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PREDMLUVA

Evoluéni biologie je védni obor studujici obecné zakonitosti biologické evoluce. Cerpa své poznatky
prakticky ze v8ech ostatnich biologicky oborl. Specialni zakonitosti prlibéhu biologické evoluce, tj.
konkrétni historicky vyvoj jednotlivych druhd a vy$Sich taxond organisml na planeté Zemé, studuji
paleontologie a systematicka biologie. Evolu€ni biologie ma v systému véd do uréité miry zvlastni
postaveni. Funguje totiz pro vétSinu biologickych obort jako obecny metodologicky ramec, ktery jednak
pomaha urcit, které otazky jsou z hlediska biologie relevantni a zajimavé, a dale poskytuje v mnoha
pfipadech navod, kterym smérem hledat na tyto otazky pfislusné odpoveédi.

Setka-li se biolog s urgitou neznamou strukturou, neznamym procesem nebo s neznamym vzorcem
chovani, témér jisté se mu vyplati, jestlize si polozi na Uplném pocatku studia daného problému otazku,
jakym zplsobem miize dana struktura ¢i proces pfispét k Zivotaschopnosti organismu, jak mlze pozitivné
ovlivnit pravdépodobnost, Ze jeho nositelé preziji a zanechaji potomstvo. Biologicka evoluce tedy uréuje
obecny ramec, vuéi kterému lze vztahovat funkénost struktur a procesl, s nimiz se v zivé pfirodé
setkavame. Jestlize se nam podafi pochopit biologickou funkci urité struktury &i ur€itého déje, daleko
snaze dokazeme odhalit i mechanismy jejich €innosti.

Mimoradna dulezitost evoluéni biologie pro nejrlizng;jsi biologické obory véak ma i své stinné stranky.
Znaény metodologicky vyznam evoluéni biologie napfiklad vedl nékteré autory k tomu, Ze poloZili rovnitko
mezi evolucni biologii a biologii teoretickou. Tyto dvé biologické discipliny spolu prakticky nijak nesouviseji.
Zatimco evoluéni biologie vyuZiva libovolnou metodu a je vymezena pouze pfedmétem svého studia
(biologicka evoluce), teoreticka biologie studuje libovolny biologicky jev a je vymezena pouze pouzivanymi
metodami (matematicka analyza & modelovani).

Druhym nepfijemnym dlsledkem univerzality evoluéni biologie je, Ze jen malo odbornikl ji vnima jako
svébytny, dynamicky se vyvijejici biologicky obor, jehoZ studium vyZaduje podobnou odbornou pfipravu
jako tfeba imunologie nebo ekologie. Stale plati, Ze nejvétSim paradoxem evoluéni biologie je nesoulad
mezi poctem biologli domnivajicich se, Ze rozumi evoluéni biologii a mohou do jejiho rozvoje kvalifikované
zasahovat (ttmér v8ichni) a poétem téch, ktefi skute€né znaji sou€asny stav tohoto oboru a kvalifikované
rozvijet ho tedy opravdu mohou (jisté fadové méné nez v pfipadé& imunologie &i ekologie).

TFetim nepfijemnym dusledkem vyznamnosti evolucni biologie je jeji asta ideologizace. Nékteré
otazky, kterymi se tento obor zabyva, konkrétné otazka vzniku Zivota a plivodu ¢lovéka, patii mezi zakladni
otazky, které si klade nejen védec ¢i filosof, ale v té ¢i oné formé prakticky kazdy €lovék. Zplsob, jakym
si na tyto otazky ¢lovék odpovi, mize velmi vyrazné ovlivnit jeho dal$i postoje i jeho chovani. Z toho
davodu je evoluéni biologie ¢asto teréem zajmu nejen pfirodovédcu a filosof(, ale také rlznych ideologfl,
teologU, novinar(, popularizatorl védy ¢i dokonce politikll. Pfipadné zasahy téchto osob do vyvoje evoluéni
biologie (a nejen tam) byvaji ¢asto dosti zhoubné. Nevhodné zasahovani miize spocivat v podavani
zkreslujicich informaci o sou€asnych vysledcich a zavérech evoluéni biologie (napf. kdyZ se v novinach
Ci v televizi objevi senzaéni zprava, Ze teorie neutralni evoluce ¢&i teorie pferuSovanych rovnovah
"definitivné vyvraci Darwina"). Mohou v§ak spocivat pfimo ve snahach uméle zasahovat do vyvoje oboru,
snahach diktovat biologim, kde se ma badat a kde nikoli, pfipadné ve snahach nadiktovat, jaké vysledky
badani jsou spravné a jaké nespravné (napf. sovétsky lysenkismus). Zasahy druhého typu se stavaji v
soucasnosti nastésti pomérné vzacnymi, zasahy prvniho typu vSak nanestésti o to astéjsimi.

Text, ktery pravé drzite v ruce, je uren jako studijni material k jednosemestrovému kurzu Evoluéni
biologie, ktery je v sou€asné dobé (1993) soucasti bakalafského studia biologickych obor(i na
Pfirodovédecké fakulté Univerzity Karlovy. Kurs pfedpoklada (nikoli véak vyzaduje) pfedchozi absolvovani
nékterych prednasek bakalafského studia (napf. Molekularni biologie, Genetika, Obecnha zoologie).
Vzhledem k charakteru a rozsahu latky jsme se rozhodli rozdélit u¢ebni text do jednotlivych dild.

Prvni dil je vénovan procesim uplatiiujicim se v mikroevoluci. Seznamuje &tenafe se zakladnimi
mechanismy mikroevoluce Zivych systémd, s pfirozenym vybérem, genetickym posunem, genovym tahem,
mutagenezi a pohlavnim vybérem. Dale obsahuje kapitoly vénované evoluci takovych systému, u nichz
pfevazna vétSina evoluénich zmén ma mikroevoluéni charakter tj. probiha pravé kombinaci vyse
zminénych mechanismi (evoluce Zivota, evoluce polymorfismu, evoluce genu a evoluce sexuality). V tomto
dile nebudou probirdny makroevoluéni procesy. Zejména zde bude zcela zamérné vynechana z
makroevoluéniho hlediska naprosto klicova problematika procesu speciace, vzniku a zaniku druh(i a
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vysSich taxon(l. Stranou zajmu rovnéz zlstane velice dillezita problematika historického vyvoje oboru,
kulturni evoluce a z vétsi ¢asti i v sou€asnosti se rychle vyvijejici problematika evoluce chovani.

Text je roz€lenén do 12 kapitol a kazda z nich do velkého mnozstvi relativné samostatnych kratkych
podkapitol. Kazda podkapitola rozvadi (vysvétluje i dokladd) ur€itou tezi, ktera je uvedena (zamérné ve
zjednodusuijici a tedy v jistém smyslu v dogmatické podobé) v nadpisu dané podkapitoly. Podrobny obsah
jednotlivych kapitol, ktery je uveden na za¢atku vlastniho textu, tak miize slouzit jako urcité repetitorium
umoznujici absolventim kursu nebo osobam, které se s vlastnim textem jiz dfive seznamily, si rychle
pfipomenout a zopakovat obsah prednasek.

Autor prvniho dilu je svym zaméfenim imunolog vénujici se pfedevSim parazitologii, coz se
pochopiteln& projevuje na vysledném textu. Rada uvadénych prikladi pochazi pravé z téchto obord a je
dosti pravdépodobné, Ze partie zabyvajici se vlivem parazitismu na prabéh evolu¢nich procesl jsou
probirany pfednostné a do vétsich detaill. S tim do znaéné miry souvisi i nepfijemna skute€nost, ze vyklad
uprednostnuje evoluéni procesy u zivocich(, na Ukor obdobnych procest u rostlin a hub. Autorovi nezbyva,
nez se za uvedené nedostatky ¢tenafiim z fad botanik omluvit a ubezpecit je, ze se nejedna o diskriminaci
umyslinou. Evoluéni jevy u rostlin jsou urcité stejné zajimavé jako evoluéni procesy u zivocich(, a dlivod,
pro€ jim byva v evoluéni literatufe jiz tradi¢né vénovano méne prostoru, spociva pouze v tom, Ze autory
u€ebnic jsou az na vskutku zanedbatelné vyjimky Zivo€ichové.

Zavérem bych chtél podékovat véem koleglim, ktefi mné pomohli s pfipravou textu i véem ucastnikiim
pravidelnych seminafa Ctvrtky ve Viniéné, ktefi se svymi diskusnimi prispévky a dotazy nepfimo
spolupodileli na vzniku tohoto dilu. Pfiprava textu k publikaci byla sponzorovana Biologickou Nadaci.

Praha, 29.9.1993  Jaroslav Flegr
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Poznamky k druhému vydani

Ve druhém vydani byly odstranény né&které chyby a nepfesnosti, dale byla podstatné rozSifena kapitola
veénovana pohlavnimu vybéru. Nové byla zafazena kapitola Evoluce parasitismu a byl vypracovan rejstiik.
Podstatnou zménou oproti plvodnimu vydani pfedstavuje vyznaceni ¢asti textu, jejichz znalost nebude
vyzadovana ke zkousce ze zakladni prednasky Evoléni biologie, Stys a kol. (nazvy pfislusnych kapitol jsou
vytistény svétlej§im pismem).

Poznamky k tretimu vydani

Treti vydani by mélo byt témér totoZzné s vydanim druhym. Byly zafazeny nékteré nové obrazky a bylo
odstranéno nékolik tiskovych chyb (jiné urcité pfibyly). Kurzivou jsou vyznageny technickeé terminy, jejichz
vyznam by mél ¢tenaf znat, nebot' se mize odchylovat od vyznamu v jakém se uzivaji v bézném jazyce.
Po nékolikaleté zkuSenosti se zkousenim evoluéni biologie bych rad pfipojil nasledujici varovani: Nékteré
partie evoluéni biologie i skript jsou docela zabavné. V dusledku toho student pfipravujici se na zkousku
muze velmi snadno piehlédnout, Ze jiné partie jsou naopak pomérné naro¢né na pochopeni nebo na

nauceni se. Pfi zkousce vsak jen zfidka dojde na podrobnou diskusi pravidel hry na LingjSiho rodice; na
zakonitosti genetického posunu &i na fluktuaéni testy naopak dojde Fe€ velmi &asto.



|. BIOLOGICKA EVOLUCE

Biologicka evoluce je dlouhodoby, samovolné probihajici proces, v disledku kterého vznikaji ze
systém0 nezivych systémy zivé, a tyto zivé systémy se pak dale vyvijeji. Evoluéni biologie studuje vlastnosti
procesu biologické evoluce a jeho jednotlivé konkrétni mechanismy. Vlastni historicky prabéh evoluénich
procesll v konkrétnim prostoru a ¢ase, tj. priibéh fylogeneze, studuji systematicka biologie a paleontologie.

V této kapitole se budeme zabyvat zakladnimi vlastnostmi biologické evoluce. Hlavni pozornost budeme
vénovat tém vlastnostem, které ji odliuji od jinych typ( evoluce, pfedevsim vzniku ucéelnych znaku
plUsobenim pfirozeného vybéru.

I.1. Nékteré systémy v ¢ase hromadi zmény, podléhaji evoluci.

Z ptirody i lidské spole¢nosti zname Fadu systémd, které se v pribéhu ¢asu postupné méni. Zmény,
ke kterym dochazi mohou byt vratné nebo nevratné, miize k nim dochazet rychle nebo pomalu, plynule
nebo skokem. Nékteré zmény mohou byt vyvolany plsobenim okoli na systém, jiné maji plvod ve vnitfni
struktufe systému.

Systémy miizeme rozdélit na systémy s paméti a bez paméti. Systémy bez paméti se chovaji podle
toho, jakou maji v dany okamzik kombinaci signall na svych vstupech. Chovani systémii s paméti zavisi
nejen na momentalni kombinaci vstupnich signall, ale také na kombinaci signall, se kterou se dany
systém setkal v minulosti. Na rozdil od systému bez paméti se mohou systémy s paméti postupné ménit,
kumulovat zmé&ny, vyvijet se. Rikdme, Ze mohou prochéazet evoluci (podléhat evoluci, mize v nich probihat
evoluce, mohou byt objektem/subjektem evoluce). Systémy bez paméti se mohou v pribéhu ¢asu ménit
(jejich chovani se miize ménit) pouze tehdy, méni-li se kombinace signall dochazejicich na jejich vstupy.
Jako pfiklad systému bez paméti Ize uvést roztok soli ve stfidavé ochlazované a zahfivané nadobce.
Zahratim nadobky se krystaly rozpusti, ochlazenim se opét vytvofi. Je lhostejno, kolikrat se cely cyklus
opakuje, vZzdy se budou vytvaret krystaly stejnych vlastnosti. Systém se nevyviji, nepodléha evoluci.

Pfikladem systému s paméti je naproti tomu jazyk. Gramatické i fonetické zmény, kterymi jazyky
prochazeji, odrazeji nejen okamzité vlivy vngjsiho prostfedi, napfiklad kontakt s jinym jazykem, zmény
spolecenskych zvyklosti ¢i struktury spole¢nosti, zménu prostfedk(i komunikace (fe¢, pismo, televize), ale
i okamzity stav jazyka, ktery zavisi na jeho pfedchozim vyvoji. Krystaly soli tedy nemohou prochazet
evoluci, jazyky ano.

1.2. Zivé systémy jsou predmétem zvlastniho typu evoluce, evoluce biologické.

Je naprosto zfejmé, Ze Zivé systémy jsou systémy s paméti, Ze postupné kumuluji zmeény, Ze se vyvijeji.
Zaroven je zfejmé, Ze evoluce zivych organismul, biologicka evoluce, se v mnoha projevech lisi od jinych
typd evoluci, s nimiz se bé&zné setkavame. Zivé systémy totiz v pribéhu evoluce postupné ziskavaji nékteré
vlastnosti, se kterymi se nesetkavame u systémi nezivych.

Velmi napadnou vlastnosti Zivych systému je jejich mimoradna slozitost, komplexita, ktera okamzité
vynikne pfi srovnani s kterymkoli systémem nezivym. Samoorganizace systému smérem k vetsi slozitosti
ovéem neni vyluénou vlastnosti biologickych systému. Biologické systémy patfi z termodynamického
hlediska mezi systémy disipaéni a kterykoli disipacéni systém, véetné systému anorganickych, samovolné
zaujme stav relativné vyssi usporadanosti a udrzuje se v ném na ukor energie, ktera jim protéka. Navic

opacnym smérem, viz napfiklad radikalni zjednoduseni t&lni organizace nékterych parazitickych organismu.

1.3. Pro biologickou evoluci je charakteristicky vznik u¢elnych vlastnosti.

Nejnapadnéjsim rozdilem mezi systémy Zivymi a neZivymi, a tedy specifickym produktem biologické
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evoluce, je u€elnost. Tuto vlastnost maji organismy spole€nou se systémy vytvarenymi zamérnou €innosti
¢lovéka. Vlastnosti umélych systému vytvarenych ¢lovékem jsou zpravidla podfizeny uréitému cili, uréitému
ucelu. Napriklad stavba noze (tvar a material) je podfizena jeho Ucelu, Fezani, krajeni, pfipadné bodani.
Odpovida jednak vlastnostem lidské ruky, ktera ho bude ovladat, a zarover vlastnostem materialu, ktery
bude krajet ¢i fezat. Podobné jednotlivé organy zivych organismu jsou svou strukturou, tvarem i materialem,
podfizeny funkci, kterou vykonavaiji. Zpravidla jsou velmi dobfe pfizplsobeny této funkci a podminkam, v
jakych se organismy nachazeji. V nezivé pfirodé se s Ucelnosti zpravidla nesetkavame, vlastnosti nezivych
systému odrazeji ¢asto pfic¢iny a mechanismy svého vzniku, nikoli véak néjaky ucel ¢i cil.

Praveé tim, ze vede ke vzniku tcelnych (adaptivnich) vlastnosti, li§i se biologicka evoluce od jinych typl
evoluci, s nimiz se v pfirodé a ve spole¢nosti bézné setkavame. Napftiklad v pribéhu jiz zminéné evoluce
jazykl se jednotlivé jazyky rovnéz vyvijeji, diverguji, ovliviuji se navzajem, kumuluji zmény, k nimz v nich
dochazi v pribéhu ¢asu. Funkci jazyka je (velmi zjednodusené) zprostfedkovavat komunikaci mezi jedinci
ve spolecnosti. Evoluce jazyka vSak nevede ke zdokonalovani této funkce, mnohdy vede naopak k jejimu
zhorSovani, vétsinou vSak probihajici zmény tuto stranku nijak neovliviiuji. Dalo by se namitnout, Ze narod,
jehoz pfislusnici komunikuji dokonalej$im jazykem, je ve vyhodé proti narodim s jazykem méné
dokonalym, takze je v pribéhu historie vytlaci. Patrné se v§ak shodneme v nazoru, Ze o vysledku etnickych
konflikth rozhodovala obvykle nikoli vybrousenost jazyka, ale nabrousenost mecu &i tupost vliadnouci
ideologie.

Ugelnost v Zivé pFirodé byla vzdy velkou zahadou pro prirodovédce i filosofy a prakticky az do poloviny
minulého stoleti pro ni neexistovalo pfirozené vysvétleni. Zivé organismy byly pokladany za vytvor bohi,
coz sice vysvétlovalo existenci U€elnosti a slozitosti, ha druhou stranu v8ak pfed Clovéka kladlo nové,
neméné slozité otazky, tj. otazky tykajici se plivodu, podstaty existence a zaméri boh(.

1.3.1. Uéelnost nesmi byt zaméfnovana s téelovosti.

Ugelnost je mnohdy zaménovana za Gdelovost. Ve skuteénosti je véak mezi témito pojmy velmi
podstatny rozdil, ktery Ize nejlépe ilustrovat na konkrétnim ptikladé. Choleru se mizeme pokusit vylécit
antibiotikem nebo zafikavanim. V obou pfipadech se bude jednat o chovani dcelové, podfizené urcitému
Gcelu, sméfujici k urcitému cili. Pouze v prvnim pfipadé vsak pujde zaroven o chovani tcelné, objektivné
napomahajici dosazeni daného cile.

Ucelovost, sméfovani k dosazeni uréitého cile, uréitého stavu, se oznacuje terminem teleologie. Pojem
teleologie byl v riznych obdobich a v riznych kruzich chapan v odlisném smyslu. V nejobecnéjsi roviné
mozno fici, ze teleologie vyjadfuje urgity zplisob zakotveni véci nebo déje v fadu svéta. Metodologie
soucasné védy ostfe rozliSuje dvoji zplisob zakotveni. Véc nebo d&j mizeme zakotvit bud tak, Ze popiseme
jejich pfi¢inu, nebo tak, Zze popiSeme jejich Gcel. Mezi obéma zpulsoby zakotveni existuje urgita asymetrie.
Kazda véc, kazdy dé&j, ma svou pficinu, véc ¢i déj, které je vyvolaly, jen nékteré v8ak maji i svij ucel.

Jazykem teorie systémui Ize fici, Ze vlastnosti systému vyplyvaji jednak z vlastnosti ¢asti (prvki), z nichz
je dany systém slozen, a dale z vlastnosti systém(, jichz je on sam podsystémem. Kdyz se ptame, pro¢
ma systém urcitou viastnost, napfiklad pro¢ je divizna Zluta, klademe viastné zarover dvé naprosto odlisné
otazky. Jednak nas miize zajimat, jaka je pficina zluté barvy kvétl divizny. Jestlize jsme biochemici, patrné
se budeme ptat, jakym mechanismem dochazi k syntéze Zlutého barviva v kvétnich listcich rostliny. Jestlize
jsme fyzici, spiSe nas bude zajimat jakym mechanismem dochazi k absorbci &i odrazu svétla uritych
vinovych délek molekulami pfisludnych rostlinnych barviv. V obou pfipadech se pokouSime nalézt
vysvétleni daného jevu jaksi zdola, zevnitf, tj. snazime se vysvétlit viastnost systému z vlastnosti prvku &i
subsystémil, z nichz se sklada.

Existuje v8ak rovnéz pravé opacny pfistup k feSeni podobnych otazek. V tomto pfipadé hledame
vysvétleni urcité vlastnosti systému ve vlastnostech systému (nadsystému ?), jeho?Z je studovany systém
podsystémem. Jestlize jsme ekologove, bude nas v pfipadé Zluté barvy divizny zajimat, které opylovace
potfebuje divizna pfilakat a jakou barvu tito opylovaci preferuiji.

Teleologicky princip, tak jak je alespon dnes obvykle chapan, je tedy vlastné vyrazem uréitého principu
obecnéjsiho, vyplyvajiciho ze skute¢nosti, Zze urcitd vlastnost systému mize byt stejné dobfe
determinovana vlastnostmi jeho podsystémi, jako vlastnostmi systému, jehoz je on sam podsystémem.
Pro tento obecngjsi princip zatim zfejmé& nemame vhodny termin.
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Ugelnost v biologickych systémech souvisi nikoli s existenci tiéelovosti, ale pravé s existenci zminéného
principu obecnéjsiho. Toto tvrzeni je opét mozno nejlépe dolozZit na konkrétnim pfiklade.

Jestlize najdeme na jednom misté vétsi mnozstvi kulatych kamen(i shodné velikosti a jestlize se ptame,
pro¢ maji véechny tyto kameny stejny tvar a velikost, mizeme podle okolnosti dostat dvé zasadné odlisné
odpovédi. Spole¢ny tvar kamenl mlze souviset s mechanismem jejich vzniku, s vlastnostmi pfislusné
horniny a typem sil, kterym byly pfi svém vzniku vystaveny. Alternativnim vysvétlenim je, Ze shodné
vlastnosti kamen jsou, co se tyka mechanismu vzniku, dilem nahody, u kazdého kamene mohly vzniknout
dokonce zcela jinym mechanismem. V8echny kameny v8ak byly po svém vzniku vystaveny stejnym
transportnim procesiim, kouleni se s kopce, pfipadné usazovani v fiénim proudu, takze v daném misté
doslo k soustfedéni kamenu stejné velikosti a tvaru. Shodny tvar kamenl potom nema pficinu
v mechanismu jejich vzniku, neexistuje viak pro nej ani vysvétleni teleologické, nebot’ jakakoli uéelovost
tu chybi. Spravné vysvétleni daného jevu spociva v poukazu na skute€nost, Ze kameny jsou soucasti
nadsystému (kopec, feka, gravitace), ktery pfedurcil, jaké kameny se budou ukladat v tom kterém misté.

Soucasné védé je ¢asto vytykan jeji pfilisny redukcionismus. Redukcionismem mini r{izni autofi velmi
odli$né véci. Jednou z nich je pravé tendence vysvétlovat vlastnosti systému z vlastnosti jejich prvku €i
podsystému. Tato vytka je do uréité miry opravnéna, nebot’ podobny pfistup ke studiu viastnosti zivé i
nezivé pfirody je velmi rozsifeny. Je vSak nespravné a nespravedlivé absolutné generalizovat. Sou¢asna
véda zna a vyuziva oba pfistupy, pfistup zdola, od vlastnosti prvku k vlastnostem systému, i pfistup shora,
od vlastnosti systému k vlastnostem prvki, z nichz se sklada.

V né&kterych oborech se stal druhy pfistup jiZ davno zcela samoziejmym. Tak je tomu napfiklad pravé
v biologii, kde je vétSinou na prvni pohled zifejmé, Zze mnohé vlastnosti organisml jsou uréovany
charakterem evolu¢nich procest, kterych se organismy Ucastni. Obdobny pfistup se v§ak zac¢ina uplathovat
i v dalSich oborech, nevyjimaje napfiklad ani fyziku a kosmologii. Pfi vysvétiovani nékterych vlastnosti
naseho vesmiru se €asto operuje s antropickym principem. ZjednoduSené Ize fici, Ze antropicky princip
(slaby antropicky princip) fika, Ze nas vesmir ma pravé takové vlastnosti, pravé takovou zcela vyjimecnou
kombinaci hodnot zakladnich fyzikalnich konstant, které umoznuji vznik obvyklych forem hmoty a tedy
posléze vznik galaxii hvézd a planetarnich systémud. Hodnoty zminénych konstant by pfitom mohly byt
uplIné jiné, dokonce by to bylo daleko pravdépodobnéjsi. Podstatné ovéem je, Ze v kterémkoli vesmiru, v
némz existuje pozorovatel, inteligentni bytost - produkt biologické evoluce, musi byt hodnoty danych
konstant témérf identické jako ve vesmiru nadem (jinak by v ném pozorovatel nemohl existovat).

Aby bylo mozno odlisit U¢elnost vnucenou systému zvenéi, zamérnou vili rozumné bytosti, od U€elnosti
vnitfni, vznikajici samovolné v dlsledku struktury samotného vyvijejiciho se systému (napfiklad v disledku
biologické evoluce), navrhovali néktefi autofi pro druhy typ u&elnosti termin teleonomie (srovnej
astrologie/astronomie). Tento termin se zatim pfiliS neujal. Jestlize si navic uvédomime, Ze ucelnost u
organismu nesuvisi s U¢elovosti, patrné zjistime, ze pojem teleonomie neni pravé v biologii pfili§ potfebny.

1.3.2. Divizna je zluta proto, aby prilakala opylovace, nikoli proto, ze obsahuje Zluta
barviva.

Néktefi biologové se i dnes az Uzkostlivé vyhybaji, zejména v pisemnych projevech, sliavku "aby".
Ostentativné zduraznuji, Ze v pfirodé maji vSechny jevy své pfic¢iny, nikoli véak sv(j uc¢el. Jedna se zfejmé
o dédictvi z dob zapasu nastupujici materialistické védy s tehdy prevladajicim nabozenskym modelem
svéta. V soucasné dobé je takovy pfistup jiz anachronismem. Tendence vyhybat se slovu "aby" je vétSinou
na ukor komunikaéni srozumitelnosti a mnohdy i na ukor vécné spravnosti. Na otazku "Pro¢ ma Zirafa
dlouhy krk?" je samoziejmé& mozné odpovédét: Protoze u ¢lenll populace kratkokrkych predkl dnesnich
ziraf vznikaly nahodné mutace, které ovliviiovaly mimo jiné i riznym zplsobem délku krku. Jedinci, ktefi
v dusledku urcitych mutaci méli del$i krky nez ostatni jedinci v populaci, dosahli na vyssi vétve, ziskavali
tedy vice potravy a mohli se tedy rychleji rozmnoZovat nez jejich konkurenti. Tak postupné stoupala
frekvence dlouhokrkych jedincl v populaci. V populaci téchto jiz mirné dlouhokrkych jedincl opét
dochazelo k ndhodnym mutacim, z nichz nékteré opét vedly k prodluzovani krkl atd. Kdyz jsme se vSak
plUvodné ptali, pro¢ ma zirafa dlouhy krk, patrné jsme nechtéli dostat obecny vyklad o mechanismech
biologické evoluce, ale zajimala nas zcela konkrétni otazka dlouhého krku u zirafy. Zfejmé by nas daleko
spise uspokojila odpovéd, Ze Zirafa ma dlouhy krk proto, aby dosahla na vétve stromd, jejichz listim se Zivi.



Vyhybani se slovu "aby" je mnohdy nejen na ukor srozumitelnosti, ale i na ukor vécné spravnosti.
Jestlize feknu, Ze divizna je Zlutd, protoZe obsahuje karotenoidy, jedna se uZ skute¢né o nemistné
zjednodu$eni a o vyhybani se podstaté daného problému. Lze totiZz se znacnou jistotou pfedpokladat, ze
i v pfipadg, ze by urcita divizna ztratila v dusledku néjaké mutace schopnost syntetizovat své karotenoidy,
je dosti pravdépodobné, Ze by ucinkem stavajicich selekénich tlakll ziskala dfive ¢i pozdéji schopnost
syntetizovat jina Zluta barviva. Kdyby se v8ak radikalné zmenily selekéni tlaky okoli, napf. kdyby vymizel
opylovac preferujici Zlutou barvu a v prostfedi zlstal opylova¢ upfednostriujici barvu jinou, dfive ¢i pozdéji
by se Zluta barviva syntetizovat pfestala.

V z4sade je mozné fici, Ze v zivé pfirodé ¢asto nejsou zajimavé a podstatné mechanismy, jimiz se
urcita vlastnost realizuje, ale spiSe déel, jemuz ma dana vlastnost, struktura ¢€i vzorec chovani slouzit.

