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Mathematische Modelle in 'der Biologie.

7 .2~ bis -13.2.1971

. .

Diese Tagung wurde gele'i t.et von W. Bühler, Hei~:elbe.rg

un'd J. Gani; She·ffield.· Ins'gesamt nahmen 28 Herren
. ..

an der Tagung teil. ·Einige weitere angemeldete. Teil-

nehmer mußten leider kurz~ristig ~bsagen. 'Die 17 Vor-'
- .

träge befaßten sich einerseits 'allgem~in mit der Auf-

stellung und Analyse. ma~he~atisch~r Modelle.urid mit

Kriterien bei der Beurteilung.von Modellen und d~r .

Wahl -zwischen ve~schiedenen Modellert ~tir dasselbe.
Problem - diese Dinge nahmen a'!lch in. den Disku·ssionen.

einen breiteren Raum ei~ - ~ andererseits tirii~rsuch­

ten die ,meisten 'Vorträge speziell~ Modelle für biolo~
l' -'

gisehe Vörg~nge. In·s.besondere, w·urd.eri Mod~lle aus. der

Epidemiologie, über. das Verhalten von Zellen und Zell~ ,
. .. ~. .

.populationen·, üb·er die-Funktion des, Auges'. und aus dem-_

Gebiet der mathematischen Genetik zur Diskussio~ ge­

stellt. Der Vielfalt an betrachteten biologischen
.. -

Probl~men entsprach eine Vielfa~t in'd~n angewendeten

Methoden, rein mathematische. und überwiegend experi-'

mentell fundierte Untersuchungen, deterministische Mo-
:. delle und sto-chastische., mathemat·ische 'A~alysen und' Si­

mulierung auf de~ Computer. Das'Zi~l einiger Modelle
war 'eine quantitative Beschreibung von Daten (urid

quantitative' Vorhersage des Ausgangs .künftiger ähn­

licher Experimente) ; andere Modelle führten ~u quali~

tativen Aussagen' wie die Existenz· von genet.ischen

Gleichgewichteri od~r e~ner-wellenförmigepräumlichen

Ausbreitung von Epidemien. . -

Der Er'~olg der Tagung 'ka~ wohl am besten aus zwei
Dingen ~rseh,en werden•.( 1) Die Diskussionen wUrden sehr

. .

lebhaft geführ.t.·. (2) Viele T!3ilnehmer nannten Aach der
,Tagung den'Gedankenaustausch'nicht ·nur mit den anderen·
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Tei.lnerlmern auf. ihrelTI 's'peziellen: T.eil'ge·biet; ., s.önderh gerade.

auCh' mi't l den' Vertretern 'eih~r' et~as ' anderen Richtung,' als

für sie sehr fru,chtbar und verli~ßen Oberwolfach ~~i t dem
llunsen, einmai 'wieder' zu einer' ähnlichen, Tagung, dorthi"n '

. ·1
zurück zu kommen.

Daneben.wtird~·~llerdirig~. auc~'eiri Bedtirtnis 'e~~erin~ar,'

cinmaln~r di~ VertretereinesengereriTeilgebiets z~sam~en-'

z·urufen. Nehen den Gebieten, die auf dieser Tagurlg eine~., ,.'

breiteren Raum einnahmen, kämen hier 'etwa die 'dort.lcauIR "

diskutierten '.biologischen Anwendungen: :der'., Theorie, de; V~r­
zweigungsprozesse oder b:iokybernetische ~i(jdell't{'in: Frage.:: -., "

• • '.. • ... ' :. .... • ~_~ ,~ ~ , 'N ~ •• '. ,.4. • ". .' .. ,. ~ -_ ••. '4'~; •• •
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. J . Gr\.NI (~i1efli81(i): SOine 1\atI1erna.tic3.1 IVlod,cls in Biolol;:','

~ltle developrne11t of mathelnatical models in 'biology may be

. datedback to GRAUNT and HALLEY in demography in. the 171h Cön­
tl.lry, or t~ I"iENDEL, GALT~N and PEARSON in m~thematic~l ge.ne­

tics'and, 'among othe~ t9pics,branching processes . (survival cf

··f~mily:names), ~nthe 19 th Ce:ntury. Results in math~matical··

biology can be ~oughly divided into the qualitative + quant~-.

tative types; both have their uses, and examples'of both will

be given.

