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A. Vananemine





Definitsioon. Vananemise olemuse mõistmiseks alustame hüpoteetilise näitega vananematust populatsioonist. Olgu laboratooriumis 1000 katseklaasi, millest iga kuu läheb katki 100 tükki. Katki läinud katseklaaside asemele ostetakse kohe uued, igale katseklaasile märgitakse tema ostmise kuupäev. On igati mõistlik oletada, et katseklaasi katki minemise tõenäosus ei sõltu katseklaasi east, ehk teisisõnu, katseklaas on vananematu. Sellises katseklaaside populatsioonis väheneb miski kohordi (samaealiste isendite: kohort on demograafias samal ajavahemikul sündinud isendite “kiht” populatsioonis, ehk siis näiteks kõik samal aastal sündinud isendid) arvukus vastavalt eksponentfunktsioonile

Nt = N0*10 -0,0456t, (enn-tee = enn-null korda 10 astmel -0,0465 korda t)


mille graafikut vt pilt 4-7A. N0 on siis kohordi arvukus aegade alguses ja t on aeg. Ehk tegemist on esimest järku kineetikaga protsessiga, kui keemia ja/ või füüsika terminoloogiat kasutada, ehk siis protsess on oma matemaatika poolest analoogne radioaktiivse aine lagunemisega.


Bioloogilisem interpretatsioon - pilt kujutab vananematu populatsiooni elumuskõverat. Asjalik on tähele panna, et eelmise võrrandi pooli logaritmides saame lineaarse sõltuvuse kohordi arvukuse ja aja vahel: 


logNt=logN0-0,0456t, 

millise seose graafik on pildil 4-7B. Nii ongi - lineaarne sõltuvus kohordi arvukuse logaritmi ja aja vahel ongi iseloomulik ja diagnostiline vananematule populatsioonile.


Seega võibki vananemist defineerida kui logaritmilise elumuskõvera kumerust. Lahtiseletatult - lineaarne logaritmiline elumuskõver tähendab, et suhteline suremus miskis kohordis ei sõltu kohordi east ehk et organismi surma tõenäosus ei sõltu tema east. Kumeruse korral hakkab sõltuma ehk siis mida vanem, seda suurem risk ajaühikus ära surra. See kõik on siiski natuke keerulisem, sest siin on asjakohane arvestada vaid surmadega nn sisemistel (intrinsic) põhjustel, st selliste surmajuhtumitega, mille toimumine või mittetoimumine on mõjutatud organismi füsioloogilise konditsiooni poolt. Kui näiteks kala kasvades (ja samas ka ea kasvades) suremusrisk kahaneb (et kiskjad ei jõua enam ära süüa), siis sellest ei tasu rääkida kui noorenemisest - see, mis kahaneb, on suremusrisk nn välimistel (extrinsic) põhjustel.


Eri elukate reaalseid elumuskõveraid vt pilt 4-8. Nii võibki tähele panna, et lindude logaritmilised elumuskõverad on sageli ligilähedaselt  lineaarsed - linnud vananevad väga aeglaselt ehk teisisõnu, ei ela selle eani, kus vananemine tõsisemalt peale hakkab. Olgu siis eri organismide maksimaalsed eluead siis ka ära toodud illustreerimaks varieeruvust, mis selle parameetri osas looduses leida on (pilt 4-9).


Miks me siis kõik vananeme? Elukäikude evolutsiooni teooria  väidab, et keha surelikkus on seletatav bioloogilise otstarbekohasusega. Pole vaja eeldada, et vananematut ehk siis potentsiaalset surematut keha poleks võimalik ehitada (mispuhul oleks evolutsiooniline seletus piirangule tuginev). Ehk olekski võimalik (= piirangut ei pruugi olla), aga evolutsioon pole seda soosinud. Seda järgmistel põhjustel.


Nimelt - ka vananematute isendite populatsioonis on igal isendil miski keskmine oodatav eluaeg. Ülalesitatud katseklaaside näites on see umbes 9,5 kuud  ja miski katseklaasi shansid elada näiteks viie aasta vanuseks on praktiliselt olematud.