1.4. Ugelné vlastnosti zivych systému vznikaji pisobenim pfirozeného vybéru.

V biologické evoluci se uplatfiuje nékolik proces(, jejichz U¢inkem se organismy v ¢ase vyvijeji,
vzajemné diverguji a kumuluji zmény ve své struktufe a ve svém chovani. V soulasnosti se za
mechanismim budou vénovany samostatné kapitoly, na tomto misté je vSak tfeba uvést, Zze pfirozeny vybér
hraje naprosto nezastupitelnou roli v evoluci zivych systému. Pravé jeho plsobenim totiz vznikaji ucelné
(adaptivni) vlastnosti.

Prirozeny vyber dokaze systematicky vybirat z ndhodné vznikajicich dédicnych zmén viastnosti (mutaci)
ty vzacné zmény, které jsou ve svych projevech uzite¢né, vyhodné, ticelné z hlediska zivota svych nositelQ.
Pravdépodobnost vzniku uZitecné mutace je jisté velmi mala, vétSina nové vznikajicich mutaci je z tohoto
hlediska neutralnich ¢i $kodlivych. Jestlize vSak v pribéhu evoluce plsobi proces, ktery systematicky
testuje vS8echny mutace, a ty z nich, které zvySuji funkénost organismu vybira, a ostatni odstranuje, je
zfejmé, Ze vSechny sou€asné organismy musi vykazovat vysoky stuperi u¢elnosti.

1.4.1. Preadaptace jsou biologické struktury &i vzorce chovani, které vznikaly
v jiném selekénim kontextu, nez ve kterém se pozdéji uplatnila jejich vyhodnost.

Vznik mnohych adaptivnich viastnosti plsobenim pfirozeného vybéru nebyl ani zdaleka pfimocary.
Mnohé biologické struktury &i vzorce chovani vnikaly v diisledku UpIné jinych selekénich tlaki, nez by se
dalo usuzovat z jejich sou¢asné biologické funkce. V takovém pfipadé hovofi evoluéni biologové o vzniku
pfislusné struktury na podkladu jiz existujici preadaptace (exaptace).

Kfidla hmyzu vznikla patrné ze struktur, které plvodné slouzily procesiim dychani (pfipadné
k termoregulaci)a které proto vznikaly a byly po dlouhou dobu formovany pusobenim selekénich tlakd
vyplyvajicich z této jejich plvodni funkce. Pravé tak pefi ptaki vzniklo a po dlouhou dobu se vyvijelo jako
organ termoregulace a teprve po dosaZeni urCitého vyvojového stupné mohlo zacit plnit i funkci
aerodynamickou a jeho dal$i evoluce mohla zacit byt ovliviiovana selekénimi tlaky vyplyvajicimi z funkce
pefi pfi letu. Vyvoj lidského mozku smérem k organu abstraktniho mysleni byl podle nékterych predstav
odstartovan pfechodem primati do vétvi stroml( a selekéni vyhodnosti vzniku a vyvoje organu
umoznujiciho orientaci v tomto sloZitém trojrozmeérném prostoru.

Pfi uvahach o evoluci jakékoli biologické struktury je tfeba vZdy poditat s existenci preadaptaci. \V2dy
je nutno uvazovat nejen soucasnou biologickou funkci dané struktury ale i pfipadné funkce, které tato
struktura nebo struktura s ni homologickéd mohla plinit v evoluéni minulosti.

1.5. Mechanismus pfirozeného vybéru je zalozen na nerovhomérném predavani alel
pochazejicich od jednotlivych individui do genofondu nasledujicich generaci.

Vsechny zivé organismy maji schopnost rozmnozovani. U nékterych druhil je rozmnozovaci schopnost
obrovska, jedinec, nebo u pohlavné se rozmnozujiciho druhu dvojice, vyprodukuje za Zivot miliony
potomku. U jinych druh( neni schopnost mnozeni tak velka, vzdy je v8ak ristova konstanta, smérnice
ristové pfimky, vétsi nez jedna. To znamena, Ze jedinec vyprodukuje za zivot vice neZ jednoho potomka.
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Jestlize proces mnozeni probiha se smérnici vétsi nez jedna, mél by pocet jedincli v Ease exponencialné
rust. Ze skute¢nosti véak vime, Ze se tak nedéje. Z dlouhodobého méfitka zlistavaji velikosti populaci
jednotlivych druh( v pfirodé zhruba neménné. To znamena, ze nadbyteéni jedinci, u rychle se mnozicich
organismU naprosto pfevazujici ¢ast potomstva, jsou z populace eliminovani, aniz by dostali pfilezitost se
rozmnozit.

O tom, ktefi jedinci dostanou $anci se rozmnozit a ktefi nikoli, rozhoduje vZdy do ur&ité miry nahoda,
nikoli v8ak vyluéné nahoda. V zavislosti na svych individualnich vlastnostech, které jsou do zna¢né miry
uréeny genotypem a jsou tedy dédi¢né, jsou Sance jednotlivych organismu nestejné. Jedinci, ktefi dokazi
efektivngji ziskavat Ziviny z prostfedi, u¢inngji je vyuzivat pro stavbu svého téla nebo pro produkci
zarode¢nych bunék, nebo ktefi dokazi Iépe vzdorovat tlaku nepratel, dravcll a parazit(i, maji vyrazné vétsi
$anci zanechat po sobé vice potomkl a predat tak vétsi procento svych genli do genofondu pfisti generace
nez jejich méné stastni konkurenti. Tim dochazi v pribéhu ¢asu k postupnému a systematickému posunu
frekvenci vyskytu urgitych variant jednotlivych genu (alel) v genofondu kazdého druhu. Druh se vyviji,
pficemz ziskava postupné pravé takové viastnosti, které svym nositelim zajist'uji vétsi Sance na uspésné
rozmnozeni. Prave tyto vlastnosti nazyvame adaptivnimi, u¢elnymi. Proces, ktery vede ke vzniku
ucelnych vlastnosti mechanismem nerovnomérného predavani alel pochazejicich od jednotlivych
individui do genofondu nasledujicich generaci, nazyvame pfirozeny vybér.

1.6. Predmétem biologické evoluce se mohou stat pouze systémy dostatecné
komplexni, obsahujici vzajemné si konkurujici prvky schopné reprodukce,
promeénlivosti a dédi¢nosti.

Kdyz se snazime vyjmenovat charakteristické vlastnosti Zivych organisma, tedy takové vilastnosti, které
je odlisuji od systém( nezivych, obvykle jmenujeme na ¢elnich mistech takové napadné viastnosti jako jsou
drazdivost a metabolismus. | kdyz pomineme fakt, Ze organismy typu virl metabolismus ani drazdivost (v
tradi¢nim slova smyslu) nevykazuiji, zlistava nepfijemnou skute¢nosti, ze drazdivost, tj. schopnost pfijimat
signaly z vngjsiho okoli, maji i mnohé systémy nezivé, napfiklad zabezpe€ovaci zafizeni ve vykladni skfini
obchod(, nebo palivomér automobilu. Schopnost metabolismu, vymény latkové, maji zase mnohé disipacni
systémy.

Zfejmé jedinou skuteéné unikatni vlastnosti biologickych organismu zlstava schopnost podléhat
biologické evoluci. Je pfitom dosti pravdépodobné, Ze se jedna o vlastnost nutnou a zarover postacéujici.
Lze pfedpokladat, ze kterykoli systém schopny podiéhat biologické evoluci, at’ uz je jeho fyzikalni podstata
jakakoli, se dfive &i pozdeji vyvine v systém Zivy, tj. ziska i ostatni vlastnosti, s nimiz se u dnesnich
organismu setkavame.

Schopnost "podiéhat biologické evoluci' je tfeba blize vymezit, a to takovym zplsobem, abychom se
vyhnuli nelegitimni definici kruhem. Pokusime se ukazat, Ze schopnost podléhat biologické evoluci se do
znagné miry kryje se schopnosti podléhat prirozenému vybéru a Ze se jedna o viastnost slozenou z nékolika
dil¢ich komponent. Pfedmétem biologické evoluce se mohou stat pouze systémy dostate¢né
komplexni, schopné podléhat pfirozenému vybéru, tj. obsahujici vzajemné si konkurujici prvky
schopné reprodukce, proménlivosti a dédi¢nosti vlastnosti.

1.6.1. Pfirozeny vybér miize fungovat pouze u systému obsahujicich reprodukujici
se prvky.

Pfedmétem pfirozeného vybéru se mohou stat pouze systémy obsahujici prvky nebo podsystémy
schopné se zmnozovat, reprodukovat. Mechanismus mnozeni mulze byt riizny. Nejpfirozenéjsi nam asi
pfipada rist nasledovany po urcité dobé nebo po dosazeni urcité velikosti rozdélenim na dva ¢i vice
individui dcefinych. Nutno v8ak zdiraznit, Ze se jedna o pohled znaéné antropocentricky, ve skute€nosti
se mnozeni mize odehravat zcela odlisSnym mechanismem. Nékteré transposomy nebo viry se jednoduse
vkopiruji na nova mista genomu, nebo pouze prostfednictvim genoveé konverse prepisuji podle své viastni
sekvence genetickou informaci v urcitych Usecich DNA. K fyzikalnimu ristu tak viastné viibec nedochazi,
jediné co se zmnozuje je uréita informace.
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1.6.2. Prirozeny vybér vyzaduje, aby systémy obsahovaly prvky vykazujici
proménlivost, schopnost vytvaret varianty.

Aby se systém mohl stat pfedmétem prirozeného vybéru, musi obsahovat prvky, které maji schopnost
se v ¢ase ménit, vytvaret varianty, liSici se vzajemné v mensich ¢&i vétSich detailech. Proménlivost mlze
byt opét realizovana nejrliznéj$im zplsobem. U dnesnich organismu se jako zdroj proménlivosti uplatfiuji
mutace, tj. chyby, vznikajici zpravidla v pribéhu prepisu genetické informace.

Nutnost proménlivosti nejlépe vynikne, kdyz porovname mnozeni zivych organismi s mnozenim
krystald. Vhodime-li krystal do nasyceného roztoku stejné latky, vytvofi se nové krystaly. Jestlize krystal
rozdélime na nékolik mensSich, v roztoku jeho ¢asti opét dorostou. Tvar krystalu je vSak jednou pro vzdy
dany vlastnostmi atomu &i molekul, z nichz je slozen, neni proménlivy. Nékdy existuje moznost nékolika
alternativnich zplsobu krystalizace urcité latky (viz snéhové viocky), tyto zplisoby jsou vSak pfedem
jednoznaéné dany, a nemohou se nijak vyvijet. U klasickych krystalG proto nemuze dochazet k biologické
evoluci. Existuji v8ak i krystaly neklasické, napfiklad pseudokrystaly jilG, které obsahuji mnozstvi
nepravidelnosti a poruch. Néktefi biologové proto pfedpokladaji, Ze nékdy v minulosti mohly byt pravé
nékteré typy jili pfedmétem urcitého typu biologické evoluce.

1.6.3. Prirozeny vybér je u€inny pouze tehdy, jestlize je proménlivost dédi¢na.

Proménlivost vlastnosti systémi ¢&i jejich prvkd je podminkou plsobeni pfirozeného vybéru nutnou,
nikoli v8ak postacujici. Zmény, k nimz postupné dochazi, musi byt dédiéné. Mlze existovat riizna mira
dédic¢nosti viastnosti, u nékterych systémui miize byt charakteristicka vlastnost daného individua pfenasena
na jeho potomky v nezménéné formé a mife, jindy v mife mensi, nebo se u jeho potomkl miize objevit
pouze se zvySenou pravdépodobnosti.

U soucasnych organismu je dédi¢nost realizovana mechanismem kopirovani genetické informace,
instrukci pro vytvareni struktury organismu. Teoreticky mohou existovat i mechanismy zcela jiné, zalozené
napfiklad na pfimém kopirovani samotné struktury vlastniho organismu.

1.6.4. Pfirozeny vybér muize pusobit pouze na systémy, které si néjakym zpisobem
vzajemné konkuruji.

Aby mohl pusobit pfirozeny vybér, je tfeba, aby si vyvijejici se systémy, alespori v ur€itych smérech,
navzajem konkurovaly. Velikost populace, a tedy moZnost mnozZeni, musi byt z vnéjSku limitovany, at’jiz
mnozstvim dostupné energie &i stavebni latky, nebo odstrafiovanim ¢asti jedincli z populace. Velikost
populace musi byt sou€asti regulacniho zpétnovazebného cyklu, ktery ji udrzuje v urcitych mezich. Neni
pfitom podstatné, zda jsou nadpocetni jedinci eliminovani z populace podle n&jakych zvlastnich kritérii

ohledu na své biologické kvality.

1.6.5. K biologické evoluci mtize piisobenim pfirozeného vybéru dochazet pouze u
systémi dostateéné komplexnich.

Komplexita neni nutna pro fungovani pfirozeného vybéru, je véak nutna k tomu, aby jeho plsobenim
mohlo dochazet k biologické evoluci. Jestlize si na pogitati namodelujeme systémy schopné podléhat
pfirozenému vybéru a budeme sledovat jejich vyvoj, pravdépodobné se na monitoru setkdme s mnoha jevy,
ke kterym dochazi v priibéhu realné biologické evoluce. Asi ani nejvétsi optimista v§ak nebude ocekavat,
2e na ného po ur€ité dobé& z obrazovky zamrka &i zavréi skute€ny Zivy organismus, produkt
pseudobiologické evoluce. Pogita¢ se totiz miize nachazet pouze v kone¢ném poctu stavdl, takze je jiz
prfedem dano, jaké datove struktury v ném mohou vznikat. | kdyby se v poéitaci rozb&hla biologicka evoluce
ur€itych matematickych struktur, narazily by tyto, dfive nebo pozdé&ji, na hranice dané hardwarem
konkrétniho pocitate. Zajimavé samoziejmé& bude, aZz budou pocitace, v jesté vétsi mife nez dosud
propojeny do globalni pocitatové site. Je docela dobfe mozZné, Ze zejména nékteré programy typu
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pocitatovych virldl se budou samovolné vyvijet velmi zajimavym smérem.

1.7. Soubor viastnosti, ovliviujicich Sance jedince predat své geny do genofondu
nasledujicich generaci, oznac¢ujeme terminem biologicka zdatnost.

Ustfednim pojmem evoluéni biologie je fitness, zdatnost. Zdatnost individua v konkrétnich podminkach
a v konkrétni situaci je mozno vice ¢i méné snadno méfit, neni v8ak jednoduché ji vymezit pomoci
obecnégjsich pojmu. Jakou maji dva organismy zdatnost Ize odhadnout pouze zpétné, a v relativnich
hodnotach, podle po¢tu potomkil, které jeden a druhy po dostate¢né velkém poctu generaci zanechaiji.
Jestlize jeden zanecha dvakrat vice potomk(, predpokladame, ze mél pravdépodobné dvojnasobnou
zdatnost. Neni v8ak mozné napfiklad zméfit néjaké télesné parametry jedince a na podkladu ziskanych dat
uréit jeho zdatnost. Zdatnost zavisi nejen na vlastnostech daného individua, ale i na zdatnosti ostatnich
jedincl v populaci. Navic Uzce zavisi i na vngjSich podminkach. Za urgitych podminek, na urcitych
stanovistich, mohou mit vétsi zdatnost individua s ur€itym fenotypem, za jinych okolnosti by v téZze populaci
mohla mit vétsi zdatnost individua jina.

Skute¢nost, ze zdatnost individua Ize odhadovat podle poctu jeho potomku, mlze svadét k predstave,
Ze zdatnost rovna se plodnost (fertilita) €i rychlost mnoZeni. Tato pfedstava je v8ak zcela nespravna. Za
urgitych podminek mohou mit docela dobfe vétsi zdatnost organismy, které se mnozi pomaleji, maji delsi
generacni dobu nebo mensi pocet potomkil. Jestlize napfiklad v krvi hostitele existuji spole¢né 2 populace
parazitického prvoka Trypanosoma, které se od sebe li§i povrchovym antigenem a rlistovou rychlosti,
je zpravidla rychle zlikvidovana. Pomaleji se mnozici varianta pfetrvava v krvi dale, a ma tedy vetsi $anci,
ze bude prostrednictvim krev sajiciho hmyzu pfenesena do nového hostitele. Odlisna, i kdyz v dlsledcich
stejna, situace nastane, jestlize imunitni systém nedokaze parazita eliminovat a hostitel je parazitem
usmrcen. Rychleji se mnozici varianta parazita zabije svého hostitele rychleji, takze ma mensi $anci, ze
bude pfenesena na nového hostitele. Ma tedy mensi zdatnost.

Zdatnost, jako objektivné dana obecna viastnost, neexistuje, Ize pouze méfit, jak se navenek projevuje,
pocitat potomky jednotlivych organismii. Pokazdé v8ak existuji zcela konkrétni vlastnosti organisma, které
se v té ¢i oné mife na zdatnosti jednotlivych organismi podileji. Za uréitych podminek rozhoduje o
uspésnosti jedince rychlost mnozeni, v tom pfipadé je zdatnost organism( ur¢ovana pravé rychlosti
mnozeni. U jiného druhu ¢i za jinych podminek to mlze byt rezistence proti uréitému patogenu, schopnost
co nejdokonaleji vyuzit dostupné zZiviny, nebo nejrychlejsi nohy. Pro nékteré ucely mize byt vhodné
rozliSovat jednotlivé komponenty zdatnosti. NejCastéji se vydéluji plodnost (fertilita), Zivotaschopnost
(viabilita) a sexualni zdatnost (schopnost obstat v procese pohlavniho vybéru). Tyto kategorie mizeme dale
rozkladat, az se dostaneme ke zcela konkrétnim vlastnostem, jako pocet vajec ve snliSce, rychlost
pohlavniho dospivani, rezistence proti malarii, rychlost béhu &i letu, velikost parozi €i barva pefi v obdobi
rozmnozovani. Jediny spole€ny jmenovatel vSech téchto vlastnosti je pravé schopnost byti preferovan
prirozenym vybérem, a tedy v prlibéhu ¢asu zvySovat svou frekvenci v genofondu pfislusné populace.

Termin zdatnost (fitness) je v jisttm smyslu v evoluéni biologii nadbytecny. | Darwin se bez ného
puvodné obeSel, pfevzal ho od jinych autori a s ur€itym vahanim ho zacéal uzivat teprve v pozdéjsich
vydanich své knihy "O plavodu druhi pfirozenym vybérem". Tento termin je v8ak velmi uzite¢ny z hlediska
zjednodus$eni vyjadfovani a komunikace, nebot nam umoznuje vyhybat se krkolomnym vyraziim typu
"rozdil ve schopnosti byti preferovan pfirozenym vybé&rem".

V exaktngjsim, ale zaroven ponékud zuzeném smyslu pouziva termin zdatnost (fitness,
adaptivni/selekéni hodnota, w) klasicka populacni genetika. Fitness zde charakterizuje miru, v jaké pfispiva
urcity genotyp do genofondu pravé nasledujici generace prostfednictvim potomstva. Genotyp, proti némuz
nepusobi selekéni tlak (populacni genetika studuje idealni modely, v realnych populacich takovy genotyp
neexistuje) ma selekéni hodnotu w = 1, pro ostatni genotypy plati w = 1 - s,, kde s; je selekéni tlak proti
jedinci s i-tym genotypem. Fitness v populaéni genetice tak miize nabyvat hodnot od 0 do 1, v evoluéni
biologii je legitimni uvazovat fitness v celém oboru kladnych €isel.

1.7.1. Pfirozeny vybér a biologicka zdatnost nejsou definovany kruhem.

Prirozeny vybér a zdatnost k sob& maji velmi tésny vztah, jedna se vlastné o dvé strany téZze mince.
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Prirozeny vyber preferuje jedince s vétsi zdatnosti na Ukor jedincl se zdatnosti mensi. Tento vyrok je sice
pravdivy, jeho informaéni obsah je vSak prakticky nulovy, jestlize bude zdatnost definovana pravé jako
schopnost prezivat v konkurenci s ostatnimi ¢leny populace, schopnost odolavat plsobeni pfirozeného
vybéru. Oponenti darwinismu mnohokrat poukazovali pravé na skuteénost, Ze definice pfirozeného vybéru
a definice zdatnosti tvofi vlastné dohromady definici kruhem. Z toho s oblibou odvozuji, Ze darwinismus
jako celek je teorie nefalsifikovatelna, tudiz nevédecka, a tedy nespravna.

fithess v Darwinové evoluéni teorii. Jak je u oponentll dobrym zvykem, podsouvaji i v tomto pfipadé
kritizované teorii néco, co vlbec nikdy netvrdila. Argumentuji tim, Ze Darwin Udajné Fika: "V biologické

Jednd se o hluboké zkresleni podstaty darwinismu. Darwin se ve své teorii nesnazil urit néjakou
vlastnost, ktera je v prlibéhu evoluce zvétSovana, ktera by uréovala néjaké tendence ¢i sméry biologické
evoluce. Takovou vlastnosti by mohla teoreticky byt napfiklad tajemna zdatnost nebo zcela konkrétni
rychlost mnozeni, celkové mnozstvi biomasy pfislusnik(i jednotlivych druhd, u¢innost pfemény zZivin na
biomasu a podobné. Tato jisté velmi zajimava otazka nebyla pfedmétem zajmu Darwina a stoji zcela mimo
okruh problémd, jimiz se zabyva Darwinova evoluéni teorie. Darwin po zadné takové vlastnosti, tim méné
po jeji podstaté, nepatral. Snazil se pouze najit mechanismus, kterym by bylo mozZno vysvétlit vyvoj
organismi a dale jejich postupné ucelné pfizpisobovani vnéj§imu prostfedi. Zdatnost chapal pouze jako
technicky termin, zastfeSujici soubor zcela konkrétnich a za riznych okolnosti rozdilnych vlastnosti,
ovliviiujicich §ance organismu na zanechani potomstva, nikoli za n&jakou zvlastni hypotetickou viastnost,
pohangjici jako motor biologickou evoluci.

1.7.2. V nékterych pripadech je vhodné rozliSovat inkluzivni a exkluzivni zdatnost.

KdyZ genetik Hamilton v 60tych letech studoval evoluci altruistického chovani, zjistil, Ze je vhodné
rozliSovat dvoji typ zdatnosti, fitness inkluzivni a fitness exkluzivni (inclusive a exclusive). Exkluzivni
zdatnost bere do Uvahy reprodukéni Uspéch jen a pouze samotného individua, inkluzivni zdatnost uvazuje
reprodukéni Uspéch jak samotného individua, tak i jeho pfibuznych.

Jestlize mame napfiklad v populaci jedince, ktefi pomahaji svym sourozenciim, maji tito jedinci vétsi
zdatnost, nez ostatni ¢lenové dané populace, a to i tehdy, kdyz zanechaji stejny poc¢et potomku. Netefe a
synovci s nimi totiz maji v kazdém pfipadé (nezavisle na stupni polymorfismu v dané populaci) 1/4 genu
spole¢nych. Z hlediska evoluce je proto /hostejné, jestli jedinec pomiiZe k preziti sobé nebo dvéma svym
primym potomkim ¢€i sourozenclm (s nimiz ma nejméné 1/2 genl spole¢nych), nebo 4 potomkiim svého
potomka ¢&i sourozence. Organismus proto mlze zvys$ovat svou inkluzivni zdatnost jak produkovanim
vétsiho mnozstvi potomstva, tak tim, Ze bude pomahat svym pfibuznym.

1.8. Biologicka evoluce ma vétSinu znaki nahodného procesu.

RozliSujeme systémy s chovanim nahodnym (stochastickym) a s chovanim nenahodnym
(deterministickym). Jestlize zname momentalni stav systému s deterministickym chovanim a dale, jestlize
zname, jaké signaly budou postupné dochazet na jeho vstupy, miizeme s naprostou jistotou pfedpovédét
pfisti chovani tohoto systému. U systému stochastického tomu tak neni, nebot takovy systém obsahuje
pokazdé alespori jeden prvek, jehoz chovani uréuje nebo ovliviiuje mimo vstupnich signalli i nahoda.
Jestlize se na vstupech prvku s deterministickym chovanim nachazejicim se ve stavu 1 objevi kombinace
signalul 1, prejde prvek ve 100% pfipadli do stavu A. Naproti tomu prvek se stochastickym chovanim muize
ve stejné situaci pfejit do nejméné dvou odlisnych stavil A a B. Pravdépodobnosti pfechodt do téchto dvou
stavll se mohou vyrazné lisit, prvek mlze prechazet s pravdépodobnosti 99,99% do stavu A a s
pravdépodobnosti 0,01% do stavu B. V takovém pfipadé se chovani prvku blizi chovani deterministickému
a muzeme ho na podkladu nasich znalosti o stavu systému a vstupnich signalech pomérné presné
odhadnout. Naproti tomu, kdyz prvek pfechazi do obou moznych stavii s pravdépodobnosti 50%, chova
se zcela chaoticky a jeho chovani ani chovani systému, jehoz je ¢asti, nemizeme pfedem odhadnout.
Vztah deterministického a libovolného chovani, nahody a nutnosti jsou zajimavé problemy filosofické,
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pfesahuji vSak ramec evoluéni biologie a nebudeme se jimi zde dale zabyvat.

Je zcela zfejmé, Ze proces biologické evoluce je procesem stochastickym. Zivé organismy i jejich okoli,
tedy systém, v némz tento proces probiha, obsahuji nepfeberné mnozstvi prvki, jejichz chovani vice ¢&i
méné vyrazné ovliviiuje nahoda.

Jestlize se v DNA jedince objevi nova vyhodna mutace, ktera svému nositeli pfinasi zvySenou rezistenci
k urcité chorob&, mohli bychom teoreticky ofekavat, Ze potomci tohoto mutanta postupné pirevladnou v
populaci a ze tak dojde nakonec k fixaci dané mutace. V skute€nosti k tomu v8ak vlibec nemusi dojit.
Resistentniho mutanta mlze v mladi zabit padajici strom, sezrat dravec, pfipadné se populace nemusi
dlouhou dobu s danou chorobou vlbec setkat, takze potencialné vyhodna mutace bude s nejvétsi
pravdépodobnosti eliminovana genetickym posunem (viz kapitola 3).

Jak bude diskutovano v kapitole 5, také mutace v genetickém materialu vznikaji zcela nahodnég, takze
se jejich charakter ani Casova naslednost jejich vzniku nedaji nijak predikovat.

Biologicka evoluce je proces velmi dlouhodoby. Pfitom organismy jsou systémy s paméti, jejich budouci
vyvoj zavisi na vyvoji, kterym prochazely v minulosti. Vliv nahodnych procesu se tak zakonité kumuluje a
zesiluje. Jestlize by bylo mozné realizovat dlouhodoby evoluéni pokus, spocivajici napfiklad v osidleni
skupiny naprosto stejnych ostrovii naprosto stejnymi druhy organismi a nasledném dlouhodobém
sledovani evoluce téchto druhli na jednotlivych ostrovech, je zcela jisté, Zze by se vlivem nahodnych
procesl fauna i fléra jednotlivych ostrovl postupné rozriznily.

Evoluéni procesy se fidi svymi vlastnimi zakony. Tak jak tyto zdkony postupné poznavame, jsme stale
vice schopni pfedvidat priibéh evoluénich procesli. Vzhledem k tomu, Ze se v evoluénich procesech na
mnoha mistech uplatfiuje prvek nahody, je zcela vylou€ené, Ze bychom nékdy v budoucnu dokazali
pfedpovidat konkrétni priibéh biologické evoluce néjakého druhu organismu. Vliv ndhody rovnéz vyluéuje,
Zze by na dvou mistech vesmiru mohla probihat evoluce pfesné stejnym zplsobem, tj. Ze na dvou
rozdilnych planetach by se mohly vyvinout stejné druhy organism.

1.9. Evoluce je oportunisticka a nedokaze planovat dopredu.

Evoluce dokazZe vytvaret ucelné struktury a vzorce chovani. Na rozdil od ¢lovéka vSak nedokaZe
predvidat a planovat dopfedu. Tento nedostatek biologické evoluce, jeji urcita "kratkozrakost" a
oportunismus se projevuji nejriznéj$im zplsobem. Zatimco ¢lovék dokaze odhadnout, jak by mél vypadat
vyrobek, ktery chce vytvofit, a tomuto cili dokaze pfizplisobit svilj postup, funguje evoluce zcela
mechanicky, vyhradné podle okamzitych podminek. Obc¢as se proto dostava do slepych uliek nebo vytvafi
dosti podivné, a ne pravé nejucelngjsi struktury.