Qonsulting work with biologists may leaä to,eleme~tary mathe­

mati·cn.l work s':lch as ~egression ~ethods or simple' tes..ts of 'hypo- .
theses. Work at S~effield of the relaiion between s~bcutaneous

fatand r~spiratory diseases of y~ung babi~s falls ~nto this

category. ,But consultin~ work may also' lead to very' complex
, ,

problems: an example from the genetics of a fungus i~dicates

the u~e of·· simple Ivlarkov. chain techn·iques, while a .problem of· ..
. . .

'dental arrangem'ent leads to v~ry,diffi~ult problems: 01-- spati~l. ~,,'.
. ,

changes in 3-dimensional t.ooth arrays iIl: continuous' time •.

. A simple use ,of quanti tativ~ methods. is give.n in demography:"'-'.

student' numbers "in Australian universi ties after the 'war was
. "

p~edictable bystraight forward. matrix metho~s (similar to co-

hort analysis). Qu~litative~,methods are illustrated by the
. .

. ·Kermack-NcK~ndrick Threshold theorem forthe general epidemie ~. ·1

In mi .own work in virology, ~here I have been cbncerned with
. the att~chment, of smaller to' larger parti61es .(bacteriophage

I

attache4 to b~cteria, or a~tibodies to,viru~), an eclectic'
. '

. ,'approach seems to have served v/eIl.

. Apoint of particular impmtance in mathematical bio'logy is

the close c,ollaboratiqn. of.~ mathematicians wi th bi<;>logists .

. " '-(. gene.ticis ts, virologists) in order to tackle ·relevant scien~

tific problems.

I
r . ,

Semi-Iviarkoff-Prozesse li~efern geeignete Modelle zur Beschre~-.

. '.. ·1?ungeiner Reihe von biologischen Zufallsabläufen . (Lebe·nsdauern,

.. Epidemien, .Wachtumsprozesse,) • De·nAnwender.~.i. intere~sieren u.a.

                                   
                                                                                                       ©



- 4 - j.

. . '<:iie. Y'el~t,e.ilungen. ~on Aufenthal·tsdau:ern in gevliss.eri,. sachlich

bedi1~Gten, Zusthndsklassen. Es wird -gezeigt, wie sich "die r~-;esuch- ..
.. .. . . '.

ten Vertei+ungsfunktionen, bestimmen! lassen. Dabei zeigt sich,

fÜLl.) die l':~omente dieser Verteilun0 sfunktionen relativ leicht

rekursiv zu bestimmen sind. Tm zVleiten Teil wird gezeigt;da[j

nlilll. unter' ge\',issen Vorau.ssetzungen ~'in:e Verteilungsfu'n'ktion

F(x) (rrii.lt ?(x) ~ 0 i. x '= 0) durch Funktionen }n(x) approxi-.. . . . , .

mieren kann, die nur von, den ersteren Homenten von F(x) abhän-
gep·. "I\lit n' - ~6nvergiere~ die Fn(x) gleichmäßig in 0 = x
gege;l F (x) •.

J.HORNUNG: Simulation von ,Analogmodellen auf Digitalrechnern

" Ei~ einfac~es Bei~piel am ~nfa~g.dient ~azu, ~ie 1'l~thematisch_

. Behanalung, d1e·Analoge·und. d~e D1g1tale S1ffiulatlon e1nander .

g~genüber~uotelle~. Es wird ein digitales Simul~tionsprogramm
, . . , ".

yo~fte~t~llt, .welch~S ~eb~n Differentialgleichungssystemen der

Art Yi =" fi(~,t) auch empirisch gegebenen Kennlinien verarbei-
, ·ten", kann. .

