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Abstrakt

V této bakalaiské praci se budu zabyvat genovymi konflikty a jejich uplatnénim pii vzniku
novych druhti. Genové konflikty mohou vést predevsim K vytvofeni postzygotické
reprodukéni bariéry mezi nové vznikajicimi druhy. Piikladem takového konfliktu mize byt
meioticky tah na pohlavnich chromozomech, ktery vychyluje pomér pohlavi a zda se, ze hraje
roli pfi vzniku hybridni sterility samct. Dal§im piikladem muze byt genomovy imprinting
zpusobujici abnormalni placenty a embryonalni vyvoj u mezidruhovych hybridi. Koevolu¢ni
zapas mezi cytoplazmatickymi a jadernymi geny muize byt ptic¢inou sterility pylu u hybrida
rostlin.  Podobné¢ navozuje vnitrobunééna bakterie =~ Wolbachia cytoplazmatické
nekompatibility u zivoc¢ichi. Také mobilizace transpozonti mize vést k porucham ve vyvoji
hybridd.

Klicova slova: genové konflikty, postzygoticka izolace, cytoplazmaticka samci sterilita,

hybridni sterilita, cytoplazmatickd nekompatibilita, abnormalni placenty a embryonalni vyvoj

Abstract

In this thesis I’ll examine the role of genetic conflicts in the origin of new species. Genetic
conflicts can lead to an origin of reproductive barrier between the emerging species,
especially postzygotic reproductive isolation. An example of such conflict could be meiotic
drive on sex chromosomes, which distort sex ratio and seems to act a role in a hybrid male
sterility. Another example may be genomic imprinting causing an abnormal placenta and
embryo development in interspecies hybrids. Coevolution between cytoplasmic and nuclear
genes can cause sterility of pollen in hybrids from plants. Similarly, the intracellular
bacterium Wolbachia induces cytoplasmic incompatibility in animals. Mobilization of
transposons may also lead to hybrid dysgenesis.

Key words: genetic conflicts, postzygotic isolation, hybrid sterility, cytoplasmic male

sterility, cytoplasmic incompatibility, abnormal placenta and embryo development



1 Uvod

Podle teorie sobeckého genu (Dawkins 2003) se geny organismu snazi maximalizovat
pravdépodobnost svého prenosu do dalsi generace. VEtSina genti se toho snazi dosdhnout tim,
Ze pozitivné prispiva k preziti a rozmnozovani svého nositele (zvySuje zdatnost jedince neboli
fitness). Nékteré geny si vSak naSly zpisob jak se S$ifit bez prispivani k vétsi zdatnosti
organismu. Témto geniim se fika sobecké genové elementy. Mezi geny s rliznymi strategiemi
svého Sifeni pak vznikaji konflikty. Divody konflikti mohou byt rtiznorodé. Napiiklad
u nékterych gend dochazi k jevu, kdy se jedna alela dokdze béhem meidzy prenést do vice nez
50% germinalnich bun€k na ukor alternativni alely (tomuto jevu se fikd& meioticky tah;
Presgraves 2008). Toho mize dosahnout tak, ze zplsobi zanik vSech gamet, které nesou
alternativni alelu. Tim ale mize snizit reprodukéni potencial svého nositele a poskodit i jiné
geny v genomu. Mezi geny zpusobujicimi meioticky tah a ostatnimi geny v genomu pak
dochazi ke konfliktu. Dalsi typ konflikti zahrnuje geny riizn€ naprogramované svymi rodici.
Protoze matka a otec maji jiné zajmy ohledné svych potomkii, mohou naprogramovat své
geny tak, aby ovliviiovali své potomky rtiznym zptusobem. Tomuto jevu se fika genomovy
imprinting (Mochizuki et al. 1996). Dalsi typ konfliktd mize vznikat mezi geny s riznym
zptsobem dédi¢nosti. Naptiklad mitochondrialni DNA, ktera se obvykle dédi jen po materské
linii, mize poskozovat samce, protoze pro ni predstavuji slepou evoluéni linii. Tim se dostava
do konfliktu s jadernymi geny, které se dédi skrze obé pohlavi (Frank 1989). Jiné sobecké
genoveé elementy se mohou prenadSet do dalSi generace tak, Ze upfednostnuji Castéji vlastni
replikaci pfed jinymi geny v organismu (transpozony; Michalak 2009). Vétsina gent
v genomu je replikovana pouze jednou za bunéény cyklus, transpozony jsou ale schopny tento
mechanismus prekonat.

ProtoZe sobecké genové elementy Casto poskozuji své nositele a tim 1 vétSinu ostatnich
gend, které s nimi nejsou ve vazbé, vznika selekeni tlak na potlaceni jejich ucinkt. V genomu
se proto rychle fixuji mutace, které potlacuji ucinek sobeckych elementii. Témto mutacim se
fika supresory (Burt & Trivers 2006). Mezi sobeckymi genovymi elementy a jejich supresory
dochazi k rychlé koevoluci podobnym principem jako mezi parazity a hostiteli (princip
cervené kralovny; Ridley 1999). Diky rychlé koevoluci mezi sobeckymi genovymi elementy a
jejich supresory, dochazi k rychlé molekuldrni evoluci sobeckych elementil, coz miize mit
dulezité nasledky pro evoluci organismu. Rychld evoluce mize naptiklad vést ke vzniku

reproduk¢ni izolace mezi rliznymi populacemi jednoho druhu, tedy ke speciaci.