Jako klasicky pfiklad Ize uvést oko obratlovcl, v némz jsou nervova vlakna vychazejici ze svétlocivnych
bunék vedena do mozku pfed sitnici. Svétlo dopadajici na sitnici tak musi napfed prochazet vrstvou téchto
vlaken. Oko hlavonozcll podobny konstrukéni nedostatek nema, proto miize dosahovat lepsich optickych
parametr(l. Je pravdépodobné, Ze u plvodné nedokonalého oka obsahujiciho jen malé mnozstvi
svétlo€ivnych bunék bylo z funkéniho hlediska naprosto Ihostejné, zda jsou nervova vlakna vedena pred
sitnici ¢i za ni. Teprve po zvétSeni sitnice a zvétSeni hustoty svétloCivnych bunék se mohly projevit
vyrazné&jsi nevyhody prvniho konstrukéniho fedeni. V té dobé& by v8ak zmé&na anatomie obratlov&iho oka
vyzadovala tak hluboké zasahy do jeho ontogeneze, Ze k ni prakticky nemiize nikdy dojit.

Obdobné podivné konstrukéni feseni pfedstavuje také zplisob, jakym je inervovan larynx u zirafy. Nervy
jsou zde vedeny po zadni strane aorty, takZe v krku vytvareji z funkéniho hlediska nesmysinou
nékolikametrovou smyc¢ku. U kratkokrkého pfedka zirafy bylo vcelku jedno, po které strané aorty jsou nervy
vedeny, nevyhoda stavajici varianty se projevila v pIné mife teprve u dnesnich Ziraf.

Vznikani podivnych suboptimalnich konstrukénich feseni v pribéhu evoluce je vcelku pochopitelné.
Autor teorie sobeckého genu R. Dowkins ve své knize Extended phenotype pfirovnava evoluci ke
konstruktérovi, ktery dostal za ukol pfestavét vrtulovy dvojplodnik na proudovou stiha¢ku. Pfitom smi
vymenit vZdy jen jednu souéastku a kazda nova varianta letounu musi byt nejen schopna letu, ale musi mit
i lepsi letové vlastnosti nez vSechny varianty pfedchazejici. Kdyby snad konstruktér v€as nezeSilel a dovedl
projekt ke zdarnému konci, je jisté, Ze vyrobena proudova stihatka by vypadala UpIné jinak nez stihaky
dnesni. Jisté by obsahovala obdobné bizarni konstrukéni feseni, jaka obsahuji sou¢asné organismy.
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1.10. Evoluce neoptimalizuje, ale zlepsuje, nenachazi globalni, ale jen lokalni
optima.

U skute€nosti, Ze kazda nova varianta, kazda mutace, ktera ma byt fixovana prirozenym vybérem, musi
byt alespon o néco leps$i nez varianta stara, je tfeba se jesté zastavit, nebot' ma dulezité biologické
dusledky. Biologové studuji mnohé evoluéni fenomeny na modelech adaptivni krajiny. Jedna se
o abstraktni modely prostfedi a populaci, eventuelné organismu, v ném zijicich. Jeden z jednodussich
modell si mizeme predstavit jako plastickou topografickou mapu, na niz soufadnice x a y odpovidaji
dvéma vlastnostem hypotetického organismu (napfiklad télesné hmotnosti a maximalni rychlosti pohybu).
Tvar povrchu adaptivni krajiny, systém kopcl a udoli, je dan nezavisle na vlastnostech organismi, uréuje
nam rozlozeni budoucich nik v daném prostiedi. Primét bodu (X,Y,0) do povrchu adaptivni krajiny, {j.
soufadnice z, nam pro kazdy individualni organismus (charakterizovany v nasem modelu viastnostmi X a
Y) udava jeho zdatnost. Je zfejmé, Ze riizné kombinace X a Y jsou z hlediska pfirozeného vybéru rizné
vyhodné. Mutaci, tj. zmé&nou soufadnice x nebo y, se posunuji organismy z mista na misto, ¢imz se
posunuji i jejich priméty do plochy adaptivni krajiny. Pfirozenym vybeérem mohou byt fixovany pouze takové
mutace, které posunuji primét organismu v roviné adaptivni krajiny po svahu nahoru, do mist s vétsi
soufadnici z. Je zfejmé, ze po ¢ase se organismy vysplhaji na vrcholy jednotlivych kopc.

Nikde pfitom neni fe€eno, Ze by mely obsadit vdechny vrcholy nebo Ze by se mély vysplhat pravé na

vrcholy nejvy$si. Jestlize mezi dvéma vrcholy existuje udoli, nedokazou se organismy dostat z jednoho

na druhy. Jestlize se mutant ocitne v oblasti o niz8i "nadmofské vysce", je bud pfirozenym vybérem
eliminovan, nebo se jeho potomci €asem vy$plhaji (vlivem dalsich mutaci) zpét na nejblizsi vrchol. MlUze
se proto stat, Ze v sousedstvi obsazeného vrcholu, realizované niky, existuje nékolik vrcholl volnych, snad
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i vy8Sich, na které se organismy nikdy nedostanou.

Znamena to, Ze evoluce neoptimalizuje, k tomu by potfebovala pfekonavat udoli v adaptivni krajine,
evoluce pouze vylepsuje. Praktickym dlsledkem neschopnosti evoluce pfekonavat udoli adaptivni krajiny
muze byt napfiklad to, ze v pribéhu evoluce nikdy nevznikl obratlovec, ktery by dokazal létat pomoci
velkych pohyblivych usi. Kfidla obratlovcl vznikala vzdy pouze na ukor pfednich kongetin. Tento jisté
vysoky vrchol v adaptivni krajiné, Iétaci usi, tak zlistal volny, nebot mezistupné od usi normaini velikosti
k usim takové velikosti, Ze by mély prakticky vyznam pro létani, jsou selek&éné& nevyhodné, eventualni
mutanti se nachazeji hluboko v udolich adaptivni krajiny.

1.11. Pribéh biologické evoluce mtize byt ovliviiovan existenci evoluénich omezeni.

Na ponékud exotickém pfikladu létacich usi si mizeme pfibliZit jesté jeden koncept evoluéni biologie,
koncept evoluénich omezeni (constraints). Néktefi biologové, selekcionisté, se domnivaji, ze jedina
omezeni, ktera pred evoluci stoji, vyplyvaji z fyzikalnich a chemickych zakon(i. Za existence pfislusného
selekéniho tlaku proto mohou v evoluci vznikat libovolné struktury (napfiklad Iétaci usi). Obecné fe€eno,
co je z evoluéniho hlediska vyhodné, to dfive nebo pozdgji vznikne.

Jini biologové se naopak domnivaji, Ze urcité mutace, a tedy i urcité struktury nikdy vzniknout nemohou,
Ze objektivné existuji urcité prekazky, za které se evoluce dostat nemuze. Podle prvniho pojeti neexistuji
Iétaci uSi proto, Ze jsou z evoluéniho hlediska nevyhodné. Létaci organy umisténé na hlavé by
z aerodynamickeého hlediska fungovaly neefektivné, krk by neudrzel vahu téla a podobné. Podle druhého
pojeti nemdze vzniknout mutace, ktera by dokazala modifikovat priibéh embryogeneze takovym zpusobem,
aby se v usnich boltcich vytvarely dostate¢né silné kosti a k nim se pfipojovaly dostateéné silné létaci svaly.

Situaci ponékud komplikuje skute€nost, Ze zastanci prvniho pojeti uznavaji existenci evolucnich
omezeni, predpokladaji vSak, Ze jsou zplsobeny nikoli pfekazkami v mutacCnich procesech, ale jiz
zmifovanou jednosmérnosti a "kratkozrakosti" evolu¢nich procesli. Navic jsou ochotni pfipustit, ze
pravdépodobnost nékterych mutaci je natolik nizka, Zze v realném ¢ase k nim nemuze dojit. V praxi tedy
nemusi byt nazorové rozdily zastanc obou smér( pfili§ ostré.
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Il. PRIROZENY VYBER

V kapitole vénované biologické evoluci jsme definovali pfirozeny vybér jako proces diferencialniho
pfedavani alel jednotlivych gent z genofondu jedné generace do genofondu generaci nasledujicich. Tento
proces muze probihat nékolika odli$nymi mechanismy, podle toho miizeme rozlisit nékolik zakladnich typu
prirozeného vybéru a déle jejich kombinace. Jednotlivé typy selekce mizeme studovat z hlediska jejich
vlivu na pribéh evoluce, tj. na rychlost a smér zmén, které v genofondu populace €i druhu vyvolavaji.

Il.1. Rozdil mezi pfirodnim a pfirozenym vybérem neni jen otazkou terminologie.

Ceska odborna terminologie pieklada anglicky vyraz natural selection dvéma zplisoby. Plvodné se
vétSinou pouzival vyraz pfirozeny vybér, dnes vsak toto spojeni mnoho biologl vnima jako zastaralé a
preferuje spiSe termin pfirodni vybér. Oba vyrazy se v8ak vécné zcela neprekryvaji.

Ve vétsiné pfipadu kdy, autor uziva vyraz pfirodni vybér, ma ve skute¢nosti na mysli vybér pfirozeny.
Darwin zavedl vyraz natural selection jako analogii ¢i spiSe jako protiklad terminu umély vybér (artificial
selection) tedy vybér provadény Clovekem. Pozdéji ukazal, Ze vybér prirozeny se sklada z nejméné dvou
komponent, z vybéru provadéného prostiedim, (environmental selection ?) a z vybéru, k némuz dochazi
v procesu kompetice pfislusnikil stejného pohlavi o partnery pro rozmnozovani, tj. z vybéru pohlavniho
(sexual selection). Bohuzel Darwin, ani jeho nasledovnici termin environmental selection explicitné
nezavedli a pouzivali v obou vyznamech vyraz natural selection.

Tento nedostatek odborné terminologie vede napfiklad k Eastym nedorozuménim ohledné& postaveni
pohlavniho vybéru. Jedna ¢ast biologli ho povazuje za souéast vybéru pfirodniho (pfirozeného), druha ¢ast
ho povazuije, tak jako plvodné Darwin, za samostatny biologicky fenomen, operujici nezavisle na vybéru
prirodnim (pfirozeném) a plsobici na stejnou populaci, ¢asto v pravé opac¢ném sméru nez vybér pfirodni
(pfirozeny). Je zifejmé, Ze zastanci prvniho pojeti chapou pfirodni vybér ve smyslu vybéru pfirozeného,
zatimco zastanci druhého pojeti ho chapou v Uzkém smyslu, tj. ve smyslu vybéru uskutecriovaného
prostfedim.

Il.2. VeSkeré typy vybéru mohou existovat ve dvou zakladnich formach, ve formé
mékké a tvrdé.

O tvrdém vybéru (hard selection) hovofime tehdy, jestlize z populace jsou vybérem odstranovani
v8ichni jedinci, jejichZ kriticky biologicky parametr (vlastnost, ktera je za danych podminek méfitkem
uspédnosti jedince) nedosahuje urcité hranicni hodnoty. Napfiklad eliminovani mohou byt vSichni jedinci,
jejichZ télesna hmotnost je mensi nez 30 kg. Naproti tomu mékky vybér (soft selection) ignoruje absolutni
hodnoty kritického znaku a eliminuje z populace takové jedince, ktefi nedosahuji v daném znaku urcité
relativni hodnoty, napfiklad eliminuje 20% nejmensich jedincl z kazdé populace. Jako konkrétni pfiklad
mékkého vybéru si mizeme predstavit eliminaci nejpomalejsich jedincll ve stadu kopytnikd ¢innosti Selem.

Mékky vyber je z hlediska mikroevoluce zfejmé ucinngjsim evoluénim faktorem nez vybér tvrdy. Zatimco
se druh dokaze dostat z dosahu tvrdého vybéru (napfiklad zvétsenim télesnych rozmérl nad kritickou
hodnotu), pfed mékkym vybérem neutece, v kazdé generaci je eliminovano konstantni procento jedincu
bez ohledu na rlist primérné hodnoty kritického parametru. Z hlediska makroevoluce v$ak tvrdy vybér
(ktery miize snadno vést az k extinkci urc¢itého druhu) hraje patrné roli velmi podstatnou.

I1.2.1. Haldaneovo dilema se tyka pouze tvrdého vybéru.
Vétsina modelll evoluce z oblasti popula¢ni genetiky uvazuje pouze tvrdy pfirozeny vybér. Proto se

genetici obCas setkavaji se zdanlivé nefeSitelnymi paradoxy. Jako pfiklad si mizeme uvést
Haldaneovo dilema z roku 1957, v&imajici si substitu¢ni zatéze vznikajici idajné v prib&hu nahrazovani
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jedné alely v populaci druhou, vyhodngjsi. Substituéni zatéz, L, je definovana

L= (Wop' w I)Iwop ’

kde W,, 0znaCuje zdatnost jedince s optimalnim genotypem a W ' je primérna zdatnost jedincti v populaci,
a vyjadfuje, kolikrat je priimérna zdatnost jedincll v populaci nizsi, nez by byla zdatnost populace tvorena
pouze jedinci s optimalnim genotypem. V modelech popisujicich tvrdy vybér je velikost substituéni zatéze
populace pfimo Umérna mnozstvi genetickych smrti, tj. poctu organismu, eliminovanych pfirozenym
vybérem pfi nahrazovani suboptimalni alely alelou optimalni. Jestlize se totiZz v populaci objevi nova alela,
ktera zvySuje svym nositelim zdatnost, snizi se relativni zdatnost W nositeli vSech ostatnich alel (Wq;
zdatnost jedince s optimalnim fenotypem se vzdy poklada rovno 1), ¢imzZ stoupne substituéni zatez
populace. Jestlize sou¢asné dochazi k selekci vice alel od riznych genl, zda se, ze substituéni zatéZ pro
danou populaci by mohla byt neumérné velka, mnozstvi genetickych smrti by mohlo pfevazit reprodukéni
potencial populace.

KdyZ v8ak uvazime, Ze jednotlivé alely mohou byt nahrazovany mechanismem mékkého vybéru, jevi
se situace naprosto odlidné. Zatéz je v kazdé generaci konstantni, ¢i vlastné nulova. Prirozenym vybérem
je totiz vzdy eliminovano konstantni procento jedincl z populace, a to bez ohledu na jejich primérnou ¢i
individualni zdatnost.

I.3. Existence r a K selekce byla odvozena z terénnich pozorovani, teoretické
pozadi celého fenomenu je vSak zatim nejasné.

r a K selekce, nebo také r a K strategie, je popularni teoreticky koncept terénni ekologie. V pfirodé
se setkavame u organismu v podstaté se dvéma odliSnymi zivotnimi strategiemi. Druh, populace nebo
jedinec miize budto sazet na co nejvétsi rychlost mnozeni, nebo na co nejefektivnéj$i mnozeni - na co
nejdokonalejsi vyuzivani dostupnych zdroju. Druhy, které vsadily na rychlost mnozeni, oznaéujeme za
r stratégy a pfirozeny vybér, kterému jsou vystaveny, za r vybér. Druhy, které vsadily na efektivitu
mnozeni, oznaCujeme jako K stratégy a pfislusny vybér za K vybér.

r stratégové se od K stratégu lisi v celé fadé aspektt. Maji oproti K stratégam kratsi Zivotni cyklus, vétsi
maximalni rychlost mnoZeni, rozmnozuji se dfive, zpravidla maji spise mensi télesné rozméry, Casto se
rozmnozuji pouze jedenkrat za Zzivot, mivaji velky pocet potomkd, tito potomci vSak nejsou pfilis
zivotaschopni, vétsina z nich se vlibec nedoziva dospélosti. Velikost populace r stratégi obvykle silné
kolisa v €ase, vétsinu doby je mnohem mensi, nez kolik by umozfiovala kapacita prostfedi, vnitrodruhova
konkurence je proto velmi nizka. Umrtnost vétsinou zplisobuiji faktory nerozli$ujici jedince podle genotypl
(nahodna eliminace, viz dale). r stratégové se vyskytuji zejména v proménlivém a nepredikovatelném
prostfedi, typicky na stanovistich v rannych stadiich sukcese. K stratégové se ve vSech zminovanych
aspektech chovaji pravé opacné.

r a K strategie jsou pojmenovany podle tradi€niho oznaceni konstant v logistické rovnici, tj. v rovnici,
popisujici rast populace v prostfedi schopném uzivit pouze omezené mnozstvi jedincl

dN/dt = rN(K-N)/K ,
kde N oznacuje pocet jedinch v populaci, r je ristova rychlost a K je kapacita prostfedi, odrazejici
maximalni pocet jedincll, které dané prostiedi dokaze uzivit. Logisticka rovnice je vlastné pouze upraveny

polynom

dN/dt = aN + bN?

kde

a=r,b=-rlK,

tedy rovnice, ktera sice Uspésné popisuje prubéh ristové kfivky (rychly, témér exponencialni riist na

pocatku a jeho zpomaleni az zastaveni po dosazeni velkych populaénich hustot), ve skute€nosti ma vsak
jen velmi malo spole€ného se skute€nym mechanismem regulace v populacich limitovanych dostupnosti
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Zivin.

Pojmenovani dvou typl pfirozeného vybéru podle oznageni konstant logistické rovnice je FeSeni sice
nazorné, ale ponékud nestastné. Jednak logisticka rovnice popisuje pouze jediny, dosti specialni a patrné
ne prave nejrozsifenéjsi model rlstu populace, tj. rlistu v populacich limitovanych pisobenim predatora
nebo infekéniho agens, a dale, jak si jiz néktefi autofi povsimli, z logistické rovnice nijak nevyplyva
existence dvou typl pfirozeného vybéru. V populaci r stratégii bychom ocekavali, Zze konstanta K by
neméla hrat Zadnou roli a o zdatnosti organismu( by méla rozhodovat pouze konstanta r, u K stratéga by
tomu meélo byt opaéné. V populaci, jejiz rlust popisuje logisticka rovnice, je vSak zdatnost organismu
ovliviiovana ve stejné mife konstantou ri K, a tak zde existuje pouze jedina strategie, zvySovani r a/nebo
K. Ackoli je koncept r a K strategii jednim z nejznaméjsich konceptl ekologie, teoretické pozadi tohoto jevu
je zatim prostudovano velmi nedostate¢né.

Il.4. Nahodny vybér je také vybér a vede k selekci rychle se mnozicich jedincu.

Koncept nahodné a nenahodné eliminace (nahodného a nenahodného vybéru) do urcité miry souvisi
s koncepci r a K strategii. Jedinci mohou byt z populace odstrafiovani budto nahodné, pravdépodobnost
smrti uréitého jedince pfitom nijak nesouvisi s jeho genotypem, nebo naopak diferencované, pravé
v zavislosti na genotypu jedince. Typickym pfikladem nahodné eliminace je napfiklad redukce populace
planktonnich zZivocichl €innosti filtratora.

Je ziejmé, Ze nendhodna eliminace je provazena vzdy piirozenym vybérem. Méné ziejmé uz je, Ze
pfirozeny vybér provazi i nahodnou eliminaci. Zatimco nenahodna eliminace miize vést k selekci ve
prospéch prakticky libovolného znaku, ndhodna eliminace selektuje vZdy ve prospéch rychlého mnozeni.
Zde miizeme vidét urcitou spojitost s konceptem r a K strategii, nebot vétsina viastnosti charakteristickych
pro r stratégy je tak &i onak svazana s tendenci dosahovat maximalni rychlosti mnozeni. Nektefi biologové
se proto domnivaji, Ze existence dvou rozdilnych strategii, r a K, ma své pficiny v rozdilech mezi nahodnou
a nenahodnou eliminaci ptebyte¢nych jedincl z populace.

I.5. Jestlize zdatnost nositelti urcité alely zavisi na jejich ¢etnosti v populaci,
hovofime o vybéru zavislém na frekvenci.

Biologicka zdatnost individua je ¢asto uréena nejen jeho fenotypem, ale také genotypy respektive
fenotypy ostatnich ¢lent populace. Napfiklad pfi kterékoli formé mékkého vybéru nezavisi $ance individua
na preZiti na absolutni hodnoté jeho vlastnosti, ale na tom, do jaké miry a kterym smérem se jeho vlastnosti
odchyluji od viastnosti primérného ¢lena dané populace.
jeho alel v ostatni populaci skokové, a to i za podminek tvrdého vybéru. Jako pfiklad si mizeme uvést
situaci, v niz se naléza populace kofisti vystavena €innosti urcitého dravce. Je velmi dobfe znamo, ze

vyskytuje ve dvou odliSnych formach, urovanych napfiklad dvojici alel, potom se dravec bude zamé&fovat
vzdy na nositele alely hojngjsi. Tak bude frekvence dané alely v populaci klesat a to az do doby nez
v populaci pfevazi nositelé alely alternativni. V tom okamziku zaméfi dravec svou pozornost na nositele
alely alternativni, takze zdatnost jedincu s plvodné hojnou alelou skokem vzroste.

Selekce zavisla na frekvenci (frequency-dependent selection) se uplatfiuje napfiklad pfi nékterych
typech pohlavniho vybéru. U nékterych druhil organismu se samice pafii pfednostné s nositeli vzacnych
znaki, tedy nositeli vzacnych alel. Tim frekvence vzacnych alel stoupne a vzacnymi, a tedy vyhodné&jsimi,
i v takovém pfipadé hovofime o selekci zavislé na frekvenci, ovSem v tomto pfipadé méné hojné alely
rychle vymizi z populace.

Selekce zavisla na frekvenci pusobici ve prospéch méné hojné alely je pravdépodobné jednim
Vzhledem k tomu, Ze tento typ selekce miize byt nejen vnitropopulaéni a vnitrodruhovou zalezitosti, ale také
zalezitosti mezidruhové kompetice (dravec si mlze vybirat pfislusniky poc¢etnéjsiho druhu), miize selekce
z4visla na frekvenci vytvaret pfedpoklady k dlouhodobé koexistenci dvou riiznych druhii na téze lokalité.
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I.L6. Populaéni genetika zpravidla studuje selekci na modelech panmiktické
populace s neomezovanym rustem vystavené pusobeni tvrdé, na frekvenci
nezavislé selekce.

Studiem pfirozeného vybéru se dlouhou dobu zabyvali pfedevsim populaéni genetici. Z toho divodu
zavéry ohledné fungovani pfirozeného vybéru se ve skute€nosti tykaji pouze specifickych situaci, jejichz
studiu se vénuje populaéni genetika.

Zatimco realné pfirodni populace mohou mit nejriiznéjsi strukturu, mohou byt predmétem nejriiznéjsich
typl regulaci, popula¢ni genetika studuje evoluéni jevy (pfedevSim posuny frekvenci rliznych alel
jednotlivych gentl) t¢émér vyhradné na modelu velké panmiktické (nahodné se kfizici) populace diploidnich
organismi v podminkéach tvrdé, na frekvenci nezavislé selekce, navic bez omezovani jejiho ristu. V
jednotlivych modelech je sice vétdinou pokladana celkova velikost populace za konstantu, konstantnost
tohoto parametru je vdak dosahovana jaksi uméle. Frekvence jednotlivych variant se podcitaji v relativnich
jednotkach, ¢imz je zastfena skutenost, ze by uvedena populace musela bud rist, nebo byt v kazdé
generaci uméle redukovana na plvodni velikost. V realnych populacich je konstantnost velikosti populace
zajiStovana zcela odliSnymi mechanismy. V populacich typu chemostatu je organismim k dispozici
konstantni mnozZstvi Zivin, takZze kdyZ populace vzroste nad ur€itou hranici, zacnou organismy hladovét a
zpomali mnozeni. V dusledku toho klesne jejich pocet. Tim opét na organismus pfipadne vétsi dil Zivin,
muze se zadit rychleji mnozit a velikost populace opét stoupne. V populacich typu turbidostatu plsobi
nejaky vnéjsi faktor, napfiklad predator nebo parazit, ktery eliminuje jedince z populace, pfi¢emz intenzita
této eliminace stoupa nelinearnée (s koeficientem vétSim nez jedna) v zavislosti na velikosti populace.
Jestlize napfiklad sifeni néjakého parazita zavisi na frekvenci vzajemnych kontaktii mezi jedinci v populaci,
potom intenzita zabijeni hostitelského organismu bude pfimo umérna druhé mocniné velikosti populace.
Jestlize tedy velikost populace v daném areadlu stoupne nad uritou hranici, stoupne frekvence
parazitického onemocnéni do takové miry, Ze umrtnost pfevazi nad mnozenim (jehoz intenzita je pfimo
umérna pouze prvni mocniné velikosti populace) a populace hostitele se zaéne zmenSovat. Skute€nost,
Ze populaéni genetici vétdinou zcela opomijeli tyto ekologické aspekty struktury a chovani realnych
populaci, vyznamné ovlivnila zavéry, k nimz dochazeli.

Klasické evolu¢ni modely populani genetiky Ize rozdélit do dvou skupin. Modely prvni skupiny se
zabyvaji zmeénami frekvenci jednotlivych alel individualnich gend, modely druhé skupiny studuji zmény
frekvenci jednotlivych fenotypl, vyvoj kvantitativnich znaku uréovanych souc¢asnym plisobenim velkého
mnozstvi gend.

11.6.1. Populacné genetické modely umoziuji vypocist priubéh zmén frekvence
dominantni, recesivni €i superdominantni alely.

Jestlize studujeme zménu frekvence alel urcitého genu, miizeme vychazet z nasledujiciho modelu:
Mame populaci nahodné se kfizicich diploidnich organismu. Populace je dostate¢né velka, takze se v ni
neuplatfiuji nahodné procesy, mnozeni organismi i selekéni déje jsou synchronni, jednotlivé generace jsou
diskrétni, neprekryvaji se. Od studovaného genu existuji pouze dvé alely A, a A,, jejich frekvence jsou X,
a X,(X,=1-X,). Zdatnosti (fitness) tfi moznych genotypu A,A,, A,A,a AA,jsou po fadé W,,, W,,aW,,a
jejich frekvence pred plsobenim selekce opét po fadé X2, 2 X,X,a X,? (1. fidi se Hardy-Weinbergovym
zékonem). Frekvence X, v nasledujici generaci (X, ') je dana rovnici

1= DX Wy + 0,5 2X X, W, . JIW
= Xi[X Wi+ XoWo, W (1)
kde W ' je primérna zdatnost populace
W' = X2 W, + 2 X X W, + X, W, )
Zmeéna frekvence X, za generaci,» X,, je dana vyrazem
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AX =X, =X,
= Xqi(1 - Xq) [X4(Wyq- Wo5) + (1 - X,) (Wi - W) IW (3)

coz po dosazeni z rovnice 2 da

2 %, = [X(1 - X,)/2W '] [dW * 1dX,].

(4)

ProtoZe z rovnice 3 vyplyva, ze a X, zavisi na relativnich, nikoli absolutnich hodnotach W,,, W,,, W,
miizeme tyto polozit rovny po fadé 1, 1-s,, 1-s,. Symboly s, as,, oznaduji selekéni koeficienty, vyjadiujici
miru selekéniho tlaku proti jednotlivym genotypum.

Pro semidominantni alelu A,, kde W,,= 1, W,,=1 - s/2, W,, = 1-s (heterozygot vykazuje pfislusny znak
v poloviéni mife oproti homozygotovi A,A,), plati

A X, = sX,X,/(2W '),
(9)

pro alelu A, s uplnou dominanci, kde W,,= W,,= 1, W,, = 1 - s (heterozygot ma stejny fenotyp, a tedy
i stejnou zdatnost jako homozygot A,A,), plati

A X, = 8X, XAW 7, (6)

pro recesivni alelu A,, kde W,,= 1, W,,= W,, = 1 - s (heterozygot ma stejny fenotyp jako homozygot AA,),
plati

2 X, = SX,2X,/W 7, 7)

a pro pfipad superdominance kde W,,=1-s,, W,,=1, W,,=1 -5,
(heterozygot ma nejvétsi zdatnost) plati

2 Xy = XiXo[s,- (84 8)X W 7. (8)

Rovnice 5-8 jsou

nelinearni, takze je

vyhodngjsi  je resit

numericky. V rovnicich

5-7 wvzrista postupné

frekvence alely A, aZ frekv. alely B ) ) ,
semidominantni

k uplnému vytlaceni alely
A,. V ptipadé dominance 1.0 L o J_/’_/_/_ _
a semidominance je .
narGst pomérné rychly, . !
v pfipadé recesivity ! .
probihd selekce velmi recesivni .
pomalu a teprve po 0.5 1 f/ K\“-x_.
narbstu frekvence nad ! dominantni -
urcitou hodnotu  se ' .
vyrazné urychli.V pfipadé / e
superdominance je X, e s T === 1
pozitivni, dokud LN 1000
Xy < s)l(s; + sy,
stoupne-li X, nad tuto
hodnotu, je x, negativni.
Znamena to tedy, ze VYzestup frekvence dominantni, semidominantni a recisivni
existuje rovnovazna alely B. Pivodni frekvence f(B] = 0.01, selekcni koeficient
frekvence alely A, R, pro
kterou plati s = 0.01.

pocet generaci
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R=s,(s,+s,) 9)

tj. frekvence, kterou populace dfive i pozdgji dosahne a k niZ se vZdy po eventudlnich vykyvech vraci.
Jestlize je selekéni koeficient nizky, W ' je pfiblizné rovno 1, a a x, je velmi malé, takze rovnice 3 mize
byt nahrazena rovnici

dXrdt = X(1 -X)[X(W,; - Wy,) + (1 - XYW, - W,)], (10)

kde X = X, a t je €as, vyjadieny v po¢tu generacnich dob.
Pro semidominantni alelu plati

dX/idt = sX (1-X)
dX/[X(1 - X)] = s dt (11)

a po integraci
t=(2/s) In {[X, (1 - Xo)J[Xo(1 - X))} (12)

kde X, a X,jsou frekvence A,v ¢ase O a t.
Pro dominantni alelu obdobné ziskame vzorec

t= (1/s) {In{IX(1 - X)VIX(1 - X)I} + 1/(1-X,) - (1 X;) } (13)

a pro recesivni

t= (115) { IN{IX,(1-XMX(1-X)T} - 11X, + 11X} . (14)

Rovnice 12, 13, 14 nam umoznuji urcit pocet generaci nutnych ke zméneé frekvence alely A, z pocatecni
frekvence X, na konecnou frekvenci X,.