·Anhahd eines physiologisc~enModells w~rden"Arbeitsweise"und

'Ergeb~isse"des Programms erläutert. Das Modell gestattet es, den

sog. Frequen~effek~ nachzubilden, der. vom Ref. bei der Pupillert­

"r,eaktion und von STEGEI1ANN' bei· der Blutdruckregulation beschrie-­

'. ben wurde.·

J. BAlY1IVlERT: "Ein Ivlodell der Retina .e
"Z"eitlichen (successiven) und räum.lichen (simultanen) l(olltrast-.

," effeletenentspreche"n: elektrophysiologisch" in der Säugerretina

··~·f61gende Organisationselemente:

1 .) zei'tl.: Spike-Folgen vom on- bzw. offo..Typ. Der ers ten .I-lod.ell­

vorstellung von unabhängiger Steuerung durch den Differen­

tialquotienten langsamer Rezeptorpotentiale widersprechen

".Erregurigsextrema höherer ·Ordnung.
", ",2.l räumI.: Die rezeptiven" Felder sind antagonistisch orc;<'lnisi ert

(on-cen~er~ off-center)~.Die Besch~eibung "durch unabhängige

:.. '~'rregungs- und Hemmungsausb~eitungnach Gaui3-Fktn • verseh.

Streuung' ist unnatürlich,' da 2 solche Fktn nicht endgtÜ tig

.au~rei.chen.
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.f\Jach ct0m VOl-bild der laterialcn "~Rüc]{inhibi tion bei Limulus·

(~l<rlrtl~ne u.a. ) wird ein NOdel) besprochen, das die quali t"ati-
. .

veri (d.h. hier: Monotoni~-invatianten) Phänomene als Ergebnis
ein und dess~lben, "Ansatzes~ reprodu"ziert (difsi tale Simulat-ion)­

bis auf- zu ge'ringe 11 }'requehzvariabilitä t 11 . der räuml ~ und' ze'itl.

~~,hyt}lm~n. Das' r~l~dell beschreibt bevlUßt. nic'ht die ganze ·rtetina,

sondern ein darin' auftretendes Strukturprinzip stark v·ere.in-,

facht und in "R·einkul tur".

G. VOSSIUS: Adaptives Modell der sakkalischen'AugenfolgebewegunG

Die sprungföimige Augenfolgebewegung zeigt bei eine~Einstell­

bewegung meis~ens 'einen kleinen.Re~tfehler,·der nach eirier mit~­

'leren tatenizeit von ·~twa 200 ms durc~ eine .Korrektu~s~kkade
. - -

au·sg.eglichen· wird ~_ Di~ser Fehler kann einmal darauf beruhen, daß

höhere optomotori~che Zentren,äie Größ~'der'Vorgabe falsch ver-
. , .' .

arbei-ten,- oder daß, 'der inn'ere Verstä'rkungsfaktor 'nicht genau

. auf "'eins 11 einges.te~l t .. ist •.Unter Versuchsbe,dingungen, be.i denen

dem Auge mittels einer. exte~n e~ng~führten Rückkoppelung ~eine

.eigene FQlgebewe~ung wied~r angeboten wird,. wird der innere Ver-
. , .

stärkungsfaktor der optomotorischen Zentren adaptiv '-verändert •

.Diese Binstellungdes i!lneren Verstärkungsfaktors kann sehr
sC.hnell in dem von uns 'untersuchten B'ere'ich b'is zu 1O~facher
. I' '.

negativer ~ußerer R«~kko~p~lungierfolgen.Esläßt sibh ein Modell
an~eben~ das de~ A~aptationsmecbanismu~beschreibt und sich mit

,: den: Versuchsergebnisse'n da.ckt.

