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W niniejszej pracy podjeto probe skonstruowania modelu organizmu jednokomérko-
wego, uwzgledniajacego swoisty sposob modyfikacji ekspresji gendéw polegajacy na aktywacji
i dezaktywacji markeréw. Dla zwigkszenia sposobow rozmnazania si¢ modeli organizméw
wprowadzono rozmnazanie piciowe, znane dopiero u organizméw eukariotycznych.

Procesy wymiany i modyfikacji informacji modelowane sa poprzez mutacje punktowe i struk-
turalne.

Ztozono$¢ otaczajacego nas $wiata pociagnelo za sobg wygenerowanie przez swiat
ozywiony swoistego algorytmu adaptacyjnego, ktoéry umozliwialby przystosowanie si¢ popu-
lacji do zmieniajacych si¢ warunkow Srodowiska w stosunkowo krotkim czasie oraz gwarantu-
jacego to przystosowanie.

Algorytmy genetyczne, bedace przeniesieniem wystgpujacych w przyrodzie strategii
poszukiwania, sa juz praktycznie wykorzystywane wszgdzie tam, gdzie istnieje potrzeba zna-
lezienia optymalnego lub suboptymalnego rozwigzania probleméw kombinatorycznych w roz-
saqdnym czasie. Zaletg tych algorytmoéw jest ich duza odporno$¢ na zle uwarunkowane dane
oraz uniwersalno$¢. W zasadzie nie potrzebujg znaé istoty optymalizowanego problemu, a
jedynie jego funkcje energetyczna lub jak kto woli kryterium optymalizacii.

Pierwotnie wykorzystywane byly do préb opisania i wyjasnienia istoty proceséw adaptacyj-
nych wystepujacych w otaczajacym nas §wiecie. Zatem idealnym zastosowaniem dla nich jest
modelowanie organizméw zywych.

Dla zrozumienia zjawiska przystosowywania si¢ organizméw do zmieniajacego si¢ srodowi-
ska, nie potrzebujemy wyrafinowanych modeli. Chodzi nam jedynie o prébg opisania zasady
dzialania tego typu strategii lub pokazanie sposobu adaptacji. Peine modelowanie zjawisk za-
chodzacych w komoérkach jest bardzo trudne, o ile nie niemozliwe.
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ZAYLOZENIA MODELU

Dostepne programy nie zadowalaty mozliwosciami tworzenia zaréwno $rodowisk zycia
jak i samych modeli organizméw. Stosowane modele pozwalaly w bardzo ograniczonym za-
kresie wptywaé na réznorodno$é otrzymywanych populacji czy tez gatunkdw.

Proponowany przeze mnie model organizmu jednokomérkowego pozwala na wieksza swobo-
de w doborze parametréw symulacji. Problem modelowania zostat podzielony na trzy katego-
rie:

-fizyka modelu,

-funkcje zyciowe organizmu,

-sposéb interpretacji chromosomu.

Dla prostoty modelu przyjeto szes¢ substancji (A..F), ktore mogg byé przetwarzane przez
"komorke" wg ustalonych regut.

1. 6B+6C+kwant->F+6A;
2. F+6A->6B+6C+energia (6En));,
3. F->2B+2D+energia (2En;-2Eny);
4. D+3A->2B+3C+energia (2En;+Eny);
5. D+A->E+C+energia (Eny);
6. E+2A->2B+2C+energia (2En));
gdzie parametry Enj, Enj sa odpowiednikami energii tworzenia substancji B i C.

Jednoczesnie pozwolono na przechodzenie poza komérka jednych substancji w drugie ze sto-
sownym prawdopodobienstwem. Prawdopodobienstwo to zalezne jest od energii posiadanej

przez molekuly danej substancji. By ja okreélié definiuje sie dla kazdej substancji: mase mole-
kuly, ciepto wiasciwe, potencjaly elektrochemiczne oraz energie wigzania. Dodatkowo sub-
stancje B i C modyfikuja przeptyw strumienia energii oraz "$wiatta".

