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Bevezető

Kutatócsoportunk egyik fő témája az, hogy az élő sejtek hogyan képesek a genetikai információ 
megőrzésére, a genom mutációkkal szembeni védelmére. A szomatikus evolúció, azaz a mutációk 
felhalmozódása a testi sejtekben a legtöbb esetben káros, hatására a sejtek olyan funkcióbeli 
változásokon mehetnek keresztül, amik veszélyesek lehetnek a szervezet számára. Ez egyes 
esetekben akár a rák kialakulásához vezethet[1]. A mutációk egyik alapvető forrásai a 
sejtosztódáskor végbemenő DNS-replikáció során bekövetkező hibák[2]. Ennek következtében a 
szervezet számára előnyös a sejtosztódások számának minimalizálása a szomatikus evolúcióval 
szembeni veszélyeztetettség csökkentésének érdekében. A megújuló szövetek, mint a hámszövetek 
más szövetekhez képest nagyságrendekkel több sejtet használnak el a teljes életidejük alatt, ezért a 
több osztódás miatt nagyobb veszélynek vannak kitéve. Ennek ellenére nem tapasztalunk a szöveti 
rák incidenciákban a legyártott sejtek számával arányos növekedést[3]. Léteznie kell olyan biológiai
mechanizmusoknak amik képesek az osztódások számának minimalizálására. Egy korábbi kutatás 
kimutatta, hogy egy megfelelő szöveti hierarchia bevezetésével meg lehet közelíteni az osztódások 
számának elméleti minimumát[4].

Az eddigi kutatásom során térben jól meghatározott struktúrákat alkotó[5,6] szöveteket, 
különösképpen növényi merisztémákat (hajtáscsúcsokat) vizsgáltam, amelyek működése fontos 
szerepet játszhat  a szomatikus evolúcióval szembeni védelemben. Erre a motivációt a nagy, hosszú 
életű növényekben távoli ágak között mért mutációk alacsony száma[7] adta.

Az előző félévben létrehoztunk egy absztrakt matematikai modellt a növényi apikális merisztémák 
centrális zónájának szövetdinamikai reprezentációjára. Ez egy lineáris modell, amelyben minden 
egyes sejtosztódás a szövetben található többi sejt eltolódásával jár. A modellt egy hozzá készített 
kinetikus Monte Carlo szimuláció, valamint egy determinisztikus átlagtér szimuláció segítségével 
vizsgáltuk. Különösen arra voltunk kíváncsiak, hogy egy szöveti hierarchia képes-e önmagában 
alacsonyan tartani az osztódások és így a mutációk számát a merisztéma sejtjeiben annak ellenére, 
hogy minden elágazás nagy osztódási költséggel jár. Ezek alapján az apikális és axilláris 
merisztémák működését és ezeken keresztül az új ágak létrejövését modelleztük sztochasztikus 
módon, ahogy azt a természetes rendszerekben várjuk.

Kutatás a félév során

A félév során a feltérképeztem az előző félévben felvázolt modell és az ez alapján készült 
szimulációk paramétertereit. Ennek során különböző értékekre állítva a paramétereket 
meghatároztam az osztódási költséget (c), amely az új ágak létrehozásához szükséges 
sejtosztódások számát jelenti. A két legfontosabb vizsgált a paraméter a merisztéma mérete, azaz a 
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benne található sejtek száma (n), valamint az egy elágazásra jutó axilláris merisztémák száma (Nb). 
Nb-t és n-t változtatva kíváncsiak voltunk a többi paraméter, azaz az egyes szintekre vonatkozó 
osztódási valószínüségek optimális eloszlására. Ehhez egy általam implementált kombinált 
numerikus optimalizációs módszert alkalmaztam, amely isméltelt Nelder-Mead szimplex 
metódusokon és az optimálizálandó paraméterek véletlenszerű variálásán alapszik. Ennek 
segítségével sikerült nagy pontossággal meghatározni az n-c, Nb-c görbéket és ezek 
függvényanalitikai paramétereit. Egy közelítő függvény segítségvel fel tudtuk írni az opitmális 
osztódási valószínűségek eloszlását az optimum közelében, majd ezt kiterjesztve meg tudtuk 
határozni a közel-optimális paramétereloszlást tetszőleges merisztémákra nézve.

A továbbiakban irodalomkutatást végeztünk, amely során a modellünk és a szimulációnk által 
prediktált viselkedést akartuk igazolni. A méréseink több jóslatot adnak, amelyek megegyeznek 
korábban bemutatott vizsgálatok eredményeivel. Ezekre néhány példa: A lineáris hierarchiát alkotó 
szövetek képesek a mutációk számának alacsonyan tartására, kihasználva a kimosódási 
effektust[10]. A sejtosztódások nagy része az apikális merisztéma végső szintjein zajlik, ahonnan a 
sejtek elvándorolva új axilláris merisztémákat képesek létrehozni[12]. A növények molekuláris 
evolúciós rátája fordítottan arányos a növények méretével[11], illetve elágazási rendjével[13]. Az 
eddigi kutatási eredmények összegzése és ezek korábbi kutatásokkal való összevetése alapján 
tudományos folyóiratba szánt cikk készül.
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