I' " , . '

, P •. CLIFFORD:" A 'model" far slze dependent growth cf -bacte'ria .
" ~

The'multi~ta.ge model fox a pure birth process by Kendall in
.1948 assumes that division·Qoeurs after.exactlY n stages each

. "., . . t . _'.

of expo:nential .length.· The .~threshold assumptio~ may be replaced.·

by ~e C~m I s methodof assumingthatthe ev.~nt (divi.sion) ~ccurs
,at ~ Poisson xate' pr'oportiqnal to "th~ number .of stages p~ssed

,through~ In: this. proc.ess the mean a~d v.ar{ance of cell nUf!lb'er
,have a' particularly simple iform .provided i t is as.sumed that the
daughter cells inherit the total number of stages achieved by. '., ..' .

~he ," mo"t.he"r. cell. If, stages ;are equated wi th 'accumulation of nuc-
lei~ materi~l themodel proyide~ predi~~ions for t~e amount of
nucleic material per.cell' espec1ally, in t~e oase of rapidly,

gro~ing bacteria population~ whe.re this amÖ.Uht may exceed the

n'or"mal value ~
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1'{ • j ... ,LeJ HbN Z: ul)e r 1 c b(~ n 0 ~~ ei t verteilu l1f.~cn. nac h 'Vi ru s i n :("c ;..~ ti arien

,Vcr~,ju"Ghstiere, ciic mi t Verdünnungen einer Virussuspc'nsion

t 11fi~;j:L ~'rt v/crtl e n, z cigell drei charakteris tis'che .c;rs c heinunlsen:

1.) bie Zintrcffer-Kurve als Dosis-Wirkungs-Beziehung

: 2.) ~inc lineare Beziehung zwischen dem Logarithmus'~er vi~~s­

i(011:'~G.ntrn tion und der mittleren Überlebensze'i t. Diese l;ißt

~j·icI·~ mit ein.enl deterministischen r'loclell erklären, des.sen

wesentliche Annahme ist, daß der Tod eines Tieres dann ein~

,ttitt, wenn.die sich in ihm vermehrenden .Err~ger ~ewisse

~chwellkonzentrationerreicht haben.

3.) Die Varianz der individuellen Überlebenszeiten ist umso klei­

ner, je größer die Infektionsdosis • ,Die in' der Li teratur be­

schriebenen stochastischen ~Iodell'e, können .die 'beoba'chteten

Va.rianzen, nicht vollständig erklären. Zur ·Variabilitätsana­

lyse wird daher das Fehlerfortpflanzungsgesetz auf das de- tf
'terminis t i sehe lvlod ell angewendet.

Abschließend wird gezeigt, welche Aus~agen dieses Modell auf

den Me6hanismus eines Adaptationsprozesses zwischeri Vir~s ~nd

WiFtso~ganismus erlaubt.
J ~ : ~t .~-.">

"...11- ... MARTIN: On a t\vo-stafjes model far the distri'bution of
~ ..... ," _:: ~

fission-time in bacteria

. it0-hn (l9 31.) 'arid ICelly and Rahn (1932) ha.ve prop,os ed a simple
. '

model in:yolving only nuclear units to account for the variabi- .
li ty cf. fission-·time in' bac'teria, assuming that fi~sion' occurs

after random independent completion qf duplication of each

nuclear u!li t \vhere· DNA plays an essential role.:

D.G. l(e.ndall «1948, 1952, 1953) has anal'ysed the. s.'arr!e set .af

data from a stochasiic point cf view. Finney and Martin (1951)

used a maximum likelihooö approa~h to estimate the nuclear'

. paralne"ter n, and the kinetic parameter oe 01 random duplic,ation'

of nuclear unitsa
In 1950, I have proposed a more elaborate·model where·each

of the n' nucle~r units controls (through a RNA-~essenger) the
random duplication cf each of k (co~stant) cytopla~~ic un~ts

such ~s ribosomes at a rate ß.'