Hlavnim cilem této bakalaiské prace je shromézdit ptiklady, kdy vnitrogenomové
konflikty pravdépodobné vedly ke vzniku novych druhti. Prace je rozdélena do dvou hlavnich
kapitol. Prvni kapitola popisuje rizné typy genovych konfliktd. Druha kapitola pak shrnuje
jednotlivé ptiklady, kdy se genové konflikty mohly uplatnit pti vzniku reprodukéni izolace.
Na zavér pak kratce popisi, jak bych chtéla studovat roli genovych konfliktli ve speciaci

V ramci své budouci diplomové prace.

2 Genové konflikty

V této kapitole se budu zabyvat obecné genovymi konflikty mezi riznymi typy gend; jak a
kdy vznikaji a jakym zpisobem mohou byt potlaceny. Konkrétné¢ se jedna o (1) genové
konflikty zahrnujici geny zpusobujici meioticky tah, (2) konflikty mezi maternalné¢ a
paternaln¢ zdédénymi geny, (3) konflikty mezi cytoplazmatickymi a jadernymi geny a (4)

konflikty mezi transpozony a ostatnimi geny v genomu.

2.1 Meioticky tah

Meioticky tah je jev, kdy se jedna alela dostane do vice neZ poloviny gamet. Alely
zpusobujici meioticky tah se nazyvaji ,,segregation distorters”. Geny zpusobujici meioticky
tah mohou manipulovat oogenezi (Rutkowska & Badyaev 2008) i spermatogenezi (Price et al.
2009). Pfi oogenezi vznika z jedné diploidni buriky 1 haploidni vajicko a 2-3 p6élové bunky.
Alely sobeckych elementl se snazi preferen¢né proniknout do vajicka na tkor jinych alel,
které se dostanou do polovych bunék, skrze které se uz nemohou dostat do dalsi generace.
U samcil vznikaji béhem meidzy z jedné diploidni buniky 4 haploidni spermatidy. Meioticky
tah u samci Casto nastava az postmeioticky na urovni spermatid, kdy spermie nesouci jednu
alelu mohou zabijet spermie vlastnici jinou alelu, protoze vznikajici spermie jsou propojeny
cytoplazmatickymi mustky.

Geny zpiisobujici meioticky tah se Castéji vyskytuji na pohlavnich chromozomech nez
na autozomech, protoze pohlavni chromozomy kromé kratké pseudoautozomalni oblasti

nerekombinuji (Jaenike 2001). Meioticky tah je totiz vétSinou zpusoben alelami vice gent,



které musi byt ve vazb¢é. Napiiklad pokud jedna alela produkuje jed, ktery zabiji ostatni
spermie, musi se zaroven vytvofit protijed, aby jed nezabijel i spermie nesouci stejnou alelu.
To muze nastat jen pokud chromozomy nerekombinuji. Na autozomech dochazi
k meiotickému tahu obvykle jen v oblastech, které nerekombinuji - napiiklad v oblastech
inverzi jako je t-haplotyp na 17. chromozomu u mysi (Lyon 1991). Dal§im divodem, pro¢ se
meioticky tah Castéji vyskytuje na pohlavnich chromozomech, miize byt rozdilna velikost
pohlavnich chromozomut. X u savci nese vice geni nez Y, ktery degeneruje. Stejné tak
u vétsiny ptakt patii chromozom Z mezi nejvétsi, zatimco W chromozom je podstatné mensi.
Velikost chromozomu u ptakt ovliviiuje pohyb a stabilitu pohlavnich chromozomi béhem
parovani pii meidze, coz mize vést k tomu, ze se jeden pohlavni chromozom muze Castéji
dostavat do vajicka nez druhy (Rutkowska & Badyaev 2008). Dale by mohla byt segregace
pohlavnich chromozomu ovlivnéna polohou centromery a proteiny vazanymi na chromozomy
(protein bodies), které maji daleZitou roli v pohybu chromozomi (Rutkowska & Badyaev
2008).

U samct mize meioticky tah zpusobit likvidaci poloviny gamet a tim snizit plodnost
jedince (Price et al. 2009, Montchamp-Moreau & Joly 1997). Meioticky tah na pohlavnich
chromozomech také zpusobuje vychyleni poméru pohlavi. To je pro jedince také nevyhodné,
protoze jeho potomci budou mit problém v populaci, kde pievazuje jedno pohlavi, nalézt
partnera (Jaenike 2001). V obou piipadech vede meioticky tah ke vzniku supresori, které
potlacuji Skodlivy efekt meotického tahu. Supresorova mutace mize vzniknou na jakémkoli
misté v genomu, které neni ve vazb& s genem zpusobujicim meioticky tah (Hurst &
Pomiankowski 1991, Frank 1991). V ptipad¢ meiotického tahu na pohlavnich chromozomech
supresory nemuseji vznikat jen na autozomech, ale i na druhém pohlavnim chromozomu.
Pokud je tedy tah na X, bude dilezitym supresorem Y (Hurst & Pomiankowski 1991).
Meioticky tah najdeme u zivocichi (Montchamp-Moreau et al. 2006), ale i u hub (Van der
Gaag et al. 2000) a rostlin (Buckler et al. 1999).

