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Absztrakt 

A klonális növényekben a genetikai egyed (genet) több fiziológiai egyedből (rametből) 

is állhat, s a genet növekedését a rametek populációdinamikája írja le. Kutatásunkban a rametek 

mortalitásának hatását vizsgáltuk a genet túlélési esélyére és méretére (rametszámára). Egy naiv 

hipotézis szerint azt várhatnánk, hogy mindkét performanciát jellemző változó monoton 

csökken a növekvő mortalitással. Azonban azt találtuk, hogy a kapcsolat nem monoton: létezik 

a genet számára egy optimális ramet mortalitás. A természetben megfigyelhető, hogy a rametek 

mortalitása függ a kortól, ezért a vizsgálatunkban két ramet típust különböztettünk meg: a 

növekedést biztosító terminális és a növekedésre nem ható internális rameteket. 

Vizsgálatunkhoz egy sztochasztikus sejtautomata modellt alkalmaztunk. A szimulációs 

kísérletek rámutattak, hogy a nem monoton kapcsolat magyarázata az, hogy olyan térbeli 

struktúrák alakulhatnak ki, melyek csökkentik a kolonizáció esélyét, így önakadályozás lép fel 

a geneten belül, melyet azonban a halálozás képes részben feloldani. A növekvő internális 

mortalitás a rametszámra, míg a növekvő terminális mortalitás a túlélésre hatott kedvezően a 

paramétertér egy részén, azaz mindkét performancia változónak volt maximuma a mortalitások 

függvényében. Az alacsony internális mortalitás okozta önakadályozást képes volt kompenzálni 

egy közepes terminális mortalitás. Végül kitérek a klonalitás növénytársulásokban betöltött 

szerepére, továbbá az evolúciós következményekre is, illetve egy irodalmi áttekintés keretében 

a fitnesz definíciójára klonális növények esetén. 
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Abstract 

In clonal plants, the genetic individual (genet), can consist of multiple physiological 

individuals (ramets), and the growth of the genet is generally described by the population 

dynamics of the ramets. We examined the impact of ramet mortality on the genet's survival and 

growth (quantified by the increase of the number of ramets). According to a naive hypothesis, 

one would expect that both variables describing the genet’s performance would monotonically 

decline with increasing ramet mortality, however, we demonstrated by computer simulations 

that the relationship is not monotonic; instead, an optimal level of ramet mortality exists. 

Mortality can be age-dependent, therefore, we distinguished between two types of ramets: 

terminal versus internal ramets. In our simulations, only terminal ramets were capable of 

producing new ramets. We studied the spatial dynamics of the ramet population using a 

stochastic cellular automaton model. Our simulation experiments revealed that the non-

monotonic relationship arises due to the formation of spatial structures which decrease the 

probability of colonization, thus self-inhibition emerges, which can be partially reduced by 

mortality. Higher internal mortality positively affected the number of ramets, while higher 

terminal mortality improved survival in specific regions of the parameter space, resulting in 

both performance variables (survival and growth) having a peak with ramet mortality. An 

intermediate level of terminal mortality could compensate for the self-inhibition caused by low 

internal mortality. Lastly, we discussed the role of clonality in plant communities, and its 

evolutionary implications, along with reviewing the definitions of fitness in clonal plants. 
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1. Rövidítések jegyzéke 

𝑑𝑖 : Internális ramet mortalitás 

𝑑𝑡 : Terminális ramet mortalitás 

𝑑𝑠 : A hajtáscsúcs mortalitása 

𝐴 : A rács mérete 

𝑡 : Idő 

𝑇 : A szimuláció időtartama 

𝑅 : A független ismétlések száma 

𝑘(𝑡) : A túlélő genetek száma 

𝑄(𝑡) : A túlélő genetek aránya 

𝑁𝑖(𝑡) : Az internális rametek száma 

𝑁𝑡(𝑡) : A terminális rametek száma 

𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙(𝑡) : Teljes rametszám (a genet mérete) 
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2. Bevezetés és szakirodalmi áttekintés 

2.1. Moduláris és unitér élőlények 

A többsejtű élőlények testfelépítésük alapján két nagy csoportra oszthatók, a moduláris 

és az unitér organizmusokra [1]. A moduláris élőlények egyedfejlődési programjának vége 

nyílt, a sejtvonalak elköteleződése késői, továbbá testük alapszabása (body plan) flexibilis. 

Ezzel szemben az unitér élőlények egyedfejlődése zárt végű, a sejtvonalak elköteleződése 

általában korai, s alapszabásuk fix [2, 3]. A növények moduláris organizmusok, azaz testük 

ismétlődő egységek (modulok) sorozatából áll (1. ábra) [4]. Míg az unitér élőlények magas 

szinten integrált szervezetek, addig a moduláris növények lazábban integrált fiziológiai 

egységek csoportjának tekinthetők [5, 6]. 

 

1. ábra – A moduláris élőlények hierarchikus szerveződése Tuomi és Vuorisalo (1989) alapján [1]. A hajtásban a 

metamerek (a) iterációjával alakulnak ki az ágak (b) és nagyobb ágrendszerek (c). Klonális növények esetén a 

rametek még magasabb szintű egységgé, a genetté (d) szerveződnek. 

A moduláris élőlényeken belül a klonális organizmusok egy speciális csoportot 

képviselnek. Esetükben a teljes egyedfejlődési program reiterációja megtörténhet. Az így 

kialakuló fiziológiai egyedeket rameteknek nevezzük, míg a teljes, genetikailag azonos klónt 

genetnek hívjuk. A rametek szemiautonóm egységeknek tekinthetők, azaz a leány ramet részben 

függetlenül képes működni az anya ramettől [7]. A rameteket összekötő részeket 

általánosságban spacereknek nevezzük (2. ábra), melyek sokfélék lehetnek (pl. rizóma, inda, 

tarack). 
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2. ábra - A klonális növény sematikus felépítése; (1): spacerek, (2): a rametek, csillag (✱): a genet eredési pontja. 

2.2. A klonális növények ökológiai jelentősége 

A klonális növények vizsgálata több szempontból is fontos kutatási feladat. A klonalitás 

a növényvilágban széles körben megfigyelhető jelenség, számtalan faj képes klonális 

terjedésre. Például Közép-Európa flórájának esetén a fajok több mint 60%-ára jellemző a 

klonalitás [8]. A klonális növények ökológiai jelentősége is igen nagy. Számtalan 

növénytársulás-típus (pl. a gyepek) szerkezetét döntően klonális fajok alakítják ki, és 

stabilitásukban is döntő szerepet játszanak, továbbá jelentős hatással lehetnek a növénytársulás 

térbeli struktúrájára [9, 10]. A klonalitás természetvédelmi jelentőséggel is bír, hiszen számos 

invazív faj képes a klonális terjedésre (Magyarországon pl. Robinia pseudoacacia, Solidago 

canadensis, Asclepias syriaca). 

A genet megfeleltethető a rametek populációjának, s a populációméret (a genetet alkotó 

rametek száma) változását a rametek születése és halálozása okozza, s a populációdinamikát a 

rametek születési (natalitási) és halálozási (mortalitási) határozzák meg [7, 11, 12]. A rametek 

halálozási rátáján azt értjük, hogy egy adott ramet-populációban egységnyi idő alatt mennyi 

ramet pusztul el. A ramet halálozás tekinthető sztochasztikus folyamatnak, ha feltesszük, hogy 

0 ≤ 𝑑 ≤ 1 annak a valószínűsége, hogy egységnyi idő alatt elpusztul a ramet. Ebben az esetben 

a ramet egységnyi időre vetített túlélési valószínűsége (1 − 𝑑) [13, 14]. A ramet élethossza 

széles skálán változik, kezdve az ún. álegyéves növényektől, melyek esetén a rametek föld 

feletti részei minden évben elpusztulnak, azonban a hibernákulumok átvészelik a kedvezőtlen 

időszakot ezáltal a genet évelő (pl. Circaea lutetiana [15]) [16], egészen a fásszárú klonális 

növényekig (pl. Larrea tridentata), ahol a rametek akár több száz évig is élhetnek [17]. A ramet 
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demográfiát vizsgáló kutatók széles körben tanulmányozták a rametek halálozását és 

élethosszát, azonban a ramet túlélésére ható szelekciós erők kevéssé ismertek [18]. 