Vii th the Inuch al)precia ted aid of Ivl. S. Bartle t t (1950) and

N. Twc~die (1956, 1961) I have be~n ahle to comp~te an a

Burrou,(jhs E 101 (1960 - 1961) an ext,ensive set of tables of
.0,

the distri·oution of fission-tim'e with parameters (~,OC; ·K,ß)·,:

                                   
                                                                                                       ©



- 7 -

. ,

}{. BJEi~KNBS: i\'L3.tllurnatj.cnl models cf turnour indllction

'.iihis \\'0 r};: started around 196:0 by the assumption tha t the re­

~~e'11el~2~tion'in epidermis \Vas: ]:eg:ulated by a distribut~d contral

E?.\'s t8iil •. !\ Inod el of t11i s system ·"'/as first. simulate.d 0 n an- ana-
, . .

logue 66mputer. As such a simulatio~_anly make~ use .af fthe ~ean

~alues, ane had, to qhange ~o a digital computer in orde~ to
. .

'siITIulate the introduction of a single cancer ce11 in a popula-
. I . .

tio~. o~·n6rDal cells. This model b~d' tC'be chang~d several ~imes.
'. . 0) '.

From the sim~lation of this model much h~s beeri learned aböut
. ,

the.behaviour of such a control sys~em. We managed als6 to simu-
. t.

late '~ne early. stag,es cf the developement· cf a tumour. The ~odel

is large artd talces ~?ng rU!ls 'on.~the co.mpute~. Prof. Vlilli~ms

suggested to ta~e from ..' the model the mos.t essential facts, ~

~~ove.rning tne ,d~velope~ent of a tumour' and, t,hus cut down the

.computer time drastica~lY. Together we have managed to da this;

and in t'his way i t has been possibl~ to study sQme of the

properties ,af tumour growth separately.

G.T •. WILtIAMS: A mathematical model für the spread of abnormal

ce.lls through ·the basement membrane of the

epithelium

Abstiact: When·a basal Gell aivides, both da~ghter cells

remain fn' the basement mem~rane~ one cf the neighbouring cells

beirtg pushed out to make rJom. ir an abnormal cell splits K" ti~~s
as fast as a" normal cell, then ~ith probability 1~1/K, the" clone

produced by it will gradually fill up the entire basement mem~
,. I

brane~ Growth oceurs only along;the ~etiphery of~he eonfigura-
.. tion and.· is consequently g6verried by apower law, leading to

, . . . : I

.~. very. long lat~nt periods • Vii th a normal ~ivis~on ,ti.me of 3 days".

"" and K = "1.1~it reqtiires ~~me ten years until the~e are 50 oo~

·.caticer cells, 'enough to se~. The patternsproduced nave the
invasive:, . infil trating appe;aranee commonl~ associated with

cancer.

?CLIFFORD: Remark on the prevfous model.

·Assume tha t I( is infini t'e and tha t «;, i =,', 2; '3, 4 are pro'por­

tional to the rates at Whichwhite'boun~aryeells withic ·bl~ck
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r~c'i{;h·i)Oll.l'S 'l)ccorne bl~cJ(. If <Xi =,;, \~e have thc case ·con3i'cic'r·ea

l)~v ";lli,llia:7ls & 13j~1"1\]1es. 1i.llo\vin[~ 0<.1.. t6 vary but j(e~pi11G',

. ~i ='. i.,. l = l,:;,4 \'Je can obtain other- 8XIJOnen"ts j~ 'in tl~e rc-

lationship . n == A N
f3

betw€en the number oJ edges of the con-.
. "

:Ci'~~~ration n' and the total nurnber of black cells 1'1. In par'~i~'

CUl8.1- \vi th r~lo11te' Carlo sirnul:1tion i t . is observed that

and ß ~ 1 as

.e

. .