I.7. Stabilizujici, disruptivni a usmérnujici vybér uréuji smér evoluce kvantitativniho
znaku.

Kdyz sledujeme hodnoty uréitého kvantitativnho znaku ve vétsi populaci organismu, napfiklad délku
téla, obvykle zjistime, Ze dany znak ma v populaci normaini rozdéleni. Velmi malych a velmi velkych jedinct
je v populaci malo, zatimco jedinc( stfedni velikosti je nejvice. Je to dano tim, ze kvantitativni znak byva
uréovan zpravidla velkym mnozstvim relativné nezavislych a vzajemné zastupitelnych genu. Z pravidel
kombinatoriky vyplyva, Ze jen velmi malo jedincl zdédi od vSech genl ty alely, které maji shodny efekt,
napfiklad zpUsobuji vétsi velikost téla. Vétsina jedincl zdédi ¢ast alel podmiriujicich vétsi velikost a ¢ast
podminujici velikost mensi, takze se jejich fenotyp bude blizit primérnému. Porovname-li rozlozeni daného
kvantitativniho znaku (Cetnost individui v jednotlivych velikostnich tfidach) pfed zapoc€etim procesu
pfirozeného vybéru a po ném, ¢asto zjistime podstatné rozdily. Podle charakteru t&chto rozdilli mizeme
rozlisit tfi typy pfirozeného vybéru.

11.7.1. Stabilizujici vybér odstranuje z populace jedince s extrémnimi hodnotami
znaku.

Nejcastéji se setkavame se situaci, kdy obé rozlozeni maji shodny primér (shodnou polohu maxima
Cetnosti), rozloZeni po selekci je v8ak vyrazné uzsi, nebot z populace byli eliminovani pfedevsim jedinci
s extrémnimi hodnotami sledovaného znaku (nejmensi a nejvétsi). Tento typ vybéru se nazyva stabilizujici
nebo normalizujici &i centripetalni. JestliZze se populace nachazi v neménicich se podminkach, zpravidla
existuje optimalni hodnota kazdého kvantitativniho znaku, napfiklad optimalni télesna délka. V pribéhu
evoluce se plUsobenim pfirozeného vybéru vétSinou ustavi takova frekvence alel jednotlivych genl
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ovliviiujicich dany kvantitativni znak, ze vétsina potomk(l vznikajicich genetickou rekombinaci vykazuje
pravé optimalni nebo téméf optimalni fenotyp, a je proto nejméné postihovana pfirozenym vybérem.

11.7.2. Disruptivni vybér odstranuje z populace jedince s primérnymi hodnotami
znaku.

Opakem stabilizujiciho vybéeru je vybér disruptivni (diversifikujici, centrifugalni). V tomto pfipadé jsou
nejvice postihovani jedinci s priimérnou hodnotou znaku a nejméné jedinci vpravo a vievo od priméru
(nemusi se jednat o tfidy zcela vpravo a zcela vlevo, o organismy nejvétsi a nejmensi). K této situaci
dochazi napfiklad tehdy, kdyz pfislusnici stejného druhu vykazuji dvé rlzné Zivotni strategie. Mali jedinci
se napfiklad dokazi schovat pred dravci do Ukryt(, velci se do dostupnych ukrytl nevejdou, ale mohou se
s vétsim ¢i mensim uspéchem pokusit s dravci bojovat. Jedinci stfedni velikosti jsou v nevyhodg, do ukryt(
se nevejdou a na pfemozeni dravce nemaji dost sily.

Obdobna situace miize nastat u druhu vyuzivajiciho mimikry. Jestlize v lese existuji tmavé kmeny
smrkll a bilé kmeny bfiz, je pro motyla vyhodné byti bud tmavy nebo bily, aby mohl opticky splyvat bud' s
kirou smrkii nebo bfiz. Motyl se stfedné tmavymi kfidly je napadny jak na bfize, tak na smrku.

Disruptivnini vybér je z hlediska populace do ur&ité miry nevyhodny, protoZze nejvice jsou jim
postihovany pravé nejpocetnéjsi frekvencéni tfidy. Je proto pravdépodobné, Ze se v dlsledku takovéhoto
selekéniho tlaku dfive ¢i pozdéji vyvinou genetické, etologické &i jiné mechanismy, které omezi frekvenci
jedincu s primérnou hodnotou daného znaku. Mdze se napfiklad posilit role jednoho z genli uréujicich
hodnotu znaku, takZze hodnota znaku bude nakonec ur€ovana pievazné (pfipadné i vyluéné) dvojici alel,
z nichz jedna bude dominantni a druha recesivni. Jako pfiklad etologického mechanismu si miizeme uvést
preferenéni pafeni mezi jedinci o stejném fenotypu (pozitivné asortativni pareni). Tento mechanismus snad
muze vést i ke speciaci, z plivodné jediného polymorfniho druhu mohou vzniknout plisobenim disruptivniho
vybéru dva druhy nové.

I.L7.3. Usmérnujici vybér odstrarfiuje z populace jedince s hodnotou znaku
nachazejici se na jednom z koncu distribuéni kfivky.

Tretim typem pfirozeného vybéru kvantitativnich znakd je vybér usmérnujici (direktivni). Na rozdil od
obou pfedchozich typl v tomto pfipadé dochazi plisobenim vybéru k posunu maxima ¢etnosti vpravo nebo
vlevo. Uginkem usmérriujiciho vybéru se méni nejen primérna hodnota uréitého znaku, ale mize se rovnéz
ménit (zmensovat &i zvétSovat) i variabilita daného znaku v populaci.

K posunu maxima €etnosti dochazi tehdy, kdyz jsou pfednostné eliminovani prirozenym vybérem jedinci
s urcitou extrémni hodnotou znaku (nejvétsi nebo nejmensi). Plsobenim usmérnéného vybéru se druh
postupneé méni, organismy se napfiklad zvétduji nebo zmensuji. Je zfejmé, Ze se musi jednat o situaci z
evoluéniho hlediska pfechodnou (i kdyz nékdy velmi dlouhodobou). Nejc¢astéji se miize jednat o reakci
druhu na zménu zivotnich podminek, zménu nékterého biotického &i abiotického faktoru. V takovém
pfipadé dosahnou jedinci Easem nové optimalni hodnoty daného znaku a budou udrzovani v blizkosti této
hodnoty stabilizujicim pfirozenym vyberem.

11.8. Vybér vnitrodruhovy a mezidruhovy jsou dva zcela odliSné a vyznamem
nesrovnatelné déje.

Pod termin pfirozeny vybér jsou nékdy ne zcela spravné zahrnovany dva odlisné jevy, vybér
vnitrodruhovy a mezidruhovy, chapany v této souvislosti (pfedevsim ekology) jako synonymum
mezidruhové konkurence. (Druhové selekce, ktera si v8ima nikoli vzajemné konkurence mezi pfislusniky
riznych druh(, ale makroevoluénich trendi vyplyvajicich z existence rozdilli v tempech speciaci a extinkci
u rliznych taxon, patfi mezi mechanismy makroevolucni a bude probirana ve druhém dilu skript.) VSechny
az dosud probirané jevy se tykaly vybéru vnitrodruhového a darwinismus jako celek Ize s ur€itou mirou
zjednoduseni chapat jako teorii vzniku a postupného vyvoje modernich organismi mechanismem
vnitrodruhového vybéru. Vnitrodruhovy a mezidruhovy vybér jsou dva jevy, co do svého biologického
vyznamu prakticky nesouméfitelné. Zatimco vnitrodruhovy vybér dokaze postupné vytvaret a vylepSovat
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rizné Ucelné biologické struktury, organy, makromolekuly a vzorce chovani, mezidruhovy vybér funguje
pouze jako jednorazovy proces, schopny rozhodnout, ktery ze vzajemné si konkurujicich druht je v dany
okamzik a na daném misté lepSi. Druh s horS§imi parametry vétSinou nedostane $anci, aby se mohl
konkurenci evoluéné pfizplsobit, obvykle byva v historickych méfitkach bleskové eliminovan. Jestlize maji
dva konkurujici si druhy pouze ¢aste€né se piekryvajici niky, nemusi byt slabsi druh eliminovan uplnég,
drasticky se mu v8ak zméni nika, mlze napfiklad uspésné pfezivat pouze na uréitych, Uzce vymezenych
typech biotopl. Tim miize ziskat ¢as na pfislusné evoluéni zmény a ¢asem muze eventualné reexpandovat
na svij biotop plvodni, pfislusné evoluéni zmény vSak akumuluje klasickym mechanismem
vnitrodruhového vybéru.

podobné jako napfiklad geneticky drift &i pohlavni vybér, pouze dulezitym faktorem evoluce, ovliviiujicim
nékteré jeji vlastnosti a uréujicim nékteré vlastnosti vyvijejicich se organismu. Jeho hlavni vyznam patrné
spociva v "ofezavani" nik. Tim, ze kazdému druhu organism( vymezuje pouze relativné Uzkou niku, nuti
ho, aby se specializoval, aby zvolil pouze specializovanou Zivotni strategii a u¢inkem vnitrodruhového
vybéru se v této strategii co nejvice zdokonalil. Kdyby nebylo mezidruhového vybéru, napfiklad kdyby na
Zemi zil pouze jediny druh organismq, jednalo by se nejspiSe o druh nespecializovany, schopny Zit
v nejrliznéjsich podminkach a vyuzivajici nejriznéjsich zdroju. Patrné by v8ak jeho jednotlivé organy a
zivotni funkce nebyly tak dokonale pfizplsobené prostfedi jako je tomu u sou€asnych, vétSinou vysoce
specializovanych druhil. Jestlize o preziti pfislusnika ur¢itého druhu rozhoduje to, jak rychle dokaze utikat,
bude zfejmé evoluce pohybového Ustroji u takového druhu probihat mnohem rychleji (a dostane se
mnohem dal), nez kdyby o jeho preziti rozhodovala cela fada riznorodych faktor(i nebo dokonce nahoda.

11.8.1. Nepritomnost mezidruhové konkurence nesmi byt zaménovana s absenci
konkurence vnitrodruhové.

Oba typy pfirozeného vybéru byvaji ob&as zaménovany. V 80tych letech byla mezi ekology pomérné
popularni koncepce nerealizovanych nik. Tento termin v sobé obsahuje vlastné urcity protimluv, nebot’
nika je definovana az ekoparemetry organismu, ktery ji zaujme. Pojem nerealizovana (prézdna) nika je vSak
shadno intuitivn& uchopitelny, tak?e se v souéasné ekologické literatufe patrné trvale zabydli. Rada
terénnich pracovnik poukazuje na skute€nost, Ze v pfirodé existuje velky nadbytek nevyuzivanych zdrojq,
ze prostfedi by dokazalo uzivit mnohem vétsi pocet druhl organismi, nez kolik jich v sou¢asnosti existuje.
Mnoho druh( herbivorniho hmyzu se Zivi pouze jedinym druhem rostliny a mnoho druh rostlin zistava
hmyzem vibec nevyuzivano, nema svého herbivora. Néktefi biologové se domnivaji, ze existence
nevyuzivanych zdroji je v rozporu s darwinovskou teorii evoluce, nebot svédéi o tom, ze v pfirodé
neexistuje vyraznéjsi konkurence, ktera by mohla nutit druhy se vyvijet.

Je tfeba zdliraznit, ze existence nerealizovanych nik a nevyuzivanych zdroju sice svéd¢i o nepfilis
intenzivni mezidruhové konkurenci, nijak v8ak nesouvisi s existenci & neexistenci konkurence
vnitrodruhové. | v prostfedi, v némz existuje mnoho nevyuzivanych zdroju, fada potencialnich nik, zaujimaji
jednotlivé druhy organism(i kazdy svou vlastni niku, v jejimz ramci si pfislusnici stejného druhu zpravidla
velmi tvrdé konkuruji. Konkurence pfitom nemusi vlibec spocivat v zapase o ziviny, organismy mohou mezi
sebou soutéZit o ukryty, v rychlosti mnozZeni, ve schopnosti odolavat tlaku pocetné&jsi populace predatora
a podobné. | tam, kde ekolog vidi naprosto idylické poméry, tj. malou populaci v prostiedi s dostateénymi
zdroji v8ech nutnych Zivin, a kde by tedy oCekaval absenci jakékoli mezidruhové €i vnitrodruhové
konkurence, |ze s naprostou jistotou predpovidat existenci vnitrodruhové selekce. Kdyby totiz nebyly
organismy nécim limitovany, nezlstavaly by jejich populace stejné pocetné, ale exponencialné by rostly.

1.8.2. Podle urovné, na které vnitrodruhovy vybér operuje, mizeme rozlisit
individualni, skupinovy, pfibuzensky, pfipadné mezispole¢enstvovy vybér.

Prirozeny vybér Ize dale rozdélit podle toho, jaké jednotky jsou pfedmétem jeho plisobeni. Rozlisujeme
vybér individuélini, skupinovy (group), pribuzensky (kin selection) pfipadné mezispoleéenstvovy.
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11.8.2.1. Objektem a zakladni jednotkou individualniho vybéru je jedinec.

Jednotkou individualniho vybéru je jedinec. O pravdépodobnosti pfeziti a rozmnozeni se jedince
v tomto pfipadé rozhoduiji jeho kvality a pfirozeny vybér tudiz podporuje takové vlastnosti organismu, které
vybéru, u vétsiny druhl organismi se ani s jinym typem vnitrodruhového pfirozeného vybéru nesetkame.
Dokonce i tam, kde se vyskytuje napfiklad i vyber skupinovy, hraje vybér individualni velmi podstatnou, ne-li
klicovou roli.

S urcitou komplikaci se setkavame u organism(, u kterych nedokazeme presné vymezit hranice
individua. Jedna se napfiklad o mnohé vegetativnhé se rozmnozujici rostliny u kterych Ize jen s velkou
davkou opovéZlivosti vymezit, kde konci jeden jedinec a zacina jedinec druhy. S podobnou situaci se
setkame i u fady kolonialné Zijicich metazoi. V téchto pfipadech nékdy nezbyva nez se smifit s tim, Zze
hranice mezi vybérem individualnim, pribuzenskym a skupinovym budou velmi neostré.

11.8.2.2. P¥i vybéru skupinovém mezi sebou soupefi populace.

S vybérem skupinovym se setkavame v8ude tam, kde druh vytvafi velké mnozstvi vice & méné
samostatnych populaci, stad, hejn €i tlup a kde pfeziti &i reprodukéni uspéch jednotlivce je Uzce svazan s
pfezitim a Uspésnosti jeho mikropopulace. Jestlize u daného druhu existuje skupinovy vybér, potom mohou
byt jeho pusobenim preferovany takové viastnosti organismd, které jsou vyhodné pro mikropopulaci jako
celek, pro svého nositele v8ak Zadnou vyhodu nepfinaseji nebo mu dokonce Skodi. Typickym pfikladem
jsou vzorce altruistického chovani, tedy chovani, které je uzite€né pro populaci jako celek, svému nositeli
vSak skodi.

Objevi-li se kupfikladu v blizkosti hejna kavek dravec, prvni kavka, ktera jeho pfitomnost zaznamen3,
vyrazi vystrazny vykfik a celé hejno se pokusi o Uték nebo o spole€¢nou obranu. Z hlediska jednotlivce je
vydavani varovného signalu a ucast na obrané hejna chovanim naprosto iracionalnim a nevyhodnym.
Jedinec by mél podstatné vétsi Sanci na preziti, kdyby sobecky vyuzil informaci o pfitomnosti dravce pouze
pro sebe, podle okolnosti se bud pfikréil nebo se nenapadné pfesunul na opany konec hejna a nechal
seZrat né&jakého jiného jedince, svého potencionalniho konkurenta. Jestlize namisto toho ostatni varuje,
vzdava se své vyhody, nebot existuje pfinejmensim stejnd Sance, Ze dravec zautoci proti nému jako proti
kterémukoli jinému pfisludniku hejna.

Z hlediska mikropopulace, hejna, je v8ak takovéto altruistické chovéani uzite€né, nebot’ snizuje
pravdépodobnost, ze dravec pfi Utoku na hejno viibec uspéje (Utok do stfedu rozlétavajiciho se hejna, mezi
velké mnozstvi pohybujicich se cil(i, je velmi obtizny a ¢asto sméfuje do prazdna). Hejno, v némz se
vyskytuji altruisti¢ti jedinci, ma proto lepsi Sance nez stejné velké hejno, v némz se altruisté nevyskytuji.
dcefinych.

Individualini a skupinovy vybér mnohdy pusobi proti sobé&, v ramci hejna existuje vyrazny selekéni tlak
proti altruistickym jedincim. Pro jedince je nevyhodné byti altruistou, je pro ného mnohem vyhodnéjsi
vyuzivat vyhody poskytované altruistickymi jedinci, sam se v8ak chovat sobecky, nevarovat ostatni pred
dravcem. O tom, zda u pfisludného druhu pfeviadnou altruisti nebo sobci, rozhoduje v prvé fadé populaéni
struktura daného druhu, zpusob formovani a zaniku mikropopulaci, stupefi vyhodnosti a nevyhodnosti
altruistického chovani pro jedince a populaci a dalsi vlastnosti daného biologického systému.

Individualni vybér je ve vétsiné pfipadl mnohem silngj$i nez vybér skupinovy. Z toho diivodu se mnozi
biologové domnivaji (podle mého nazoru chybné&), 2e skupinovy vybér se v pfirodé prakticky nikdy
neuplatiuje.

11.8.2.2.1. Pseudoaltruistické chovani jedincu stejného biologického klonu neni
produktem skupinového vybéru.

O skupinovy vybéer ani o altruistické chovani se nejedna u socialniho hmyzu, jmenovité u téch druhi,
u kterych nedochazi ve vétsi mife k pfechodiim dospélych jedincll z jedné kasty do jiné prostfednictvim
dodateéné (vétsinou vnéjsimi faktory indukované) diferenciace. Také v tomto pfipadé o reprodukénim
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uspéchu jednotlivce rozhoduje Uspé&sSnost celého hnizda, napfiklad mravenisté nebo termitisté.
Nerozmnozujici se kasty délnic a vojakli vSak nejsou z hlediska evoluce v pravém slova smysilu individua,
nebot nepfedavaiji své geny potomklim. Je spiSe mozné je pokladat za systémy analogické jednotlivym
organlim u zivocichu, kde také nemuizeme hovofit napfiklad o altruistickém chovani ruky, oka nebo zaludku
vUci ledvindm nebo vici germinalnim bunikam v pohlavnich organech.

S typickymi pfiklady takovéhoto pseudoaltruistického chovani se setkavame u nékterych parazitickych
organism0. U blanokfidlého hmyzu druhu Copidosomopsis tanytmemus, parazitujiciho v larvach obalecd,
existuje polyembryonomie, z jednoho vaji¢ka se vyviji nékolik larvicek parazita. Jedna larva je vysoce
specializovana na zabijeni cizich larev. Ma velika kusadla a je velice pohybliva. Prvni, co po svém vylihnuti
udeéld, je, ze "vycisti terén" od v8ech cizich larev ¢&i vajicek parazitli. Vzhledem k modifikacim svého
kousaciho Ustroji v8ak nedokaze pfijimat potravu, po spinéni své biologické role umira. (Podle novych
udajl souvisi funkce téchto larev spise s mezipohlavni kompetici.)

S podobnou situaci se setkavame u motolice Dicrocoelium dendriticum. Zivotni cyklus tohoto
parazitického ¢erva probiha ve tfech hostitelich, v ovci, suchozemském plzi a v mravenci. Cyklus zagina
Vv plzi, v némz se larva motolice nepohlavné namnozi na klon asi 50 cerkarii, které jsou spole¢né, v podobé
jakési slizoveé koule, vypuzeny z dychaciho otvoru plZze. Kouli, ktera ulpi na povrchu travy, pozife mravenec,
v jehoZ tele se jednotlivé cerkarie uvolni a diferencuji v jiny typ larvy, metacerkarie. Jedna z nich vleze do
nékterého nervového ganglia mravence, kde zajimavym zplsobem pfeprogramuje chovani svého hostitele.
Parazitovany mravenec v chladném obdobi dne, tj. rano a vecer, $plha na vrcholky trav, tam se zachycuje
kusadly a ne€inné &eka, az ho spolkne definitivni hostitel motolice - pasouci se pfezvykavec. Pies poledne
se mravenec ukryva do stinu, aby nevyschnul, a v noci se vraci do mravenisté. Larva, ktera sedi v gangliu
mravence a celé toto chovani fidi, nema na rozdil od ostatnich larev ze svého pocinani Zadny uzitek, nebot’
se na rozdil od ostatnich larev neopouzdfi a v travicim traktu definitivniho hostitele proto zahyne.

11.8.2.3. Pfibuzensky vybér nelze zaménovat s vybérem skupinovym.

Néktefi biologové pochybuiji, Ze by skupinovy vybér mohl byt natolik ucinny, Ze by dokazal dat vzniknout
altruistickému chovani. Vychazeji z predpokladu, ze struktura i dynamika populaci u vétsiny druh(
organismu vyrazné zvyhodfiuje vybér individualni oproti vybéru skupinovému. Altruisticti jedinci by proto
meli byt pokazdé rychle eliminovani v konkurenci s jedinci sobeckymi.

Tito biologové proto piedpokladaji, ze vétSina altruistického chovani, s nimz se v pfirodé setkavame,
vznikla mechanismem vybéru pfibuzenského (vybéru mezi pfibuzenskymi klany, kin selection) a je tedy
primarné uréena na pomoc blizkym pribuznym altruistického jedince. Jak jsme jiz probirali v ¢asti vénovane
inklusivni zdatnosti, mlize organismus zvySovat sv(j evoluéni Uspéch dvojim zplsobem. Mlze se jednak
snazit produkovat co nejvice svych vlastnich potomk(i, nebo miize pomahat produkovat co nejvice potomku
svym pfibuznym, tedy jedinclim, s nimiz ma mnoho gen spole¢nych. Jestlize tedy urcity vzorec chovani
zvysSuje 8anci na preziti vlastnich mladat, sourozencli, mladat sourozencu €i jinych blizkych pfibuznych,
je tento vzorec chovani bezmala stejné selekéné vyhodny jako vzorec, ktery zvySuje Sanci na preziti
samotného organismu. V pfirodé mezi sebou vlastné nesoupefi jednotliva individua, ale jednotlivé rodiny
(rody, pfibuzenské klany) vzajemné si vice ¢i méné pfibuznych jedincll. V jaké mife pfevazuje v tom kterém
konkrétnim pfipadé pfi vzniku ur€itého vzorce altruistického chovani skupinovy vybér &i vybér pribuzensky,
zavisi asi pokazdé na struktufe a dynamice populaci pfislusného druhu. Jestlize je hejno pokazdé
vytvafeno skupinou vzajemné si pfibuznych jedincd, napfiklad potomku jediného hnizdniho paru, mizeme
oCekavat vyrazny vliv vybéru pfibuzenského. Jestlize je naopak hejno vytvareno na pocatku kazdé sezény
ze vzajemné si nepfibuznych jedincl a na konci sezény se opét rozpada, Ize o¢ekavat vyrazny vliv
klasického skupinového vybéru. V realnych situacich se nejspise budou uplatfiovat riizné typy vybéru
najednou.

11.8.2.4. Konkurovat si mohou i cela spolec¢enstva zivocichti a rostlin, je vSak
pochybné, Ze by tato spole¢enstva mohla fungovat jako subjekt biologické evoluce.

K pfirozenému vybéru by teoreticky mohlo dochazet i na urovnich vy&8ich nez je populace nebo druh.
Naskyta se moznost, Ze by si mezi sebou mohla konkurovat cela rostlinna a zivo€isna spolecenstva,
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pfipadné v kosmickém méfitku celé biosféry riznych planet. Z ekologie je znamo, ze ke konkurenci mezi
spole€enstvy skute€né dochazi, jsou popsany sekvence sukcesnich stadii, ktera se pravidelné vystfidaji
na urcitém biotopu. Z hlediska evoluéni biologie je vdak pravdépodobné konkurence na urovni vyssi nez
vnitrodruhové jev spide okrajovy, plati o ni vlastné v8e, co jiz bylo fe€eno o vybéru mezidruhovém.

11.8.2.4.1. Gaia, biosféra planety Zemé, nemtize podléhat biologické evoluci, neni ji
tedy mozno povazovat za zivy organismus.

Na tomto misté bude patrné vhodné pfipomenout hypotézu Gaia, tj. hypotézu, ktera predpoklada,
Ze cela biosféra planety Zemé vytvari jeden obrovsky superorganismus, obsahujici nejriiznéjsi regulaéni
mechanismy schopné udrzovat podminky na zemském povrchu (teplotu, chemické slozeni atmosféry)
v rozmezich optimalnich pro zivé organismy. Vznik takovychto homeostatickych mechanismii je vSak
z hlediska evoluéni biologie jev velmi nepravdépodobny. Gaia, jméno hypotetického superorganismu,
je ve vesmiru jedina, nema s kym si konkurovat a bez konkurence nezname zadny mechanismus, ktery
by dokazal zpUsobit vznik podobnych déelnych mechanisma.

Hypotéza Gaia je sice nesmirné pfitazliva, ale ve svych moznych implikacich ponékud nebezpeéna.
chaoticky se chovajici Easovanou bombu, u které neopatrny zasah, napfiklad zni€eni ozénove vrstvy,
muze systémem zatim neznamych pozitivnich zpétnych vazeb vést k nenavratnému drastickému zniceni
veskeré biosféry, nez jako na starostlivy a u¢elné uspofadany organismus, schopny nase nejriznéjsi
hloupé zasahy do své struktury dfive &i pozdéji neutralizovat.

I1.9. Vzajemna konkurence mezi raznymi alelami stejného lokusu je zakladem
teorie sobeckého genu.

Velmi zajimavy a podnétny pohled na biologickou evoluci zpopularizoval v 70. a 80. letech Angli¢an
R. Dawkins. Ve své nejznaméjsi knize Sobecky gen (Selfish gene) se pokusil ukazat, Ze pfedmétem
pfirozeného vybéru, a tedy vlastnim objektem biologické evoluce, nejsou jednotlivé organismy, tim méné
rodiny, populace ¢i druhy, ale pouze riizné alely jednotlivych genii. Biologickou evoluci je proto tfeba
chapat jako zavod mezi rliznymi alelami ur€itého lokusu o co nejvétsi frekvenci v genofondu populace.
Jednotlivé alely rliznych genu sice mohou spolu nejriiznéj$im zplsobem spolupracovat, uzavirat rizné
koalice, ve skutecnosti je v pozadi vSech biologickych déji pouze zapas jednotlivych sobeckych gen,
pfesngji feCeno sobeckych alel, o co nejefektivngjsi a nejcastejsi replikaci.