Kvuli ¢astému vzniku meiotického tahu na pohlavnich chromozomech
U heterogametického pohlavi se mohl vytvofit mechanismus, ktery témto konfliktim pfedem
zabranuje (Meiklejohn & Tao 2009), tim je meioticka inaktivace pohlavnich chromozomu
U heterogametického pohlavi. UmlCovani nastdva béhem meiotické faze spermatogeneze
v pachytene, kdyz dochazi k parovani neboli synapsi homolognich chromozomt. Meioticka
inaktivace pohlavnich chromozomu je zprostiedkovana epigenetickymi modifikacemi
pohlavnich chromozomi a byla nalezena u savct (Turner et al. 2002), octomilky (Hense et al.
2007) i had’atka C. elegans (Kelly et al. 2002). Nedavno bylo ukazano, ze k ni dochazi také



béhem oogeneze u organismu s heterogametickymi samicemi (Schoenmakers et al. 2009,
Namekawa & Lee 2009). Meioticka inaktivace pohlavnich chromozomu je iniciovana
nékolika DNA opravnymi proteiny a je udrzovana puisobenim histonovych modifikaci jako je
histonova deacetylace, methylace, ubiquitinace a inserce jinych histonovych variant (Turner

2007). U savci pretrvava ¢asteéna inaktivace chromozomu X az do konce spermatogeneze

(Turner 2007).

2.2 Genomovy imprinting

U placentalnich savcii bylo pozorovano, ze u nékterych gent dochazi k rodicovsky specifické
genové expresi, tzn. gen je exprimovany jen z jedné alely, bud’ otcovské nebo matetské.
Tomuto jevu se fika genomovy imprinting (Reik & Walter 2001). Je zpuisoben epigenetickymi
modifikacemi DNA a chromatinu (jako je naptiklad metylace cytosinu). ToO znamena, ze
maternalni a paternalni alely se 1isi v expresi, i kdyZ maji stejnou nukleotidovou sekvenci.
K epigenetickému znackovani imprintovanych genti dochdzi u samcii v germinalnich bunkach
pied meidzou, zatimco u samic v oocytech, kdyZ je meidza zastavena a oocyty rostou (Reik &
Walter 2001). Genomovy imprinting ur¢it¢ho genu se mize liSit mezi druhy a mezi tkanémi
stejného jedince (Mochizuki et al. 1996). V savéim genomu je znama asi Stovka
imprintovanych genti (Morison et al. 2005, Williamson et al. 2009). Vétsina imprintovanych
genll se znamou funkci hraje roli pfi ristu embryi. Nékteré imprintované geny koduji ristovy
faktor nebo jeho inhibitor a proto ovliviiuji vyvoj placenty a embrya, zatimco ostatni geny
jsou spojované s funkci kojeni a polykaciho reflexu, chuti a pfitahovanim pozornosti matky
(Mochizuki et al. 1996). Genomovy imprinting byl objeven diky pozorovani ristové retardace
a smrti embryi, které nesou maternalni duplikace a paternalni deficience (nebo i obracen¢)
jednoho chromozomu nebo celého genomu (Solter 1988). Retardace nebo smrt embrya
nastala v disledku nevyvazeného poctu maternalnich a paternalnich chromozomu, které
zpusobi, ze nékteré imprintované geny jsou exprimovany vice nebo naopak méné€, nez by
odpovidalo normalu.

Teorii pro¢ ke genovému konfliktu dochazi je nekolik, ale nejpravdépodobnéjsi je asi
teorie rodicovského konfliktu (tug of war; Zeh & Zeh 1996). Podle této teorie genomovy
imprinting nastava u druhti, kde se samice, ktera dlouho vyZzivuje mlad¢, pafi s nékolika samci
a potomci maji rizné otce. Samc¢i genom se snazi, aby embryo (jeho potomek) ziskalo co

nejvic zivin od matky a nezajima se o ostatni embrya (potomky jinych samci). Naopak geny



od matky se snazi tyto otcovské geny potlaovat, aby vSechna embrya byla vyzivovana stejné,
protoze vSichni potomci nesou 50% jeji genetické informace. U vejcorodych savcl genomovy
imprinting neni, coz je v souladu s teorii rodi¢ovského konfliktu. Zajimavé je, Ze podobny jev
jako je genomovy imprinting u savcii byl pozorovan u krytosemenych rostlin, ale dochazi
knému pouze v endospermu, coz je extraembryonalni triploidni (3n) pletivo vyzivujici
embryo. U rostlin bylo pozorovano jen nékolik malo imprintovanych gent. Ve vétSing
ptipadi je aktivni materndlni alela a paternalni je utlumena napiiklad DNA
methyltransferazou 1 (Jullien et al. 2006, 2008). PHERES1 (PHE) je jediny gen, ktery je

paternaln¢ aktivni a maternalné potlacen trimetilaci H3K27 (Makarevich et al. 2006).

2.3 Konflikt mezi jadernymi a cytoplazmatickymi geny

Cytoplazmatické geny, tj. geny v mitochondrialni ¢i plastidové DNA, se dédi typicky
uniparentaln¢; ve vétSiné ptipadit pouze po matetské linii. Samci tak znamenaji smrtelny
konec pro cytoplazmatické geny. Zabijenim ¢i sterilizaci samct mohou cytoplazmatické geny
pfesmérovat zdroje k jejich piibuznym v samiCich potomcich. Tim ovSem uSkodi vSem
ostatnim geniim v samcich. Zabijeni sam¢ich jedinct také vychyli pomér pohlavi v populaci
ve prospéch samic. Oboji pak vytvaii selekéni tlak na vznik supresorti v jaderné DNA. Vznik
supresori je podporovan na vSech chromozomech kromé chromozomu Z. Na chromozomu Z
se supresory nevyviji, protoze se tento chromozom dédi podobné jako cytoplazmatické
elementy, tzn. pfevazné po mateiské linii. Z tohoto divodu se mohou i na chromozomu Z
vytvaret mutace, které Skodi samciim (Hurst & Pomiankowski 1991). Otazkou zistava, jak
mitochondrialni geny rozpoznaji, ze se nachazeji v samcich. Y vazany ristovy promotor mtize
poskytnout mitochondrii jednoznac¢ny signal, Zze embryo je samec, a muze byt tudiz
zlikvidovano (Zeh & Zeh 2008). Chromozom Y se naopak od mitochondrialni DNA dédi
pouze po otci. Tento diametralni rozdil umistil geny na Y a mitochondridlni geny v piimy
konflikt proti sobg.