Egy „naiv” hipotézis szerint azt várnánk, hogy minél alacsonyabb a rametek halálozási 

valószínűsége, annál nagyobb lesz a genet túlélési valószínűsége, azaz a két változó között 

monoton kapcsolat áll fenn. Ez a feltételezés azonban nem feltétlenül igaz, hiszen a rametek 

térbeli eloszlása meghatározza a növekedési lehetőségeket. Tehát a kapcsolat a két jelenség 

között nem írható le egy egyszerű szabállyal, mivel a genet optimális túlélése függ az elágazási 

rendszer térbeli struktúrájától. Ha a ramet halálozás túl alacsony, akkor bizonyos növekedési 

irányok gátoltak lehetnek, ami jellegzetes térbeli formák (pl. boszorkánygyűrűk) 

kialakulásához vezethet [19]. A térbeli hatások kapcsán több kérdés is felmerülhet. Hogyan 

befolyásolja a túl magas lokális ramet denzitás a kolonizáció sikerességét? És az így kialakuló 

önakadályozás milyen módon hat genet túlélési valószínűségére és a túlélő genetek méretére? 
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3. Célkitűzések 

Kutatásunk célja a ramet mortalitás és a genet mérete, illetve túlélési esélye közötti 

kapcsolat feltárása volt. Szimulációs vizsgálatainkban arra voltunk kíváncsiak, hogy a ramet 

mortalitás hogyan befolyásolja a genet performancia tényezőit, azaz a túlélési valószínűségét 

és méretét (rametszámát). Kutatásunk eredményeit a Flora című tudományos folyóiratban 

publikáltuk, mely publikáció ezen dolgozat alapjául is szolgál [20]. 

Továbbá a Következtetések fejezetben kitértem a fitnesz (biológiai rátermettség) 

definiálásának kérdésére klonális növények esetén az eredmények tágabb kontextusban való 

értelmezése érdekében. 
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4. Anyag és módszer 

4.1. A modell 

A növények szesszilis életmódot folytatnak, ezért populációik modellezése során nem 

tételezhetünk fel kevert populációt. Klonális növények esetén kiemelten fontos a rametek 

térbeli pozíciója, ezért modellezésükre kiválóan alkalmazhatók a térben explicit modellek [21]. 

Az általunk használt modell egy Oborny Beáta és Englert Péter által fejlesztett sztochasztikus 

sejtautomatán alapuló modell és a hozzá tartozó szimulációs program (PlantNet) volt [22]. A 

környeztet egy hexagonális sejtekből álló rács reprezentálta, ahol minden sejtbe egyetlen ramet 

nőhetett. A környezet a szimulációk során homogén volt, és minden szimuláció során egyetlen 

genet növekedését követtük nyomon. A rács határa zárt volt, az időt diszkrét lépésekben mértük. 

A klonális növény terminális és internális rametekből, illetve az  azokat összekötő spacerekből, 

továbbá a növekedést biztosító hajtáscsúcsokból állt (3. ábra). 

 

3. ábra - Pillanatfelvétel a PlantNet szoftverből, a növekedés korai stádiumából. (1): internális rametek, (2): 

terminális rametek, (3): hajtáscsúcsok, (4): spacerek, csillag (✱): eredési pont. A továbbiakban minden 

pillanatfelvételnél ezt a színkódot alkalmaztam. 

A születési (rametprodukciós) folyamat során a terminális rametek új hajtáscsúcsokat 

próbáltak meg létrehozni, melyekből új rametek fejlődtek ki. Azonban ha az adott sejt már 

foglalt volt egy másik ramet által, ez a próbálkozás sikertelen volt. Ha két ramet növesztett 
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egyszerre egy sejtbe hajtást, akkor 1 2⁄  valószínűséggel elhalálozott az egyik. Ezen 

tulajdonságokból fakad az, hogy a születési folyamat lokálisan denzitásfüggő volt, míg a 

halálozás denzitásfüggetlen volt: minden update során azonos valószínűséggel pusztultak el a 

rametek. 

A legfontosabb input paraméterek a rametek halálozási rátái voltak, melyek számos 

kombinációjára nézve vizsgáltuk a genet performanciáját. A hajtáscsúcsok halálozási 

valószínűségét minden szimuláció során nullának vettem (𝑑𝑠 = 0). A hajtáscsúcs 1 − 𝑑𝑠 = 1 

valószínűséggel alakult terminális rametté, amely vagy 𝑑𝑡 valószínűséggel elpusztult, vagy   

1 − 𝑑𝑡 valószínűséggel fejlődött tovább internális rametté, azaz a terminális rametek mindig 

csak egyetlen generációt éltek meg. Az internális rametek a későbbiekben minden update során 

1 − 𝑑𝑖 valószínűséggel maradtak életben (4. ábra). 

 

4. ábra - A sztochasztikus ramet-halálozási folyamat. Az üres sejt azt az állapotot jelképezi, ahol az adott 

alkotóelem kihalt. 

A genet mérete (tehát a rametszám, 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙) sztochasztikusan ingadozott (5. ábra), ezért 

a genet kihalásának valószínűsége nem zérus ramet mortalitások esetén sosem volt nulla. 

Bizonyos paraméterkombinációknál egy steady-state állapot alakult ki. Ez az állapot 𝑡 = 1000 

időlépés előtt bekövetkezett, ekkor már jól elkülönültek a kihaló és túlélő genetek esetei. 
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5. ábra - Két példa a szimulációból eltérő terminális és internális ramet mortalitásokkal (rendre 𝑑𝑡 és 𝑑𝑖). Az a) és 

b) képek pillanatfelvételek a szimulációból 𝑡 = 10 időlépésnél. A c) és d) ábrákon a teljes rametszám látható az 

idő függvényében, mindkét eset 20-20 független futtatás 𝑡 = 1000 időlépésig, 𝐴 = 100 × 100-as rácson. A túlélő 

genetek aránya 0.2 volt a c) esetben és 0.4 a d) esetben. 

A szimulációs kísérletek során kétféle esetet vizsgáltunk. Az első esetben a 𝑄(𝑑𝑖, 𝑑𝑡) és 

𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙(𝑑𝑖, 𝑑𝑡) változók mortalitási rátáktól való függését vizsgáltuk durva felbontásban, míg a 

második esetben az így feltérképezett paramétertér azon részét elemeztük finomabb 

felbontásban, ahol a 𝑄(𝑑𝑖, 𝑑𝑡) és 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙(𝑑𝑖, 𝑑𝑡) függvények maximumai voltak (1. táblázat). A 

terminális rametek elágazási- és rametprodukciós valószínűségét egyaránt egynek vettük, míg 

az internális rameteknél nullának, azaz csak a terminális rametek voltak képesek új rametek 

létrehozására. 