Nii oli ka hüpoteetiliste vananematute elukate populatsioonis miski lõplik keskmise oodatava eluea väärtus, kunagi sai iga isend seal ikkagi otsa kas näiteks kiskluse või lihtsalt lolli juhuse läbi.  Seega - polnud kasulik ‘ehitada’ nii tugevat keha, mis kestaks palju üle keskmise oodatava eluea - selleks tehtud lisainvesteering poleks lihtsalt ära tasunud (pilt 4-10, mis näitab, et optimaalne investeering keha korrashoidu on väiksem kui see, mis tagaks surematuse). Ressursid, mis kuluksid keha funktsionaalselt noorena pidamisele ajal, millal see keha on suure tõenäosusega surnud, on mõistlikum investeerida paljunemisse noorena. Seda siis, kui eluspüsimise ja paljunemise vahel on lõivsuhe, ehk siis on tegemist  sigimise hinnaga, mis avaldub oodatava eluea vähenemises. Selline “adaptiivne” seletus saab aga kehtida ainult vananemise kohta, mis toimub mitte enne kui pärast esimest paljunemiskorda. Tõsi see ongi - organismid ei hakka vananema enne tõenäose esimese paljunemise iga, seda hakkavad nad tegema ikka siis, kui paljunemised paljunetud.


“Adaptiivne” oli jutumärkides mitte kogemata - huvitav on tähele panna, et ülalkirjeldatud mehhanismi alusel ei ole vananemine evolutsioonis tekkinud mitte seepärast, et vananemine kui selline oleks kasulik. Kuigi vananemine on geneetiliselt determineeritud, ei kinnistu ükski geen populatsioonis sellepärast, et ta viib vananemisele. Seega puudub siin põhjuslikkus ja vananemine pole kohastumus kitsamas mõttes, vt sissejuhatavad loengud. Kirjeldatud mudeli puhul on tegu on korrelatiivse muutusega (vt sissejuhatavad loengud) - vastavad geenid kinnistusid kuna nad soosisid sigimist elu varasematel perioodidel, selliste geenide kinnistumine viis aga vananemise kui kaasneva vastuse tekkimisele vastavate lõivsuhete ehk geneetilise korrelatsiooni tõttu.


Kirjeldatud mudelit võibki geneetika keeles kirjeldada kui vananemise evolutsioneerumist antagonistliku pleiotroopia tõttu. Pleiotroopia, olgu korratud, on ühe geeni mõju mitmele tunnusele. Antagonistlik tähendab siin toda, et geeni eri avaldused on vastupidise toimega kohasusele. Ehk siis - loodusliku valiku käigus kinnistuvad sellised geenid, millel on positiivne mõju kohasusele elu varasemal perioodil elu hilisemal perioodil toimuva kohasuse languse hinnaga. Ehk teisisõnu – varasemal ja hilisemal eluperioodil realiseerunud kohasuste vahel on negatiivne geneetiline korrelatsioon, mis viib mikroevolutsioonilise lõivsuhteni (tuleta neid mõisteid meelde eestpoolt). Selliste geenide kinnistumine viibki vananemiseni, vananemist näeme fenotüübis siis, kui nende geenide negatiivne mõju ilmnema hakkab.


Eelnevaga seotud, kuid siiski mitte samane seletus vananemise evolutsioonilisele tekkimisele on selliste kahjulike mutatsioonide kuhjumine, mis alandavad kohasust vanuses, milleni enamus isendeid tõenäoliselt ei ela. Erinevalt antagonistlikule pleiotroopiale tuginevast seletusest ei toimu see sellepärast, et neil geenidel oleks miski positiivne mõju elu alguses, vaid lihtsalt sellepärast, et valiku surve geenidele, mis avalduvad vaid elu lõpp-perioodil on väga nõrk, mida hiljem, seda nõrgem (ehk siis valik on nii nõrk, et valiku ja mutatsiooniprotsessi tasakaal – vt gen muutlikkuse säilimise loengut – viib kõrgete alleelisageduste säilimisele). Toda tollepärast, et enamus elukaid on tolleks ajaks juba surnud ja need, kes polegi, on suurema osa oma reproduktiivsest potentsiaalist juba realiseerinud ja avalduv negatiivse mõjuga geen ei suuda enam kohasust kuigivõrd mõjutada. Sama loogika kohaselt on valiku poolt soositav iga modifikaatorgeen, mis lükkab kahjuliku geeni avaldumise edasi ontogeneesi hilisemasse faasi. Nii võibki rääkida vanadusest kui geneetilisest prügimäest.