Sterilita samct zptisobena mitochondrialnimi geny je ¢asto pozorovana u rostlin a je
nazyvana jako ,,cytoplasmic male sterility*. Je vétSinou zplisobena expresi riznych proteind
mitochondrialni DNA. Tento jev vede ke sterilit¢ pylu a byl pozorovan u mnoha druhi
vyssich rostlin, napiiklad u petunie (Nivison et al. 1989, 1994), kukutice (Dewey et al. 1987)
a slune¢nice (Laver et al. 1991, Monéger et al. 1994). Cytoplazmaticka sam¢i sterilita vede

Casto ke vzniku populace slozené z rostlin nesoucich sam¢i i samici kvéty a rostlin nesoucich



pouze samici kvéty (samci jsou sterilni). U zivoc¢ichli zabijeni ¢i sterilizace samcii zplisobena
mitochondridlnimi geny neni znama, coz muze souviset se skutecnosti, ze mtDNA Zivoc¢icht
nese jen malo genl, protoze vétSina geni z mtDNA se piestéhovala do jadra. DalSim
divodem mize byt, ze vétSina rostlin je jednodoma. U takovych rostlin dojde jen
ke sterilizaci pylu a rostlina poté mutize vice energie investovat do tvorby vajicek.

Podobné¢ jako mitochondrie nebo chloroplast se dédi bakterie zijici uvnitf buiky, ktera
je prenasena do dalsi generace napadnutim hostitelskych vajic¢ek, €ili je prenasena pouze po
matei'ské linii, zatimco spermie tuto bakterii nepienasi. Bakterialni geny se proto mohou
chovat stejné jako geny mitochondrii a plastidi. Bylo pozorovano, ze bakterie miize zptisobit
zabijeni muzskych potomku (Jiggins et al. 2001), pfeménu samce na samici (Rigaud et al.
1991), partenogenezi (Stouthamer & Werren 1993) a cytoplazmatickou nekompatibilitu
(Breeuwer & Werren 1990). Prikladem takové bakterie muze byt Wolbachia nalezena

u ¢lenovcu (Arthropoda; Bordenstein & Werren 1998) a hlistt (Nematoda; Rao 2005).

2.4 Intrachromozomalni replikace a transpozony

Transpozony jsou mobilni sobecké genové elementy, které zvétSuji svoji vlastni frekvenci
ptrenosu vkladanim kopii na nova mista v genomu. Maji také schopnost pohybu mezi druhy
(Burt & Trivers 2006). Horizontalni transfer byl pozorovan naptiklad u Mariner-like
transpozomalniho elementu (Lohe et al. 1995), ale princip je zatim stale neznamy. Existuje
mnoho typt transpozoni, které vyuzivaji rizné strategie mnozeni. DNA transpozony typicky
koduji jeden protein ,transposasu®, ktery rozpozna konec elementu, vyfizne jej ven a znovu
vlozi na jiné misto v genomu. Tento mechanismus se nazyva ,cut-and-paste”. Jiné
transpozony mohou kodovat i1 vice nez jeden protein a mnozit se prostfednictvim ¢innosti
reverzni transkriptdzy, jenz prepisuje RNA transkript na DNA, ktery se nasledné vmezeti
do genomomu (mechanismus ,,copy and paste*). Transpozony slouzi jako zdroj genetickych
zmén. Vétsina genetickych zmén zpisobena transpozony ma negativni vliv na fitness jedince.
Naptiklad pokud se transpozon inzertuje do fun¢niho genu, muze ho inaktivovat. Nékteré
transpozony nesou silné promotory a jejich inzerce pobliz urcitého genu muze zvysit miru
exprese tohoto genu (Hayes 2003). Nadmérné mnozeni transpozonti mize vést az k bunécné
smrti, protoze buiika nebude stihat opravovat DNA. Jen velmi malé mnozstvi novych inzerci
transpozonti a pfesmykli mohou mit na hostitele prospé€$ny vliv a mohou byt pozitivné

selektovany.
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Transpozony jsou vSudypfitomné; byly nalezeny u eubakterii, archebakterii i
eukaryot. U bakterii mohou transpozony zpusobit naptfiklad rezistenci proti antibiotikiim
(Hayes 2003). Mnozstvi transpozont v genomu je ruzné u jednotlivych organismi a druhd.
Pocet transpozonti v genomu cCasto odrazi velikost genomu. Druhy s velkym mnozstvim
transpozonti maji velky genom, zatimco druhy bez transpozonti maji maly genom (Burt &
Trivers 2006). VeétSina druhi ma mnoho riznych typd transpozibilnich elementt.
Transpozony se déli na DNA transpozony a retrotranspozony ty se dale rozd¢luji na LINEs
(long interspersed nuclear elements), SINEs (short interspersed nuclear elements) a
retrotranspozony obsahujici LTR (long terminar repeat), kazdy typ je piitomny v genomu
v mnoha kopiich. Diky takovému mnozstvi maji transpozony zaruc¢en vazny vliv na jejich
hostitele. Hostitel se mtize branit $kodlivému vlivu transpozonu jejich inaktivaci (naptiklad
metylaci) ¢i vystfizenim z genomu, ke kterému dochazi v bunétném cyklu mezi DNA

replikaci a mitdzou.