Előzetes kutatásokban hasonló beállításokban vizsgálták a ramet mortalitást a PlantNet 

szoftverrel [22, 23]. Jelen vizsgálatunkban azonban hosszabb időhorizontot (𝑇 = 1000 helyett 

𝑇 = 10000) alkalmaztunk, továbbá nagyobb ismétlésszámot (𝑅 = 1000 helyett 𝑅 = 10000) 

és kisebb rácsot (𝐴 = 150 × 150 helyett 𝐴 = 100 × 100), illetve kisebb 𝑑𝑡 értékeket is 

vizsgáltunk (0.1 helyett 0). Ezen túl az 1. beállításban (1. táblázat) külön vizsgáltuk a 
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terminális és internális rametek számát, illetve a 2. beállításban vizsgáltuk a genet 

performanciájának maximumát 𝑑𝑡 és 𝑑𝑖 függvényében. 

 

4.2. Bemeneti paraméterek 

Szimulációink során homogén környezetet tételeztünk fel. A szimulációkat 𝑇 = 10000 

időlépésig futtattam, egy 𝐴 = 100 × 100-as méretű rácson. Minden futtatás során a genet 

növekedése egyetlen rametből indult. A szimulációkat minden paraméterkombináció esetén 

𝑅 = 10000 független ismétléssel futtatam. 

1. táblázat - A terminális és internális ramet mortalitási értékek összefoglalása. Fontos megjegyezni, hogy 𝑑𝑖 

esetén a legkisebb érték nem nulla volt, hanem 𝑑𝑖 = 0.0125. Ennek oka az, hogy ennél kisebb értékeknél 𝑄 

rendkívül alacsony volt, ezért sem a túlélési valószínűségre, sem a rametszámra nem kaptunk volna értékelhető 

becslést. Minden más esetben a megválasztott paraméter-értékek intervallumai egyenletesen voltak beosztva az 

adott felbontásban. 

 𝒅𝒕 𝒅𝒊 

Beállítás Leírás Kimenet Terjedelem Felbontás Terjedelem Felbontás 

1. Nagy 

terjedelem, 

durva 

felbontás 

𝑄, 𝑁𝑖, 𝑁𝑡,  
𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 

0 − 0.500 0.050 0.050
− 0.500 

0.050 

2. Kis 

terjedelem, 

finom 

felbontás 

𝑄 0 − 0.500 0.050 0.0150
− 0.0250 

0.0025 

  𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 0 − 0.020 0.005 0.020
− 0.100 

0.005 

 

4.3. A modell kimeneti változói 

Az elemzések során a túlélő genetek arányát (𝑄), és a túlélő genetekben a terminális 

rametek számát (𝑁𝑡) és az internális rametek számát (𝑁𝑖), továbbá a teljes rametszámot 

(𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 = 𝑁𝑡 + 𝑁𝑖) vizsgáltam. A szimulációk során, idővel a genetek egy része kihalt, a túlélők 

pedig steady-state-be kerültek (5. ábra). Ez a két állapot a 𝑇 = 10000-es futtatási idő mellett 

már jól elkülönült. Azon esetekben tekintettük túlélőnek a genetet, ahol a szimuláció végén még 

voltak terminális rametek (𝑁𝑡(𝑇) > 0), azaz a genet még képes maradt további terjeszkedésre. 

Azon esetekben, ahol terminális rametek nem álltak rendelkezésre (𝑁𝑡(𝑇) = 0), a genetet 
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kihaltnak tekintettük. A kihalt esetekben minden rametszámot nullának vettünk (𝑁𝑡 = 𝑁𝑖 =

𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 = 0). Így meghatároztuk a túlélő esetek számát (𝑘), továbbá a túlélő genetek 

rametszámát kiátlagoltuk a 𝑡 = 𝑇 időpillanatban. 

A másik fontos kimeneti változó a túlélő genetek aránya volt, melyet a túlélő esetek 

számának (𝑘) és az ismétlések számának (𝑅) hányadosaként definiáltuk: 𝑄 = 𝑘/𝑅. Ezzel a 

relatív gyakorisággal adtunk becslést a genet túlélési valószínűségének elméleti értékére. 

A szimulációkból származó pillanatfelvételeket a PlantNet szoftver segítségével 

állítottuk elő. A grafikonokat a Microsoft 365 PowerPoint és az R for Windows (4.3.1-es verzió) 

[24] programokkal készítettük, utóbbit az RStudio (RStudio 2023.06.2+561 verzió) [25] 

környezetben, a viridis és a plot3D csomagok felhasználásával [26, 27]. 
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5. Eredmények 

5.1. A rametek időbeli és térbeli dinamikája 

A ramet populáció dinamikáját két mortalitás kombinációban vizsgáltuk (5. ábra): egy 

magasabb (𝑑𝑡 = 0.3, 𝑑𝑖 = 0.08) és egy alacsony mortalitású (𝑑𝑡 = 𝑑𝑖 = 0.02) esetben. 

Elsőként 𝑅 = 20 ismétléssel, 𝑇 = 1000-ig, majd 𝑅 = 10000 ismétléssel, 𝑇 = 10000-ig (5., 

6. ábra) végeztünk szimulációs kísérleteket. 

Az első esetben (5.a, c és 6.a ábra) a magas mortalitás miatt a rametek denzitása 

alacsonyabb volt (5.a, 6.a ábra), nem alakultak ki nagy aggregátumok. Ezért a terminális 

rametek képesek voltak a megüresedett helyeket is újrakolonizálni. A rametszám eloszlása már 

nagyon korai (𝑡 = 10) időben bimodális lett, azaz a genetek sorsa (túlélő vagy kihaló) korai 

időszakban eldőlt. A későbbi időlépésekben valamelyest növekedett a genetek mortalitása, 

azonban az eloszlás hamar stabilizálódott (6.a ábra, hisztogramok). Ez annak köszönhető, hogy 

a magas ramet mortalitás miatt a növekedés korai szakaszában viszonylag nagy eséllyel haltak 

ki egyszerre a terminális rametek, s ekkor a genet véletlenszerűen kipusztult. 

A második esetben mindkét mortalitás alacsony volt, ami azt eredményezte, hogy a 

rametek denzitása igen magas lett (5.b ábra), és egy sűrű, lineáris terjedési front alakult ki (5.b 

ábra) már a növekedés viszonylag korai (𝑡 = 100) szakaszában. A genetek mortalitása ebben 

az esetben a kezdeti időszakban alacsony volt (6.b ábra, hisztogramok), a bimodális eloszlás 

később alakult ki, mint a magas mortalitásos konfiguráció esetén. Az alacsony ramet mortalitás 

esetén a genet korai, sztochasztikus kihalásának valószínűsége alacsony volt, azonban később 

a rametek növekedése gátolt volt a magas denzitás miatt. Amennyiben a genet túlélt, újabb 

terjedési frontok alakultak ki és hullámokban terjedt a ramet populáció. Emiatt az eloszlás 

később stabilizálódott (6. ábra), továbbá térbeli (6. ábra) és időbeli (5.c és 5.d ábra) 

varianciája is magasabb volt a ramet denzitásnak, mint a magas ramet mortalitás kombinációs 

esetben. 
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6. ábra - A rametszámok gyakoriságeloszlása. A mortalitási értékek megegyeznek az 5. ábrán láthatókkal; a): 𝑑𝑡 =
0.3 és 𝑑𝑖 = 0.08, b): 𝑑𝑡 = 𝑑𝑖 = 0.02. Mindkét szimuláció 𝐴 = 100 × 100-as rácson futott, 𝑇 = 10000-ig, 𝑅 =
10000 ismétléssel. Minden hisztogram esetén a bal szélső oszlop a kihalt (𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 = 0) genetek számát mutatja, 

míg a többi oszlop a túlélő genetek (𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 > 0) méretének eloszlását. A jobb láthatóság kedvéért a 𝑡 = 10-nél 

látható eloszlást külön hisztogramon tüntettük fel, finomabb skálán. A jobb oldalon pillanatfelvételek láthatók 

egyszeri futtatásokból. 
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5.2. A genet túlélése 