Proces "zycia" polega na przegladaniu chromosomu i wywolywaniu metod dla poszczegél-
nych, w danej chwili ¢zynnych, genéw oraz modyfikacji pewnych parametréw stanu, wynika-
jacych z aktualnej ich dziatalnosci. Brak energii umozliwiajacej wywolanie "rybosomu”, me-
tody klasy "komorka", interpretowane jest jako smieré organizmu.

Tworzenie modelu organizmu przypomina pisanie swego rodzaju programu, ktory jest inter-
pretowany przez parser tworzacy poczatkowy chromosom. Opracowany na potrzeby symu-
lacji metajezyk pozwala na okreslenie poczatkowych wartosci zmiennych stanu "komoérek", a
takze innych parametréw symulacji. Dla ilustracji, model organizmu roslinnego wyrazony przy
pomocy ww. meta-jezyka:

CHROMOSOM K1

ANT AUTO autoidentyfikacja chromosomu "komérki";

VL2 SIZE 250 ustaw rozmiar na 250 jednostek;

VS0 QUNT 1 VLO VL1 gdy $wiatlo, pobieraj skladniki B i C, zablokyj F;
VLO SUBB 6 OFF ustaw aktywne pobieranie substancji B;

VL0 SUBC 6 OFF ustaw aktywne pobieranie substancji C;

VL1 SUBF 1 ustaw aktywne pobieranie substancji F;

CHL kwant+B+C->F (sprawnos¢ 100% );

FTD F->B+D+energia (sprawnos¢ 100%);
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DTE 50 D+A->E+C+energia (sprawno$¢ 50%),

VS1 ENGY 1000 CPO[NCL gdy wystarczy energii rozmnazaj sig,

CP0 0 0 OFF wykonaj jak najdoktadniej kopie chromosomu;
NCL 50 OFF wytwérz nowy organizm, dzielac zasoby po 50%;

VS1 SUBF 20 NONE VSO0|VLO|VL1 gdy za duzo F, zablokuj produkejg;

END )

Jest to organizm, ktory czerpie energi¢ wykorzystujac dwa procesy: rozk%ac.i substancji F oraz
niepelne spalanie substancji D, a proces rozmnazania przebiega na drodze mitozy.

Przyjeto, ze chromosom jest jednoniciowy i stanowi list¢ gendw rozumianych jako o-
biekty wykonujace okreslone funkcje. Gen jest zatem klasa, czyli struktura dan}.rch wraz z
metoda jej interpretacji. Dla uproszczenia zarzadzania pamigcig przyjeto staly wymiar st'ruktu-
ry kodowej, czego ubocznym skutkiem jest istnienie intronéw, czyli m.iejsc ktore ulegajq mu-
tacji ale nie koduja informacji. Powstaja one wtedy, gdy funkcja genu nie wykorzystuje catosci
struktury do kodowania rodzaju i zakresu podejmowanych dziatani. )
Cate pole kodowe zajmuje 144 bity i podzielone jest na trzy sekcje: Sts - pole modyfikacji
ekspresji, Mkr - marker genu, pole identyfikacyjne dla proceséw modyfikacji, oraz Par_ - pole
parametréw funkcji genu.

struct GP

{ .
UWORD Sts;
ULONG Mkr;
UWORD Parl;
UWORD Par2;
ULONG Par3;
ULONG Par4;
3
Kazdemu genowi przypisano energi¢ aktywacji oraz parametry mutacji.

Poprzez wiasciwy dobor modyfikatoréw ekspresji mozliwe jest uwzglednienie istnienia genow
recesywnych, jednak autor nie sprawdzat tej mozliwosci.