Dawkins, jakozto vyborny popularizator, nazval svou knihu Sobecky gen nikoli Sobecka alela a téméf
vzdy hovofi o sobeckych genech, nikoli alelach, nebot co je to gen zna i vétsina laikl, zatimco, co je to
alela jiz soucasti obecného povédomi neni. Organismy jsou v tomto pojeti chapany pouze jako jakési
vehikly, nastroje, které si geny vytvofily k tomu, aby se v podminkach zemské biosféry mohly co
nejrychleji replikovat. Kdyz tedy evoluéni biolog studuje urity biologicky jev, ur€itou vlastnost Zivych
organism, uréity vzorec chovani, je tfeba, aby se ptal, nikoli jakou tato vlastnost pfinasi svému nositeli
(organismu) vyhodu (lhostejno zda na urovni jedince, populace €i druhu), ale jak zvyhodriuje alelu, usek
DNA, ktera danou vlastnost kdduje, jak napomaha jejimu Sifeni v genofondu na Ukor ostatnich alel téhoz
genu.

Teorie Sobeckého genu se ukazala byti u¢innym nastrojem k pochopeni a popisu nejriznéjsich
evoluc¢nich déju. Umoznuje sjednotit nas pohled na pfirozeny vybér na véech Grovnich. Snadno si poradi
s vysvétlenim mechanismu vzniku altruistického chovéani i s evolu€nimi d&ji na urovnich molekularni a
chromosomalni. Neni v8ak nutné ji povazovat za néjakou alternativni teorii evoluce, ackoli je tak nékdy
interpretovana a ackoli se tak mlze ob¢as jevit. V mnoha pfipadech postaci ji povazovat za alternativni
jazyk ¢i zplsob nazirani na pfirodu. Jesté pfed deseti lety pusobil tento pohlad na pfirodu ponékud
exoticky, ale ktery od té doby nenapadné, ale velmi Uspé&sné pronikl do nejriznéjsich oblasti biologie.
Jako ilustraci vyuZziti tohoto jazyka zde pouzijeme vysvétleni evoluce eusociality u blanokfidlého hmyzu.
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11.9.1. Vznik socialniho hmyzu u blanokFidlych souvisi s jejich haplo-diploidnim
systémem genetického uréeni pohlavi.

Se socialnim hmyzem se setkdvame pfedevsim u blanokfidlych (Hymenoptera). V ramci tohoto
hmyziho fadu existuje cela fada nepiili§ si pfibuznych skupin socialniho hmyzu (mravenci, vosy, vcely).
Sociélni hmyz Zije v mnohdy velmi pocetnych koloniich, v nichz se pouze néktefi jedinci dokazi
rozmnozovat, zbytek tvofi sterilni kasty délnic, pfipadné vojakl. Tyto kasty se sice staraji o blaho kolonie
a reprodukéni uspésnost své matky, jejich pfisludnici se ovSem obvykle nerozmnoZzuji. Po dlouhou dobu
bylo nepochopitelné, pro¢ se takové mnozstvi socialnich druhli vyskytuje pravé u blanokfidlych.

Blanokfidli se lisi od jinych fadi hmyzu (s vyjimkou tfasnének) tim, ze se jedna o organismy
haplodiploidni, tj. o organismy, u nichz je pohlavi jedince geneticky uréovano stupném ploidie
vyvijejiciho se zarodku. Je-li vajicko neoplozeno, vyviji se z ného haploidni samec, je-li oplozeno,
diploidni samice. Jak ukazal jiz v 60. letech genetik Hamilton, ma tento zplisob uréovani pohlavi jeden
velmi zajimavy disledek. U normalnich organismi jsou si sourozenci navzajem stejné pfibuzni jako
rodiCe se svymi potomky. Otec i matka maji po dvou alelach od kazdého genu a kazda zygota dostava
jednu alelu kazdého genu od matky a jednu od otce. Pravdépodobnost, Ze dve zygoty pochazejici od
stejnych rodi¢li budou mit v urcitém lokusu kopii stejné alely, je proto pfesné 50%. Stejna
pravdépodobnost sdileni alely existuje i mezi rodi€¢em a potomkem, nebot do kazdé zygoty se dostava
pfesné polovina alel, jedna ze dvou od kazdého z rodici.

U haplodiploidniho organismu je situace odlidna. Za idealnich podminek, tj. napfiklad za pfedpokladu
pfisné monogamie matky, ma libovolna alela na chromosomu samce piesné 50% $anci, ze se jeji kopie
bude vyskytovat v genomu potomka (100% jistotu u diploidni dcery a 0% u haploidniho syna), a alela
na chromosomu samice ma pfesné 50% $anci, Zze bude v genomu libovolného syna nebo dcery. Alela
na chromosomu samce ma zaroven 50% Sanci, Ze se jeji kopie bude nachazet v genomu libovolného
bratra nebo sestry. Naproti tomu alela na chromosomu samice ma budto 100% jistotu, Ze bude
v genomu libovolné sestry a 0% jistotu, Ze bude v genomu libovolného bratra (v pfipadé Ze se jedna o
alelu pochazejici od otce), nebo 50% jistotu, ze bude v genomu libovolného sourozence (to kdyz pochazi
od matky). Mezi sestrami je tedy vzajemna pfibuznost vétsi (75%) nez mezi matkou a dcerou (50%).
Z hlediska alely nachazejici se na chromosomu v bufikach samice je proto vyhodné&jsi naprogramovat
pfislusny vehikl (napfiklad v&elu) tak, aby pomahala své matce produkovat jeji dcery (vétsi procento
novych vehikli tak bude obsahovat kopii pfislusné alely), nez aby se sama rozmnozovala. Z hlediska
alely nachazejici se na chromosomu bunék samce jsou ob& moznosti rovnocenné. ProtoZze chovani
vehiklg (individualnich organismul) je zcela podfizeno zajmiim gen(, které je vytvofily a naprogramovaly,
je u haplodiploidnich organismti pravdépodobné, Ze nékteré dcery rezignuji na vliastni reprodukci a misto
toho budou pomahat v reprodukci svym rodi¢tim.

V principu dosti podobné vysvétleni existuje i pro vznik eusociality u diploidnich termitd.
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l1l. MUTACE

Proces vzniku mutaci, tj. zmén ve struktufe genetického materialu respektujicich pravidla zapisu
genetické informace, je naprosto nezbytny z hlediska béhu biologické evoluce. Bez vzniku novych
mutaci by se evoluce dfive &i pozdeji zastavila, organismy by ustrnuly na dosaZzeném vyvojovém stupni.
V pfipadé vyrazngjsich promén zevniho prostfedi by nemohly na tyto zmény reagovat a pravdépodobné
by vyhynuly. A¢koli se divodné pfedpoklada, Ze vétsina nové vznikajicich mutaci je pro své nositele vice
¢i méné 8kodliva, z hlediska populace ¢i z hlediska druhu je vznikani novych mutaci zivotné dllezité. Z
tohoto diivodu neni mozné povazovat mutace pouze za chyby vznikajici pfi pfenosu genetické informace
v disledku nedokonalosti pfislusnych molekularné biologickych procest probihajicich v burikach a
proces mutageneze za vedlejSi (hebo dokonce nezadouci) produkt evoluce. Skuteénosti daleko spise
odpovida pfedstava, Ze se jedna o sloZity a vysoce adaptivni proces, produkt dlouhodobé biologické
evoluce.

u dnesnich organismi. Budeme si vSimat typl mutaci rozdélenych z hlediska jejich fyzické povahy,
mechanismu vzniku nebo vyznamu z hlediska biologické zdatnosti. Zvlastni pozornost budeme vénovat
otazce nahodnosti mutaci a moznému evolu€nimu vyznamu cilenych mutaci.

lll.1. Mutace jsou zdrojem evoluénich novinek.

Geneticky posun, molekularni tah a ve vétsiné pripadll i pfirozeny vybér snizuji genetickou variabilitu
v populaci. V opacném sméru pusobi mutaéni procesy, které naopak genetickou variabilitu generuji.
Mutace, zmény ve struktuie genetického materialu, jsou jedinym zdrojem evolu€nich novinek; bez jejich
existence by se biologicka evoluce dfive i pozdeji zastavila. V pfipadé zasadnéjSich zmen v prostiedi
by organismy neschopné podléhat mutacnim procesiim, a tedy neschopné se zménam prostfedi
pfizplsobovat, vyhynuly.

lll.2. Zmény v DNA je vhodné rozdélovat na mutace a poskozeni.

Mutacemi ve vlastnim Uzkém slova smyslu nazyvame takové zmény ve struktuie genetického
materialu (u vétsiny dnesnich organismu v DNA) pfi nichZz se méni smysl genetické informace, aniz by
byla porudena syntakticka pravidla jejiho zapisu. Jestlize zmé&na porusuje tato pravidla, napfiklad jestlize
dojde k depurinaci urcitych nukleotid( (pfipadné celych usekli DNA) nebo dojde-li k jednofetézcovym
¢i dvouretézcovym zlomim, hovofime o poskozeni DNA. V burice existuje nékolik enzymatickych
systému, schopnych poskozena mista rozpoznat a opravit. V nékterych pfipadech mize byt oprava
dokonala a mize obnovovat plvodni informaéni smysl daného Useku DNA. Nékdy v8ak oprava mozna
neni a burfika potom muaze mit i trvale znemoznénu replikaci DNA a déleni. Velmi ¢asto se opravou
obnovi fyzicka intaktnost DNA, neobnovi se v8ak pulvodni informaéni obsah - vzniknou mutace.

lll.3. Mutacionismus byl pokladan za alternativu darwinismu.

Dnes jsou mutacni procesy povazovany za pfirozenou a nezbytnou soucast darwinistické evoluce.
Na pocatku nadeho stoleti vdak tento pohled nebyl ani zdaleka samoziejmy a existoval dokonce
samostatny evoluéni smér, mutacionismus, ktery byl svymi stoupenci povaZzovan za alternativni
evoluéni teorii neslucitelnou s darwinismem. KdyZz mutacionista vysvétloval napfiklad vznik kfidel u
pfedka okfidleného hmyzu, vychazel z pfedstavy, Ze pfislusnici uritého bezkfidlého druhu rychleji
produkovali kfidlaté mutanty, nez tito mutanti produkovali bezkfidlé jedince - revertanty. Okfidleni jedinci
se proto v populaci vyskytovali €¢im dal Casté&ji, az nakonec zcela previadli.

Mutacionisté sniZzovali vyznam pfirozeného vybéru, byli ho ochotni nanejvyse povaZovat za faktor,
jez odstrafiuje nevyhodné mutace. PrehliZzeli skute€nost, Ze bez tohoto faktoru nejsou schopni vysvétlit
nejzajimavéjsi fenomen biologické evoluce, tj. vznik adaptivnich znakd, slozitych a pfitom ucelnych
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struktur a vzorcu chovani.

I.4. Mutacionismus nedokaze objasnit vyvoj adaptivnich znaku.

Jista novodoba varianta mutacionismu se objevila nékdy na po¢atku 80. let pfedevsim v pracich G.
A. Dovera. Podle této hypotézy nejsou organismy uéelné adaptovany na své prostfedi proto, Zze by
pfirozeny vybér postupné selektoval takové mutanty, ktefi jsou tomuto prostiedi Iépe a Iépe pfizplisobeni,
ale proto, Ze jednotlivi mutanti aktivné pro sebe vyhledavaji takové prostiedi a takovy zplsob Zivota, ve
kterém se prave jejich mutace nejucelngji uplatni. Na prvni pohled se zda, Ze by takovato naruby
obracena evolu¢ni teorie mohla fungovat. Toto zdani je vSak klamné. Aktivni vyhledavani odpovidajiciho
prostfedi by mohlo vysvétlit divergenci puvodné jediného druhu na mnoho druh dcefinych, liSicich se
vzajemné télni stavbou a ekologickymi naroky, nedokaze v8ak vysvétlit vznik adaptivnich struktur.

Libovolna mutace musi jedince bud zvyhodfiovat nebo znevyhodnovat v ur€itém prostfedi, pfipadné
ho miize zvyhodnovat v prostfedi jednom a zaroven znevyhodrovat v prostfedi jiném. Kdyby mutace
znevyhodnovala jedince v kazdém prostfedi, mutant by vyhynul. Kdyby ho znevyhodriovala v jeho
puvodnim prostfedi, ale umoznovala mu obsadit prostfedi odli§né, mohl by za pfiznivych okolnosti
vzniknout novy druh. Neexistuje v8ak zadny dlvod predpokladat, ze by jeho komplexni adaptivni
struktury byly v né¢em dokonalejsi nez u druhu plvodniho, byly by prosté pouze jiné. Pravé schopnost
vysvétlit postupné systematické zdokonalovani komplexnich adaptivnich struktur je nejvétsim pfinosem
klasického darwinismu. Kdyby mutace zvyhodiiovala jedince i v jeho plvodnim prostfedi, mohl by opét
vzniknout novy druh, v nékterém parametru dokonalejsi nez druh plvodni (napf. lep$i zrak, rychlejsi
nohy atd.). V tomto pfipadé se v$ak jiz jedna o rozvoj mutanta a jeho potomk( na Ukor ostatnich jedinct
v populaci, tedy o klasickou darwinistickou evoluci.

lIL.5. Podle fyzikalni podstaty rozliSujeme bodové, retézcové, chromosomové a
genomové mutace.

Mutace muzeme rozdélit podle celé fady kritérii. Podle jejich fyzické povahy je mizeme délit na
mutace bodové, mutace na urovni dseki: DNA, na Urovni chromosomdi a na urovni celého genomu.

11.5.1. Bodové mutace rozdélujeme na transice, transverse, delece a inserce.

Bodové mutace spocivaji nejcastgji v zaméné jednoho nukleotidu druhym; jedna se o tzv. zaménové
mutace, substituce. Jestlize je nukleotid s ur¢itym typem baze, napi. pyrimidinem (C, T), nahrazen

nukleotidem s jinym typem baze - purinem (A, G), jedna se o transversi, jestlize nukleotidem s bazi
stejného typu, jedna se o transici. Dale mezi bodové mutace patii delece a inserce, pfi nichZz se
v uritém mist& DNA méni pocet nukleotid(i, nej¢astéji o jeden, pomérné casté vsak jsou i dinukleotidové
inserce a delece.

l11.5.2. V usecich kédujicich proteiny rozeznavame mutace synonymni, se zménou
smyslu a nesmysiné.

Jestlize k bodové mutaci dojde v useku DNA kédujicim protein, je uzite€né rozdélit mutace podle
jejich vlivu na strukturu tohoto proteinu. Vzhledem k degenerovanosti genetického kédu, tj. skute€nosti,
ze stejna aminokyselina je kédovana celou fadou rlznych koddnd, tj. nukleotidovych tripleti, nemusi se
zaména nukleotidu v kodénu na struktufe proteinu nijak projevit. V takovem pfipadé hovofime
o synonymni mutaci (samesense). Mutace tohoto typu, stejné tak jako vétsina mutaci v oblasti intront
Ci ve pseudogenech (genech, které ztratily funk&nost a nejsou v burice pfepisovany a piekladany na
bilkoviny), jsou vyznamné tim, Ze jsou z hlediska pfirozeného vybéru neviditelné, neutralni.
V soucasnosti vétsina taxonomU pfedpoklada, ze pravé neutralni znaky jsou mimofadné vhodné pro
studium kladogenese.
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Mutace se zménou smyslu (missense) jsou takové mutace, v jejichz disledku je jedna
aminokyselina nahrazena jinou. Jestlize je aminokyselina nahrazena aminokyselinou podobnou,
hovofime o zaméné konzervativni. Konzervativni zameny nemusi vyraznéji ménit terciarni strukturu a
biologickou funkci proteinu. Geneticky kdd je usporadan tak, Ze vétsina zamen aminokyselin, ke kterym
muze dojit mutaci jediného nukleotidu v tripletu, je pravé konzervativnich. Neni zatim jasné, zda toto
uspofadani genetického kdédu je U€elovou adaptaci organismu, zabranujici drastickym zménam ve
strukture proteind v disledku zaménovych mutaci, ¢i zda je pouze svédectvim o tom, jakym zplsobem
probihala evoluce genetického kédu (viz. kapitola VI1.3.3.).

Dalsim typem zéaménovych mutaci jsou mutace nesmyslné (nonsense). Pfi téchto mutacich vznika
z koddnu pro aminokyselinu néktery ze tfi terminacnich kodénd, takze pfi translaci dojde v tomto misté
k pfed€asnému ukonceni syntézy proteinového fetézce. Jedna se samoziejmeé o velmi drastickou zménu
struktury proteinu, ve vétsiné pfipad(l vznika v dusledku nesmysiné mutace nefunkéni protein.

Velmi drastické zmény vznikaji rovnéz vlivem inserce &i delece nukleotidu. V disledku takové zmény,
posunové (frameshift) mutace, dojde k posunu ¢teciho rdmce, takze prakticky nezménéna sekvence
nukleotid(l je na ribosomu prekladana jako sekvence zcela odlisnych tripletii do zcela odli$né sekvence
aminokyselin. Navic vlivem posunu &teciho ramce se v sekvenci novych kodénu dfive ¢€i pozd&ji objevi
néktery terminacni kodon, takze v daném misté dojde i k pfed€asnému ukonceni syntézy proteinu.

l1.5.3. Na arovni DNA fetézcu rozliSujeme delece, duplikace, translokace a
inverse.

Mutace na urovni celych Usekii DNA muizeme opét rozdélit na nékolik typd. Pfi delecich a
duplikacich je urcity Usek DNA ztracen ¢&i se naopak zmnozi. Zmnozeny Usek miize bud bezprostfedné
sousedit s plvodnim Usekem (tandemova duplikace) nebo se mize ocitnout ve zcela odlisné oblasti
genomu. Nejsnaze se mohou duplikovat Useky, které jsou jiZ samy tandemové duplikovany. V mistech
tandemovych duplikaci totiz mlze dochazet mezi dvéma homologickymi chromosomy k nespravnému
parovani a posléze k nereciproké rekombinaci, v jejimz dusledku dojde na jednom chromosomu k deleci
a na druhém k inserci urcitého useku DNA.

Pfi translokacich dochazi k pfemisténi urcitého iseku DNA na jiné misto v genomu. Jedna-li se
o translokaci reciprokou, vyméni si na chromosomech dva useky DNA vzajemné misto, pfi transpozici
se pfemisti pouze jediny Usek DNA.
Pfi inversi je urlity usek DNA z chromosomu vystfihnut a vioZzen do stejného mista v opacné
orientaci.

11.5.3.1. Inverse se mohou podilet na vytvoreni uéinné mezidruhové bariéry.

V pfipadé, ze zlomy, ke kterym dochazi béhem prestavby genomu, probihaji uvnitf funkénich genu,
jsou tyto geny vétsinou inaktivovany. V eukaryotické bufice v8ak takova situace obvykle nenastava,
nebot’ naprosto prevazujici vétsina DNA zde nenese zadny smysluplny obsah. V nékterych pfipadech
snad tato nadbytec¢na DNA plni n&jakou strukturalni funkci nebo se jedna o Useky sobecké DNA, {j.
takové Useky, které se v disledku své struktury snadnéji duplikuji nez useky jiné, takze se v genomu
uritého druhu neustale §ifi, aniz by svym nositelim pfinasely jakykoli uzitek. Ackoli vétSina prestaveb
nevede k inaktivaci néjakého genu a na fenotypu se proto ani neprojevi, mohou mit translokace i inverse
nesmirny vyznam pfi procesu speciace jakozto jeden z mechanismui vytvareni mezidruhové bariéry.
Jestlize se totiz mezi sebou zkfizi dva jedinci, liSici se pfitomnosti vétSiho poltu prestaveb DNA, maji
podstatné snizenou fertilitu. Pfi rekombinacich zahrnujicich pfestavené useky DNA totiz dochazi k
rozsahlym delecim celych oblasti chromosoml, takze vétsSina takovych rekombinantli neni
zivotaschopna. Jestlize se dva jedinci od sebe odlisuji napfiklad pfitomnosti pericentrické inverse, {;.
inverse, zahrnujici oblast centromery, potom na celych dlouhych usecich pfislusného chromosomu je
znemoznéna rekombinace, pfipadné v disledku rekombinace vznikaji chromosomy bez cetromery &i se
dvéma centromerami, {j. struktury, které spolehlivé znemozni bunécné déleni.
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11.5.3.2. Translokace velkého rozsahu se mohou projevit jako chromozomové
mutace a mohou zménit karyotyp jedince.

Translokace velkého rozsahu se mohou projevit dokonce ve struktufe celych chromosomd.
Klasickymi cytogenetickymi metodami potom mizeme zjistit vyskyt fuze ¢&i rozpadu chromosomd, tj.
procesl(, pfi kterych dochazi ke zméné poctu chromosomil v chromosomové sadé aniz by zarovefi doslo
ke zméné mnozstvi DNA v genomu. Zména poc¢tu chromosomil se vétsinou neprojevi na fenotypu
organismd, vétsinou vsak funguje jako spolehliva mezidruhova bariéra.

ll.5.4. Vlivem poruch v bunééném déleni mohou vznikat genomové mutace,
tj. mutace na urovni chromosomu ¢i chromosomalnich sad.

Dal$i kategorie mutaci, mutace genomové, se tykaji celych chromosomi pfipadné celé
chromosomailni sady. Na rozdil od pfedchozich typl mutaci nevznikaji tyto v disledku nepravidelnosti
v replikaci ¢i reparaci DNA, ale v dlsledku poruch v priibéhu bunécného déleni. Vlivem téchto poruch
mohou vznikat organismy, u kterych je urcity chromosom zmnozen, pfipadné& naopak chybi (aneuploidie),
jindy je dokonce zmnozena cela chromosomalni sada (polyploidie). Podle poc¢tu exemplafi, v nichz se
dany chromosom v bufice vyskytuje, se jedna o nulisomika, monosomika, trisomika atd. Podle poctu

chromosomovych sad potom o organismus haploidni, triploidni, tetraploidni atd.

111.5.4.1. Polyploidizace napomaha hybridiza€ni speciaci.

Vétsina takto rozsahlych genomovych prfestaveb zplsobuje svym nositelim ¢aste¢nou ¢i Uplnou
sterilitu nebo je alespof velmi U€innou mezidruhovou bariérou. Polyploidizace je v3ak rovnéz
mechanismem, ktery umoznuje hybridizaéni speciaci. KFfiZi-li se dva druhy, nemohou se zygoty
vétsSinou normalné vyvijet, nebot gamety obou druhil obsahuiji rozdilné sady chromosomu. Nemohou
se proto pfi mitéze vytvofit pravidelné dvojice homolognich chromosomd, takze se obé chromosomové
sady rozdéluji do dcefinych bunék nerovnomérné. V dlsledku toho vétsina bunék neni zZivotaschopna.
Dojde-li v8ak pfed vlastni hybridizaci k polyploidizaci, at jiz k autopolyploidizaci v disledku mitézy ktera
neni nasledovana bunéénym délenim, nebo k alopolyploidizaci v dlsledku splynuti napfiklad dvou
diploidnich bunék do buriky tetraploidni, je situace podstatné pfiznivéjsi. Jestlize se mezi sebou zkfizi
napfiklad dva tetraploidni organismy, obsahuiji jejich gamety jiz dvojice homolognich chromosomdi, takze
se pfi mitdze mulze vytvofit zcela pravidelné délici vieténko a chromosomy mohou byt do dcefinnych
bunék rozdéleny naprosto rovnomérné. S pfiklady hybridizacni speciace se setkavame velmi ¢asto
u nékterych Celedi rostlin.

lll.6. Podle vlivu na fitness organismu muizeme rozliSovat mutace pozitivni,
negativni a selekéné neutralni.

Podle biologického vyznamu mlzeme mutace rozdélit na mutace selekéné pozitivni (uzite¢né),
negativni (3kodlivé) a selekéné neutralni. Toto déleni je samoziejmé pouze relativni a plati pouze ve
zcela konkrétnim ekologickém kontextu. Mutace, ktera je v uréitém prostfedi nebo za urcité situace
pozitivni, mlze byt za jinych podminek neutralni nebo negativni. Nejvétsi mnozstvi mutaci je zfejmé
selekéné neutralnich, nijak se neprojevi na fenotypu organismu, takze jedince z hlediska pfirozeného
vybéru nijak nezvyhodriuji ani neznevyhodnuji. Také negativnich mutaci vznika nesrovnatelné vice nez
mutaci pozitivnich. VSechny biologické struktury, tedy i vS8echny proteiny, maji za sebou dlouhé obdobi
biologické evoluce, béhem niz byla jejich biologicka funkce postupné zlepsovana pulsobenim
pfirozeného vybeéru. Je jisté, ze funkce zadné molekuly neni tak dokonale optimalizovana, Ze by se shad
nedala néjakou mutaci jeste dale vylepsit. Velké mnozstvi moznych mutaci v dané molekule v8ak jiz bylo
v priibéhu evoluce otestovano a ty, které se ukazaly jako uzite¢né, byly pfirozenym vybérem fixovany.
Dojde-li proto napfiklad v molekule enzymu ke zcela nahodné zméné v dusledku zcela nahodné mutace,
zlepSenim. Teprve pfirozeny vybér funguje jako rafinované sito, které dokaze z more neutralnich a
negativnich mutaci vybrat to malé procento mutaci, které jsou ve svych biologickych dlsledcich uzite¢né.
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lll.7. Podle pfi€¢iny vzniku rozliSujeme mutace spontanni a indukované.

Podle pfi¢iny vzniku miizeme délit mutace na spontanni a indukované. Existence indukovanych
mutaci byla prokazana jiz ve 20. letech nadeho stoleti, kdyZ byl studovan vliv radioaktivniho zafeni na
organismy. Od té doby bylo prokazano, Ze cela fada fyzikalnich a pfedevsim chemickych faktoru dokaze
v organismech indukovat vznik mutaci. U mnohych z téchto faktor( jiz zname i pfesny mechanismus
jejich pusobeni, konkrétni pribéh chemické reakce, ktera vede k zaméné jednoho nukleotidu druhym,
k inserci, deleci &i zlomu.

O existenci spontannich mutaci se dokonce urCitou dobu pochybovalo. Néktefi biologové
predpokladali, Ze vS8echny mutace jsou viastné indukovany vné&jSimi vlivy, mutageny, které se vyskytu;ji
v prostiedi. Postupné se vSak zjistilo, Ze existuji nekteré kategorie mutaci, které jsou skute¢né spontanni.
Jako nejtypictéjsi piiklad je mozno uvést mutace, ke kterym dochazi zafazenim nespravného nukleotidu
béhem replikace DNA v dusledku statisticky nahodnych pfechod( jednotlivych bazi na méné obvyklé
strukturni formy (tautomerni pfechody). V téchto formach se nachazeji jednotlivé baze pouze kratkou
dobu, po niz se spontanné vraceji do forem obvyklych. Baze v neobvyklé formé& mohou vytvaret vodikové
vazby s nespravnymi nukleotidy, takZze bé&hem replikace s ur€itou nizkou, ale nenulovou
pravdépodobnosti dochazi k zafazovani nespravnych nukleotidi do syntetizovaného fetézce. Enzym
DNA polymeraza vykazuje 3°- 5" nukledzovou aktivitu, takZze dokaze vétsinu takovych mutaci po sobé
odstranit, nékteré mutace v8ak reparovany nejsou a zlistavaji trvalou soucasti DNA.

lll.8. Evoluce patrné optimalizovala frekvenci spontannich mutaci.

Experimentalni vysledky ukazuji, Ze evoluce "vyladila" pomér reparacni a replikaéni aktivity DNA
polymerazy u jednotlivych skupin organismiu tak, aby bylo dosazeno z evoluéniho i funkéniho hlediska
optimalni frekvence mutaci. Vysledna frekvence mutaci neni ani pfili§ vysoka, takze organismy a
populace nejsou vystaveny nadmérné mutacni zatéZi, ale ani pfili§ nizka, takZze druhy evolu¢né
neustrnou a mohou se pfizplsobovat ménicim se podminkam.

Tohoto vyladéni dosahuji organismy pomoci celé fady mechanisma, z nichz nékteré dokazi dokonce
ucelné reagovat na zmény v prostiedi. Jestlize se napfiklad populace bakterii dostane do stresové
situace a hrozi ji vyhynuti (napfiklad po pfeneseni do abnormalni teploty), dojde u bakterii k tzv. SOS
reakci. Jednotlivé bakterie zanou mutovat rychleji, &imz se zvy8i pravdépodobnost, Ze se v populaci
vyskytne také takovy mutant, ktery bude na dany stresovy faktor rezistentni.

l11.9. Mista vyskytu mutaci nejsou v fetézci DNA rozlozena rovhomérné.