Pleiotroopia-hüpotees ja prügimäe-hüpotees pole kindlasti mitte teineteist välistavad.

Katselisi tõendeid on saadud mõlema hüpoteesi kohta.


Esiteks, on näidatud, et eluea pikendamisele suunatud valik võib olla efektiivne. Ehk: eluea osas on olemas aditiivset geneetilist muutlikkust, faktiline eluiga on vaadeldav eri valikusurvete optimaalse kompromissina, mitte ei tulene ta miskitest piirangutest. Paratamatult olid objektideks lühikese põlvkonnakestusega organismid, äädikakärbsed ja varbussid (C. elegans). 


Rohkemgi veel - valik suurendamaks sigimisedukust hilises eas kasvatas kärbeste eluiga, kuid samas kahandas see sigimisedukust valmikuelu varases faasis (pilt 4-11). Selline tulemus pakub veenvaid tõendeid pleiotroopiahüpoteesi paikapidavuse kohta. Ka leidub tõendeid prügimäehüpoteesi kohta, nii on mõnede elukäiguomaduste osas leitud kõrgemat VA’d vanemas eas, siiski mitte kõigi osas.


Kaudseks tõendiks vananemise evolutsiooniliste teooriate paikapidavuse kohta on tõsiasi, et paljud haigused hakkavad ilmnema nn postreproduktiivses eas, eelkõige inimese kohta teada. Sellisteks on mitmed geneetilised või geneetilise eelsoodumusega haigused (nt Alzheimeri tõbi) haigused, aga ka näiteks südamehaiguste risk tõuseb oluliselt 45 eluaasta paiku - ajal, mil haiguse ilmnemine enam kohasust oluliselt ei mõjuta ja seega pole looduslik valik saanud oma sõna asja kohta öelda (pilt 4-12). 

B. Kindlustusstrateegia (bet-hedging)
Hakatuseks inimlik näide illustreerimaks kindlustusstrateegia (bet-hedging strategy) ideed. Mängime, et munakaupmehel on kanapidaja juurest vaja tuua ja turule viia hulk mune. Tee on parasjagu nii kehv, et korvitäie tervelt turule jõudmise tõenäosus on 90%. Munad võib panna nii ühte kui ka kahte korvi, seejuures ühe korvi saatus teise korvi saatusest ei sõltu. Kui munad on ühes korvis, jõuab korvitäis kohale 90% tõenäosusega, kui munad on kahes korvis, on kahe korvi eduka kohalejõudmise tõenäosus 0,9*0,9=81%, 0,1*0,1=1% tõenäosusega ei jõua kohale kumbki korv ja 18% tõenäosusega jääb terveks kahest üks. Ehk teisisõnu, kohalejõudnud korvide arvu aritmeetiline keskmine on mõlemal juhul täpselt sama (0,9) ja sama on seega ka oodatav munade müügist saadav tulu.