W modelu uwzgledniono zaréwno mutacje punktowe jak i strukturalne. Te ostatnie dotycza
poszczegblnych gendw oraz catego chromosomu. Tak wigc allel moze ulec delecji jak i dupli-
kacji lub moze dojsé do inwersji w ramach jego struktury kodowej. Inwersja moze réwniez
zaj$¢ w ramach catego chromosomu, za$ crossing-over moze wystapi¢ tylko w rejonach ho-
mologicznych alleli, a nie na catej dtugosci chromosomu jak to si¢ zwykle praktykuje w algo-
rytmach genetycznych. Zjawisko inwersji, czy tez translokacji genow wystepuje w sytuacji gdy
nowy lub dotaczony chromosom nie pasuje do chromosomu "macierzystego" tworzac zapg-
tlenia [1].

Ilo$¢ jednoczesnych mutacji okreslane jest rozkladem wykladniczym: pgi=pgoExp(-n*pw).

W ramach modelu dla kazdego genu definiowane jest: pgo, pw oraz pinverss W przypadku

chromosomu ustalane parametry to: pinvers, Pcross ©TaZ Ptrans, PIZy czym rozrézniane jest
Pcross Mitotyczne i mejotyczne. Parametry te nalezy rozumie¢ jako pgo.

Istotnym punktem zaproponowanego modelu jest zmiana funkcji genu na skutek mutacji w
rejonie Mkr. Przyjeto, ze dopdki bit odpowiadajacy funkcji genu jest ustawiony, dopoty gen
posiada przypisang sobie funkcj¢. Z chwila utraty tej informacji nastgpuje aktywizacja procesu
odtworzania genu i moze si¢ zdazy¢, ze w wyniku tej procedury zostanie zmieniona jego
funkcja. Tym sposobem "organizm" ma mozliwos¢ posigéé nowa jakosc¢, co moze by¢ przy-
datne lub szkodliwe.
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Najwigckszym problemem w modelach organizméw jest odpowiedni dobér funkcji realizowa-
nych przez wyimaginowane geny. W ramach modelu zdefiniowano 32 geny pozwalajace na
ksztattowanie funkcji "zyciowych" organizmu. Sa to:

- ANT - antygen, identyfikuje organizm (3 parametry);
[wymagany marker])(dopuszczalny rozrzut][maska markeru)

- CP_ - transkrypcja chromosomu - 2 geny (3 parametry);
[wsp. popr. mut. punktowych][wsp. popr. mut. strukturalnych][mitoza/mejoza)

- NCL - wytworzenie nowego "ciata" komorki - nowy organizm (1 parametr);
[wsp. podzialu zasobéw pomiedzy nowym organizmem a komérkq macierzystq)

- TRA - identyfikacja osobnika do rozmnazania ptciowego lub koniugacji (1 parametr);
[dopuszczalny rozrzut markera gatunku)

- MVG - aktywne poruszanie si¢ (1 parametr);
[prawdopodobienstwo przejscia na inne pole]

- FAG - fagocytoza (4 parametry);
[wymagany marker)[dop. rozrzut|[maska wykorzystywanych subst][st. wykorzystania)

- HGT - rozklad "martwych" organizméw (2 parametry);
[maska wykorzystywanych substancji[stopien wykorzystania]

- obstuga przemian - 6 genéw (1 parametr), CHL, FTA, FTD, DTA, DTE, ETA;
[sprawnos¢ energetyczna procesu)

- TS_ -kontrola czasowa ekspresji genéw - 4 geny (3 parametry),
[czas opdznienia)[maska genow do wigczenia)[maska genow do wylqczenia]

- VS_ - kontrola stanowa ekspresji genéw - 8 gendw (3 parametry);
[rejestr kontrolil[wartos¢ przelqczenia)[maska do wigez. |[maska do wyt.]

- VL _ - kontrola zmiennych stanu "organizmu” - 6 genéw (2 parametry),
[rejestr kontrolillwymagana wartosé)

Kazdy z genow wykonuje przypisana sobie funkgje tylko wtedy, gdy ma mozliwo$é ekspresji
lub "komérka" posiada wystarczajac iloéé energii.