3 Genové konflikty a speciace

Speciace je proces, béhem kterého dochazi ke vzniku reprodukéni bariéry mezi dvéma
populacemi, coz vede ke vzniku novych druhli. Reprodukéni bariéry mohou byt prezygotické
(nedochazi pti nich k pareni jedinct a vzniku hybridt) nebo postzygotické (dochéazi ke vzniku
hybridi, ale ti se dal nerozmnozuji, protoze jsou napiiklad sterilni ¢i nezivotaschopni).
Nejcastéji vznika reprodukéni izolace v alopatrii, tzn. kdyZz jsou populace oddélené, a je
dasledkem genetické divergence obou populaci, ktera zplisobi nekompatibilitu mezi genomy
nové vznikajicich druhti. Jednim =z dalezitych faktor, ktery mize zpusobit vznik
nekompatibility mezi populacemi, jsou vnitrogenomové konflikty, které vedou k rychlé
koevoluci mezi jednotlivymi aktéry konfliktd. V této kapitole popisu znamé priklady, kdy

genové konflikty vedly ke vzniku reprodukéni izolace mezi populacemi.
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3.1 Hybridni sterilita a meioticky tah

Jak bylo popsano vyse, k meiotickému tahu dochazi ptredevsim na pohlavnich chromozomech.
Chromozom X a Y (ptipadné Z a W) mezi sebou soupeii o to, ktery se dostane do vétsiho
poctu germinalnich bunék. Meioticky tah na pohlavnich chromozomech zptisobuje vychyleni
poméru pohlavi v populaci, coz vede ke vzniku supresorii na autozomech. Pokud dojde
k oddéleni dvou populaci, muze v kazdé populaci dojit ke vzniku jinych gent zptsobujicich
meioticky tah a jinych supresorti. Po zkiizeni takovychto populaci mtize dojit k nerovnovaze
mezi geny zpusobujicimi meioticky tah a jejich supresory. To miize vést bud’ k objeveni
meiotického tahu u hybridl, v extrémnim piipad¢ az ke vzniku hybridni sterility (Frank
1991).

Sterilita mezidruhovych hybrida ¢asto postihuje pouze heterogametické pohlavi, tzn.
samce u organismi s XY systémem urceni pohlavi a samice u organismi se ZW
chromozomy. Tento jev (tzv. Haldaneovo pravidlo; Haldane 1922) by mohl byt zptisobeny
pravé meiotickym tahem. V posledni dob¢ se skute¢né pro to objevuji prvni dikazy. Tao et al.
(2001) vytvotili imbredni linie octomilek, které nesou na genetickém pozadi Drosophila
simulans kratké useky D. mauritiana. Linie nesouci kratky usek (80 kb) chromozomu 3
vykazovala meioticky tah. Je zajimavé, Ze ve stejné oblasti byl zmapovany gen zptisobujici F1
sam¢i hybridni sterilitu. Tento autozomalni lokus na chromozomu 3 (nazvany Too much yin -
Tmy) se zda byt dominantnim autozomalnim supresorem X véazaného meiotického tahu u D.
simulans.

Dalsi dikaz toho, Ze hybridni sterilita samcti miize souviset s meiotickym tahem, byl
objeven u hybridi mezi dvéma poddruhy octomilek D. pseudoobscura (D. p. pseudoobscura a
D. p. bogotana). Hybridni samci vykazuji netiplnou sterilitu - plodnost hybridi je velmi nizka
a hybridni samci obvykle produkuji potomky jen ve véku nékolika tydnd. Zaroven u nich byl
pozorovany meioticky tah na chromozomu X zptisobujici, ze naprosta vétSina potomku téchto
hybridll jsou samice. Jak hybridni sterilita, tak meioticky tah je zplsoben nékolika geny
na chromozomu X. Je zajimavé, ze tyto geny mapuji do stejnych oblasti, coz naznacuje, ze
sterilita hybrid by mohla byt zptsobena pravé meiotickym tahem (Orr & Irving 2005). Geny
na X chromozomu zpusobuji meioticky tah jen v hybridech, ale ne upoddruhu D. p.
bogotana, protoze ten nese na autozomech supresory. Pii detailn€jsim mapovani jednoho
lokusu na chromozomu X bylo zjisténo, Ze stejny gen zpusobuje snizenou fertilitu hybridi i

meioticky tah. Tento gen byl nazvany Overdrive (Ovd; Phadnis & Orr 2009).
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Mus musculus musculus a Mus musculus domesticus piedstavuji dva nedavno
oddélené mysi poddruhy, které se v ptirodé kiizi v oblasti uzké hybridni zony (Macholan et
al. 2007). V mysi hybridni zo6n¢ bylo pozorovano, ze M. m. musculus Y infiltroval do genomu
M. m. domesticus na Cesko-Bavorské strané kontaktni zony. Y invaze zptisobuje manipulaci
pomérem pohlavi ve prospéch samci. V normalnich populacich je pomér pohlavi vychylen
k samicim. Naproti tomu, v oblasti introgrese chromozomu Y je pomér pohlavi vic
v rovnovaze a signifikanté odliSny od ostatnich populaci (Macholan et al. 2008). V tomto
piipad¢ vsak meioticky tah nezplisobuje hybridni sterilitu, ale naopak tim, Ze usnadnuje
mezidruhovou introgresi chromozomu Y, muize zpusobit oslabeni mezidruhové reprodukéni

bariéry.