A genet túléléséi esélyét (𝑄) a moralitások széles kombinációja esetén vizsgáltuk (7.a 

és 7.c ábra). A durva felbontás (7.a ábra) esetén azt tapasztaltuk, hogy a paramétertér nagy 

részén az internális ramet mortalitásnak (𝑑𝑖) nem volt hatása a túlélési esélyre, azonban igen 

alacsony (𝑑𝑖 < 0.03) értékeknél 𝑄 drasztikusan lecsökkent. A terminális ramet mortalitás (𝑑𝑡) 

esetén a paramétertér nagy részén a naiv hipotézisünk igazolódott, miszerint 𝑄(𝑑𝑡) egy 

monoton csökkenő függvény. Azonban a finom felbontásban (7.c ábra) láthatóvá vált, hogy 

alacsony 𝑑𝑖 értékek esetén, közepes 𝑑𝑡 mellett növekedett 𝑄. Mivel 𝑑𝑖 alacsony értéke erős 

önakadályozást okozott a genet számára, így ebben a tartományban a túlélési valószínűség 

csökkent, azonban 𝑑𝑡 képes volt helyeket felszabadítani - hiszen a terjedési front mögött 

csökkent a rametek denzitása -, így elősegíteni a visszafordulást és a rekolonizációt. Túl magas 

𝑑𝑡 esetén azonban szintén csökkent a túlélési esély, hiszen magas volt a terminális ramet 

veszteség, a genet nem tudott hatékonyan terjedni. Ez egy viszonylag komplex kapcsolatot 

jelent a két mortalitás között; a közepes 𝑑𝑡 képes volt kompenzálni az alacsony 𝑑𝑖 okozta 

önakadályozást, úgy, hogy kevésbé sűrű terjedési frontot alakított ki. Így alacsony 𝑑𝑖 és közepes 

𝑑𝑡 kombináció esetén a 𝑄(𝑑𝑡, 𝑑𝑖) függvénynek lokális maximuma volt. 
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7. ábra - Az 1. táblázatban feltűntetett beállításokkal futatott szimulációk eredményei. a) és b): durva felbontás (1. 

beállítás), c) és d): finom felbontás (2. beállítás), ráközelítve a felületek maximumaira. A színskála legsötétebb kék 

színe azt az esetet jelöli, mikor az összes genet kihalt (𝑄 = 0, 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 = 0). 

 

5.3. A genet mérete 

A rametszámról elmondható, hogy a paramétertér nagy részén érvényes volt rá a naiv 

hipotézis (7.b ábra); 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 monoton csökkent 𝑑𝑡 függvényében. A rametszám 𝑑𝑖-re kevésbé 

volt érzékeny mint 𝑑𝑡-re, megfigyelhető, hogy 𝑑𝑡 hatása jelentősebb volt a rametszámra, mint 

𝑑𝑖 hatása. A rametszám érzékenyebb volt az internális mortalitásra mint 𝑄, hiszen míg utóbbi 

esetén a paramétertér nagy részén 𝑑𝑖 hatása indifferens volt, addig 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 esetén leginkább 

monoton csökkenést tapasztaltunk (7.a és 7.b ábra).  Viszont alacsony 𝑑𝑖 esetén a rametszám 
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növekedett, azaz 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙(𝑑𝑖) esetén egy globális maximum alakult ki (7.d ábra). Az eredmények 

jobb megértéséhez megvizsgáltuk külön az internális és terminális rametek számát (8. ábra). 

 

8. ábra - Az internális és terminális rametek száma a mortalitások függvényében. A függőleges tengely skálája és 

a színskála is megegyezik a 7.b ábrán láthatóval. 

Míg 𝑁𝑡(𝑑𝑡), 𝑁𝑖(𝑑𝑡) és 𝑁𝑖(𝑑𝑖) monoton csökkenő görbék voltak, addig 𝑁𝑡(𝑑𝑖) monoton 

növekvő volt. Ennek oka, hogy a ramet mortalitásnak előnyös hatása is lehetett, hiszen képes 

volt üres helyeket kialakítani, ezáltal növekedett az újrakolonizáció hatékonysága. Ezen 

előnyös hatás a csak terminális rameteknél volt megfigyelhető, az 𝑁𝑡(𝑑𝑖) görbe esetén, hiszen 

az elpusztuló internális rametek több sejtet hagytak szabadon a terjeszkedő terminálisok 

számára, így azok száma növekedhetett. Az 𝑁𝑡(𝑑𝑡), 𝑁𝑖(𝑑𝑡) és 𝑁𝑖(𝑑𝑖) görbék esetén azonban a 

rametszámot csökkentő hatás dominált. 

A teljes rametszámra (𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙) nagyobb hatása volt az internális rameteknek, mint a 

terminálisoknak, hiszen míg a terminálisok mindig egyetlen generációt képviseltek az adott 

időpillanatban, addig az internálisok több generációt is túlélhettek. A terminális rametek 

alacsonyabb száma magyarázta azt, hogy a magas 𝑑𝑖 okozta rametszám csökkenést még a 

legmagasabb 𝑁𝑡 érték sem volt képes teljesen kompenzálni. Ezért volt tapasztalható csökkenés 

az 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙-ban magas 𝑑𝑖, alacsony 𝑑𝑡 tartományban. Azonban 𝑑𝑖 mentén növekedett 𝑁𝑡 (8.a 

ábra), ezáltal részben kompenzálódott a ramet veszteség, ami megmagyarázta, hogy alacsonya 

𝑑𝑖 esetén miért volt maximuma 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙-nak (7.d ábra ). 
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5.4. A genet performanciájának összefoglalása 

A performanciát a genetek túlélési esélyében (𝑄) és méretében (𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙) fejeztük ki. 

Megfigyeléseink szerint mindkét változó másképpen reagált a változó mortalitásokra, ezért a 

maximális performancia komplex mintázatot mutatott (9. ábra). 

 

9. ábra - A paramétertér kvalitatívan különböző tartományai. A határoló vonalak a performancia változók; 𝑄 (lila, 

♦) és 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 (világoskék, ●) maximumhelyeit összekötő görbék. 

𝑄-nak 𝑑𝑡 függvényében volt nem monoton válasza (7.c ábra), ezért a lila görbét úgy 

határoztuk meg, hogy először a 𝑑𝑖 értékeket választottuk ki, majd azon 𝑑𝑡 értékeket, ahol a 

𝑄(𝑑𝑡, 𝑑𝑖) felületnek maximuma volt. Ezért 𝑑𝑡 mentén a lila görbétől balra növekedett, míg tőle 

jobbra csökkent 𝑄 értéke. 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙-nak 𝑑𝑖 függvényében volt nem monoton (7.d ábra), ezért a 

világoskék görbe megrajzolása során először a 𝑑𝑡 értékeket választottuk ki, ezt követően azokat 

a 𝑑𝑖 értékeket, ahol 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙(𝑑𝑡, 𝑑𝑖) felületnek maximuma volt. Emiatt 𝑑𝑖 mentén a kék görbétől 

lefelé növekedett, míg felfelé csökkent 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 értéke. Azaz a naiv hipotézissel ellentétben a 

ramet mortalitás és genet performancia kapcsolata nem írható le egy egyszerű, monoton 

kapcsolattal, a ramet mortalitás előnyös is lehetett a genet számára. 
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6. Következtetések 

6.1. A ramet mortalitás hatása a genet performanciájára 

A naiv hipotézis szerint a ramet mortalitás csökkenti a genet túlélési esélyét és méretét. 