Siiski tundub intuitiivselt kasulikumana strateegia panna munad kahte korvi. Intuitsiooni taga on soov vähendada totaalse ebaõnnestumise riski (vahe on tuntav: 10% vs 1%) ehk munade müügist saadava tulu hajuvust (dispersiooni) - seda ka juhul, kui tulu ooteväärtus ei muutu. Veelgi enam, me võime olla valmis ostma selle vaja mineva teise korvi ehk me oleme valmis tegema kulutusi edukuse dispersiooni vähendamise nimel. Teisisõnu, me oleme valmis isegi vähendama sel eesmärgil tulu oodatavat aritmeetilist keskmist. Oma pere majandamisele mõeldes tundub selline strateegia igati asjalik, võib ju lühikegi totaalse rahapuuduse periood ennast palju kurjemalt kätte maksta kui mõõdukas langus pikaaegse sissetuleku keskmises. Vähemalt arvavad nii need, kes oma elu kindlustusfirmades õnnetuste vastu kindlustavad.
Kas sama tüüpi kindlustusstrateegiaid võivad viljeleda ka looduslikud elukad? Võimaldamaks asjalikku analüüsi, oleme sunnitud probleemi korrektsemalt defineerima. Küsime, kas looduslik valik võib soosida strateegiat, kus kohasuse (fitness) dispersiooni vähendatakse kohasuse keskväärtuse vähenemise hinnaga. See ongi siis kindlustusstrateegia definitsioon.


Miks võiks BH strateegia olla soositud loodusliku valiku poolt? Paneme selleks kõigepealt tähele, et sigimine on multiplikatiivne protsess. See tähendab, et mingi genotüübi kohasused üksteisele järgnevates põlvkondades tuleb korrutada (mitte liita) kui meid huvitab koguedukus. Kui isendil Z (nimi muudetud) on kolm järglast ja igal tema järglasel on kolm järglast, siis lapselapsi on tal 3*3 ja mitte 3+3 tükki. Seega määrab pikaaegse kohasuse eri põlvkondade paljunemisedukuse (kohasuse) korrutis ehk geomeetriline keskmine (n astme juur n arvu korrutisest) ja mitte aritmeetiline keskmine. Geomeetriline keskmine on erinevalt aritmeetilisest keskmisest tundlik dispersiooni suhtes - mida suurem on elementide varieeruvus sama aritmeetilise keskmise korral, seda madalam on geomeetriline keskmine. Kahest arvureast ühel võib olla kõrgem aritmeetiline keskmine, geomeetriline keskmine võib aga kõrgem olla teisel. Paneme veel tähele, et kui arvudest üks on null, on geomeetriline keskmine alati null.


Seega - looduslik valik soosib kõrgema geomeetrilise keskmise kohasusega genotüüpi. Kui kõrgem geomeetriline keskmine saavutatakse madalama aritmeetilise keskmise (ehk siis ka iga isendi madalama oodatava kohasuse) arvelt, on tegemist BH strateegiaga. Tähelepanek ‘arvelt’ eeldab, et geom ja aritm keskmise vahel on lõivsuhe, nii see võib olla küll, vt näited allpool.


Näitlikustamaks kindlustusstrateegia olemust vaatleme järgmist hüpoteetilist näidet. Olgu keskkond selline, kus kuivi ja niiskeid aastaid esineb võrdse sagedusega, 50% kumbagi. Kuivad ja niisked aastad esinevad läbisegi ilma mingi korrapärata ja pole kuidagi võimalik ette ennustada, kas järgmine aasta on niiske või kuiv. Olgu meil genotüüp A1 selline, mis on kohastunud kuivale aastale ja genotüüp A2 selline, mis on kohastunud niiskele aastale (pilt 4-13, pildil nähtavad paljunemisedukused ei klapi siiski kvantitatiivselt siin esitatud näitega). Eeldame, et “õigel” aastal on nii kuivale kui niiskele keskkonnale kohastunud genotüübi kohasus 2, “valel” aastal aga 0,6. Elagu meie mängumaailmas veel kolmaski genotüüp, A3 (= generalist), mis ei ole spetsialiseerunud kumbagi tüüpi aastale ning mille kohasus on aasta tüübist sõltumatult 1,2. Eeldame lisaks veel neljandagi genotüübi - A4 (= hajutaja) - olemasolu. Genotüüp A4 viljeleb esmapilgul suisa harjumatut strateegiat (pilt  4-13). Nimelt on pooled A4 genotüübiga isendid fenotüübiliselt kuiva aasta spetsialistid ja pooled niiske aasta spetsialistid ja nii igal aastal, sõltumata sellest, kas aasta on kuiv või niiske. Kummagi fenotüübi kohasus talle ebasobival aastal on 0,6, talle sobival aastal aga 1,9, st natuke madalam kui “puhaste” strateegiate (A1 ja A2) oma neile sobivail aastail (2,0) (vt tabel). Pane tähele, et genotüübi A4 kohasus on igal aastal sama (võrdselt õnnestujaid ja ebaõnnestujaid) ja seega on null ka kohasuse aastatevaheline dispersioon. 
Tabel. Nelja eri strateegiat viljeleva genotüübi parameetrid.