Model organizmu jest takze klasa, wyprowadzona z klasy dostepnych substancji. Co
prawda mozna si¢ spiera¢ czy zywy organizm jest konglomeratem wystepujacych w srodowi-
sku substancji, czy tez je posiada. Autor przyjal, ze nim Jest, z zaznaczeniem, ze jest to wyso-
ko specjalizowany konglomerat.



Model organizméw prokariotycznych

Wplyw substancji na organizm definiowany jest przez tzw. wspétczynniki toksycznosct
(Tox) oraz tablice wplywu na procesy "zyciowe" modelu (TabW). Smier¢ "organizmu" naste-
puje w wyniku zablokowania chromosomu, a w konsekwencji wyczerpania si¢ zasoboéw ener-
getycznych lub przekroczenia maksymalnego cisnienia jakie "komoérka" moze wytrzymaé. Za-
blokowanie chromosomu moze nastapi¢ na skutek szkodliwego wplywu substancji, tempera-
tury oraz promieniowania, albo jako wynik dziatania antygenu. "Szkodliwy wplyw" to proces
mutacji punktowej wszystkich genéw modelu komoérki w rejonie pola modyfikacji ekspresji
(Sts), przeprowadzany kazdorazowo przed opuszczeniem funkcji zyciowej klasy komorka, z
tym Ze mutacja ta powoduje skasowanie bitu a nie jego inwersje.
Tablica wplywu okresla ktére substancje maja wptyw na okreslone aspekty "zycia" modelu
komérki. Ogolnie mozna powiedzieé, ze parametry wszelkich mutacji okreslane sa jako:

par=pardeftZ(TabW;&Subj)* Tox;ln(ni)+ptemp*(TabW& T)(T-Tp)2+
+(TabW&Qunt)*pqunt+In(Qunt),

gdzie pargef - zdefiniowany parametr (np.: pinvers); nj - ilo$¢ molekut danej substancji, Ptemp -
wspdiczynnik wplywu temperatury, pqunt - wsptczynnik wptywu promieniowania.

Za zmienne stanu modelu przyjeto: rozmiar "komorki", wspélczynnik przewodnogci
cieplnej, ilo$¢ zaabsorbowanych kwantéw $wiatta, wspdlezynniki aktywnej wymiany substancji
oraz jako cechy dziedziczone z klasy dozwolonych substangji: ilosci poszczegoélnych substan-
cji, temperatura i ci$nienie.

Zatem strategia modelu jest taki dobor parametréw genotypu aby jak najdluzej przezy¢

lub wyda¢ najwigcej potomstwa, w zastanych warunkach §rodowiskowych. Strategia jaka o-

bierze model organizmu zalezy od posiadanego garnituru gendw. Przyjeta koncepcja modelo-

- wania zapewnia dowolng kombinacjg strategii postgpowania, zaréwno w stosunku do sposobu
rozmnazania si¢ jak i kontroli proceséw zyciowych.

Selekcja organizméw nastgpuje w wyniku ich "naturalnej $mierci, co stwarza pewne kiopoty
z interpretacja proceséw przystosowawczych na gruncie teorii algorytméw genetycznych,
poniewaz trudno okresli¢ funkcj¢ celu. Wiadomo tylko tyle, ze dany, najlepiej przystosowany
chromosom, generuje najwigkszg ilo§¢ swoich kopii.