RozloZeni mutaci v fetézci DNA neni ani zdaleka rovnomérné. Ukazuje se, Ze v jednotlivych genech
jsou jednak dlouhé useky DNA, v nichZz k mutacim dochazi s velmi malou frekvenci, a zaroven oblasti,
tzv. horka mista (angl. hot spots), ve kterych dochazi k mutacim s frekvenci o nékolik fadi vyssi.

Je tfeba rozliSovat dva typy horkych mist. Pfi uréitém pokusném usporadani miizeme zjistit véechny
mutace, k nimz v urgitém genu doslo, pfesnéji fe€eno, jejich nahodny, vice & méne reprezentativni
vzorek. V takovém pfipadé skute¢né horkd mista odpovidaji usekiim DNA, ve kterych dochazi
k mutacim s vétsi frekvenci. Pfi jiném usporadani, a zejména kdyz studujeme geny jedincu
odchycenych v pfirodé€, zjistujeme nikoli mista, v nichZ vznika vice mutaci, ale mista, v nichZ dochazi
€astéji k fixaci (nebo ¢astecné fixaci) mutaci pfirozenym vyberem nebo genetickym driffem. Mohou to
byt napfiklad oblasti genl, v nichz je pro populaci vyhodné byti polymorfni, nebo naopak oblasti gend,
které nemaji velky biologicky vyznam a které proto mohou témér libovolné mutovat, aniz by to mutanty
néjak znevyhodfiovalo oproti matefské populaci.

Pri¢iny, pro¢ v urcittm misté DNA dochazi k ¢astéjSimu vzniku mutaci, mohou byt razné.
V nejjednodussim pripadé to miize byt zplisobeno vyskytem uréitého sekvencniho motivu, ktery néjakym
fyzikalne-chemickym nebo biochemickym mechanismem vzniku uréitého typu mutaci napomaha. Jak
bude doloZeno v kapitole V.2.2., existuje-li v ur€itém misté fandemova repetice néjakého Uuseku DNA,
je znaéné pravdépodobné, ze v tomto misté mize mechanismem nereciproké rekombinace snadno
dochazet k dalSim multiplikacim daného useku DNA. Také kdyz se stejné nebo podobné sekvence
nukleotidl vyskytuji na rdznych mistech genomu, miize v téchto mistech mechanismem nereciproké
rekombinace nebo genové konverze dochazet ke vzniku mutaci. Vyskyt dvou thymidini v tésném
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sousedstvi mize za pritomnosti urcitych mutagend (napfiklad UV zarfeni) vést ke vzniku thymidinového
dimeru, pfi jehoz reparaci muze dochazet k mutacim. Spoleény vyskyt vétsiho mnozstvi GC paru se opét
muze projevit zvySenou frekvenci mutaci. Nékteré druhy vir(i nebo transpozond se vkladaji do DNA v
mistech, kde se vyskytuje urity sekvencni motiv. Jejich vioZzeni do takového mista, i po jejich pfipadném
zpétném vystfizeni, mize v daném misté generovat mutace.

l11.10. Fluktuaéni testy ukazuji, ze mutace vznikaji nahodné, nikoli cilené.

Jak jsme se jiz zminovali, nékteré druhy dok&zi za urcitych, zpravidla stresovych podminek generovat
vét8i mnozstvi mutaci. To jim, €i spiSe populaci, umoznuje pfekonavat nepfiznivé podminky. Né&ktefi
autofi se domnivaji, Ze organismus dokaze nejen generovat vhodné mnozstvi mutaci, ale Zze dokaze
generovat pravé takové mutace, které mu umozni pfekonat aktualné plsobici nepfiznivy faktor prostfedi.
Jinymi slovy, organismy podle t&chto pfedstav dokazi mutovat cilené.

Nejznamegjsi pokusy, které tuto moznost studuji, pfedstavuji rizné varianty fluktuaéniho testu.
V téchto testech zjistujeme, zda ke vzniku mutaci zajistujicich resistenci viéi uréitému toxickému agens,
doslo pfed nebo aZ po pfidani tohoto agens. Pokus muizeme provést napfiklad tak, Ze napéstujeme vétsi
inokulum bakterii, ty rozdélime do fady zkumavek a nechame dale rust. Poté z kazdé zkumavky
vysejeme vzorek baktérii na petriho misky obsahujici ur€ité antibiotikum a spocitame, kolik na
jednotlivych miskach vyroste kolonii resistentnich bakterii. Jestlize mutace vznikly aZ jako reakce na
pfitomnost antibiotika, potom na véech miskach bude pfiblizné stejné kolonii. V pfipadé&, ze k mutacim
dochazelo spontanné

LLlLLlldd

kolonii na miskéch Histogram pod&tl kolonii na miskach

0 pocet kolonii

110 Pravdépodobnost Poissonovského rozloZeni p << 0,01
0 {Kclmogorov-Smirnov d = 0,585



34

jesté ve zkumavkach neobsahujicich antibiotikum, budou se poéty kolonii na jednotlivych miskach velmi
vyrazné lisit. Je to dano tim, Ze ke vzniku mutace mohlo dojit kdykoli pfed vysetim na misky a az do
okamziku vyseti se mutant v pfislusné zkumavce exponencialné mnozi. Jestlize k dané mutaci doslo
tésné pfed vysetim na misku, dostaneme jedinou kolonii, jestlize v3ak ke stejné mutaci doslo 3 hodiny
pfed vysetim, potom, pfi generaéni dobé bakterii napfiklad 30 minut, se ndm dana mutace projevi
pfitomnosti az 64 kolonii na misce. Vzhledem k tomu, Ze frekvence mutaci v exponencialni fazi kultivace
je v libovolném okamziku stejna, mélo by mnozstvi misek s jednou kolonii odpovidat mnoZstvi misek s
64 koloniemi. ProtoZe se v redlnych pokusech pocty kolonii na miskach skute¢né velmi vyrazné lisi, byly
fluktuacni testy donedavna povazovany za nejsilngj$i dilkaz toho, Ze k mutacim dochazi vzdy
nahodné, spontanné, a nikoli indukované v dusledku plsobeni antibiotika.

V 80tych Iétech vSak britsky genetik J. Cairns a dalSi publikovali fadu praci, které se zdaly tento zavér
zpochybriovat. Pfislusné pokusy byly uspofadany jako vice méné klasicky fluktuacni test, liSily se pouze
tim, Ze selek&ni faktor na miskach bakterie nezabijel, ale pouze jim branil v mnozZeni. Pro pokus byl
napfiklad pouzit auxotrofni mutant bakterie (bakterie, ktera v disledku mutaéni ztraty urcité biochemické
drahy nedokaze riist na mineralni ptidé) a po vyseti na misky s mineralni zivnou pladou byl odeg¢itan
pocet kolonii revertantd, tj. bakterii schopnych riist na této mineralni plidé. Na jednotlivych miskach
vyrostlo po ¢ase zhruba stejné mnozstvi kolonii, coz autofi pokusu interpretovali tak, Ze ke vzniku mutaci
doslo az vlivem selekéniho tlaku.

Tato interpretace je v8ak zfejmé nespravna. Pfedevsim je tfeba pfipomenout, Ze v tomto pokuse
nevyrostly kolonie mutovanych bakterii okamzit&, ale Ze se objevovaly aZ po uréité dobé a to postupné.
To sice dokazuje, ze mutanti nebyli pfitomni uz ve zkumavkach, z nichz byly nao¢kovany jednotlivé
misky, a Ze k mutacim dochazelo az na miskach, nic to vSak nevypovida o viivu selekéniho tlaku na
dochazet také v nerostouci kultuie. Jestlize mutace nijak neovlivni schopnost bakterie pfekonat pfekazku
rlstu (v nasem pfipadé neutralizovat vliv auxotrofni mutace), viilbec se o ni nedozvime. Jestlize vSak
néktera mutace umozni tuto pfekazku odstranit nebo obejit, napfiklad jedna-li se o reversni mutaci ({j.
mutaci, ktera obnovi plvodni informaci v DNA pfed vznikem auxotrofni mutace) nebo o supresorovou
mutaci (. mutaci, ktera sice neobnovi plvodni stav, ale obnovi, nékdy pouze ¢aste¢né, plvodni
biologickou funkci) projevi se to tim, Ze mutovana bakterie se zane délit a da tak vzniknout
makroskopické kolonii. Je pravdépodobné, Ze selekéni Cinitel dokaze ovlivnit frekvenci vznikani mutaci;
hladovéjici a nedélici se burika "vi o tom", ze néco neni v pofadku, a jisté existuji rizné SOS
mechanismy, kterymi se mlze pokusit tento nepfiznivy stav pfekonat. Neexistuje véak zadny doklad
o tom, Ze by bunka dokazala generovat pouze takové nebo pfednostné takové mutace, které by ji
pomahaly pfekonat dany konkrétni negativni faktor prostfedi, Ze by dokazala mutovat cilené.

ll.11. U nékterych organismu existuji mechanismy umoziujici v uréitych
konkrétnich situacich mutovat cilené.

Vysledky fluktuacnich testu i nase znalosti mechanismu vzniku mutaci ukazuji, Ze obecné mutu;ji
organismy nahodné a nikoli cilené. U mnohych organismu vsak existuji specializované genetické
mechanismy, jejichz pomoci v naprosto konkrétnich situacich organismy generuji zcela ur€ity, v dany
okamzik vyhodny typ mutaci. Tyto mechanismy umoziuji reagovat populaci organismu U&elné na situaci,
Vv niz se opakovang, byt' s malou frekvenci ocita. Tak jako vSechny u€elné procesy &i struktury, s nimiz
se u organismu setkavame, vznikaly i tyto postupné& nahodnymi mutacemi v pribéhu evoluce plsobenim
pfirozeného vybéru.

Hypervariabilita povrchového proteinu u africkych trypanosom je pfikladem pravé takového
mechanismu. Tito paraziti¢ti prvoci se b&éhem svého Zivotniho cyklu v organismu hostitele pravidelné a
opakované stfetavaji s Utoky imunitniho systému. Vétsina téchto Utokii je namifena proti hlavnimu
antigenu povrchového plasté, individualni trypanosoma je proti nim prakticky bezmocna a je rychle a
spolehlivé zabijena. Protistrategie prvoka spociva v tom, Ze ma ve svém genomu asi 7000 gent pro
velmi odli$né varianty tohoto proteinu a mutacemi v regula¢nich oblastech jednotlivych genl (napfiklad
duplikaéni translokaci do expresniho mista) zajistuje, Zze u nékterych individui v populaci dochazi
k pfepnuti syntézy povrchového antigenu z jednoho genu na druhy. Frekvence takovéto udalosti je
pomérng mala, témér 100 % prvoku exprimuje stejny povrchovy antigen, je vSak dostacujici k tomu, aby
imunitni odpové&d organismu proti majoritnimu antigenu piezilo vZdy alespoii nékolik mutovanych bunék
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s antigenem minoritnim. Ty se v hostiteli opét pomnozi, takze dfive i pozdé&ji se proti nim opét vytvofi
silna imunitni odpovéd. Jednotlivé viny imunitni odpovédi vétsinou prezije méné nez 0,1 % prvoki,
hostitel se v§ak nedokaze parazita zbavit Uplné. Obdobnou strategii parazita zname také u bakterii rodu
Borrelia a Neisseria a |ze pfedpokladat, Ze bude v pfirodé jesté daleko rozSifengjsi.

Pokusy ukazuji, Zze antigenni proménlivost u parazitl je skute¢né zajistovana mechanismem
hypermutability zcela konkrétnich Usekil DNA. Pomérné dobfe je znam molekularni mechanismus téchto
mutaci a vi se, Ze napfiklad u trypanosom k nim dochazi s frekvenci 0,01 a u borrelii 0,0001-0,001 na
bunécné déleni. V nékterych pfipadech vSak mize byt zvySena frekvence urcitych mutaci jen zdanlivou
pfi¢inou podobného jevu a cely mechanismus muze fungovat s vyuzitim urcité formy pfirozeného vybéru.
Jako pfiklad je mozné uvést pfipady vzniku rezistence proti methotrexatu mechanismem zmnoZeni
(amplifikace) urcitych, zcela konkrétnich gent. Jestlize pfidavame do dlouhodobé pasazované kultury
prvoka Leishmania major postupné stoupajici mnozstvi tohoto inhibitoru enzymu dihydrofolat reduktéazy,
ziskame ¢asem kmen prvokd, ktery bude vlci tomuto inhibitoru velmi rezistentni. Studium genomu téchto
rezistentnich prvok( ukazalo, Ze maji mnohonasobné zmnoZeny gen pro dihydrofolat reduktazu. Je
mozné, Ze toto zmnozeni vznika v buiice jako nahodna mutace a Ze je pouze podchyceno pfirozenym
vybérem za podminek selekéniho tlaku inhibitoru. Je v8ak rovnéz mozné Ze v bunkach existuje
specificky mechanismus, ktery dokaze zmnoZovat ty geny, jejichz pfepis a nasledny preklad na molekulu
bilkoviny probiha rychlosti blizici se rychlosti pro dany gen maximalni. Jestlize je napfiklad enzym
dihydrofolat reduktaze inhibovan pfitomnosti methotrexéatu, musi bufika syntetizovat daleko vétsi pocet
molekul enzymu nez bufka v normalnich podminkach. Vétsina molekul enzymu je ihned inhibovana,
takze pfepis mRNA z pfislusného genu probiha maximalni mozZnou rychlosti. Jestlize burfika dokaze gen
pro dihydrofolat reduktazu zmnozit natolik, Zze tim zvladne kompenzovat inhibiéni vliv methotrexatu,
piepis MRNA uzZ nebude muset probihat maximalni rychlosti a dal8i zmnoZovani genu se zastavi.

O velmi zajimavou situaci se mlze jednat v pfipadé hypermutability variabilni éasti fetézci
imunoglobulini u B-lymfocytl. Zde probihaji pfislusné déje na drovni vnitroorganismalni a v pfipadé
mutaci se jedna o mutace somatické, veSkeré procesy se vsak fidi pfesné stejnymi zakonitostmi jako
obdobné dé&je na drovnich meziorganismalnich.

Setka-li se organismus savce s cizorodym proteinem, alespon nékteré z jeho B-lymfocytl ponesou
na svém povrchu imunoglobulinové molekuly s urcitou, byt nizkou afinitou k tomuto proteinu. V pribéhu
nékolika dnu se vS8ak v organismu zacnou objevovat potomci téchto lymfocyt(, ktefi maji ve variabilni
oblasti gend pro imunoglobuliny jednotlivé mutace, které, tak jak se v genech pribézné hromadi,
postupné zvysuiji afinitu imunoglobulind k danému proteinu. Rikame, Zze dochazi ke zrani afinity protilétek
mechanismem hypermutability gend pro imunoglobuliny.

Plvodné se pfedpokladalo, Zze imunitni systém v tomto pfipadé vyuziva klasicky mechanismus
darwinistické evoluce, tj. generovani zcela nahodnych mutaci v pfislusnych oblastech
imunoglobulinovych genii a selektovani mutantd s imunoglobuliny o vétsi afinité k danému cizorodému
proteinu. Zarazejici jsou vSak dvé skute¢nosti. Generacni doba lymfocytli je mnoho hodin, zatimco
vlastni proces zrani afinity trva jen nékolik malo dni. Pfitom pocet selekénich mezikrokl, pocet mutaci,
které se musi postupné fixovat, je natolik velky, Ze je prakticky nemozné, aby se cely proces mohl
realizovat v prlibéhu nékolika malo bunécnych generaci, béhem nichz se odehrava proces zrani afinity
protilatek. Navic, kdyz byly studovany jednotlivé mutanty, tak jak v prlibéhu zrani afinity vznikaly, ukazalo
se, ze kazda mutace, ktera se fixovala, zvysovala afinitu imunoglobulinii oproti stavu pfedchazejicimu.
Kdyby fungoval darwinisticky mechanismus, museli bychom o€ekavat, Ze zna¢né procento mutaci bude
pfinejmensim neutralnich. Zatim existuje snad pouze jediny model, ktery se pokousi toto paradoxni
chovani imunitniho systému bé&hem zrani afinity protilatek vysvétlit. Ke zrani afinity dochazi v
germinalnich centrech lymfatickych uzlin. V téchto mistech se nachazeji uzavfené populace B-lymfocytl
a pomocnych T-lymfocytll, a dale i urcité mnozstvi antigenu, napfiklad pravé cizorodého proteinu.
B-lymfocyty vazi na své povrchoveé imunoglobuliny antigen a prostfednictvim pinocytosy ho dopravuji
do svych lysosomU. Tam ho enzymaticky s$tépi na jednotlivé peptidy, tyto vazi na MHC molekuly II. tfidy
a ve spojeni s nimi je dopravuji na svij povrch. T-lymfocyty "ohmatavaji" povrch B-lymfocytd, a tém z
nich, které na svém povrchu presentuji nejvice cizorodych peptidd, poskytnou ristovy faktor, ¢imz jim
umozni se rozdélit. Jestlize v8echny B-lymfocyty maji na svém povrchu molekuly stejného
imunoglobulinu, potom v8echny vazi, internalizuji, $t&pi a na svém povrchu prezentuji cizorodé antigeny
zhruba ve stejné mife. Pomoc, kterou poskytuji T-lymfocyty, je proto rozdélena rovnéz stejnomérné,
takze vsechny buniky se mohou délit jen velmi pomalu, pfipadné se viibec nedéli. Naproti tomu,
vyskytne-li se mezi bunkami mutant, ktery produkuje imunoglobuliny s vétsi afinitou k antigenu,
vychytava pfednostné tento antigen ostatnim B-lymfocytlim, prezentuje na svém povrchu vice cizorodych
peptidl, proto dostava na ukor ostatnich B-lymfocytl vice ristového faktoru od T-lymfocyt(, takze se
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muze rychle délit.

AZ dosud se jednalo o pfiklad klasické darwinistické evoluce, 0 némz jsme si vSak jiz fekli, ze
vzhledem k nedostate¢nému poctu generaci a nepfitomnosti neutralnich mutaci nemuze proces zrani
afinity imunoglobulin( adekvatné vysvétlit. Autofi nového modelu predpokladaji, ze buriky musi jednak
mutovat i v klidovém stavu, tj. v dobé kdy se nedéli, a dale, Ze musi mit schopnost ty mutace, které
nevedou ke zvyseni afinity k antigenu, opét reparovat. Jeden z mechanismd, jejichz pomoci by lymfocyt
mohl tohoto cile dosahnout, je nasledujici: Lymfocyt dokaze néjakym zplsobem generovat mutace
vyluéné prave v plus fetézci DNA genu pro imunoglobulin, tj. v tom Fetézci, z néhoz je prepisovana
MRNA pro imunoglobulin. Po néjaké dobé se oba fetézce DNA pfilozi k sobé a sekvence nukleotidu v
plus fetézci je opravena podle sekvence v minus fetézci. Jestlize se v8ak néktera z mutaci projevila
vzristem afinity imunoglobulinu k antigenu, potom B-lymfocyt ziska od pomocného T-lymfocytu ristovy
faktor a rozdéli se jesté dfive, nez miize byt mutace v plus fetézci reparovana. Jakmile totiz na daném
useku DNA probéhne replikace, je mutace v jedné ze dvou dcefinych bunék definitivné fixovana a
nem(iZze se uz zpétné reparovat.

Tento hypoteticky model je zatim pouze jednim z mnoha moznych. Jisté bude zajimavé se jednou
dozveédeét, ktery mechanismus evoluce opravdu zvolila, aby umoznila imunitnimu systému obejit nejvétsi
nedokonalost darwinistické evoluce, neschopnost generovat cilené mutace.

lll.12. Samotna moznost cilenych mutaci by jeSté nepostacovala k existenci
lamarckistické evoluce.

Existence mechanisml, které zapfiCifuji ¢i spiSe &ini pravdépodobnéjsim vyskyt mutaci
umoznujicich organismu adekvatné reagovat na zménu vnéjsich podminek, je ob&as interpretovana jako
doklad fungovani lamarckistické evoluce a jako zpochybnéni vyznamu evoluce darwinistické. Tyto
pfedstavy jsou naprosto neodilivodnéné. Jak jiz bylo jednou zdlraznéno, jednotlivé mechanismy
generovani uziteCnych mutaci se tykaji pouze zcela konkrétnich mutaci u zcela konkrétnich organismu
ve zcela konkrétnich situacich. Naprosta vétSina mutaci vznikd nahodné a i samotné mechanismy
umozfiujici generovat cilené mutace vznikaly v disledkd nahodnych mutaci, tedy darwinistickou evoluci.
Je tfeba zdUraznit, Ze i v pfipadé, Ze by existovala moznost generovat v priibéhu evoluce pravé takové
mutace, které by organismim umoznovaly efektivné pfekonavat nepfiznivé vlivy prostfedi nebo naopak
vyuzivat nové zdroje v prostfedi, nemohla by se stat lamarckisticka evoluce pfili§ vyznamnym faktorem
vyvoje organisma. V cesté jejimu efektivnimu fungovani totiz stoji nejméné tfi zasadni prekazky.

.12.1. Prvni prekazka lamarckistické evoluce - nemoznost zpétného toku
genetické informace od proteint do DNA.

Lamarckismus, tak jak ho chapeme dnes, nikoli jak by ho asi chapal sam Lamarck, vychazi
z pfedstavy, ze modifikace télnich struktur a funkci, k nimz dojde béhem Zivota organismu ac¢inkem
vnéjSich faktort, jsou jednak U€elnou reakci na tyto faktory a jednak jsou dédiéné, pfenaseji se na
potomstvo. Jestlize ¢lovék chodi Easto bos, lamarckista by pfedpokladal, Ze se mu na chodidlech vytvori
velmi silna kize, ktera bude branit chodidla pfed poranénim a ktera se v pfisti generaci objevi i u jeho
potomk. Jiz prvni pfedpoklad, kdyby mél platit obecng, je znaéné diskutabilni. Kdyz si odmyslime
specificky pfipad zesileni svalovych skupin v disledku zvy$eného namahani zjistime, Zze reakce
organismu na mimofadné zatéz vétsinou pfilis uCelné nejsou. Setkavame-li se Casto s cizorodou
chemikalii, staneme se spiSe na ni alergi¢ti nez tolerantni, zdrzujeme-li se na hluénych mistech,
nestanou se nase sluchové organy vice rezistentni vii¢i negativnimu vlivu hluku, ale spi$e ohluchneme,
pfemirou tuku v potravé si nejspis Zlu€nik nevytrénujeme, ale zni¢ime.

Druhy pfedpoklad, tj. Ze by zména mohla byt dédi¢na, je jiz zcela nepravdépodobny. Nezndme
napfiklad zadny mechanismus, kterym by se mohla geneticka informace pfedavat od fenotypu do
genomu, od proteinu k DNA. Reverzni transkriptaza, o které se v této souvislosti nékdy uvazovalo,
dokaze zajistit pouze piepis RNA na DNA, tj. nesrovnatelné jednodussi krok z dvoustupriového pfenosu
informace od proteinti pfes RNA k DNA. Pfiklady, které jsme si uvadéli v oddile 111.5.11. viastnosti
lamarckistické evoluce pouze simuluji, ve skute€nosti v3ak jsou pouze dalSim dokladem toho, Ze
Darwintdv model evoluce je spravny. Vzdy se totiz jedna o zcela konkrétni a mnohdy velmi slozity
molekularni mechanismus, ktery umozfuje do urcité miry obchazet neexistenci reverzniho toku
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genetické informace od proteinli k DNA. Ve v§ech pfipadech ma dany mechanismus velky vyznam pro
preziti druhu a dokazeme si proto snadno pfedstavit, jak vznikal nahodnymi mutacemi a jak se fixoval
prirozenym vybérem. Kdyby organismus dokazal reagovat na vné&jsi vlivy vznikem adekvatnich a
dédi¢nych modifikaci své télni stavby, nemusely by komplikované a mnohdy téZkopadné mechanismy
generovani uziteénych mutaci, jak se s nimi setkavame napfiklad u prvok ¢i bakterii, viibec vznikat.

lll.12.2.Druha prekazka - weismannovska bariéra mezi germinalni a somatickou
linii.

Dal$im principialnim divodem, pro¢ lamarckistické mechanismy nemohou fungovat jako vyznamny
evoluéni faktor, je, Ze se mohou uplatnit pouze u organismi s neoddélenou germinalni a somatickou
bunécnou linii, tedy pfedevsim u jednobunéénych organismd. Jiz v 19. stoleti némecky biolog August
Weismann upozornil na skute¢nost, Ze lamarckisticka evoluce u mnohobunéénych nemize fungovat,
nebot’ u téchto organism jsou od sebe ostfe oddéleny germinalni a somaticka bunééna linie. U rostlin
a hub toto rozdéleni zpravidla neexistuje, u nékterych skupin zivo€ich(l zase neni toto oddéleni pfilis
striktni. U drtivé vétsiny Zivocisnych skupin se jiz v pribéhu ontogeneze diferencuje linie bunék, ze
kterych budou vznikat pfisti bufiky pohlavni. Pouze pohlavni buriky jsou v evoluénim smyslu nesmrtelné,
pfedavaji svou genetickou informaci prostfednictvim potomstva do dalSich generaci. Naproti tomu
veskeré somatické bunky vytvarejici t€lo ZivoCicha jsou smrtelné, i kdyby u nich doslo k jakkoli uzite€né
modifikaci ¢i mutaci, zmizi tato novinka se zanikem individua a nem(ize nijak ovlivnit pribéh evoluce.
Jestlize se tedy €lovéku utvofi na chodidlech tlusta klze, jeho germinalni buriky se o tom nikdy nedozvi,
nebo, jestlize se v jaternich bunkach zmnozi gen pro dihydrofolat reduktazu, na potomcich se takova
zména neprojevi.

Weismann existenci této bariéry mezi germinalnimi a somatickymi bufikami nejen popsal, ale pokusil
se ji prokazat i experimentalné. Pfi volbeé experimentalniho systému nemél pravé nejstastnégjsi ruku.
Jeho pokusy, pfi nichZ usekaval mysim po mnoho generaci ocasky, aby ukazal, Ze se stale budou rodit
mysi s ocasky stejné dlouhymi, sice pfinesly oekavany vysledek, pouze velky nadSenec by je v8ak mohl
povazovat za diikaz neprichodnosti weismannovské bariéry.

l11.12.2.1. Retroviry mohou narusovat weismannovskou bariéru.

Objev retrovir(i, skupiny vir(i, které se dokazi integrovat do bunééné DNA a pfenést East cizi DNA
mezi bufikami, plivodni pfedstavy o absolutni neprostupnosti weismannovské bariéry ponékud narusil.
Teoreticky by totiZ bylo mozné si pfedstavit, Ze by mutované geny somatickych bunék mohly byt
pfeneseny prostfednictvim vir( do bunék germinalnich. Tyto pfedstavy byly oZiveny pfedevsim vysledky
pokus(l, které proved| imunolog E. J. Steele. Jeho pokusy ukazovaly, ze imunologicka tolerance
(i imunoreaktivita) vluci uréittmu antigenu muize byt v nékterych pfipadech dédi¢na. Tolerance se pfitom
muze prenést nejen z matky na potomstvo, coz je cesta vcelku pochopitelna, nebot pfes placentu
prostupuje jak antigen, tak i protilatky a dokonce i lymfocyty, ale i z otce na potomstvo. Steele
pfedpokladal, ze by se mohlo jednat pravé o pfenos prostfednictvim retrovirll zabudovavanych do DNA
spermii.

Dnes vétsina imunologQ, tedy téch imunolog, ktefi v realnou existenci paternitni dédi€nost imunity
¢i imunologické tolerance véfi, spide predpoklada, Ze imunita i tolerance jsou pfedavany mnohem
protilatek. Je znamo, Ze pienos protilatek mezi organismy dokaze vyvolat i pfenos imunity i imunologické
tolerance.
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1.12.3. Treti pfrekazka - geneticka informace neni planek, popis struktury, ale
navod (na ontogenezi).

| v pfipadé, Ze bude dochazet k pfenosu genetické informace z bunky somatické na bunku
germinalni, u zivocichli napfiklad prostfednictvim retrovird, u rostlin béznou diferenciaci bufiky somatické
na bunku germinalni, bude u mnohobuneénych existovat neprekrocitelna bariéra spolehlivé zabranujici
fungovani lamarckistické evoluce. Tuto bariéru vytvareji ontogenetické procesy.