N~T.J. BAILEY:, Lat~nt and infectio~s periods in ~pidemic m~del

".. The COnCelJt ol~ latent per'iods, 'infectio~ period~ an4 incu­

-nation .periods are of" basic importq.nce. in epidemie model's. The'·
. . ~ . '.

well-kpown g~neral stochastic ~pidemi~ m6d~l, 1s '~requently chosen' _

. as ;:i' basis for theoreticalinv~stigationsbecauseofi ts simpli.:..·· _
. ,

t"ying flarkov IJrOperties., though i t is oft~n unrealistic .in
. .

detail. A suitabl~ method of estimating..~arameter~ has recently~,'.
been developed. Chain'binomial models have also been used, an~

havc given.good st~tistical fits t6 actual dat~ (e.g.m~asles)~

A iiner ana~ysis' cf time interval data 6an b~:made assuming.a

normally, distributed, latent· perio~ plus ari extended infectious·

.period o'f fixed. length. Originally a;vailable only. for g~oups, 'of

size two 'or'three, this'has now been extepded .to groups cf 'any:

siz~. An application to some'Nigeria~ smallpo~ data was pres~n~'

;t.cd, and' estimates of parameters wer~ given, both for the general

~toch~stic epidemie model and f~r th~ ~odel involvinga variable:

'~'latent period and fixed infectious period.

j. BERGER: ~J)iderriiol05~ische I\'lodelle: Simulierurig· von Seuchen·

. ~usgehend 'von einer Differentialgleichung mi t retardierendem·

Argument, iri der die Latenzzeit. L, die infe~t~öse Period~ T-L

und der Prozentsatz der Immunen ,in der Population 1-F berück­

si'cht~gt v/erden:

dZ/cit= },(F-z(t)) (z(t-L)-z(t-T)) T> L '.

'z(t): Relative Häufigkeit der Infizierten zur ~eit·t·

SCh\'lelie~\1ertfürUnmöglichkei t :eine~ Epidemie: F <1/Xo (T-L) ,
• ~ . ... r • . •

\",c'rd en s tochas t'ische" ~lodelle v.orges't~llt ,-in .denen j edern Indivi-
. .. ,. .t. ..

, duUm ·,~igene. v~erte fur die Infek~ions~?rameter: La~enzzeit, .'Inku;'

.bationszeit,Krankheits'dauer .zugeteilt:.werden ündi~ denen die
. . . '..
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'Il~:mUlli t:i tslt=t~;c der- lJoj)lll ~ l;ion mi t Berücksie h ti&ung des l\nti-
. ,

l·~(il~~'e~3. b ba.lles und. S pe3 ie llc Anordnungen.: Ohne Bewegungse in-"
. "

.scilr:~n1-:u11S, Ktifi~hal tung "von Tieren, Boden'hal tung von Tie"ren-

~it 3ildung von Untergruppen berücksichtigt sind.

'K. D::(ETZ: A thresholn theOl"t~;n i'or Vcctor-B01"ne infectioils

with- dec~ying immunity
. I

\'ie consider an infection which is SpJ~c(,ui b,Y t=l vector from
l:lan to man, like malaria •. It is· assumed 1-hat after an i,nfeqtion,

: iriHJLmi ty äevelops' which increases the recovery rate from i.p.fec-.·

tion. As'soon a~'recovery h~s .occurred, th~personis.again

susceptiblei but possibly at a lowerlevel. In the absence of
a new in~ection, immunity decays ~gairi~ Th~ vectors stay infec-'
tive ·till they di~ •. The vectorial c~pacity .of a vect~r-, defined ".
in terms 'of its life expectancy, dens1ty" in' relati6nto'man, .

. . . ' .

susceptib1ldty and man biting habit, his·tobe above a ~peci~

fied level which is determined by-the parameters of·the im:muni~y

model.

D. MOLLISON': Spatial" '"Iaves in an epidemie

P~evious authors have ~ade orinSiderable progress on· the'
. manner of spatial-propagationof epidemics (Kendali' 1965) and
.'. of a dO(I1ina~t gene (Kolmogörov :et ai. 1937) through a iinearly ..

/ . . \'. . ,

distributed population by usinga local (diffusion) approxima-

tion for the effects cf cross-infectiori at·a distance. Intro-. I . ' . .'

ducing (more realistically) a probability densityfunction dV ~
. . ~ "". .

to represent the effects of" inf:ection a~ a distance, ·the wave-:. .