A szimulációs kísérletekkel azonban kimutattuk, hogy ez a hipotézis több esetben sem igaz. A 

𝑑𝑖 és 𝑑𝑡 által meghatározott paramétertér három, minőségileg különböző régióra osztható fel 

(9. ábra): 

• Az I)-es tartomány: A mortalitások növekedésével csökkent a túlélési esély (𝑄) és a 

túlélő genetek átlagos rametszáma (𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙) is, azaz igazolódott a naiv hipotézis. 

• A II)-es tartomány: A naiv hipotézis részben igazolódott, hiszen 𝑑𝑡 negatív hatással volt 

𝑄-ra, azonban 𝑑𝑖 növekedtével növekedett 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙, azaz kevesebb, de nagyobb genet élt 

túl. 

• A III)-as tartomány: A naiv hipotézist elutasítottuk; mind 𝑄, mind 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙 értékét növelte 

a magasabb mortalitás, azaz mindkettő előnyös volt a genet számára. 

 

6.2. Terminális és internális ramet mortalitás 

Szimulációink során terminális és internális rameteket különböztettünk meg. A 

valóságban azonban nem csak ez a két generáció lehetséges, hanem a mortalitás folytonos 

változóként nőhet a ramet életkorával [28]. 

Az egyik előfeltevésünk szerint a terminális rametek mortalitása kisebb volt (𝑑𝑡 < 𝑑𝑖), 

mint az internálisok. Ez a feltevés számos növényfajnál reális, például az olyan fajoknál, ahol 

ún. programozott öregedés figyelhető meg. Ezt a virágzás vagy termésérés is előidézheti [29] 

és jellemzően az idősebb rametek mortalitását növeli [30, 31]. A másik esetben az internális 

mortalitás volt kisebb (𝑑𝑡 > 𝑑𝑖), amely akkor jellemző, ha például a fiatalabb rametek 

érzékenyebbek a környezeti hatásokra (fagyásra vagy kiszáradásra) [28]. 

A másik fontos feltételezése az volt, hogy csak a terminális rametek voltak képesek új 

hajtásokat létrehozni, és ezt minden update során meg is kísérelték, míg az internális rametek 

képtelenek voltak új hajtások produkciójára. A természetben a legtöbb klonális növény esetén 

igaz, hogy az öregebb rametek is képesek rametprodukcióra, azonban ez lehet korlátozott, ha 

például az internális mortalitás nagyon alacsony (pl. Filipendula ulmaria), ezért a sokáig 

fennmaradó, elágazó rizómák meggátolják az új rametek létrehozását bazipetális irányban [32]. 

Egy másik lehetséges eset a geneten belüli munkamegosztás, mikor az internális rametek a 
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tápanyagraktározásban vesznek részt, ezért a szaporodásuk gátolt, mint például a Podophyllum 

peltatum esetén [33]. 

A két mortalitás hatása eltérő volt a genet performanciájára. Mivel a terminális rametek 

voltak felelősek a rametprodukcióért, ezért a legtöbb esetben 𝑑𝑡 növekedése csökkentette a 

túlélést és a rametszámot is. Nagyon alacsony internális mortalitás (𝑑𝑖 < 0.03) esetén azonban 

képes volt a terjedési front „fellazításával” új üres helyeket létrehozni, ezzel elősegíteni a 

kolonizációt, így növelni a túlélés esélyét (7.c ábra). 𝑑𝑖-nek kettős hatása volt; csökkentette 

𝑁𝑖-t, azonban ezáltal növelhette az üres sejtek számát, így elősegíthette az újrakolonizáció 

sikerességét. 𝑄-ra tehát csak nagyon kis 𝑑𝑖 értékeknek volt hatása, azonban 𝑑𝑖 képes volt 

növelni 𝑁𝑡-t, tehát erre a változóra pozitív hatása volt. (8.a ábra). 

 

6.3. Önakadályozás 

Klonális növényekben a gyakori jelenség a direkcionális növekedés [34]. Ekkor az új 

rametek növekedésének meghatározott iránya van a térben az idősebb rametekhez képest. Ez 

az egész genet térbeli struktúráját befolyásolja. A jelenség az általunk használt szimulációs 

modellben is szerepelt, hiszen a spacereket mindig „előre” helyezték el a terminális rametek. 

Nem klonális növények populációiban ilyen hatás nincs, hiszen esetükben a magvak szóródása 

bármilyen irányban történhet. 

Az általunk használt modellben denzitásfüggő natalitás volt, azonban a mortalitás 

denzitásfüggetlen volt. A valóságban azonban vannak olyan klonális növények, melyek esetén 

a mortalitás denzitásfüggő, s ennek fényében továbbfejleszthető a modell [35]. 

A modellben a direkcionalitás a hajtáscsúcsok előre irányuló növekedésében nyilvánult 

meg. Pusztán az a szabály, hogy a spacerek növekedése mindig előre irányult, azonban nem 

képes önmagában megmagyarázni a komplex, emergens térbeli struktúrákat, melyek a 

szimulációk során megfigyelhetők voltak nagyobb térbeli skálán (10. ábra). 
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10. ábra - Ramet-populáció időbeli fejlődése (𝑑𝑡 = 0, 𝑑𝑖 = 0.02). Mire a genet elérte a rács szélét a középső 

részek megüresedtek (central die-back), a sűrű terjedési front miatt azonban a rekolonizáció csak 𝑡 = 200-nál 

törtét meg. A későbbi időpontokban látható a „hullámokban” haladó terjedés. 

A magas lokális ramet denzitás képes volt megakadályozni a visszafordulást, így a genet 

számára káros lehetett az a szcenárió, mikor mindkét mortalitás alacsony volt. Fontos azonban 

megemlíteni, hogy a térbeli terjedést több tényező is befolyásolhatja a valóságban [36]. Ilyen 

pl. a fenotípusos plaszticitás és a fiziológiai integráció. Előbbire példa, mikor a rametek indái 

meghosszabbodnak egy kedvezőtlen környezeti foltban [37, 38]. Utóbbi esetben a geneten belül 

anyagtranszport figyelhető meg a rametek között [39, 40]. A bazipetális transzport csökkentheti 

𝑑𝑖-t és növelheti 𝑑𝑡-t, míg az akropetális ellenkezőleg, csökkentheti 𝑑𝑡-t és növelheti 𝑑𝑖-t. 

A szimulációk a visszafordulás és az önakadályozás kapcsolatára is rávilágítottak. 

Alacsony mortalitás esetén akropetális irányban még magas volt a ramet denzitás, azonban a 

középső, bazipetális rész már megüresedett. Sikeres visszafordulás esetén újabb 

boszorkánygyűrűs szerkezet alakult ki, majd a ramet-populáció idővel térben homogenizálódott 

és steady-state állapotba került (10. ábra). 

 

6.4. A klonális növények szerepe a növénytársulásokban 

A klonális növények demográfiai folyamatai közvetlenül képesek befolyásolni egy 

társulás szerkezetét, például az általunk is bemutatott gyűrűképződésen keresztül [41]. 
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Szimulációink során egy mechanisztikus modellt alkalmaztunk, melyben bemutattuk, hogy 

pusztán a mortalitás változtatása képes volt előidézni boszorkánygyűrűket. E gyűrűk azonban 

mindig időlegesek voltak. Ugyanakkor a sűrű terjedési frontok steady-state-ben is 

megmaradtak, aminek a valóságban fontos szerepe lehet, hiszen ezek a térbeli struktúrák 

képesek lehetnek különböző fajokhoz tartozó egyedeket szétválasztani. Más modellezéses 

vizsgálatok kimutatták, hogy ezek a térbeli formák akár állandósulhatnak is. A central die-back 

jelenséget pl. a Reynoutria japonica fajnál is modellezték és a genet hasonló térbeli struktúráját 

figyelték meg, azaz a középső területek megüresedését [42]. Terepi vizsgálatok arra is 

rávilágítottak, hogy a Fudzsi hegy vulkanikus talaján bizonyos pionír fajok csak a Reynoutria 

által képzett gyűrűk belső területén voltak képesek megtelepedni [43]. A Carex humilis esetén 

megfigyelték, hogy a genet belső részein szignifikánsan különbözött a fajösszetétel a külső 

területekétől [44]. Ez a hatás növelheti a növénytársulások diverzitását. A biodiverzitásnak 

pedig fontos szerepe van a növénytársulások stabilitásában, ezáltal – és számos más okból - a 

klonális növényeknek kiemelt szerep van a vegetációdinamikában [36, 41, 45]. 