3.2 Genomovy imprinting a abnormalni embryonalni vyvoj

Rychla molekularni evoluce imprintovanych geni by také mohla souviset se vznikem
reprodukéni bariéry mezi druhy, jak naznacuji nékteré studie. Vrana et al. 1998 studovali
ulohu genového imprintingu u abnornalné velikych embryi mezidruhovych hybridd u rodu
Peromyscus. P. maniculatus je polygamni druh, kdezto P. polionotus je monogamni. Hybridni
embrya P. maniculatus x P. polionotus jsou o 40% mensi ve srovnani s obéma rodicovskymi
druhy. Naopak reciproka hybridni embrya P. polionotus x P. maniculatus jsou pierostla a
vétSinou hynou. Autofi predpokladali, ze porucha v embryogenezi hybridi, by mohla byt
zpisobena absenci imprintingu u monogamniho druhu (viz teorie rodiovskych konflikti).
Kupodivu, imprinting se zdal byt zachovaly u obou druhid, co ale vySlo najevo je, Ze
imprinting byl poruseny u hybrid. Konkrétné ze étyt testovanych imprintovanych gent (Igf2,
Peg3, Snrpn, Mest), tii vykazovaly biparentalni expresi u pierostlych embryi (Vrana et al.
1998). U Peromyscus byly nalezeny dvé oblasti genomu (Mex1 na chromozomu X a Esx1
na autozomu) odpoveédné za prerdstani embryi pfi kiizeni P. polionotus x P. maniculatus
(Loschiavo et al. 2007). Pro obé¢ oblasti byli nalezeny kandidatni geny; pro Mexl maternalné
exprimovany Esx1 a pro Peal paternalné exprimovany Pw1/Peg3. V jiné studii pozorovali
rozdily v expresi imprintovanych genli mezi placentdlni a somatickou tkani u hybrida
Peromyscus (Wiley et al. 2008). Rozdilna exprese v placentalni a embryonalni tkani byla
pozorovana naptiklad u genu Dio3. U nékterych genli nebyl prokazan rozdil v expresi,
u jinych byl rozdil jen v uritém sméru kiizeni. Napiiklad u genu PeglO byla pozorovana

rozdilna exprese pii kiizeni P. polionotus X P. maniculatus, zatimco u opacného kiizeni byla
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exprese vzdy paternalni. Dal§imi studovanymi geny byly Dcn, Plagll, Kcnglotl, Peg3,
Meg3. Dale pozorovali rozdilnou expresi nékterych imprintovanych genti v mozku a ostatnich
tkani. Existence regulacnich odchylek u nedadvno rozdélenych druhii naznacuje roli
v reproduk¢ni izolaci (Wiley et al. 2008).

Placentélni fenotyp u hybridi Peromyscus je podobny hybridiim mezi dvéma druhy
mysi, Mus musculus a Mus spretus (Rogers & Dawson 1970, Zechner et al. 1996). KiiZzenci
M. musculus x M. spretus vykazuji zmensenou placentu, kdezto v opaéném sméru kiizeni je
placenta zvétSend. Byla pozorovana pouze slaba nebo zadna souvislost vahy placenty
s velikosti embrya (Kurz et al. 1999). Geneticka analyza ukazala, ze velikost placenty mezi
kiizenci M. musculus x M. spretus mapuje na lokus Interspecific hybrid placental dysplazia
(Ihpd) na proximalni ¢asti chromozomu X (Zechner et al. 1996). Do stejného lokusu Ihpd
mapuje i hybridni sterilita samct (Elliott et al. 2001). Je proto mozna souvislost mezi
abnormalnim ristem embryi a sterilitou samcli u hybrid. V objevené oblasti vSak zatim
nebyl identifikovany konkrétni gen (geny), ktery je za pozorované fenotypy odpovédny. Mysi
X chromozom je imprintovany ve vétSiné extraembryonalnich membranach vcetné
trofoblastu, zde jsou aktivni jen maternalné¢ dédi¢né geny a paternalni X chromozom je
inaktivovany (Zechner et al. 1996, 1997). Bylo proto zkoumano, jestli abnormalni velikost
placent u hybridli nesouvisi s poruchou imprintingu chromozomu X u samic. Zda se ale, ze
tomu tak neni, protoze abnormalni placenty jsou jak u hybridnich samct tak u samic (Zechner
et al. 1996). Také vétsina autozomalnich genti je imprintovana u hybridnich embryi mysi, coz
naznacuje, Ze porucha imprintingu nehraje u abnormalné rostlych embryi mysi tak dilezitou
roli jako u Peromyscus (Zechner et al. 2004). Existuji ale vyjimky, naptiklad Pegl gen, ktery
je normaln¢ exprimovany pouze z paternalni alely, je u hybridt ¢asto exprimovany bialelicky
(Shi et al. 2004).