	genotüüp
	kohasuse

aritmeetline keskmine
	kohasuse

dispersioon

üle aastate
	Kohasuse

geomeetriline

keskmine
	paremus-järjestus

	A1
	(2+0,6)/2=1,3
	0,49
	(2*0,6) 1/2 = 1,095
	3.-4.

	A2
	(2+0,6)/2=1,3
	0,49
	(2*0,6) 1/2 = 1,095
	3.-4.

	A3
	(1,2+1,2)/2=1,2
	0
	(1,2*1,2) 1/2 = 1,2
	2.

	A4
	(1,9+0,6)/2=1,25
	0
	(1,25*1,25)1/2 = 1,25
	1.



Tabelist 1 ilmneb, et nii genotüübid A3 kui ka A4 vastavad kindlustusstrateegia definitsioonile - nad vähendavad oma kohasuse dispersiooni kohasuse aritmeetilise keskmise vähendamise arvel. Seeläbi saavutavad A3 ja A4 kohasuse kõrgema geomeetrilise keskmise ja osutuvad seetõttu olelusvõitluses “puhastest” genotüüpidest paremaiks. Genotüübid A3 ja A4 saavutavad sama eesmärgi erinevaid teid pidi. Genotüüp A3 esindab konservatiivset kindlustusstrateegiat (conservative bet-hedging), ehk teisisõnu, ta saavutab kohasuse madala dispersiooni seeläbi, et ei spetsialiseeru liigselt ühte tüüpi keskkonnale (“ei lähe hetkeoludest maksimumi võtma vaid hoiab igaks juhuks madalamat profiili”. Genotüüp A4 esindab  hajutusstrateegiat (diversified bet-hedging) ehk siis saavutab sama eesmärgi juhuslikult erinevaid fenotüüpe produtseerides. Viimane strateegia on eriti huvitav oma omapärasuses ja alljärgnevalt vaatlemegi seda näidete varal lähemalt.

Näiteid BH strateegiatest

BH strateegia ideeks on kindlustada ennast ajas ennustamatult varieeruva keskkonna vastu. Miks just ennustamatult - aga sellepärast, et ennustatavalt varieeruva keskkonna vastu on lihtne ja tõenäosem tekkima kohanemine (plastilisus). Vaatleme jänest, kes võib pidada nii valget kui musta karva seljas. Kui pooled talvedest on lumega ja pooled lumeta ja sügisel pole seda jänesel kuidagi võimalik teada, tasuks siin mängida BH strateegiat (ehk siis sama genotüübiga jänesed tekitavad juhuslikult halle ja valgeid fenotüüpe - mõtle see asi veel korra läbi!). Seevastu olukorras, kus suved on lumeta ja talved lumised, on ilmsestigi oluliselt eelistatum strateegia, kus läheneva talve märgid kasuka vahetumist põhjustavad.


Klassikalist näidet elust ennustamatus keskkonnast pakuvad efemeersed kõrbetaimed. Kevadel idanedes ei ‘tea’ nad, kas tuleb piisavalt vihma elutsükli edukaks läbimiseks (informatsiooniline piirang, vt eespool). Sellises olukorras on mõistlik mängida BH strateegiat (hajutusstrateegiat) - iga sellise BH’t mängiva genotüübiga isenditest idaneb igal aastal vaid teatud osa, ülejäänud teevad seda kunagi hiljem. Sellise strateegia kasulikkus on ilmne - eeldusel, et mõni aasta võib olla selline, et paljunemine ebaõnnestub täielikult, sureb BH strateegiat mitte viljelev genotüüp selsamasel aastal välja (vt eespool - kui üks elementidest on null, on kohe null ka kogu geomeetriline keskmine). Selline seed dormancy stateegia täidab BH kriteeriumid - kohasuse dispersioon väheneb, aga samas väheneb ka kohasuse aritmeetiline keskmine (ehk siis iga isendi oodatav kohasus) - toda tollepärast, et sellega, et mitu aastat idanemisvõimalust oodatakse, kaasneb paratamatult kõrgem suremus - kindlasti süüakse suur hulk seemneid ära või ei jõua nad muul põhjusel oma idanemise aega ära oodata.


