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Bevezeto

Az €10 sejtek 1étfontossagu feladata a genetikai informacié megdrzése, a genom mutaciokkal
szembeni védelme. A mutaciok begyljtése az un. szomatikus evolucio olyan hatasara a sejtek olyan
funkciobeli valtozdsokon mehetnek keresztiil, amik karosak lehetnek a szervezet szdmara. Ez egyes
esetekben akér a rak kialakuldsahoz vezethet[1]. A mutaciok egyik alapvetd forrasai a
sejtosztodaskor végbemend DNS-replikacié soran bekovetkezd hibak[2]. Ennek kdvetkeztében a
szervezet szdmara eldny0s a sejtosztodasok szamanak minimalizalasa a szomatikus evoltcioval
szembeni veszélyeztetettség csokkentésének érdekében. A megujuld szovetek, mint a hdmszovetek
mas szovetekhez képest nagysagrendekkel tobb sejtet haszndlnak el a teljes életidejiik alatt, ezért a
tobb osztddas miatt nagyobb veszélynek vannak kitéve. Ennek ellenére nem tapasztalunk a szoveti
rak incidencidkban a legyartott sejtek szamaval aranyos ndvekedést[3]. Léteznie kell olyan biologiai
mechanizmusoknak amik képesek az osztddasok szamanak minimalizélasara. Egy korabbi kutatés
kimutatta, hogy egy megfeleld szoveti hierarchia bevezetésével meg lehet kozeliteni az osztodasok
szdmanak elméleti minimumat[4].

A megtjuld szovetek egy része térben jol meghatarozott struktirakat alkot[5], amelyek szerepet
jatszhatnak a szomatikus evolucioval szembeni védelemben. Ezek egy térbeli kényszert jelentenek a
benniik talalhato sejtek szamara, igy befolydsolva a szoveti dinamikat. Egy erre alkotott modell jol
leirhatja a ndvények agai végén taldlhato hajtascsucsok, az apikalis merisztémak miikodését is[6].

Egy kutatas kimutatta, hogy egy 234 éves tolgy egymastdl tavoli agaibol vett mintak kozott csak 17
SNV-t (egypontos nukleotid-varianst) talaltak, ami a meglepden kevés genetikai kiilonbséget
jelent[7], figyelembe véve, hogy a koran elagazott 4gak kozott igy tobb, mint 400 évnyi fliggetlen
evolucio zajlott le. Ez azt jelenti, hogy a fa sejtjei még a sok elagazas ellenére is csak kevés
osztodason mentek keresztiil. Ennek magyarazatara az eddigi modellek kiegészitésére van sziikség,
mivel ezek nem veszik figyelembe a merisztémak eldgazasabdl szarmazd osztodasi tobbletet.

crer

nem dolt el a kérdés, hogy a novények ivarsejtjei a fejlodésiik soran koran vagy késon
szegregalodnak([8]. Ennek a kérdésnek komoly kovetkezményei lehetnek a ndvény sejtjei altal
begylijtott mutacidk szamanak szempontjabol. A késdi szegregacio azt jelentené, hogy a ivarsejtek a
novény ndvekedése soran begylijtott mutaciokat megoroklik, igy ndvelve a generaciok kozotti
mutécios ratat. Ezzel szemben a korai szegregacié a mutaciokkal szembeni védelmet szolgalhatja.
Van arra utal6 kutatas, hogy a 1étezhet egy nem szegregdlodo funkciondlis ivarvonal amely a testi
¢s ivarsejtek képzéséhez is hozzajarul €s a koran szegregalodo ivarvonal feladatat lathatja el[9].
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Kutatas a félév soran

Létrehoztunk egy absztrakt matematikai modellt amely reprezentalja a ndvényi merisztémak
centralis zonajanak szovetdinamikajat. A modellben a szdvetetet sejtek sora alkotja és minden
0sztddas a sejtek eltoloddsdhoz vezet. A sejtek szovetben elfoglalt pozicidja reprezendlja a
kiilonbozd differencids allapotban 1€vo sejtrétegeket. A sejtek osztodasi ratajat az egyes 1idolépések
soran mérhetd osztodasi valoszinliségekkel reprezentaljuk. Az osztddasi valdszintiségek kizardlag a
szovetben elfoglalt poziciotol fiiggenek. A modell segitségével az apikalis €s axillaris ndvényi
merisztémakat és ezek kapcsolatat tanulmanyoztuk. Az dgak novekedése soran az agvégi apikalis
merisztémak folyamatosan sejteket termelnek, melyek nagy része az agak meghosszabbitasahoz
jarul hozza, kisebbik része pedig axillaris merisztémakat alkot. Ezek embrionikus apikalis
merisztémak, amelyek aktivacié hatdsara novekedésbe kezdenek és egy 0j dgat hoznak létre. Az
aktivacio bekovetkezhet sériilés hatasara, vagy spontdn modon. A kutatds sordn az utobbit
vizsgaltuk, mivel ez a folyamat egy elkeriiletetlen velejaroja a ndvényi novekedésnek.

Minden eldgazodas sziikségszeriien sejtosztédasokkal jar, amelyek a mutaciok kovetkeztében
szomatikus evolucidhoz vezetnek. A genetikai stabilitds megdrzése érdekében a szervezetek az igy
bekovetkezd osztoddsok szamanak minimalizasara torekednek. Ez alapjan célként tiiztiik ki az
elagazddasonkénti legalacsonyabb szdmu osztodédssal rendelkezd paraméterkiosztas megtalalasat.

Ennek érdekében létrehoztunk egy kinetikus Monte Carlo szimulaciot, amellyel a névény
novekedése soran a szoveti sejtek sztochasztikus osztodasat, valamint az apikalis szovetrol
axillarisra attérést szimulaltuk sok aggal rendelkezé novények esetében. A sejtek osztodasainak
szamat mérve megallapitottuk az egy dgra jutd osztodasi koltséget. A szimuldcio optimalis
paramétereit egy numerikus optimalizacds algoritmus segitségével kerestiik. Ennek segitségével
sikeriilt olyan osztodasi valosziniiségeket talalni, amelyekkel megkozelithetd az elméletileg
meghatarozhaté minimalis koltség, igy kozelitd képet kaptunk az osztddasi paraméterek
eloszlasanak alakjarol.Az optimalis paraméterek pontosabb és gyorsabb meghatarozasanak
érdekében determinisztikus mdédon meghataroztuk a sejtek atlagos osztddasi szamat és 1étrehoztunk
egy programot amely az ehhez sziikséges szamitast elvégzi. Ennek segitségével tjjabb numerikus
optimalzidciora keriilt sor.Jelenleg zajlik a paramétertér feltérképezése €s az optimumok
meghatarozasa kiiltonbozé méreti és elagazasi valdszintiségli szovetek esetében. Az eddigi kutatasi
eredmények alapjan tudoményos folyodiratba szant cikk késziil.

A kutatason kiviil oktatasi tevékenységben vettem részt az ELTE TTK Fizika Intézet Modern Fizika
Laborjaban, ahol a félév soran a Kvantumradir mérések levezetését és a mérési jegyzokonyvek
javitasat végeztem. Ezen kiviil elfogadast nyertem a Gordon Research Center februarban tartando
Physical Science of Cancer konferenciajara, ahol poszterrel veszek részt.
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