 

6.5. Evolúciós következmények 

Klonális növényeknél a genet tekinthető az evolúciós egységnek [46]. Klonális 

növények esetén a genet élettartama sokat vizsgált kérdés [30], azonban a rameteké kevésbé. 

Vizsgálatunk során rámutattunk arra, hogy a rametek mortalitásának kutatása is igen fontos 

feladat, hiszen ez befolyásolja a teljes genet túlélését, viszont a két „szint" közötti kapcsolat 

nem triviális. 

A klonális integráció és forrásallokáció széles körben tanulmányozott jelenségek [47]. 

Az integráció foka igen tág határok között változhat, az ún. integrátoroktól, melyeknél a genet 

kiegyenlíti a rametek között a forrásokat (pl. Leymus secalinus), egészen az ún. splitterekig, 

amely fajoknál a rametek között nincs számottevő anyagáramlás, s akár meg is szűnhet a 

fiziológiai kapcsolat a rametek között (pl. Ranunculus repens) [39, 48, 49]. Mint azt az 

Önakadályozás fejezetben is említettem, a transzport iránya befolyásolhatja a ramet mortalitás 

értékeit. Míg az akropetális irányú transzport csökkentheti 𝑑𝑡-t, addig a bazipetális növelheti 

azt. 

A genet maximális élettartama nagyon hosszú is lehet, feljegyeztek több mint 10000 

éves, sőt 45000 évesre becsült geneteket is különböző fajok esetén [50, 51]. Azaz a genet 

élettartama jóval meghaladhatja a rametekét, sőt potenciálisan „halhatatlanná” válhat [51, 52]. 

Igen érdekes kérdés, hogy hogyan éri el a genet az ilyen magas életkort, azonban a kérdés 
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megválaszolásához fontos, hogy megvizsgáljuk a ramet túlélésére ható evolúciós erőket, 

melyek egyelőre kevéssé kutatottak. Ezen kutatások fontos eszköze lehet a modellek 

továbbfejlesztése és az eredmények összevetése terepi és üvegházi vizsgálatok eredményeivel. 

 

6.6. A fitnesz definiálása klonális növények esetén 

6.6.1. A fitnesz általános fogalma 

A fitnesz (biológiai rátermettség) az evolúcióbiológia egyik központi fogalma. Abszolút 

fitnesz alatt általánosságban azt értjük, hogy egy adott típus (változat) élethossza alatt átlagosan 

mennyi utódot állít elő [53, 54]. Ez a meghatározás magában foglalja a túlélési valószínűséget 

és a fekunditást (az adott típus utódszámának várható értékét) egyaránt. Ezek az értékek az adott 

típus sokaságának populációdinamikai paramétereiből becsülhetők: a túlélési valószínűség az 

egyedek túléléséből, a fekunditás pedig az egyedek utódszámából. Ezért az abszolút fitneszt 

úgy is meghatározhatjuk, mint egy adott típus populációjának egy egyedre eső átlagos 

növekedési rátája [55]. Az élőlények életciklusa során bekövetkező események sikerességét – 

amennyiben az események befolyásolják a típus rátermettségét – , fitnesz komponenseknek 

hívjuk (pl. fertilizációs siker, viabilitás, szaporodási siker). Relatív fitnesz alatt egy adott típus 

egy másik, referencia típushoz viszonyított fitneszét értjük. A legtöbb esetben egy szelekciós 

folyamat kimenetelének predikciójához a relatív fitneszt használják [56]. 

Bár a fitnesz igen nagy jelentőségű fogalom, számszerűsítése mégis sokszor problémás, 

így számtalan fitnesz mérőszám létezik [57, 58]. Az egyik probléma a definiálás kapcsán, hogy 

bizonyos organizmusoknak bonyolult életmenettel rendelkeznek, így bonyolulttá válik az 

összes fitnesz komponens figyelembevétele [59, 60]. 

A klonális élőlények a moduláris organizmusok egy speciális csoportját alkotják, 

melyek esetén az egyed meghatározása számos nehézségbe ütközik, ezért a klonális növények 

esetén a fitnesz definiálása – mely legtöbbször az egyedek alapján történik - nem egyértelmű, s 

nem létezik egységesen elfogadott általános definíció [5, 46]. A következőkben a lehetséges 

definíciókat és megközelítéseket tekintem át. 

 

6.6.2. A fitnesz szakirodalmi áttekintése klonális növények esetén 

A legtöbb fitnesz meghatározás azon a tényen alapul, hogy az adott élőlény életciklusa 

során gamétákat termel, melyekből zigóták jönnek létre, majd ezekből az újabb generáció alakul 
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ki. Ez a megközelítés feltételezi a Weismann-féle szóma-csíra szétválást (11.a ábra), amely 

azonban az egysejtű eukarióták, gombák, növények és 19 állat törzs esetén nem teljesül [61]. A 

csíravonal korai elválása csak azon állatokra jellemző, melyek nem képesek klonális 

szaporodásra. A növények esetén a merisztéma szövetekben található totipotens sejtek miatt a 

szóma-csíra szétválás nem értelmezhető. A klonális növényekre szomatikus embriogenezis 

jellemző, azaz egyetlen egyeden belül megtörténhet a teljes egyedfejlődési program reiterációja 

(11.b ábra) [1, 61]. 

 

11. ábra – A csíravonal és a szóma kapcsolata Buss (1983) alapján. Az a) ábrán az eredeti Weismann-féle elmélet 

látható, ahol a csíravonal létrehozza a szómát (folytonos nyilak), s a csíravonal és a szóma elkülönülnek. A b) 

ábrán a Buss által módosított, klonális élőlényekre alkalmazható elképzelés látható. Ebben az esetben a gaméták 

létrehozzák a szómát (folytonos nyilak), azonban a szóma is létrehozhat egy új szómát (szomatikus embriogenezis 

útján, szaggatott vonal), s az új szóma további gamétákat termel). 

Az a tény, hogy klonális növények esetén a csíravonal és a szóma nem válik szét, 

továbbá szomatikus embriogenezis figyelhető meg, megnehezíti az egyed-alapú fitnesz 

definíciók értelmezését. Míg az állatok többségénél a túlélési esély csökken a korral, s a 

fekunditásnak van egy maximuma az életkor függvényében, majd csökkeni kezd, addig a 

klonális növények bizonyos fajainál megfigyelték, hogy a genet potenciálisan halhatatlanná 

válhat [30]. Ezért Fagerström a zigóta-zigóta ciklus helyett a merisztéma-merisztéma ciklust 

javasolta a fitnesz definiálásának alapjául [62]. Három különböző módját különböztethetjük 

meg a merisztémák terjedésének 𝑡1 időpontból 𝑡2 időpontba (12. ábra). Az aszexuális 

szaporodás során (12.a ábra) genetikailag azonos merisztémák jönnek létre vegetatív úton. A 

szexuális szaporodás esetén (12.b ábra) a merisztéma generatív hajtást fejleszt, melyben 

megtermékenyítés révén zigóták keletkeznek. Végül a merisztéma nyugalomban maradhat, 

azaz nem vesz részt a szaporodásban (12.c ábra). 
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12. ábra - A merisztéma terjedés lehetséges útvonalai Fagerström (1992) alapján. A sötét körök a merisztémákat, 

míg a világos kör a zigótákat jelképezi. Az a) útvonal az aszexuális terjedést, b) a szexuális terjedést, míg c) a 

dormanciát jelöli. Az a) ábrán a visszacsatoló nyíl jelentése az, hogy egységnyi idő alatt több vegetatív merisztéma 

fejlesztése is lehetséges. 