Vägagi sarnase näite pakuvad putukad, kelle talvituvad nukud ei pruugi kooruda järgmisel kevadel, diapaus võib kesta kaks või rohkemgi aastat. Jällegi, pikenenud diapaus vähendab kohasuse dispersiooni, aga samas kaasneb sellega jällegi hind kõrgenenud suremuse näol.


Seda, kas fenoloogiline varieeruvus aasta sees võib soodustada BH strateegiate väljakujunemist - näiteks kas taimel tasub hajutada õitsemine mitme nädala peal või putukavalmiku lennuaeg samamoodi - on uuritud oluliselt vähem ja selget seisukohta ses osas pole.


Aga pane tähele, et hajutusstrateegia ei pruugi alati ja igal pool olla parim lahendus - kas on eelistatud hajutaja või “puhas” strateegia - see sõltub ikka konkreetsest olukorrast ehk mudeli parameetrite täpsetest väärtustest (pilt 4-14).


Teine näide ilmselt laialt levinud BH strateegiate tüübi kohta on migratsioon. Mängime, et populatsiooni elupaik koosneb laikudest, millest igaühel on iseseisev keskkonnatingimuste dünaamika (ehk tegemist on tüüpilise metapopulatsiooniga). Levimine üle mitme laigu kahtlemata vähendab kohasuse dispersiooni. Ekstreemse näitena - kui igas laigus on miski ajavahemiku tagant kindlasti aasta, mil kohasus on null, sureb genotüüp migratsioonisagedusega null kindlasti välja. Samas on migreerumisel kindlasti ka hind, sest innukad migrandid võidakse kergesti ära süüa või nad võivad ära eksida ehk sattuda sobimatusse biotoopi. Seega vastab migratsioon metapopulatsiooni laikude vahel BH strateegia kriteeriumidele. Veenvaid näiteid on vähe, väidetavalt seetõttu, et migratsioonil on ka muid funktsioone peale BH strateegiana funktsioneerimise ja raske on üheselt kindlaks teha, miks siis iga kord migreerutakse.


Geneetika terminites võime me kirjeldada hajutusstrateegia soositust kui olukorda, kus osutub kasulikuks pidada kõrget keskkonnamuutlikkuse (VE) taset. Saagu rõhutatud, et hajutusstrateegia puhul (diversified BH) on varieeruvus defineeritud kui ühe genotüübi omadus tekitada erinevaid fenotüüpe ja ei tulene genotüüpide mitmekesisusest populatsioonis. Geneetilise muutlikkuse säilimine populatsioonis on hoopis iseasi (vt eespool asjaomast loengut). BH’ga seletatava varieeruvusega on tegu siis, kui üks genotüüp areneb erinevateks fenotüüpideks ja seejuures veel nii, et fenotüübi väärtus ei ole seoses miski keskkonnaparameetriga (tegu on siis VE spetsiifilise osaga, nimetame ta siin “juhu-VE-ks”). Vastasel juhul oleks tegu lihtsalt fenotüübilise plastilisuse ehk reaktsiooninormiga.


Saagu veel rõhutatud, et BH strateegiad kipuvad evolutsioneeruma just ajaliselt varieeruvates keskkondades ja pelgalt ruumiline varieeruvus ei saa tekitada valikut BH poolt (ennustamatust pole ju). BH tekke eeldused on seega ses mõttes otse vastupidised geneetilise muutlikkuse säilimise tingimustele. Olukorras, kus keskkond varieerub nii ajas kui ruumis, on võimalik nii üks kui teine. Seda kõike aga siis, kui puudub võimalus sobivalt plastilise genotüübi tekkeks, st sellise tekkeks, mis ilmutaks igas keskkonnas sinna täpselt sobivat fenotüüpi. Selline genotüüp tõrjuks ka BH viljeleja kindlasti välja.


