BIO2100 – kollokvier, Krebs kap. 14-19
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Oppgaver til kap. 14-19 i Krebs

14. Herbivori og mutualisme
1. Forklar hvilke økologiske fakta som peker mot at planter har evolvert et kjemisk forsvar spseifikt for å bsekytte seg mot beiting (ma.o., hvorfor er ”autointoksikasjons-teorien” forlatt).
2. Forklar kort forskjellen mellom kvantitative og kvalitative forsvarsmekanismer, og i hvilke typer planter man forventer å finne hver av disse typene forsvar (og hvorfor) ifølge Paul Feeny’s ”plant appearancy”-teori. Forklar kort den konkurrerende ressurs-tilhgjengelighets-hypotesen.
3. Definer og nevn eksempler på ikke-interaktive plante-dyr-interaksjoner og mutualistiske plante-dyr-interaksjoner. 
15. Parasittisme og sykdom

1. Hva er henholdsvis mikro- og makroparasitter?
2. En klassisk modell for sykdom er SIR-modellen:


dX/dt = -XY/N


dY/dt = XY/N -Y


dZ/dt = Y
der X, Y og Z er individer som er hhv. susceptible, syke og som har kommet seg etter sykdom. Hva er forutsetningene for modellen? Hva forteller konstantene  og  oss? 

3. I forhold til modellen i (2) , hva er sykdommens basale reproduktive rate (R0), og hva forteller denne oss? 

4. R0 for human kopper (variolavirus) er ca. 3-5, mens R0 for meslinger er 16-18. Hva forteller dette oss om effekten av vaksinering av de to sykdommene?

5. I hvilke tilfeller bør en bruke sykdomsmodeller for variabel populasjonsstørrelse?
6. Hvordan kan en minske/utrydde sykdom hos ville dyr?

7. Hvordan kan sykdom og vert koevolvere?
16. Populasjonsregulering

1. I debatten om populasjonsregulering skilles det ofte mellom to typer dødelighetsfaktorer. Hvilke? Hvordan har de to sidene i debatten (den biotiske retningen og klimaretningen) sett på disse faktorene?

2. Hva er forskjellen på intrinsiske og ekstrinsiske faktorer?

3. Man skille ofte mellom begrensende faktorer (limiting factors) og regulerende faktorer (regulating factors). Hva er forskjellen?

4. To typer faktorer kan gjøre en populasjon mer ustabil; hvilke? (jfr. Fig. 16.5)
5. Hva er (a) metapopulasjoner og (b) kilde-sluk-populasjoner (source-sink)?

6. Hvilke to hovedstrategier kan en bruke for å studere hvordan ulike faktorer påvirker størrelsen til en populasjon?


17. Høsting og fangst – oppgave 1-4 er mest sentrale
1. Forklar kort hovedforskjellen mellom logistiske modeller og dynamic pool-modeller?

2. Hva slags populasjonsdynamikk (reproduksjon, dødelighet og tetthetsavhengighet) forutsettes i (1) logistiske modeller og (2) dynamic pool-modeller?

3. For de tre eksemplene (case-studiene) i boka: Finn fellestrekk ved disse historiene og hvorfor overhøsting skjedde. Hvordan hadde man kunnskap om bestandens størrelse? Hvilke forutsetninger slo feil?

4. Ta den logistiske modellen for høsting s. 307 (ligning 17.5). Hvor høy kan fiskeintensiteten X maksimalt være (før populasjonen dør ut)? Hvor høy er X når høstingen er maksimal? (Se også fig. 17.3.)

5. Lodde i Barentshavet fiskes på gytevandringen (på vei til gyteplassen). Torsken spiser også mye lodde på denne gytevandringen. Fisket forvaltes etter følgende prinsipp: etter fisket, og etter å ha trekt fra hva man antar blir spist av torsk, skal det være 95% sannsynlighet for at gytebestanden er minst 200 000 tonn. Hva slags forvaltning er dette (se Box 17.1)? Hva er fordelene og ulempene med denne typen forvaltning?