 A merisztéma-merisztéma ciklus alapján a következő egyenlet szerint lehet 

kiszámítania fitneszt (𝐹): 

𝐹 = 𝑛(𝑡2) 𝑛(𝑡1) = 𝑝𝛼𝑘 + 𝑞𝛽𝑟 + (1 − 𝑝 − 𝑞)𝛾⁄ ,                                             (1. egyenlet) 

ahol 𝑛(𝑡2) a merisztémák száma 𝑡2 időpontban, 𝑛(𝑡1) pedig 𝑡1 időpontban. 𝑝 annak a 

valószínűsége, hogy a merisztéma aszexuális szaporodásban vesz részt, 𝛼 a ciklusonkénti nettó 

proliferációs ráta, 𝑘 a ciklusok száma időlépésenként. 𝑞 a szexuális szaporodás valószínűsége, 

𝛽 a kicsírázott magvak száma virágzatonként, 𝑟 pedig az átlagos rokonsági együttható a szülő 

és utód között. Végül 𝛾 a merisztéma túlélési valószínűsége a dormancia alatt. Ez az egyenlet 

a merisztémák számának korlátlan növekedését írja le (amennyiben a paraméterek időben 

konstansok). 

A genet terjedése térben és időben potenciálisan korlátlan lehet, ami szintén nehezíti a 

zigóta-cikluson alapuló fitnesz definíció értelmezését [63]. Például, ha két genetet tekintünk, 

melyek csak rametprodukció révén terjednek, a genetek száma időben változatlan marad (egy-

egy), viszont a rametek száma változik (ezáltal a borítottságok is). Wikberg három kritériumot 

állított fel, melyek teljesülése esetén egy adott egység alkalmas a fitnesz kiszámítására: 

1) Legyen képes önreplikációra, ezáltal számbeli növekedésre. 

2) Térbeli és időbeli terjedése legyen korlátozott. (Különben egyetlen egység képes 

lenne kiszorítani az összes többi egységet a populációból számbeli növekedés 

nélkül.) 

3) Ne legyen az egység túl kicsi, a mérési zaj elkerülése érdekében. 
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Wikberg érvelése szerint ezeket az kritériumokat azon merisztémák elégítik ki, melyek 

potenciálisan új rametek létrehozására képesek. Ebben az esetben „merisztéma” alatt a 

vegetatív szervek azon csúcsmerisztémái értendők, melyekről rametek képesek fejlődni. 

A klonális növények esetén többszintű demográfiai hierarchia figyelhető meg (ramet és 

genet szint; ld. 1. ábra), melynek köszönhetően hierarchikus szelekció alakul ki [1, 58, 64]. 

Pedersen és Tuomi egy fenotípusos optimalizáción alapuló matematikai modell segítségével 

kimutatták, hogy denzitásfüggetlen esetben bármelyik demográfiai szint alkalmazható 

egységként a fitnesz kiszámításához, mivel a különböző demográfiai szintek egységeinek 

növekedési rátái konvergensek, azaz az idő teltével egy közös értékhez tartanak [64]. 

Denzitásfüggő esetben (a környezet eltartóképességének figyelembevételével) azonban a 

különböző szintekhez tartozó növekedési ráták nem konvergensek, ezért ebben az esetben az 

alacsonyabb demográfiai szint egységeit (a rameteket) javasolták a fitnesz megállapításához. 

A denzitásfüggés jelentőségére Winkler és Fischer tanulmánya is felhívta a figyelmet 

[65]. Egy diszkrét dinamikai modell alapján kétféle mérőszámot alkottak a fitnesz mérésére 

klonális növényekben. Az r-szelekciós rezsim (denzitásfüggetlen eset) esetén a kezdeti 

növekedési rátát (𝑟) javasolták: 

𝑟 = 𝑤(𝑎𝑆𝐻𝑆𝐹𝑆 + 𝑎𝑉𝐻𝑉𝐹𝑉) − 𝑚,                                                                       (2. egyenlet) 

ahol 𝑤 a reproduktívan aktív felnőttek aránya a populációban, 𝑎𝑆 és 𝑎𝑉 rendre a mag- és 

vegetatív utód produkciós ráták, 𝐻𝑆 és 𝐻𝑉 az átlagos túlélési ráták (rendre 𝑆 a szexuális és 𝑉 a 

vegetatív utód esetén), 𝐹𝑆 és 𝐹𝑉 térbeli korrekciós faktorok (pl. limitált mag diszperzió ill. a 

rametek aggregációja miatt), s végül 𝑚 a mortalitási ráta. Ez a mérőszám hasonló leírását adja 

a rendszernek, mint a Fagerström által javasolt képlet (1. egyenlet). 

A K-szelekciós rezsim esetén (denzitásfüggő eset) azonban pusztán egyetlen változat 

fitneszét nem lehet értelmezni, hanem különböző változatok relatív fitneszét tudjuk jellemezni. 

Winkler és Fischer [65] egy dinamikai egyensúlyban lévő, rezidens populációval szemben 

vizsgálták egy újonnan jött, inváziós populáció kompetíciós képességét. A javasolt fitnesz 

mérőszám ebben az esetben a kompetitivitás (𝐶, a jelölések azonosak a 2. egyenlet esetén 

használtakkal): 

𝐶 = 𝑤(𝑎𝑆𝐻𝑆𝐹𝑆 + 𝑎𝑉𝐻𝑉𝐹𝑉) 𝑚⁄ .                                                                         (3. egyenlet) 
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Ez a mérőszám ekvivalens az élethossz alatti potenciális utódprodukcióval. A két szelekciós 

rezsim esetén a mérőszámok „ellentétes” eredményt is adhatnak (pl. 𝑟1 < 𝑟2 de 𝐶1 > 𝐶2) 

bizonyos demográfiai paraméter-értékek esetén. 

 

6.6.3. A fitnesz definíciók megvitatása 

A PlantNet modellel folytatott szimulációs kísérleteink során bemutattuk, hogy a genet 

túlélési esélye (𝑄) és a rametszám (𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙) eltérő mortalitás értékeknél vesznek fel maximumot 

(7. ábra, 9. ábra). A túlélés fitnesz komponens, ezért nagy jelentősége van az evolúciós 

következtetéseknél. A rametszám közvetlenül nem fitnesz komponens, azonban az alábbi 

okokból fontos a klonális növények evolúciójának vizsgálatakor: 

1) A nagyobb rametszám csökkenti a sztochasztikus kihalás esélyét [66]. 

2) Virágzás esetén a nagyobb rametszám növelheti a virágprodukciót [67]. 

3) A rametek források felvételével növelik a geneten belül allokálható források 

összmennyiségét [68, 69]. 