Ok, usume, et kõrgendatud juhu-VE hulk võib teatud tingimustes olla kasulik, aga kuidas on see praktiliselt saavutatav? Kas VE hulk võib tõesti olla tunnus, mis on võimeline adaptiivseks evolutsiooniks? Ilmsestigi küll, on kaks põhimõtteliselt erinevat mehhanismi kõrge ja keskkonna suhtes juhuslike efektide kaudu kõrge VE saavutamiseks.


Esimene on lihtsam - vanemisend võib tekitada juhusliku keskkonnadispersiooni oma järglaskonnas emaefekte ehk maternaalseid efekte varieerides, näiteks võib emaputukas mõjutada oma järglaste arenguradu miskeid hormoone munadesse sobivalt doseerides. Ülalmainitu on näide teisttüüpi maternaalsetest efektidest kui need, millest pärilikkuse arvutamise juures juttu oli. Nood teised on pigem tõlgendatavad ema kvaliteedi üldise mõjuga, siin BH kontekstis on juttu väga spetsiifilistest mõjudest, kui tegu on BH’ga, on need mõjud siis ka adaptiivsed kitsamas mõttes. Ema kvaliteedi mõjud on nagu pigem piirangutele taandatavad - järglane ei saa üle oma vanema kvaliteedi poolt seatud piirangutest.


Teine on keerulisem - ja põnevam. Nii võib oletada, et paljudel juhtudel kujuneb varieeritava tunnuse fenotüübiline väärtus selle isendi ontogeneesi käigus, kellel see väärtus ise ilmneb. Klassikalise hajutusstrateegia puhul peaks siis kujunev fenotüübiväärtus olema keskkonnast sõltumatu - ehk fenotüübi väärtuse peaks määrama miski täringu viskamise või kulli ja kirja heitmise tüüpi juhuslike väärtuste generaator. Nii räägitaksegi coin-flipping plasticity ’st. Pole teada, milline füsioloogiline mehhanism täringu viskamise taga võiks olla, aga üks variant oleks lihtsalt kontrollida arengumüra hulka (developmental noise, vt varasemates loengutes), seega kanaliseerides ontogeneetilist arengut vähem, kui see põhimõtteliselt võimalik oleks. Nii võibki eeldada, et on olemas geenid, mis vastutavad arengu kanaliseerituse astme eest ja neid võib siis valida nii ühele kui teisele poole, vastavalt sellele, kas on soositud kindla fenotüübiväärtusega või siis juhuslikult varieeruvad fenotüübid.


Ehk sama asi üle seletatud näite varal - olukorras, kus sama genotüübiga kõrbetaime seemned idanevad erineva arvu aastate järel, on kaks võimalust, kuidas iga üksiku seemne idanemise aeg määratud saab. Esiteks võib emataim “teadlikult” programmeerida oma iga järglase idanema teatud ajal ja seejuures siis eri järglased  eri ajahetkel. Teiseks võib iga seeme mingil moel ise visata kulli ja kirja saavutamaks idanemise juhuslikku aega.


Üks märkus veel - hajutusstrateegia on üks neid juhte, kus me ei saa evolutsiooni adekvaatselt seletada isendi kohasuse mõistega opereerides (isendi oodatav kohasus ju kindlasti väheneb, kui ta mitmeks aastaks idanemist ootama jääb) -  sellise strateegia kasude mõistmiseks peame vaatlema genotüübi kohasust.


Ja ikka veelkord - vale on seletada asja nii, et hajutusstrateegia on kasulik populatsioonile või liigile - loomulikult on (tagab populatsiooni püsimajäämise), aga ta pole evolutsioneerunud sest ta on kasulik populatsioonile. Rühmavalikule toetuv seletus pole siin (ega mujal!) vajalik ja vähemalt selle kursuse kontekstis on ta suisa keelatud!

****************************  jutu lõpp *************************

