen szelektalni méretre vagy sorteszamra.

Osszefoglalva: Drosophilira
1. Bazis mutacio rataja 10” nagysagrendii.
2. Megnyilvanulé vagy letalis mutaciok aranya / lokusz / generacio
eukariotakban 107 .
3. A karos mutaciok aranya kb. 20 nagyobb, mint a letalisaké.

4. A morfoldgiai valtozok mutacios rataja kb. 0.1% / generacio.

15



A variacio fenntartasa

1. A variaciok neutralisak: azaz nincs szelekcios elonye egyiknek sem, igy a szelekcio
nem eliminalja egyik varianst sem. (Nagy populicié kell, ui. kis populicié méret

esetén drift!).

2. Szelekcios-mutdacios egyensuly: A kevésbé életképes valtozatot a mutacio ujra és

ujra eloallitja, igy a szelekcio nem képes teljesen eliminalni.

3. A szelekcios erok egyensulya
1. Heterozis: a heterozigotak fitnesze a maximalis
2. Frekvenciafiiggé szelekcio
3. Tér vagy idébeli heterogenitas okan mas és mas a fitnesz
4

. Kiilonbo6zo szinti szelekcio

3.1. Heterozis

Tekintsiik azt az esetet, amikor a heterozigétanak maximalis a fitnesze:

Genotipus AA Aa aa

Fitnesz 1-s 1 1-t

Nyilvan a nagyon ritka allél elszaporodik.

Marginalis fitnesz: a kopiak varhatoértéke (atlagos szama) a kovetkezo
generaciéban. Jelolje p a ,,A” gyakorisagat, igy ,,a”-é (1— p). Ha a populacié kelléen
nagy és parba allas véletlenszert, akkor
W,(p)=pL-s)+ - p).
W,(p)=p+@L-p)L-1).
Egyensulyban.
W.(p)=W.(p)

fgy
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Pl sarlésejtes vérszegénység:
S/S homozigdéta: meghal vérszegénységben
S/+ heterozigéta: nem feltétleniil vérszegény de rezisztens a malaria ellen

+/+ homozigota: malaria megtamadja, Afrikaban gyermekek 20% hal meg

malariaban.
Afrikaban a S mutans néhol 15%-ban fordul elo:
S/S: 2.25 %, S/+:25.5 %, +/+:72.25 %

3.2. Frekvenciafiiggo szelekcio

Ritkak elénye fenntartja a sokféleséget. Okolégiai szituaciokban ez gyakori este, és
fo fenntartoja a valtozatossagnak.

3.2.1. Betegségek: a szelekcio azon parazita tipusoknak kedvez, amelyek a
leggyakoribb genotipusii gazdat képesek megtamadni. gy a ritka genotipusi
gazdak elényben vannak. Hasonléan a gazdak immunvalasza a leggyakoribb
parazitakra a legerdsebb, igy a ritkak elényben vannak.

3.2.2. Predacio: A ragadozo keres6kép alapjan keresi aldozatat, igy a nem
szokvanyos egyedek elonyben vannak.

3.2.3. Forrasa kihaszndldas. Kiilonboz6 tipusok kiilonb6z6 forrasokat mas és
mas hatasfokkal hasznalnak.

3.2.4. Evolucios jatékelmélet: amikor egy adott egyed fitnesze, a vele
kolcsonhaté egyedek viselkedés eloszlasatol fiigg. Ekkor nem csak egyedeknek
lehetnek kiilonb6zo stratégiajuk, de egy adott egyed is tobbféle tiszta stratégiaval

rendelkezhet.

A szex arany frekvenciafiiggo, hiszen a ritkabb nemnek biztosan nagyobb az atlagos
utédszama, igy azok az egyedek, amelyeknek tobb utédjuk tartozik a ritkabb
nemhez, nagyobb fitnesszel rendelkeznek, mint azok, akiknek a gyakoribb nembdl

van tobb utéduk.
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4. Heterogenitas

4.1. Térbeli heterogenitas

Két alapszituacio, annak megfeleléen, hogy az egyedek életiik soran, tobb eltéro

mikrokornyezettel rendelkezé foltban élik le életiiket, vagy minden foltban

elofordulnak.

Tekintsiink egy diploid, panmiktikus populaciot, melyben egy autoszomas lokuszon

az ,,A” és ,,a” allél hatarozza meg az egyedek fitneszét. Tekintsiink két eltéro foltot,

melyekben mas és mas az a genotipusok fitnesze.

Dempster model: Az egyedek c; idot toltenek atlagosan az 1-es foltban, mig ¢, idot a

2-es foltban.

I Dempsters model
Random-mating populati-:zn_l J——— Numbers entering
c, c, patches
L
Patch type 1 Patch type 2
Genotype Absalute Genotype Absolute
fitness fitness
AA U, AA U,
Az v, Aa v=
aa W, aa W,

- Fta_Lﬁl:l_::;m—maﬁﬁ-;; population

+—

Az egyedek egyforman hasznaljak a foltokat, mintegy azonos modon kiatlagoljak az

eltéro foltok lehetdségeit.