A fitnesz definiálását nehezíti, hogy a klonális növények kettős szaporodású élőlények, 

s a fitnesz kiszámításánál a vegetatív és generatív szaporodási módokat egyszerre kell 

figyelembe venni. A  rameteknek véges mennyiségű forrás áll rendelkezésükre a szaporodási 

módok, azaz a rametprodukció (vegetatív szaporodás) és a magprodukció (generatív 

szaporodás) közötti allokációhoz, így a két szaporodási mód között csereviszony (trade-off) 

állhat fenn. Mivel a rametprodukció indirekt módon hozzájárulhat a magtermeléshez, ezért a 

magasabb rametprodukció képes lehet kompenzálni a rametenkénti alacsony magprodukciót a 

genetben összesen megtermelt magok számára nézve [67, 70]. 

Fontos megemlíteni, hogy a környezeti zavarás hatással lehet az optimális allokációs 

stratégiára. Térben heterogén zavarás (s ennek következtében bizonyos területeken 

megnövekedett mortalitás) előidézheti, hogy az optimális allokációs stratégia „köztes” legyen 

(mikor a genet mindkét szaporodási módba fektet forrásokat), olyan esetben is, ahol homogén, 

állandó környezetben a tisztán vegetatív szaporodás lenne az optimális stratégia [65]. A 

környezet időbeli fluktuációja is befolyásolhatja a vegetatív és generatív szaporodás relatív 

előnyét. A rametek (a szomatikus mutációktól eltekintve) genetikailag azonosak, a magról 

fejlődött utódok viszont a szexuális szaporodás miatt genetikailag új változatot képviselnek 

(rekombinánsok). Erősen fluktuáló környezet esetén előnyös lehet a magprodukció, hiszen a 

nagyobb genetikai diverzitással rendelkező utódkészlet jobban képes lehet adaptálódni a 
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megváltozott környezethez [71]. A különböző geneteknek eltérő növekedési rátájuk lehet az 

adott környezetben. 

A klonális növények evolúciójában fontos szerepe van a hierarchikus szelekciónak. Egy 

adott populációban a rametek definíciószerűen nagyobb számban vannak jelen, mint a genetek, 

azaz a rametek szelekciós szintjén a genetikai sodródásnak kisebb szerepe van, a szelekció 

jobban tud érvényesülni (hiszen nagyobb az egységek száma), míg a genet szintjén erősebb a 

véletlen szerepe. További fontos különbség, hogy a genetek generációs ideje jellemzően 

jelentősen nagyobb, mint a rameteké, ezért a rametek szintjén ható szelekció hatása erősebben 

érvényesülhet, mint a genet szintjén ható szelekcióé. Mivel új genetek kizárólag ivaros 

szaporodás útján képesek létrejönni, ezért a generatív reprodukciónak fontos szerepe lehet 

olyan esetekben is, ahol az adott tulajdonság a genet szintjén előnyös (pl. milyen sikeres a 

virágok megporzása). Erre példa még, hogy ha a magvak jó diszperziós képességgel 

rendelkeznek (pl. a termésen repítőkészülék található), a genet új környezetekbe juttathat 

utódokat, míg pusztán rametprodukció által erre sokkal lassabban lenne csak képes. 

Több tanulmány is kitért a denzitásfüggés szerepére [64, 65]. Fontos következtetés, 

hogy az eltérő denzitású populációkban levont következtetéseket nem feltétlenül lehet 

közvetlenül összehasonlítani (lásd a 2. és 3. egyenletek ellentmondásos eredményekre 

vezethetnek). Denzitásfüggetlen esetben a nagyobb növekedési rátájú változat várhatóan 

kiszorítja az alacsonyabb növekedési rátájú változatot. Denzitásfüggő esetben azonban 

bonyolultabb a kérdés, hiszen a fitnesznek csak úgy tudunk értelmet adni, amennyiben két vagy 

több eltérő változat kompetícióját vizsgáljuk, s egy kompetíciós sikerességi kritériumot állítunk 

fel (pl. az alacsony denzitásról induló inváziós típus képes legyen kiszorítani a rezidens típust). 

Mindezek alapján elmondhatjuk, hogy nagy jelentősége van további modellek 

fejlesztésének, melyek egyszerre több genet terjedését is leírják, s fontos a modellek 

eredményeit összevetni az empirikus adatokkal. A fitnesz pontosabb elméleti leírása segíthet a 

terepi és laboratóriumi megfigyelések és kísérletek jobb megtervezéséhez, s az eredmények 

pontosabb értelmezéséhez. Egyelőre azonban nem létezik általános, minden szituációra 

alkalmazható fitnesz definíció klonális növények esetén.  
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7. Összefoglalás 

Kutatásunkban arra voltunk kíváncsiak, hogy klonális növények esetén a ramet 

mortalitás (azaz halálozási ráta) hogyan befolyásolja a genet ökológiai performanciáját, melyet 

a túlélési valószínűséggel (𝑄) és a rametszámmal (𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙) jellemeztünk. Vizsgálatainkhoz egy 

sztochasztikus sejtautomatán alapuló modell (PlantNet) segítségével végeztünk szimulációs 

kísérleteket. A környezetet egy homogén (csak jó foltokból álló) hexagonális rács reprezentálta. 

A genetet a növekedést biztosító terminális rametekre és a növekedést nem segítő internális 

rametekre osztottuk fel, s a terminális (𝑑𝑡) és internális (𝑑𝑖) ramet mortalitások paraméter 

kombinációiban vizsgáltuk a genet performanciáját. Egy naiv hipotézis szerint azt vártuk, hogy 

a performancia változók monoton csökkenek a mortalitások függvényében. 

Azt tapasztaltuk, hogy a túlélési valószínűségre nézve a paramétertér nagy részén 𝑑𝑖 

hatása indifferens volt, azonban alacsony 𝑑𝑖 értékek esetén 𝑄 drasztikusan lecsökkent, ugyanis 

ezen esetekben egy sűrű, lineáris terjedési front alakult ki, amely csökkentette annak az esélyét, 

hogy a genet újrakolonizálja a megüresedő középső területeket (önakadályozás). A naiv 

hipotézissel ellentétben 𝑑𝑡 esetén egy nem monoton választ tapasztaltunk, azaz közepes 𝑑𝑡 érték 

képes volt növelni a genet túlélési esélyét. Ez alacsony 𝑑𝑖 esetén volt igaz, ugyanis ekkor 𝑑𝑡 

képes volt üres helyeket létrehozni a terjedési frontnál, ami növelte a kolonizáció sikerességét. 

A rametszám esetén a naiv hipotézis igazolódott 𝑑𝑡-re nézve, azonban 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙(𝑑𝑖) nem 

monoton választ adott, azaz a felületnek volt egy maximuma köztes 𝑑𝑖 érték esetén. Ennek 

magyarázata az, hogy nagyobb 𝑑𝑖 csökkentette a denzitást, ami elősegítette a terminális rametek 

növekedsét. Azonban 𝑁𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙-hoz az internális rametszám (𝑁𝑖) nagyobb mértékben járult hozzá, 

mint a terminális rametszám (𝑁𝑡), ezért ez a hatás csak alacsony 𝑑𝑖 értékek esetén volt képes 

kompenzálni az internális ramet veszteséget. Összefoglalva tehát mindkét mortalitás esetén 

létezett egy optimális érték a genet számára. 

A különböző ramet mortalitás értékeket empirikus megfigyelésekkel vetettük össze. A 

szimulációk során kialakult térbeli struktúrák (pl. boszorkánygyűrűk) a természetben is 

megfigyelhetők, s nagy szerepük van a növénytársulások szerkezetének és dinamikájának 

meghatározásában. A diszkusszióban egy szakirodalmi áttekintést végeztünk a fitnesz 

lehetséges definícióiról klonális növények esetén. A fitnesz az evolúcióbiológia alapvető, 

központi fogalma, azonban klonális növények esetén egyelőre nem létezik általános 

meghatározása. 
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