6. Norge og Russlnd er blitt enige om følgende forvaltningsstrategi for norsk-arktisk torsk (TAC = kvote for alle nasjoner totalt):

· beregn gjennomsnittlig TAC-nivå for de 3 kommende år basert på Fpa (føre-var grensen for fiskedødelighet). TAC for neste år fastsettes til denne utgangsverdien av TAC for disse 3 årene 

· påfølgende år gjentas beregningen av TAC for de neste 3 år basert på oppdatert informasjon om bestandsutviklingen, dog slik at TAC ikke skal endres med mer enn +/- 10% av TAC for foregående år 

· Dersom gytebestanden faller under Bpa (føre-var grensen for størrelsen på gytebestanden) vil partene måtte vurdere lavere TAC enn det beslutningsregelen tilsier.

Hva slags forvaltning er dette i forhold til strategiene vist i Box 17.1?

7. Boka konsentrerer seg om modeller for havfiske. Kunne man bruke lignende modeller for andre høstede bestander, som f.eks. (1) ferskvannsfiske, (2) elgjakt, (3) skogbruk? Diskuter likheter og ulikheter i de biologiske (og sosiale) forutsetningene.

8. Modellene i boka forutsetter (implisitt) at fiskeflåten er enhetlig. Det norske fisket etter Norsk-arktisk torsk er grovt sett utført av tre flåter: (1) Trålfiske i Barentshavet – fanger relativt ung, umoden torsk; (2) Kystfiske ved Barentshavet – fanger noe større, umoden torsk; (3) Fiske på gytegrunnene ved Lofoten – fanger relativt stor, kjønnsmoden torsk. Diskuter hvordan dette endrer forutsetningene for modellene i boka, og i hvilken retning det endrer hvor høy den optimale fiskeintensiteten bør være.

18. Biologisk kontroll – oppgave 1-3 er mest sentrale
1. Hvilke to hovedtyper teorier eksisterer for biologisk kontroll? (Ifølge Krebs) Forklar kort forskjellen mellom disse.
2. Når man har vurdert potensielle kontrollorganismer, hvilke trekk har man tradisjonelt foreslått (basert på teori) skal øke sjansen for suksessfull kontroll? Når man ser på de tilfeller man faktisk har oppnådd suksessfull kontroll, understøtter det antagelsene (Tab. 18.1)?

3. I Tab. 18.1 later det til at høy vertsspesifisitet ikke nødvendigvis er viktig for å oppnå biologisk kontroll. Hva er fordeler og ulemper med å velge kontroll-arter med høy vertsspesifisitet?

4. Hvor mange betydninger av tetthetsavhengighet nevner Krebs på s. 337-341? 

5. Hvis kjemisk kontroll ikke hjelper (jamfør Fig. 18.1-18.2), hvorfor brukes det da?

6. Krebs nevner evolusjon av resistens som et problem ved bruk av transgene planter (spesielt Bt-modifiserte planter). Kjenner dere til andre argumenter mot Bt-planter? 

7. I åkre med Bt-modifiserte planter skal det også plantes mindre soner (20%) med ikke-modifiserte planter. Hvorfor det? Hva er forutsetningene for denne strategien?

8. Hvorfor fungerer ikke alltid immunokontrasepsjon etter hensikten?

19. Bevaringsbiologi – oppgave 1-2 + 4-5 + 7 er mest sentrale
1. Hva er de to "paradigmene" i bevaringsbiologi (ifølge Graeme Caughley og Krebs)? Hva vektlegges forskjellig?

2. Hvilke typer variasjon påvirker små populasjoner?

3. Hvordan kan man klassifisere 7 typer sjeldenhet? Kan dere komme på eksempler for noen av disse typene?

4. Hva er "de fire onder" som fører til utryddelse (ifølge Jared Diamond)?

5. Oppsummer de ulike effektene av habitatødeleggelse.

6. Hva er "nested subsets"? Når forventes det å finne at områder viser et mønster av denne typen, og når forventes de ikke å vise det?

7. Hva er viktige momenter når en skal sette opp et reservatdesign?
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