Genotipus AA

Aa

aa

Atlag fitnesz

ccU+c, U,

caVite V,

ccWite, W,

Ha ,,A” dominans, akkor U;=V; és U=V,
Hac; Ui+ c; Uy >c; Wi+ ¢, W, akkor ,,A” fixalodik.

Ha Cy U] +c U2 <c¢y W] +c; Wz akkor ,,A” eliminalodik.
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Ha ,,A” recesziv hasonlé eredményt kapunk.
Csak heterozigota elony esetén van koegzisztencia, azaz ebben az esetben a térbeli

valtozatossag nem noveli a koegzisztenciat.

Levene modell:

Jelolje folt eltarto-képességét C; az 1-es folt és C,-6t a 2-es. Azaz ennyi egyed vesz
részt minden szaporodasi ciklusban (nem atfedok a generaciok). A panmixis utan,
azonos eloszlas szerint oszlanak el az utédok a két foltban, azaz nincs folt

preferencia. Az egyedek nem vandorolnak. A fitnesz most a tulélés valésziniisége.

Il Levena's madel

Random-mating population

-

Patch type 1 Patch type 2
Genatype Relative Genolype Relative
fitness fitness
Al L AA u,
Aa v, Aa v,
aa w:l aa """;
c ‘ o Mumbers leaving
‘ | Random-mating population }*l— < palches

Legyen ,,A” dominans ,,a” felett, igy U1=V1 és U=V>.

AA Aa aa Total

P° 2rq q 1
Talélés P1 | p2 Uy 2pq Uy q° W T,=U,(p” +2pq) +4°W,
Taldiek | U, 2pqUG, | ¢WG, C1
szama P1 I I 4
Talélés P2 | p2 Uy 2pq Us q W» T, =U,(p* +2pq) + 4*W,
Taléltek p°U,C, 2pqU,G, q°W,C, C
szama P2 T, T T,

A kovetkezo generacioban az ,,A” gének szama
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Ul Cl 2 UZ CZ 2 Ul Cl U2 C‘2
2L (22 4+ 2pg )+ —22(2p? + 2pg )= 2 p| 1L+ =22 |,
T (20% +2pq) T (2p% +2pg)=2p r T

Vegyiik észre, most a ,,A” gén ,,fitnesze” fiigg a géngyakorisagtol.

Mivel a gének teljes szama 2(C1+C2). Bevezetve: ¢, = G , s ¢, = ,

kapjuk
- Ui, |, Upey
=pl —+—=|.
g p( LT
Egyiittélés akkor van, ha a ritka szaporodik:
Ha ,LA” ritka, azaz p Kicsi, akkor T,=U,(p°+2pq)+q°W,~W, és
T, =U,(p* +2pq)+q°W, = W,. Igy
, Uc Uy
p'= p( 19, Y2 2j
w,ow,
Azaz annak a feltétele, hogy a ritka ,,A” gyakorisaga novekedjék:

Y Ualy g
ww

Hasonléan ,,a” allélra adédik, hogy a ritka ,,a” akkor gyarapodik, ha

Wi " Wye,
U, U,

>1.

Legyen: ¢, =c, =0.5, és U, =U, =1, akkor a védett polimorfizmus feltétel
i+i>2 , W +W,>2.
L

PL, W, =2 é W,=1/2.

Stabil, védett polimorfizmus néhany tartomanya:

W, W, ¢; tartomanya
1.01 0.99 0.5 -0.505
1.1 0.9 0.5-0.55
1.5 0.5 0.5-0.75

Lehetséges Kiterjesztések
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. ElGhely szelekcié”: a néstény elosztja utodait a két folt kozott. Ez még

korlatozott diszperzié esetén is eléall, pl. novények.

. Parosodas a folton beliil: ekkor mindkét folton beliil egyeduralkoddéva valhat

az ott jobban adaptalt genotipus, (politipikus populacio). Természeten

keveredhetnek is részlegesen e tipusok.
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4.2. Idobeli heterogenitas

Legyen ,,A” dominans, ekkor dominans (,,Aa” és ,,AA”) a relativ fitneszét jelolje W,
a receszive nézve. Tegyiik fel, hogy a tipusok fitnesze valtozik az idoben. Ekkor n

generacio elteltével
Wn:Wlezx...an.
Ha W, nagyobb, mint 1 akkor a dominans jelleg fixalodik, ha kisebb, akkor
kiszelektalodik.
Nyilvan, koegzisztencia is megvalosulhat, pl.,, a recesziv fitnesze nagyobb, de

érzékenyebb egy adott éloskodore, amely alkalmakként lecsokkenti a fittebb tipus

frekvenciajat.

Szelekcio eltéro szinteken

Tekintsiink két tipust: A (altruista: pl., figyeli a kornyezetet és észreveszi a kozeled6
ragadozot) és S (0nzd: csak taplalkozik, nem figyel). Formaljunk beléliik parokat.

Legyen a kifizet6 matrix:

A S
A 4 2
S 5 1

igy a lehetséges parok kifizetései

AXxA

A xS

S xS

Fitneszek

4 4

2 5

1 1

Ha A tipus igen ritka, akkor A x S csoportba Keriil igy elterjed, ui 2>1.
Ha S tipus igen ritka, akkor A X S csoportba Keriil igy elterjed, ui 5>4.
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