Rychla koevoluce mezi embryem a matkou a nebo mezi matefskym a otcovskym
zdédénym genomem uvniti embrya, muze zesilit dilezitost postzygotické izolace jako
speciaéniho mechanismu mezi Zivorodymi taxony (Zeh & Zeh 2000). Geneticky efekt X
chromozomu na embryo a placentalni vyvoj je pozorovan u Mus a Peromyscus, zatimco
epigeneticky efekt X inaktivace je unikatni pro Peromyscus (Zechner et al. 2004, Vrana et al.
2000). U Peromyscus interakce Peg3 (exprimovaného bialelicky v placent¢) a chromozomu X
ma vliv na abnormality placenty (Vrana et al. 2000), zatimco u mysi toto nebylo pozorovano
(Zechner et al. 2004). Tyto vysledky ukazuji, ze u blizce ptibuznych skupin mizou byt rizné

molekularni mechanismy vzniku reprodukéni bariéry i ptesto, ze fenotypicky projev je stejny.
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3.3 Cytoplazmaticka sam¢i sterilita a Wolbachia

Také konflikt mezi cytoplazmatickymi geny pfenaSenymi pouze po maternalni linii a
jadernymi geny dédénymi obéma pohlavimi by teoreticky mohl vést ke vzniku reprodukéni
izolace mezi druhy. ProtoZe se cytoplazmatické geny dédi pouze po maternalni linii, mohou
zabijet Ci sterilizovat samce. To je uvnitt druhu potlaceno jadernymi geny, ale mize se to
projevit u hybridi. Toto bylo pozorovano pii kiizeni cizosprasné Mimulus guttatus a
samosprasné M. nasutus. F2 hybridi s cytoplazmou M. guttatus neprodukuji pyl (Fishman &
Willis 2006).

Podobné jako mitochondrie ¢i plastidy by se mohly chovat i vnitrobunécné bakterie
jako je Wolbachia. Tato endosymbioticka alpha-proteobakterie se do dalsi generace dostava
pouze po matetské linii a piendsi se cytoplazmou vajicka. Zda se, Ze se uplatituje pfi vzniku
reprodukéni bariéry mezi druhy. Reprodukéni bariéra mize vzniknout cytoplazmatickou
nekompatibilitou. Cytoplazmaticka nekompatibilita mize byt jednosmérna i obousmeérna.
Jednosmérna cytoplazmatickd nekompatibilita zplisobuje, ze pafeni mezi nakazenym samcem
a nenakazenou samici je neplodné, protoze bakterie uvoliiuje toxin do protoplastu spermie,
coz vede k zastaveni vyvoje zygoty. Parovani mezi nakaZzenym samcem a nakazenou samici

ovlivnéno neni, protoze nakazena samice si tvofi antitoxiny (viz obrazek 1). Obousmérna
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’ o Obrazek 2. Obousmérna
Obrazek L. Jednosmérnd cytoplazmaticka nekompatibilita:
cytoplazmaticka  nekompatibilita populace nakadena vice druhy
zpusobyje, Ze pdfeni mezi Wolbachia (jeden druh bakterie
nakaZenym samcem @ nenakaZenou oznaden zelend a druky druh
samici  je neplodné,  zatimeo Zlutd). Pouze jedinci nakaZeni
véechna ostatni kitZeni jsou plodnd stejwym  druhem  bakterie e
(Cervend nakaZeni jedinci a bile mohou mezi sehou kiigit (Hurst
nenakaZeni; Hurst & Randerson & Randerson 2002).

2002).
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cytoplazmaticka nekompatibilita vznika u populace, ktera je nakaZzena vice druhy Wolbachia.
Pouze jedinci nakazeni stejnym druhem bakterie jsou schopni se mezi sebou rozmnoZzovat,
mezi jedinci nakazenymi riznymi druhy bakterie je rozmnozovani nemozné (Viz obrazek 2).
Takovato nekompatibilita mize vést 1 ke vzniku reproduk¢ni bariéry a tedy ke vzniku novych
druhti (Bordenstein & Werren 1998). Bylo to ukazano na ptikladu blanok#idlého hmyzu
Nasonia. Obousmérna cytoplazmaticka nekompatibilita zptisobuje kompletni reprodukéni
izolaci mezi blizce ptibuznymi druhy N. vitripennis a N. giraulti, ktera vSak mutze byt
odstranéna eliminaci mikroorganismu pomoci antibiotika (Breeuwer & Werren 1990). Jedinec
vSak muze byt nakazen i vice druhy bakterie najednou. Pti nakazeni vice druhy mohou mezi
bakterialnimi druhy v hostiteli probihat genetické vymény (Werren et al. 1995). Dvojita
infekce miize posilit reprodukéni izolaci vytvofenim vice nekompatibilnich kifizeni

(Bordenstein & Werren 1998).

3.4 Transpozony a hybridni sterilita

Transpozibilni elementy jsou vSudypfitomné slozky prokaryotického a eukaryotického
genomu. ZvySend mira transpozice muze vést k riznym jevim jako jsou chromozomadlni
pfestavby, zvySena mira rekombinace, nondisjunkce ¢i vznik sterility. Bylo pfedpovézeno, Ze
mira transpozice muze vzrust u mezidruhovych hybrida a vést K jejich sterilité. Transpozony
tak mohou vést ke vzniku reprodukéni izolace. ZvySend mira transpozice byla pozorovana pii
mezidruhovém kiizeni mezi Drosophila buzzatii a D. koepferae. U mezidruhovych hybridi
byla mira transpozice signifikantné vyssi nez u rodicovskych druhi (Labrador et al. 1999).