Na rozdil od jednobunéénych organism(i, kde vétsina genll pfimo uréuje, jak bude vypadat urcita télni
struktura, u mnohobunéénych vétsina genl spise ur€uje, jak budou probihat onfogenetické procesy,
které budou danou strukturu vytvaret. DNA tedy nelze pfirovnavat k souboru plani budovy, kde by
kazda ¢ara odpovidala zmenSenému obrazu nékteré struktury skute€ného domu, ale spise receptu na
pfipravu pokrmu. Jestlize vlivem vnéjsich faktorli dojde ke zméné struktury skute€ného domu (obyvatelé
zazdi okno nebo vystavi pficku), mizeme tyto zmény zanést zpétné do planil a od této chvile veskeré
dal$i domy postavené podle upravenych pland budou modifikované stejnym zplsobem. Naproti tomu,
jestlize zménime strukturu kolace, napfiklad mu odkrojime roh, neni mozné modifikovat recept na jeho
pfipravu takovym zplUsobem, abychom napfisté pekli kolac¢e s chybéjicim rohem. U kolaée muze
probihat analogie darwinistické evoluce, mlizeme nahodné pozménit recept, upeceny kola¢ ochutnat a
podle vysledku ochutnavky zahodit novou nebo starou verzi receptu. U domu miize probihat jak
darwinisticka, tak lamarckisticka evoluce. Mizeme zménit plan a zjistit, jak budou spokojeni obyvatelé
nového domu, nebo mizeme zménit uz hotovy diim a v pfipadé, Ze obyvatelé budou s Upravami
spokojeni, zanést pfislusné zmény do planu.

Jako kazdé pfirovnani, i analogie s receptem na pfipravu pokrmu do urCité miry pokulhava. Ve
skute€nosti geneticka informace koduje spiSe nekolik alternativnich ontogenetickych programd a zarovefi
uréuje i zpusob, jakym bude vyvijejici se organismus reagovat na morfogenetické signaly z vnitfniho a
vnéjSiho prostiedi.

Dokud prevladaly preformistické predstavy o ontogenezi, tj. dokud biologové predpokladali, ze
v gameté existuje miniaturni model dospélého organismu, napfiklad miniaturni &lovi€ek, v jeho gametach
zase ultraminiaturni €lovicek atd., mohla byt lamarckisticka evoluce pokladana za alespori principialné
moznou. KdyZ se v8ak prokazalo, Ze preformistické pfedstavy neodpovidaji skute€nosti, Ze v gametach
neni model, plan, ale spiSe recept, navod na stavbu, stalo se zfejmym, Ze dédi€nost ziskanych znak
neni u mnohobunéénych organismi mozna.

Jak jsme si jiz ukazali na pfikladé amplifikace gent pro dihydrofolat reduktazu, je u jednobunéénych
situace ponékud odli§na. Zde neexistuje bariéra mezi liniemi somatickych a germinalnich bunék a navic
mnohé geny zde koduji pfimo urcitou strukturu, nikoli jen proces jejiho vytvareni.

l11.13. Kromé mikromutaci existuji i makromutace, jejich evoluéni vyznam vsak
nelze precernovat.

Zajimavou a stale diskutovanou otazkou evoluéni biologie je existence a pfipadny evoluéni vyznam
makromutaci. Darwinova teorie vyvoje Zivych systéma je zaloZzena na postupné kumulaci mikromutaci,
tji. mutaci, které vedou k drobnym zménam ve fenotypu organismii. Teprve dlouhodobou akumulaci
téchto drobnych zmén, v disledku soustavného plsobeni pfirozeného vybéru, vznikaji velké evoluéni
zmeény ve stavbé organismU. Darwinisté pfedpokladaji, ze i velmi slozité struktury typu oka ¢i kfidla
vznikaji takovouto postupnou kumulaci drobnych zmén. Néktefi biologové se naproti tomu domnivaji,
Ze slozité struktury a velké zmeény v t&Inim planu se v evoluci objevuji naraz, skokové, v diisledku tak
zvanych makromutaci (saltace, Saltacionismus).

Je jisté, Ze mutace, které mohou vyrazné ovlivnit fenotyp organismu, se skuteéné vyskytuji. Jedna
se vétsinou o mutace v regulacnich genech a v genech, které fidi Casna stadia ontogeneze. \VétSinou
vSak takové mutace vedou ke zjednodus$eni télni stavby, ke ztraté urcitych organu ¢&i naopak k jejich
po€etnimu zmnozZeni nebo k nahrazeni jednoho organu druhym (tykadlo-noha u hmyzu a podobné).
V tomto smyslu tedy makromutace jisté existuji. Ponékud sporny je vSak jejich evoluéni vyznam. Vznik
principialné nového organu si dokazeme predstavit jako diisledek kumulace drobnych vyhodnych zmén,
naproti tomu vznik uzite€ného organu jednim velkym skokem je udalost dost nepravdépodobna. | kdyby
vSak k takové zméné doslo, nadéjna obluda (hopeful monster) by méla nejspi$ dost probléml
s hledanim ekologické niky a u pohlavné se rozmnozujicich organismu nejspise i s hledanim pohlavniho
partnera.
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Néktefi autofi se domnivaji, Ze mimo makromutaci ve vySe uvadéném smyslu existuje jesté dalsi
kategorie makromutaci. Nemélo by se jednat o klasické mutace s velkym fenotypickym efektem, ale mélo
by jit o souéasné zmény na mnoha mistech v genomu ke kterym by doS$lo zaroven, a to zatim
neznamym blize neuréenym mechanismem. Jako takova makromutace by se snad mohla projevit zména
ve struktufe nékteré tRNA, ktera by zplsobila, ze ve vSech genech bude misto urcité aminokyseliny
zafazovana aminokyselina jina. Jak je jiz z uvedeného pfikladu ziejmé, pravdépodobnost, Ze by
takovymto drastickym zasahem do genetické informace organismu mohl vzniknout Zivotaschopny
jedinec je dosti mala. Pravdépodobnost, Ze by tak mohla vzniknout n&jaka sloZita adaptivni struktura je
patrné nulova.

lll.14. Lysenkistické preskoky jednoho druhu ve druhy patrné neexistuji a jisté

nehraji vyznamnéjsi ulohu v evoluci.

Smutnou kapitolou biologie 20. stoleti byl sovétsky lysenkismus. Na tomto misté je asi tfeba zminit
ty jeho casti, které se zabyvaji moznosti skokovych pfechodli mezi dvéma ¢&i vice riznymi druhy.
Lysenkisté prfedpokladali, Zze organismus dokaZe reagovat na neékteré vnegjsi podnéty tim, Ze pfepne
ontogeneticky program takovym zplisobem, Zze potomci ziskaji skokem charakter pfislusnikl jiného
biologického druhu. Spise jako Spatny vtip dnes plsobi popisy pozorovani, podle kterych Spatné
hnojena psenice zalina vytvaret ve svych klasech tu a tam obilky Zita, pfipadné& Spatné hnojené Zito
obilky pyru.

Lysenkisté dokonale zdiskreditovali své ueni nejen tim, Ze v zajmu jeho rychlejSiho Sifeni (&i spise
v zajmu naplnovani svych mocenskych ambici) fyzicky likvidovali své oponenty, ale i tim, Ze masové
falSovali experimentalni data. Vysledky, které byly v obdobi lysenkismu nashromazdény, jsou proto
z vétsi €asti nepouZzitelné, nicméné samotna idea pfechodu jednoho druhu v druhy prostfednictvim
prepinani alternativnich ontogenetickych programd jen tak automaticky odmitnout nelze. Nase sou¢asné
znalosti v8ak ukazuji, Ze obecné takovy jev rozsifeny zcela jisté neni. Nelze tedy pfedpokladat, ze by
mohl hrat néjakou vyznamnéjsi roli v evoluci organismu.

Je pravda, Ze udrzovat v genomu geny pro dva &i vice odliSnych, vzajemné se vylu€ujicich,
ontogenetickych programu dokazi veskeré organismy s pohlavnim dimorfismem i organismy, v jejichz
zivotnim cyklu se vyskytuje larvalni faze. V téchto pfipadech vSak pfirozeny vybér neustale kontroluje
funkénost jednotlivych ontogenetickych programi a vysoce penalizuje jedince, ktefi maji néktery program
poskozeny v disledku mutaci. Kdyby vSak méla populace dlouhodobé vyuzivat pouze jeden program,
je pravdépodobné, Ze geny pro program alternativni by byly postupné v disledku akumulace mutaci
znehodnoceny.

Mimochodem, ve stéZejnim dile T. D. Lysenka, v Agrobiologii, se smutné proslula idea pfechodu
pSenice v pyr v dlsledku Spatného hnojeni viibec nevyskytuje. Je pravdépodobné, Zze stoupenci
lysenkismu, ktefi urcité podstatné vice oplyvali loajalitou k “pokrokové sovétské védé” nez biologickymi
znalostmi &i inteligenci, pouze Spatné& pochopili ty pasaze Agrobiologie, kde Lysenko naléhavé
doporucuje, aby ve Slechtitelskych stanicich byly jednotlivé odridy osiva trvale péstovany v co
nejlepsSich podminkach napodobujicich situaci na dobfe udrZzovanych polich. Ukazoval, Ze dochazi-li k
selekci nejlepSich rostlin za Spatnych podminek, pfeviadnou postupné v osivu ty genotypy, které sice
za Spatnych podminek rostou nejlépe, ale za podminek kvalitn& udrzovanych poli poskytuji ¢asto
suboptimalni fenotyp.
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V. GENETICKY POSUN

Biologicka evoluce je déjem podléhajicim do zna¢né miry nahodé. Jeji vysledek ani vlastni prabéh
neni mozné pfedem odhadnout, nebot se v ni neustale uplatfiuji jedine€¢né ndhodné udalosti. Vzhledem
k nepfedvidatelnosti t&échto udalosti (napfiklad srazek Zemé s kosmickymi t&lesy) neni mozné postihnout
prabéh evoluce deterministickym modelem. V evoluci se v§ak uplatfiuji i nAhodné déje, jejichz prabéh
a jejichz vliv na evoluci zivych systémi mlzeme do zna¢né miry popsat stochastickym modelem.
driftu), nam takovy model umoznuje predikovat charakter evoluénich procest, které budou plisobeni
tohoto faktoru provazet. Ukazuje se, Ze pravé geneticky posun mize za urcitych podminek velmi
vyznamné ovlivnit pribéh biologické evoluce v nékterych systémech, a to az do takové miry, Ze zvrati
¢i alespon silné omezi vliv tak vyznamného evoluéniho faktoru, jakym je napfiklad pfirozeny vybér.

IV.1. Ke zménam ve frekvencich jednotlivych alel v genofondu populace muize
dochazet vlivem nahodnych procesu, genetickym posunem.

Genetickym posunem (genetickym driftem) rozumime nahodné posuny ve frekvenci jednotlivych
alel v genofondu uréité populace. Tyto posuny nejsou vyvolavany rozdily v selek&nich hodnotach
pfislusnych alel. Diivodem jejich existence je nesoulad mezi prakticky nekoneénym poétem rozdilnych
genomi, které by mohly teoreticky vznikat volnou kombinaci jednotlivych alel obsazenych v genofondu,
a neporovnatelné mensim poctem reaine vznikajicich genomi (ktery je rovny nejvyse poctu jedincu
v dané generaci). Vzhledem k tomu, Ze v kazdé generaci je z celkového souboru gamet realizovan
pouze velice omezeny vzorek nahodné vybranych zygot, musi zakonité dochazet k tomu, Ze z generace
na generaci se hahodné (nesystematicky) méni zastoupeni jednotlivych alel v genofondu.

Frekvence 5-ti €lennych populaci (osa y) majicich uréité mnoztvi (osa x) alel A v genofondu.
V ¢ase t = 0 pocet alel A=5.
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Zmény vyvolané genetickym posunem maji navic silné kumulativni charakter. Jestlize bylo
v péti¢lenné populaci diploidnich organismu puvodné stejné zastoupeni alely A a alely B, potom v prvni
generaci zUstane tento pomér zachovan pouze s pravdépodobnosti 25%. Zména zastoupeni alel
Z generace na generaci zavisi na nahodé a na zastoupeni alel v pfedchozi (nikoli v nulté) generaci. To
ma za nasledek, Ze ve druhé generaci bude pravdépodobnost stejného zastoupeni obou alel nikoli 25%
ale jiz pouze 18%.
V desaté generaci klesne tato pravdépodobnost na pouhych 5%.

IV.2. V koneéné velkych populacich vede geneticky posun k fixaci nékterych alel.

Je stejné pravdépodobné, zda vilivem genetického posunu frekvence urcité alely z generace na
generaci stoupne nebo poklesne. V nekonetné velké populaci by tak geneticky posun vedl
k pribé&znému reverzibilnimu kolisani frekvence jednotlivych alel. Takové nahodné kolisani by nemélo
z hlediska evoluéni biologie prakticky zadny vyznam.

V realnych populacich je ovéem situace odli$na. Velikosti populaci zivocichl i rostlin jsou vzdy
koneéné a Casto dokonce svym poctem silné omezené. U savcl nejsou vyjimkou druhy zijici trvale
v relativné izolovanych populacich (demech), Citajicich pouze nékolik desitek jedinclh. V pocetné
omezenych populaci mize velmi snadno dojit u¢inkem genetického posunu k fixaci alely.

Fixace alely nastava tehdy, kdyz jeji frekvence v populaci dosahne 100%, tedy za situace, kdy
frekvence ostatnich alel pfislusného genu poklesne z néjakych duvodu na nulu. Divody podobného
poklesu frekvence mohou byt rlizné, napfiklad pfirozeny vybér plsobici proti nositelim urcité alely.
Vyznamnym mechanismem vedoucim k fixaci nejvétsiho po&tu mutaci je s nejvétsi pravdépodobnosti
pravé geneticky posun.

IV.2.1. Po rozdéleni velké populace na radu populaci mensich stoupa pocet
homozygotu.

V kazdé populaci existuje geneticky polymorfismus mnoha gend. Existence polymorfismu je pro
populaci i druh vyhodna, proto ma vétsina druh( vytvofeny nejriiznéjsi mechanismy zabranujici jeho
ztraté. Velmi rozsifené jsou mechanismy omezujici pfibuzenské kfizeni, které z nejriznéjsich davodl
vétsSinou vede nejen k poklesu polymorfismu, ale i k poklesu zdatnosti individualnich organismu v
populaci (efekt inbreedingova deprese, patrné dusledek kumulace recesivnich mutaci v homozygotnim
stavu). Nékteré mechanismy, které davaji vznik tomuto polymorfismu a které napomahaji jeho
dlouhodobému udrzovani v populaci, jsou popsany v pfislusnych kapitolach.

Frekvence jednotlivych alel urgitého genu ur€uje i frekvenci jednotlivych kombinaci téchto alel
v genomech jednotlivych organisml, frekvenci homozygot( a heterozygotl pro pfislusny gen. Ve velké
panmiktické (volné se kfizici) populaci diploidnich organismu plati pro frekvence jednotlivych genotypu
Hardy-Weinbergav zékon, ktery nam Fika, ze frekvence jednotlivych genotypli organism0 urcité generace
jsou jednoznacné urgeny frekvenci jednotlivych alel v genofondu populace v generaci pfedchozi (a
nezalezi tedy na frekvenci jednotlivych genotypll v pfedchozi generaci). Pro gen vyskytujici se pouze
ve dvou alelach A, B o frekvencich p, q Ize frekvence tfi moznych genotypl (AA, AB, BB) vypocitat

f(AA) = p?, f(AB) = 2pg a f(BB) = q°.

Rozdélenim velké populace na nékolik populaci mensich se celkové frekvence alel jednotlivych gent
nijak nezméni. V malych populacich v§ak hrozi nejen efekt inbreedingu, ale s podstatné vétsi rychlosti
zde dochazi vlivem genetického posunu K fixaci nékterych z alel. V kazdé z mensich populaci dochazi
k fixaci jiné alely, takze frekvence jednotlivych alel se opét nezméni. Pro celkovou populaci vSak
piestane platit Hardy-Weinbergiv zakon, frekvence homozygotll v celkové populaci bude vyssi a
heterozygotu nizsi, nez by odpovidalo frekvenci jednotlivych alel (Wahlund(lv efekt). Je to zplsobeno
tim, Ze v jednotlivych subpopulacich bude dochazet k fixaci té ¢i oné alely, takze zde nebudou vibec
vznikat heterozygoti. V extrémnim pfipadé by za urcitou dobu mohlo dojit az k situaci, kdy by se v kazdé
subpopulaci fixovala jedna z alel, takze by se v celkové populaci viibec nevyskytovali heterozygotni
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jedinci.

V praxi by takova situace vyzadovala, aby mezi jednotlivymi subpopulacemi vibec nedochazelo
k toku gen(, aby nedochazelo k migraci z jedné populace do druhé nebo aby se pfipadni migranti
v nové populaci nemohli s pfisludniky domaci populace kfizit. Takova situace asi nebude v pfirodé Casta,
mohlo by k ni v8ak napfiklad dochazet pfi rozdéleni plivodné souvislé vodni nadrze v dlisledku poklesu
hladiny jezera. Ve vétsiné pfipadu s nimiz se v pfirodé setkame, jsou patrné absence ¢i pokles frekvence
heterozygotli zapfi¢inén jinymi mechanismy (disruptivnim vybérem, partenogenetickym rozmnoZovanim
apod.).

IV.2.2. V dusledku poklesu velikosti populace dochazi k poklesu genetického
polymorfismu.

Mnohem ¢&astéjSim jevem neZ rozpad populace na fadu mensich reprodukéné izolovanych
subpopulaci je kombinace tohoto jevu s celkovou redukci poctu jedinct v populaci, pfipadné samotna
redukce poctu jedincll v populaci. Redukce velikosti populace se ve vétsiné pfipadd velmi drasticky
projevi na slozeni genofondu populace.

Hlavnim projevem genetického posunu je snizovani genetického polymorfismu populace v disledku
probihajicich fixaci jednotlivych alel. Geneticky posun pusobi v populaci kterékoli velikosti. Ve velkych
populacich v8ak tyto procesy probihaji méné napadné&, nebot' k fixaci alely zde dochazi mnohem
pomaleji. Uginnost procesl vedoucich ke vzniku & udrzovani polymorfismu (mutageneze, disruptivni
vybér, vybér zavisly na frekvenci) nezalezi na velikosti populace nebo s nim dokonce pozitivhé koreluje
(ve velke populaci vznika v ur€itéem Easovém intervalu vétsi poet mutaci). To znamena, Ze poklesem
velikosti populace vliv genetického posunu pievazi nad mechanismy ostatnimi a velikost genetického
polymorfismu za&ne vice ¢i méné rychle klesat.

Pokles genetického polymorfismu je z hlediska druhu i z hlediska jednotlivych organismu jevem
nezadoucim. Z hlediska druhu napfiklad sniZuje jeho evoluéni potencidl, tj. schopnost reagovat na
vznikajici selekéni tlaky prostfedi. Populace nepolymorfnich organismii je mnohem zranitelnéjsi ze strany
parazitl, nebot’ mize byt snadno zcela zdecimovana pusobenim nékterého parazitického organismu.
V populaci dostate¢né polymorfni vzdy pfezije alespofi nékolik jedincli rezistentnich vici pisobeni toho
kterého parazita. | z hlediska jedince je vyhodné, jestli se li$i od ostatnich ¢len(i populace, nebot’ tim neni
do takové miry vystaven vnitropopulacni konkurenci.

Negativni vliv poklesu velikosti populace prostfednictvim plisobeni genetického posunu je tfeba brat
v Uvahu pfi ochrané ohrozenych druhl a zejména pfi programech zachrany druhii odchovem v zajeti.
Z mechanismu plsobeni genetického driftu vyplyva, ze poklesu polymorfismu v populaci nelze zabranit
pouhym kFizenim geneticky si vzdalenych jedinctl (na coz se vétsina podobnych programi se zaméfuje),
ale jediné udrzovanim dostatecné veliké populace pfislusného druhu.

IV.2.2.1. Z hlediska snizeni polymorfismu je vyznamnéjsi dlouhodoby mirny
pokles velikosti populace, nez pokles vyraznéjsi, ale kratkodoby -nez efekt hrdla
lahve.

V evoluci patrné hraje vyznamnou roli pfechodné, mnohdy velmi drastické sniZeni velikosti populace
nasledované opétovnym narlstem poctu jedincll populace &i druhu na plivodni velikost. Tomuto déji a
evolué¢nim a genetickym jeviim, které ho provazeji fikame efekt hrdla lahve (bottle-neck effect). Efekt
hrdla lahve nastava napfiklad tehdy, kdyZ velikost populace je zdecimovana uréitym biotickym &i
abiotickym faktorem, jehoz plsobeni je pouze pfechodné. Ke stejnému efektu vede i kolonizace nové
lokality malou skupinou jedincli ur¢itého druhu (v extrémnim pfipadé jednou oplozenou samici). Takova
udalost mlze vést ke zrychlené evoluci (zejména cestou zrychlené anageneze), nebot genofond
zakladatelské populace se miize velmi drasticky liSit od genofondu vychozi populace. Smér evoluce je
uréen nejen selekénimi tlaky, jimz je populace vystavena, ale také strukturou genofondu dané populace.
Protoze se genofondy puvodni i zakladatelské populace lisi, mize byt i prubéh jejich evoluce odlisny
(efekt zakladatele) a mUze tak vést ke vzniku nového druhu. Navic, jak bude diskutovano dale, v malych
populacich neplisobi selekéni tlaky tak vyrazné jako v populacich vétsich, takze zde mohou prezit i
mutanti, ktefi by v populaci vétsi byli rychle eliminovani pfirozenym vybérem. Efekt hrdla lahve tak
evoluci nékdy umoznuje prekonat mél€i udoli v adaptivni krajiné.
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Na prvni pohled by se mohlo zdat, ze efekt hrdla lahve povede ke stejnému poklesu polymorfismu,
k jakému vede snizeni velikosti populace. Nékteré teoretické modely daného jevu vSak ukazuji, Ze tomu
tak nutné neni, Ze efekt hrdla lahve k vyraznéjsimu snizeni polymorfismu ¢asto nevede. Je to zplsobeno
tim, Ze bezprostfedné po redukci velikosti populace dochazi k jeji opétovné expanzi, v jejimz pribéhu
prakticky nedochazi k fixaci Zadnych alel. Populace expanduje do volného ekologického prostoru, neni
tudiz vystavena prakticky zadné vnitrodruhové konkurenci, takze nositelé vdech alel zanechavaji své
potomstvo. Jestlize alela "pfezZije" samotny proces redukce velikosti populace, v nasledujicim obdobi
exponencialniho ristu uz k jeji eliminaci patrné nedojde (a to ani v obdobi, kdy pocet jedinci v
expandujici populaci je jesté velmi maly ve srovnani s velikosti puvodni populace). Je ovsem
samozfejmé, Ze redukce populace vede vZdy ke ztraté vétsiny vzacnych alel.

IV.2.3. Migrace dokaze velmi u€inné omezit vliv genetického posunu.

Jestlize mezi jednotlivymi izolovanymi populacemi dochazi pfece jenom k ur€itému foku gend, je
ucinnost plusobeni genetického posunu nesmirné omezena. Je zajimavé, ze ve vétsiné pfipadl staci
migrace fadove jeden migrant za generaci, aby se fixace novych mutaci v jednotlivych subpopulacich
vyrazné omezila.

Protoze takto nizka frekvence migranti mize velmi snadno uniknout pozornosti terénniho biologa,
muze se teoreticky vypocitana rychlost fixace neutralnich mutaci u uréitého druhu velmi vyznamné lisit
od hodnot skute€nych.

IV.3. Pravdépodobnost fixace urcité alely je uréena jeji puvodni frekvenci
v populaci.

Procesy fixace alel u€inkem genetické posunu jsou nahodné z hlediska okamziku, kdy k nim bude
dochazet, a do urcité miry i z hlediska toho, které z alel se budou v dané populaci fixovat a které budou
eliminovany. Pravdépodobnosti, které z alel budou eliminovany a které se budou fixovat, se v3ak pro
jednotlivé alely [i§i a zavisi u vétSiny alel pfedevsim (u alel selekéné& neutralnich vyhradné) na jejich
okamzité frekvenci v populaci. Jestlize mame v populaci dvé alely, obé ve stejné frekvenci, potom maji
obé stejnou pravdépodobnost, ze budou v populaci fixovany. Jestlize je frekvence jedné z alel napfiklad
desetkrat vétsi, potom ma i desetkrat vétsi pravdépodobnost, Ze pravé ona bude fixovana. Jestlize
rozdélime populaci organismu v niz se vyskytuje alela A ve frekvenci 0,9 a alela B ve frekvenci 0,1 na
sto populaci mensich, potom za dostateéné dlouhou dobu se pfiblizné v 90 fixuje alela A a pfiblizné v 10
z nich alela B.

Dynamiku fixaci alel v jednotlivych populacich Ize nejlépe ukazat na pfikladé velkého mnozstvi
malych populaci, v nichz se na po¢atku pokusu vyskytuji alely A a B ve stejnych frekvencich. Soubor
téchto populaci v jednotlivych ¢asovych okamzicich Ize znazornit vZdy pfisluSnym histogramem, ktery
vyjadfuje ¢etnost populaci s frekvenci alely A spadajici do intervald 0-0,1; 0,1-0, 2; 0,2-0,3; ... 0,9-1. V
¢ase 0 spadaji vSechny populace do jediného frekvenéniho intervalu, nebot’ pocatecni frekvence alely
A je ve vSech populacich 0,5. Po urcitém poctu generaci se v souboru zaénou objevovat stale ¢astéji
populace, v nichz se frekvence alely A stale vice odchyluje od vychozi hodnoty 0,5. Histogram se zacina
podobat histogramu normalniho rozdéleni, pfiemz smerodatna odchylka souboru se s €asem stale vice
a vice zvétsuje, histogram se stava plo$sim a plo$sim. Dulezity rozdil tvaru histogramu oproti tvaru
histogramu normalniho rozdéleni se zane projevovat tehdy, kdyZ se nékteré populace dostanou vliivem
genetického posunu do krajnich poloh, tedy kdyz se v souboru objevi populace s frekvenci alely A rovné
1,0 nebo 0,0. Jestlize jsou jednotlivé populace vzdjemné izolované a jestlize se alely A a B nemohou v
¢asovém horizontu na8eho pokusu ménit vliivem mutaci jedna ve druhou, jsou tyto stavy pro danou
populaci nevratné, fixuje se jedna nebo druha alela. Postupem &asu spadaji do tohoto stavu stale dalsi
a dalsi populace, takZe za dostate€né dlouhou dobu zbudou na histogramu pouze dva sloupce. Pfiblizné
polovina populaci bude mit frekvenci alely A rovnou 1,0 a ostatni frekvenci rovnou 0,0.
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IV.3.1. O osudu nové mutace rozhoduje v prvni fadé nahoda.

Pravdépodobnost, Zze dojde k fixaci urcité alely, je rovna jeji frekvenci v populaci. Vznikne-li
v populaci nova mutace, je jeji vychozi frekvence v genofondu diploidnich organismu rovna 1/2N, kde
N je pocet jedincl v populaci. V populaci o velikosti 100 bude tedy fixovana pfiblizné kazda dvousta
mutace. V malé populaci je znaéna pravdépodobnost, Ze nova mutace bude fixovana, v populaci velké
je tato pravdépodobnost mnohem mensi.

Pravdépodobnost, Ze nova mutace bude v dlsledku genetického driftu eliminovana z populace jiz
bezprostiedné po svém vzniku, je nesmirné vysoka a prakticky nesouvisi z jeji vyhodnosti nebo
nevyhodnosti z hlediska biologické zdatnosti organism(. Ve velikostné stabilizované populaci pohlavné
se rozmnozujicich organismul po sobé zanecha kazda rodi¢ovska dvojice v priméru pravé dva potomky,
kazdy jedinec pfeda do genofondu nasledujici generace pravé dvé alely (totozné nebo rizné) od
kazdého genu. Tyto dvé alely pfitom mohou byt bud obé& kopiemi alely mutované (pravdépodobnost
p=0,25) nebo obé kopiemi alely plvodni (p=0,25) nebo jedna kopii alely plvodni a druha alely mutované
(p=0,5). To znamena, Ze v jedné ¢tvrtiné pfipadd zmizi mutovana alela z populace jesté dfive, nez se
muze vibec stat predmétem prirozeného vybéru. Jestlize k eliminaci mutované alely nedojde, zvétsi se
naopak ponékud jeji frekvence v populaci (s pravdépodobnosti 1/3 budou mit mutovanou alel oba
potomci - dojde ke zdvojeni poctu mutovanych alel). Pravdépodobnost vymizeni mutované alely ve druhé
generaci proto bude ponékud mensi nez 0,25, (asi 0,18) oviem fadové se bude této hodnoté opét bliZit.
Pravdépodobnosti vymizeni mutované alely v nasledujicich generacich se scitaji, takZze za 5-6 generaci
ve vétsiné pfipadl vymizi kterakoli nové mutovana alela z populace &isté v dusledku nahodnych
procesu, aniz by pfili§ zalezelo na jeji vyhodnosti. To plati v mife absolutni pro mutace recesivni, nebot
zde se selekéni vyhodnost ¢i nevyhodnost mutace miize uplatnit pouze u homozygota s obéma
mutovanymi alelami. Dokud se mutovana alela vyskytuje v populaci v malé frekvenci, je
pravdépodobnost vzniku takovychto homozygot(i prakticky zanedbatelna. V pfipadé, ze se bude jednat
o vyhodnou mutaci dominantni, bude situace pro osud nové mutace ponékud pfiznivéjsi, i zde vdak bude

IV.3.2. Primérna doba nutna k fixaci mutace genetickym posunem je pfimo
umérna efektivni velikosti populace.