OBSERWACIJE

Program symulujacy srodowisko zycia oraz same organizmy jest ciagle w fazie udosko-
nalania ze wzgledu na prébg zoptymalizowania go pod katem szybkosci dziatania.
Znang wadg algorytméw genetycznych jest ich pamigcio- i czasochlonno$é. Zatem nietrywial-
nym staje si¢ zadanie pogodzenia duzej elastycznoéci programu z jego szybkoscia,
Réwniez przyjety model $rodowiska wymaga duzej ilosci obliczen, za$ sam program zostat
podzielony na dwie czgsci, ktére wykonywane sa przez osobne zadania (rozwiazanie to wy-
maga niestety systemu operacyjnego pozwalajacego na minimum multitasking np. Amiga OS).
Takie podejScie pozwala na probe zasymulowania réwnoleglosci zdarzen zachodzacych w
srodowisku i w zywych organizmach.
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Obserwacje poczynione w trakcie uruchamiania kolejnych wersji modelu prowadza do
wniosku, ze nie istnieje jedna optymalna wartos¢ prawdopodobienstwa mutacji, zarowno
punktowych jak i strukturalnych. Otrzymane wzglednie stabilne szczepy staraly si¢ utrzymy-
waé mutacje punktowe na niskim poziomie rzgdu 1-2%, przy czym komorki te posiadaly
czynny antygen. Mozna to thumaczy¢ tym, ze wysoki poziom mutacji punktowych doprowa-
dza do zniszczenia najlepiej przystosowanych schematow [2]. Poczatkowo obserwuje si¢ wy-
soka "$miertelno$é" wérdéd modeli organizméw za co odpowiedzialny jest przede wszystkim
antygen. Drugim istotnym czynnikiem jest uzyskiwanie chromosomoéw bezsensownych. O-
trzymanie w wyniku mutagji stale czynnego genu warunkujacego telofaz¢ (NCL) wraz z czyn-
nym genem transkrypcji takze prowadzi do wymarcia takiego "gatunku", przypomina to za-
chowanie sie komoérek rakowych. Przyczyna wymierania jest zmniejszanie si¢ zasobow energe-
tycznych co w konsekwencji uniemozliwia uaktywnienie genow.

Wprowadzenie limitowanych iloéci substancji w $rodowisku powoduje powstanie do-
datkowego sprzgzenia zwrotnego od $rodowiska oraz innych organizméw. Konsekwencja
tegoz jest powstanie oscylacji w ilosci osobnikow danego gatunku lub w innych wypadkach
wymarcie gatunkéw wolno przystosowujacych si¢ do zmian $rodowiskowych.

Zachowanie takie obserwowano w przypadku istnienia dwoch organizméw réznigcych sig
metabolizmem. Jednym z nich by} wyzej podany model organizmu roélinnego, drugi za$ posia-
dat tylko mozliwo$é pobierania substancji F, przy czym érodowisko pierwotnie skladato si¢ ze
substancji B, C i F. Po wzglednym ustabilizowaniu si¢ genotypw, organizmy typu pierwszego
w "szybkim" tempie doprowadzily do zniszczenia zasobéw substancji F poprzez wyproduko-
wanie substancji A, podnoszac przy tym $rednig temperaturg Srodowiska. W efekcie organi-
zmy typu drugiego wygingly catkowicie z powodu braku pokarmu.

Nie testowano przypadku, w ktorym jeden z organizmoéw posiadat mozliwos¢ fagocytozy.

Po uporaniu si¢ z optymalizacja programu oraz dopracowaniem samego modelu w
kwestii mozliwosci symulacji organizméw eukariotycznych wielochromosomowych oraz mo-
delowania zjawiska alleli recesywnych mozna bedzie przebadaé wplyw réznych aspektow sro-

dowiska i jego parametréw na procesy przystosowawcze. Rozwazana jest takze mozliwos¢
zwigkszenia iloci gendw, co umozliwi wigkszg elastycznosé w tworzeniu chromosoméw.
Wykonanie serii eksperymentéw pozwoli na prob¢ odpowiedzi na pytanie czy opfacalne jest
wydhuzenie zycia osobnikéw, czy tez skrocenie czasu zycia celem wydania wigkszej ilosci
potomstwa, czy tez jedno i drugie w zaleznosci od dynamiki Srodowiska. Juz teraz mozna
stwierdzié, ze przyjecie chromosomu jako struktury listowej ogranicza mozliwos¢ uwzgled-
nienia niuansdéw zwiazanych z kontrola ekspresji genow.

Ostateczna wersja zostanie zaproponowana jako pomoc naukowa do biologii w zakresie gene-
tyki.
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