Poruchy ve vyvoji zpusobené mobilizaci P, hobo (Blackman et al. 1989) nebo |
(Gauthier et al. 2000) transpozonalniho elemetu byly pozorovany pii kiizeni divokych
populaci Drosophila melanogaster s laboratornimi kmeny odvozenymi z tohoto druhu pied
mnoha lety. P element byl nalezen v divoké populaci (P kmen), ale ne v laboratornich
kmenech s dlouhou historii. Proto 1ze pfedpokladat, ze pronikl do genomu D. melanogaster az
ve 20. stoleti (Kidwell 1983). Naopak u laboratornich kment s dlouhou historii byl nalezen
kmen M. Pii kiizeni mezi kmeny M a P dochazi u hybrida ke sterilité, chromozomalnim
prestavbam a vyssi mutacni frekvenci (Kidwell et al. 1977).

U D. virilis byla pozorovana hybridni sterilita pouze pfti kiizeni mezi samici z divoké
populace a samcem z laboratorniho kmene. Podobny mechanismus jako u D. melanogaster je

spojeny s nedostateénym rustem gonad u hybridnich potomkti obou pohlavi. Tento fenomen
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byl citlivy na teplotu pii vyvoji (Lozovskaya et al. 1990). Ctyfi strukturalné odli§né
transpozibilni elementy, které mohou zpusobit poruchu ve vyvoji u hybrida jsou - Ulysses
(retrotranspozon obsahujici LTR), Penelope (retrotranspozon obsahujici invertni opakovani
piipominajici DIRS-1 element Dictyostelium), Helena (element podobny LINE) a Paris
(element podobny mariner/Tcl) (Petrov et al. 1995, Lozovskaya et al. 1990, Blumenstiel &
Hartl 2005).

Nadmérna mobilizace transpozonll byla pozorovana i u hybridl rostlin. Naptiklad
U hybridd mezi kultivovanou ryzi a divokou ryzi (Zizania latifolia) bylo zaznamenano
zvySené zmnozeni MPing a Pong tranpozibilnich elementt (Shan et al. 2005).

Transpozice muze mit také dulezitou roli pfi vzniku novych druhti hybridizaci.
Naptiklad u slune¢nice, starovéka hybridizace rodicovskych druhti Helianthus annuus a H.
petiolaris dala vznik tfem hybridnim taxonum H. anomalus, H. deserticola a H. paradoxus
(Ungerer et al. 2006). Vsechny tfi taxony maji nuklearni genom o 50% vét$i nez jejich
rodicovské druhy a lisi se karyotypy. Piedpoklada se, Ze pii hybridizaci doslo k aktivaci
transpozont, které usnadnili chromozomalni pfestavby. To mohlo zménit vlastnosti rostlin a
usnadnit tak pieziti novych druht rostlin naptiklad tim, Ze se snizila konkurence mezi

rodi¢ovskymi druhy a nové vzniklymi druhy hybridizaci.

4 Navaznost na diplomou praci

V diplomové praci se budu zabyvat roli konfliktl pfi vzniku dvou poddruhi mysi domaci Mus
musculus domesticus a M. m. musculus. Jiz bylo zjisténo, Ze sterilita F1 hybridnich samcti je
zpusobena geny na chromozomu X (Storchova et al. 2004). Budu se snazit zjistit, zda u dvou
mySich  poddruht  dochazi ke  vzniku  hyperplazii/hypoplazii  placent  ¢i
k zvysenému/snizenému rdstu embryi. V pfipad¢é, Ze ano, pokusim se zmapovat lokusy
odpoveédné za pozorované fenotypy a zjistit jakou roli zde hraje chromozom X. Ptipadné jestli

hraje n¢&jakou roli genomovy imprinting.
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5 Zavér

Nekteré genové konflikty vedou ke vzniku postzygotické reprodukéni bariéry, ale ptiklada
kdy to bylo prokazano neni mnoho. U octomilky byly nalezeny geny zptisobujici meioticky
tah 1 hybridni sterilitu samct na stejném lokusu X chromozomu. To ukazuje, ze hybridni
sterilita by mohla souviset s meiotickym tahem. Na rozdil od toho se také zda, ze by mohl
meioticky tah na chromozomu Y oslabit reprodukéni bariéru mezi poddruhy mysi.
U placentalnich savct hraje dilezitou roli pfi tvorbé postzygotické izolace rychla koevoluce
mezi genomem zdédénym od matky a otce uvniti embrya. Bylo prokdzano, ze genomovy
imprinting odpovida za abnormalni placenty a embrya. U rostlin mize konflikt mezi
cytoplazmatickymi a jadernymi geny vést ke sterilité samc¢ich pohlavnich bunék (pylu), coz
byva zplisobeno mutaci v mitochondridlnim genomu, zatimco bakterie mohou zpulsobit
nekompatibility mezi druhy nebo populacemi u Zivocichi. EXistuje spousta dikazt o tom, Ze
u hybrida je vys$si mira transpozice, ale zatim je méné diikazl o tom, Ze by to zpiisobovalo
sterilitu. To plati pro rostliny i pro octomilku. Jak je vidét, tak role genovych konfliktl
ve speciaci neni zatim uplné jasna, ale existujici studie naznauji, Ze vnitrogenomové
konflikty hraji didlezitou roli pfi vzniku postzygotické reprodukéni izolace a to zejména pii

vzniku hybridni sterility nebo nezivotaschopnosti.
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