-eauation becomes so~ewhat~ intr~ctable; but it can be shown, - ...,: I.' " ,
. (Ivlollison 1.970) that no waves are possible if dV is more spread-

. ~ . I ' . .

·.than ne~a~ive exponentialo~
. . ;

Here'we show that for a,particular borderline case,namely'

.when dV is negative exponential, waves of all' veloOiti~s 2 a·

. minimal velo.ci ty Co (and n?ne o~ veloci~y. < co) exist·,· just
as for the ~iffusion a:pproximat~on·mod'els 'cited above.
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A.\'i.i.i'. ED\vARDS: Infel'ential' models in r!enetl.cs~..

On~ Qf the main purposes for which mod~ls are ,created iri
bioloGY' is tq en~ble statistical'inf~r~ncesto be ma~e~' T~~s

we nay c$tablish ca probabili ty. model fbr recombi'nation and .'

. s'cgrc;;ati'on Ylhich. 'wi'~l e~a'b-le infe~e~ces to be' ;nad~ ~bqut :;e'net'i,ö,

'. ii1GPctistances, . or' a branching-diffusion model för "Short-term '.

evolution \'lniqh 'will enable inferences to be made abo.utevolu~

.tio~lar'y relationships. Indeed,' allstatistical inferences .are .'

:co,nci,i tiollal. on p~,obability models, and ,th'e 'c.q.oi~e,of model.may,',
. .

:, ~be o.t~ p~rajJl.ount' i,mportance .

. • . rtecently i t . has· become clearthat the use of probabilitY.

'mödelsj,n the 'context .ofinferences äbout biological 'hypotheses

may invalve . logical and mathem.a.tical "dif'f:Lc.t!l.ties ,of- ci ',rather'

fundamental nature •. Thes·e wiiJ/cbe d_is·c-uss.~d,·wi.th ~pe(h~äl e
rcference to the abbve tw~ex~mpl~~·.<: "\~':~' .' .... ,

P. HOLGATE: Algebraic, Structure in Genetics

The laws' by .which the' probabili t.y" 'distribution' of the genetic

'type cf ari individual i8 related to those of.its paren~s can be

~al{en as' the mul tiplic'ation table' of an algebra, whos~ elements '"
. ~ '.

al"'e line~r, farrns' in the symbols for 'the 'genetic' 'typ'es' (Ethe'ring~'

ton,' Proc. Roy. Soc. Edinburgh .59 '( 1~39) 242-58). Such .alge;bras .

are' non-ass'Qciative, and thei'r propei-ties have ,appeared t"o ,have
.•. ' r 4 • •

, I'

li ttle i'n common wi th algebras ~rising in other branche~ of pure ,"::' :
. ' '

. or appl.ied mathematics. .~ '. ...
However, if certain cri teria ~ put f~rward by Schafer rAmer~ :,.

Journ.l\iath.71 (1949) 121-35).ar~ reformulated fn terms of'the

'Lie, r~u,ltiplicatiori "alge~~ra, corr~spondi'ng tc? the genetic algebra" ".
itis'possible to relate them d:Lrectly.to symnietry'properties

" ' f : ' '

amortg 'the allelic genes.
I ,

This opens the ~aY'for a wider apPlication of genetic algebras.:

,S.KARLtN: Recent ~esults on multi lo6i pouulation genetic models:' .
. ..~.

A' 're"vie\v wi"ll be 'given of, pop~lat:l.on g'enetic models of, charac'~ . ;
. . .

~ers co~trolle~'by sever~l loci~ Theinature of'the equilibria' ,'-

will be ~eterminedforthe.clas$icaliadditive,multiplicative'

and symmetrie Vi~bility model. Global cpnvergence wi.ll be ~sta~

~lished i~ certain ~as~s.Inter~retationsandimpli~ation~ for

~voiu'tion',will be g~V~ri. .
. I·

'---------------~-----------------------------------~
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