PFi popisu dynamiky fixace mutaci je tfeba uvazovat nejen pravdépodobnost, s jakou k fixaci mutace
v populaci urcité velikosti dojde, ale rovnéz dobu, kterou fixace mutace v priméru vyZaduje.
Pravdépodobnost, ze nové vznikla mutace bude fixovana je rovna 1/2N. Rovnéz primérna doba, kterou
fixace jedné mutace trva, je umérna velikosti populace, v tomto pfipadé jde ovéem naopak o Uméru
pfimou. Japonsky genetik M. Kimura odvodil, Ze primérna doba fixace mutace genetickym posunem
¢ini 4N, generaci, kde N, je efektivni velikost populace, (efektivni velikost populace, viz IV.3.2.1). Pro
populaci s efektivni velikosti 30 bude tak trvat fixace mutace v priiméru 120 generacnich dob.

Graf, popisujici tvar rozdéleni ¢asll potfebnych k fixaci mutace genetickym posunem, je vyrazné
asymetricky. Asymetrie je dana tim, Ze je zcela nepravdépodobné, aby se mutace fixovala dfive nez za
0,8N, generac¢nich dob, a zaroverh mnohym mutacim trva fixace podstatné déle nez primérnych 4N,
generacnich dob.

IV.3.2.1. Efektivni velikost populace zavisi napfiklad na podilu samcu a samic
v populaci, na kolisani velikosti populace v ¢ase a na dalSich faktorech.

Pri studiu genetickych déju probihajicich na urovni populace neni ve vétsiné pfipadl ani tak diilezita
absolutni velikost populace, pocet jedincl v populaci, jako spiSe parametr nazyvany efektivni velikost
populace. V panmiktické, v ¢ase se neménici populaci, obsahujici stejny pocet samcli a samic a
nevykazujici pfekryvani generaci ¢i dalSi obdobné fenomeny je efektivni velikost populace rovna velikosti
skute€né. Jakmile néktera z podminek spinéna neni, je efektivni velikost populace jina, zpravidla mensi.

Jestlize napfiklad v populaci neni stejny pocet samcl a samic, je tfeba efektivni velikost populace
vypocitat podle vzorce

Ne = (4Nm Nf)I(Nm + Nf)s
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kde N,,je pocet samcul a N;pocet samic v populaci. Ze vzorce mimo jiné vyplyva, ze v pfipadg, kdy jedno
z pohlavi je v populaci zastoupeno pouze jednim zastupcem, bude efektivni velikost populace rovna
pfiblizné 4 bez ohledu na to, zda druhé pohlavi je zastoupeno stem nebo miliénem zastupcu.

Dalsi odchylka efektivni velikosti populace od velikosti aktualni muze byt zapfi¢inéno nahodnym
rozptylem v poctech potomkd, které jednotlivé rodic¢ovské pary po sobé zanechaji. Jestlize jedinec preda
do nasledujici generace v priméru k = 2 gamet (populace je stacionarni) a organismy se mezi sebou
v ramci populace kfizi nahodné&, potom

N.= (4N - 2)/IF?+ 2),
kde sze rozptyl v poctech potomkd, které zanechavaji jednotlivi lenové populace. Jestlize rozlozeni
jedincul v populaci odpovida rozlozeni Poissonovskému (pro které plati Fz= Kk, tj. v naSem pfipadé

F2= 2), potom efektivni a aktualni velikost populace si jsou pfiblizné rovny. Jestlize rozptyl je vétsi nez
pramér, coz je v ptirodé témér pravidlem, potom efektivni velikost populace je mensi nez velikost
aktualni. Jestlize by naopak vsichni jedinci pfedali do nasledujici generace pfesné stejny pocet gamet,

tj. za situace, kdyby O?bylo rovno 0, byla by efektivni velikost populace pfiblizné rovna dvojnasobku
velikosti populace aktualni (N,= 2N - 1)
Jestlize se velikost populace z generace na generaci méni, potom efektivni velikost populace je

nutno pocitat jako harmonicky pramér velikosti populace v jednotlivych generacich.

n

N.= n/Y (1/N),

i=1
kde n je poCet generaci a N, je velikost populace v i-té generaci. Jestlize se populace urcitého hmyzu
namnozi béhem 5-ti generaci geometrickou fadou z 10 na 1000 000 a béhem nasledujicich 5 generaci
poklesne zpét na 10, potom efektivni velikost populace bude &init v daném obdobi pfiblizné 54. Je
ziejmé, Ze pro uréeni velikosti populace maji vétsi vahu generace, v nichz doslo k redukci populace, nez
generace, v nichZ byla populace pocetna. Vzhledem k tomu, Ze velikost populaci nejpocetnéjsich
organismu vétsinou vyrazné fluktuuji v Ease, miize byt efektivni velikost populaci pravé téchto organismu
vlastné pomérné nizka. Geneticky posun se tak mlze vyrazné uplatiovat i u druh(i, které v pfirodé tvofi
velmi pocetné populace.

Dalsimi faktory, které mohou vyrazné ovlivnit velikost populace, jsou pfekryvani jednotlivych generaci
(umoznujici vzajemné kfizeni pfislusnikd riznych generaci) nebo existence populace, jakozto souboru
neustale vznikajicich a zanikajicich, vzajemné& reprodukéné izolovanych populaci. S posledné
jmenovanou ekologickou strategii se setkavame ¢asto napfiklad u mikroorganismu nebo u organismi
parazitickych.

IV.3.3. Frekvence fixaci mutaci v €ase nezalezi na velikosti populace, nebot’ je
nepfimo umérna prumérné dobé fixace mutace a zaroven pfimo Umérna
celkovému poétu nové vznikajicich mutaci v populaci.

Rychlost fixace mutaci v populaci vlivem genetického posunu je dana jednak po¢tem v§ech mutaci,
které v populaci vznikaji za jednotku ¢asovou, a jednak pravdépodobnosti, s niz bude nové vznikla
mutace v populaci fixovana.
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A) -

1.0

Fixace nove vzniklych mutaci ve dvou populacich. ¥ populaci A dochazi k fixaci alely
rychleji, mutaci vSak vznikd méné, takZe koneény interval [t] oddélujici dvé nasledné
fixace je v obou pfipadech stejny. Osa x Cas, osa y frekvence mutanta v populaci.

Pravdépodobnost fixace nové neutralni mutace (u) v populaci diploidnich organismu o velikosti N je
rovha 1/2N. Pocet vznikajicich mutaci je dan soucinem 2Nv, v némZ v oznauje pocet mutaci
vznikajicich na jednu gametu za jednu generaéni dobu a N je velikost populace (u haploidnich organismi
je pocet vznikajicich mutaci roven Nv). Pocet v populaci fixovanych alel za jednotku €asovou (k) je roven
nasobku po&tu nové vznikajicich mutaci a pravdépodobnosti fixace mutované alely

k = 2Nvu.
Jestlize dosadime u = 1/2N, ziskame vzorec
k =v.

To znamena, Ze k fixaci selekéné neutralnich znakt mechanismem genetického posunu dochazi
s frekvenci rovnou frekvenci mutaci pfipadajicich na jednu gametu za jednu generaci. Tato hodnota je
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tedy zcela nezavisla na velikosti populace, v niz k fixaci dochazi. Jinymi slovy, ve velké populaci je
mensi pravdépodobnost fixace nové vzniklé mutace nez v populaci malé, na druhou stranu vsak zde
vznika za stejné obdobi vétsi pocet mutaci.

IV.3.3.1. Kumulace neutralnich mutaci v pribéhu fylogeneze mtize slouzit jako
molekularni hodiny dovolujici biologtim datovat jednotlivé udalosti fylogeneze.

Metody molekularni biologie nam prokazaly, ze v genomu vSech organismu existuje nepfeberné
mnozstvi selekéné neutralnich mutaci. Jedna se napfiklad o mutace v €astech genomu, které nekddu;ji
zadny protein, a dale o zamény na tfetich pozicich nukleotidovych tripletli. Tyto pozice ve vétsiné pfipadu
nenesou zadnou podstatnou informaci, nebot’ diky degenerovanosti genetického kédu zde nevede
zaména nukleotidu k zaméeéné aminokyseliny v kbdovaném proteinu.

Neutralni mutace byvaiji fixovany v genofondu pfislusnych biologickych druhl pravé prostfednictvim
genetického posunu. Protoze frekvence fixaci neutralnich mutaci zavisi pouze na mutaéni rychlosti
(o které se predpoklada, Ze je v prabghu fylogeneze pro vétSinu organismu zhruba konstantni), otevira
se pro systematické biology moznost urcit dobu, ktera uplynula od okamziku oddéleni (divergence) dvou
sesterskych skupin (taxonll) od spole¢ného vyluéného piredka. Jestlize osekvenujeme urcity isek DNA
u dvou pfibuznych druhli a zjistime, jakym poétem neutralnich mutaci se navzajem lisi, mizeme na
podkladu matematického modelu (ktery bere v Gvahu a eliminuje viiv moznych opakovanych mutaci ve
stejné pozici) zjistit, ke kolika fixatnim udalostem u jednoho a druhého druhu doslo od okamziku, kdy
se odvétvily od spole¢ného pfedka. Jestlize navic zname frekvenci mutaci (rovnou frekvenci fixaci
mutaci) pro dany taxon, miizeme spo¢itat, pfed jakou dobou k odvétveni pfislusnych fylogenetickych linii
doslo. Fixace neutralnich mutaci nam tak maze slouzit jako molekularni hodiny, umoznuijici vice & méné
pfesné datovat jednotlivé udalosti fylogeneze.

Dlouhou dobu se vedl spor, zda molekularni hodiny "jdou" rovhomérné& b&hem dlouhych obdobi
fylogeneze a zda jdou pro jednotlivé geny a jednotlivé taxony stejné rychle. Ukazuje se, Ze rychlost
chodu molekularnich hodin zcela rovhomé&rna neni, nicméné zjisténé nepravidelnosti nejsou tak velké,
aby znemoznily vyuzivani metody molekularnich hodin ve fylogenetice a systematické biologii. Pro
analyzu je tfeba zvolit Usek takového genu, ktery u vSech taxonl plni stejnou funkci a byl tedy vystaven
v priibéhu evoluce stejnym selekénim tlakom. Miize se jednat napfiklad o gen kédujici néktery protein
replikaéniho, transkripéniho &i translaéniho aparatu. Je totiz tfeba vzit v ivahu, Ze ani v pfipadé&, kdy pro
analyzu pouzijeme vyhradné znaky neutralni, neni vhodné, aby studovany gen v minulosti podléhal
ménicim se selekénim tlakiim. Jestlize se totiz néktery gen stane na urcité obdobi pfedmétem selekce,
zmeéni se v ném rychlost fixace v8ech, a tedy i neutralnich mutaci. Fixace neutralnich mutaci se totiz
"sveze" s fixaci mutaci selekéné vyznamnych.

Dulezitym zdrojem nerovnomérnosti chodu molekularnich hodin jsou dale patrné rozdily v generaéni
dobé porovnavanych druhii organismU. Ukazuje se, Ze pocet fixovanych neutralnich mutaci je pro rlizné
druhy organismu konstantni pouze tehdy, kdyz ho vztahneme na generaéni dobu, nikoli na konstantni
Casovy interval. Pro nesynonymni (a tedy patrné selekéné vyznamné) mutace se efekt generacni doby
uplatiiuje méné.
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IV.4. V malych populacich rozhoduje o osudu mutace spiSe geneticky posun nez
selekce.

AZ doposud jsme uvazovali vyhradné plisobeni genetického posunu na neutralni znaky. Z hlediska
evoluce je véak mnohem vyznamnéjsi chovani znakl selekéné vyznamnych, tedy takovych, jejichz
frekvence v populaci se méni plsobenim
prirozeného vybéru.

Pravdépodobnost a rychlost fixace plr 4Ns = 80 n
selekéné vyznamné mutace mechanismem T
genetického posunu zavisi na uc€innosti Nu =8
genetického posunu v dané populaci a
selekénim  koeficientu dané mutace.
Zavislost fixace mutaci na téchto faktorech
studoval opét M. Kimura. Ukazal, ze

pravdépodobnost fixace mutace (p) lze
vypodist: \'ﬂ
i

p = (1 - e-45qu)/(1 - e-4sNe)’ (1) ‘,
!
- f
kde N, je efektivni velikost populace, s je ANs =20 ,‘ ll
selekéni koeficient pfislusné mutace a q je fﬁi ! ‘l
jeji vychozi frekvence v populaci. Protoze 4/ \;' l;
pro malé x pfiblizné plati e*=1 - x, redukuje | 1
'v.
\
1

se pro velmi malé s (neutralni, nebo téméf H Y
neutralni mutace) na znamy vztah p = q, tj. // \
pravdépodobnost fixace neutralni mutace je = e L
rovna jeji vychozi frekvenci v populaci. o 0.5 1.0
Jestlize se jedna o novou mutaci ] L frekvence mutantu
v populaci diploidnich organismd Vliv selekiniho koeficientu [s]. velikosti

(q = 1/(2N)) pejde rovnice do tvaru populace [N] a mutatni nychlosti [u] na
rovnovaznou frekvenci mutantd v populaci.

p = (1 - e2NMNy(q - g4sNe), (2) X frek:«.fence mutantd, vy ?rupurceumlkmpu—
pulaci 5 danou frekvenci mutanta.

Pro neutralni mutaci ziskame opét jiz znamy
vztah p = 1/(2N).
Pro pfipady, kdy by efektivni velikost populace byla rovna velikosti populace realné, méla by rovnice tvar:

p=(1-e)1-e), (3)
Jestlize absolutni hodnota selekéniho koeficientu je mala bude pfiblizné platit:

p =2s/(1-e*), 4)
Pro malé pozitivni s a velké N se tento vztah redukuje na

p=2s. (5)

To znamena, Ze ve velké populaci je pravdépodobnost fixace slabé vyhodné mutace pfiblizné rovna
dvojnasobku jejiho selekcniho koeficientu. Konkrétng, pravdépodobnost fixace mutace se selekénim
koeficientem s = 0,01 je pfiblizné 2%.

Pravdépodobnosti fixaci riznych typi mutaci Ize nejlépe ilustrovat na konkrétnich pfikladech. Jestlize
mame populaci diploidnich organisma, pro kterou plati N = N, = 1000, potom neutraini mutace se zde
bude fixovat s pravdépodobnosti 0,05%, slabé vyhodna mutace (s = 0,01) s pravdépodobnosti 2% a
slabé nevyhodna mutace (s = -0,001) s pravdépodobnosti 0,004%.

Priimérnou dobu fixace mutace vypocetli M. Kimura a T. Ohtova pro neutralni mutaci v populaci
diploidnich organismi:
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t=4N, generagnich dob.
Pro selekéné vyznamnou mutaci
t = (2/s)In(2N,) generaénich dob.

Pro diploidni organismy s generaéni dobou 2 roky a o efektivni velikost populace N, = 10° trva fixace
neutralni mutace primérné 8 milion( let, fixace mutace se selekénim koeficientem 0,01 jiz pouze 5 800
let. Je zajimavé, Ze i fixace mutace skodlivé, o selekénim koeficientu -0,01, trva v priméru také 5 800
let. Je samozfejmé, Ze Skodlivé mutace se budou fixovat v populaci s mnohem mensi pravdépodobnosti,
a tedy i mnohem méneé &asto, ty které se vsak fixuji, se fixuji velmi rychle.

Frekvence fixaci mutaci K je rovna nasobku frekvence vzniku mutaci u a pravdépodobnosti jejich
fixace p. Pro neutralni mutace jsme si odvodili, Ze K = 2Nu/2N = u. Pro selekéné vyhodné mutace
ziskame obdobnym zplsobem vztah

K = 4Nsu.

Na tomto misté je dulezité si uvédomit, ze rychlost fixace selekéné vyznamnych mutaci, tedy fixace
mutaci mechanismem pfirozeného vybéru, zavisi pfimo nejen na jejich selekéni vyhodnosti, ale i na
velikosti populace, v niz pfirozeny vybér plisobi. Ve velkych populacich je pisobeni pfirozeného
vybéru vyznamné, v malych populacich pfirozeny vybér témér nepusobi.

IV.5. Teorie neutralni evoluce ma klic¢ovy vyznam pro metodiku poznavani
jednoho aspektu biologické evoluce, tj. kladogeneze.

V okamziku, kdy se zjistilo, Ze u¢innost pfirozeného vybéru v malych populacich mize byt velmi
nizka, zacaly se mnozit ivahy, do jaké miry mlze tento zakladni pilif darwinismu hrat roli v biologické
evoluci. N&ktefi autofi dosli k zavéru, Ze efektivni velikost realnych populaci je natolik mala, Zze se zde
pfirozeny vybér prakticky nemuze uplatnit. S poukazem na vztahy odvozené z velké ¢asti Kimurou pak
argumentovali, ze vétsina znakl byla fixovana v prabé&hu evoluce genetickym posunem, takze biologicka
evoluce vlastné neprobihala jako evoluce darwinovska, ale jako evoluce neutralni.

Od téchto zavérl se distancovala vétsina evoluénich biologll, v &ele se samotnym Kimurou.
Pfedevsim se ukazalo, ze v pfirodé se vznika s nezanedbatelnou frekvenci mnozstvi mutaci, jejichz
selekéni koeficient je natolik vysoky, Ze ani v pomérné malé populaci se nemohou chovat jako selekéné
neutralni. Studium matematického modelu provedené genetikem W-H. Li ukazalo, Ze mutace se chova
jako neutralni tehdy, kdyz jeji selekéni koeficient s je mensi nebo roven 1/N,. Kimura ptvodné navrhoval
jesté pfisnéj8i podminku neutrality, a to s << 1/(2N,). Je ziejmé, Ze tyto hodnoty jsou velmi nizké i pro
pomérné malé populace a ze velké mnozstvi mutaci, které se néjakym zplsobem fenotypové projevi,
je musi pfekrogit.

Na druhou stranu je nutno zdiraznit, Ze existuje nesmirné pocetna tfida mutaci, pro které se selekéni
koeficienty pohybuji pod touto hranici. Jsou to pfedev8im synonymni bodové mutace a dale mutace
v téch &astech DNA, které nekdduji proteinovy nebo jiny produkt. Je pfitom pravdépodobné, Ze i vétSina
dalSich mutaci, které synonymni nejsou a které se proto mohou projevit na struktuie kédované bilkoviny,
ma na celkovou zdatnost organismu tak maly vliv, Ze se v populaci chovaji jako mutace neutralni. Kdyz
molekularni biologové studuji sekvence nukleovych kyselin nebo bilkovin, naprosta vétsina mutaci
(z praktického hlediska vSechny) s nimiz se setkavaji, spada do této kategorie.

Tyto mutace maji pro evoluéniho biologa nesmirny vyznam v okamziku, kdy se snazi rekonstruovat
prubéh kladogeneze urgitého taxonu. Zjisténi, jaké mutace maji jednotlivé druhy spole¢né, umoznuje s
dobfe kvantifikovatelnou pravdépodobnosti zjistit, v jakém porfadi se jednotlivé druhy odvétvovaly ze
spoleénych vyvojovych vétvi. Mnozstvi fixovanych mutaci v genofondech riznych druhii navic umoznuje
datovat okamziky Stépeni pfislusnych vyvojovych vétvi.

Pro vznik U¢elnych struktur i pro zvySovani komplexity organismi (tedy pro anagenezi) jsou vsak
tyto neutralni mutace bezvyznamné, nijak se zde neuplatfivji. V anagenezi organismi hraje vylu¢nou a
ni¢im nezastupitelnou ulohu prirozeny vybér.
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V. MOLEKULARNI TAH

Molekularni tah (molecular drive) je jeden ze tfi zakladnich mechanismd, jejichz u¢inkem dochazi
k posuniim ve frekvenci jednotlivych alel nékterych genli v populaci. Svébytnost tohoto procesu
rozpoznal a nékteré jeho konkrétni mechanismy popsal teprve v 70. letech G. A. Dover. Oproti selekci
a genetickému driffu jsou proto nase poznatky o molekularnim tahu, a zejména o jeho evoluénim
vyznamu, zatim spiSe kusé.
to, Ze zmény genomu jim vyvolané postihuji sou¢asné mnoho jedincl v populaci. Z toho diivodu oznaduji
procesy vyvolané molekularnim tahem terminem synchronizovana nebo horizontalni evoluce, v anglické
literatufe nékdy i concerted/coincidental evolution.

V.1. Uéinkem molekularniho tahu dochazi k posuntim ve frekvenci i takovych alel,
které se nijak neprojevuji na fenotypu a evoluéni zdatnosti jedince.

Molekularni tah se liSi od genetického posunu tim, ze zmény ve frekvencich jednotlivych alel, ke
kterym jeho plisobenim dochazi, nejsou nahodné co do svého sméru. Jestlize rozdélime urcitou populaci
geneticky identickych organismu na nékolik izolovanych populaci mensich, potom u¢inkem genetického
posunu dojde v kazdé z populaci k fixaci jinych alel. Naproti tomu u¢inkem molekularniho tahu by ve
vSech populacich mélo dojit k fixaci alel stejnych. Od selekce se liSi molekularni tah tim, ze alely, které
jsou jeho pusobenim fixovany, nemusi (ale mohou) ovliviiovat fenotyp organismi a mohou mit tedy
nulovy (&i dokonce negativni) vliv na biologickou zdatnost organismu.

V pfipad& molekularniho tahu nahrazuje jedna alela druhou nikoli proto, Ze by byla vyhodngjsi pro
svého nositele, ale proto, Ze se na urovni DNA U&inné&ji zmnozZuje, at’ jiZ mechanismem souvisejicim
s replikaci nebo s genovou konverzi (viz. dale).

V.1.1. Sobecka DNA je nazev pro ty useky DNA, které se v genofondu Sifi
vyhradné u¢inkem molekularniho tahu.

Jiz delSi dobu je znamo, Ze v eukaryotickém genomu existuje velké mnozstvi DNA, kterd nema
pravdépodobné zadny pozitivni vyznam pro svého nositele. Sekvenéni analyza této DNA zde odhalila
vysokou frekvenci terminacnich kodénd. Dale bylo zjisténo, ze tyto sekvence jsou €asto napadné
jednoduché a uniformni. V nékterych pfipadech je mohou tvofit dlouhé useky jednoho nukleotidu i
dinukleotidu. VétSinou proto nepfipada v Uvahu, Ze by zde mohl byt kédovan né&jaky smysluplny protein
nebo biologicky vyznamna ribonukleova kyselina.

O pfi¢inach masového vyskytu téchto sekvenci v genomech se vedou rozsahlé polemiky.
V sou€asné dobé prevlada nazor, Ze se jedna z velké Casti o tak zvanou sobeckou DNA. Sobecka DNA
je takova DNA, ktera nepfinasi svému nositeli zadnou vyhodu. Casto mu miize pfinaset i vétsi nebo
mensi nevyhodu. Pfinejmensim musi bunka pro jeji replikaci syntetizovat nukleotidy a zajistit energii v
podobé& makroergnich vazeb.

DNA téchto vlastnosti nemuze byt zafazovana do genomu organismi mechanismem pfirozeného
vybéru, ale vyhradné mechanismem molekularniho tahu. Jedna se tedy zifejmé& o takovou DNA, jejiz
sekvence je néjakym zplsobem uzplsobena k efektivni uc¢asti v procesech typu genova konverze,
nelegitimni rekombinace &i sklouznuti templatu. Jestlize se napfiklad v DNA v disledku nahodnych
mutaci vytvofila sekvence skladajici se z monoténni nékolikanasobné repetice uréitého nukleotidu, je
znacné pravdépodobné, Ze v pribéhu evoluce daného organismu bude dochazet mechanismem
Sklouznuti nukleotidového retézce k postupnému prodluzovani daného repetitivniho Useku (viz. dale).

Je pfitom zcela lhostejné, zda dany Usek pfinasi svym nositeliim n&jakou vyhodu ¢i nevyhodu. Pouze
kdyby se stal dany usek pfili§ dlouhym, mohla by byt energeticka zatéZ spojena s jeho replikaci tak
vyznamnou, Ze by podstatné znevyhodiovala organismus v konkurenci s ostatnimi jedinci populace.
V takovém pfipadé by se v genofondu daného druhu vytvoril ur€ity rovnovazny stav. Molekularni tah by
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pusobil na genofond jednim smérem, generoval by alely nesouci delsi Usek repetitivni DNA. V opacném
sméru by pUsobil pfirozeny vybér, ktery by nositele velmi dlouhych repetitivnich Usekl vyfazoval
z populace. Evoluce daného useku DNA by se tak patrné zastavila.

V.1.1.1. Pojem Sobecka DNA se nesmi zaménovat s pojmem Sobecky gen, ani
s jiz pfibuznéjsim pojmem Ultrasobecky gen.

Pojem sobecka DNA se nesmi zaméfovat s podobnym, av8ak zcela nepfibuznym pojmem Sobecky
gen C&i s CasteCné pfibuznym pojmem Ultrasobecky gen. Sobecky gen je ustfednim pojmem
Dawkinsovského modelu biologické evoluce. Tento model pfedpoklada, Zze v evoluci nejsou objektem
selekce jedinci, tim méné populace ¢i druhy, ale vyhradné alely jednotlivych gend. Z hlediska této
hypotézy jsou sobecké vSechny geny, presnégji feCeno veskeré alely veskerych genll. Sobeckosti se
mysli skute€nost, ze kazda alela "hraje jen sama za sebe". V evoluci mize uspét pouze takova alela,
ktera ovlivni vlastnosti organismu tak, ze zvysi Sanci, ze ona sama bude replikovana castéji, nezli
jiné alely toho samého genu. Toto ovlivnéni se déje nejcastéji tim, ze alela zvySuje biologickou
zdatnost jedince, v jehoz genomu je obsazena. Z toho divodu neni sobeckost gend na prvni pohled
UpIné zfejma. Mlze se nam zdat, ze v evoluci vitézi takové alely, které pfinaseji néjakou vyhodu jedinci.

Ultrasobecky gen je takovy gen, pfesngji fe€¢eno takova alela genu, ktera &ini pravdépodobné&jsim
své §ifeni v genofondu druhu za cenu snizovani biologické zdatnosti svych nositell. Viz napfiklad mode/
Modrovousti v kapitole X.6.1.

V.2. Mechanismy molekularniho tahu zahrnuji genovou konverzi, nelegitimni
rekombinaci a sklouznuti nukleotidového retézce.

V molekularnim tahu se uplatiuje fada mechanisma primarné souvisejicich s molekularnimi
mechanismy replikace, rekombinace a reparace nukleovych kyselin. Tyto mechanismy upfednostfiuji
vznikani uréitych sekvencénich motivil bez ohledu na to, do jaké miry se vznik téchto motivl projevuje
na fenotypu organismu a do jaké miry tedy ovliviiuje jeho biologickou zdatnost. Mezi nejznaméjsi procesy
uplatiujici se ve fungovani molekularniho tahu patfi genova konverze, a dale procesy zavislé na
replikaci, tj. nelegitimni rekombinace a sklouznuti nukleotidového retézce.

V.2.1. Pfi genové konverzi se preménuje jedna alela v alelu jinou.

Pfi genové konverzi dochazi ke zméné jedné alely v alelu druhou. Takto Siroce pojata definice by
do sebe zahrnula i obvyklé mutace. VétSinou se vSak chape genovéa konverze v ponékud uz8im smyslu,
a to jako proces, pfi kterém se prepiSe sekvence nékterého useku DNA v bunce podle sekvence Useku
jiného.

V evoluci organisml ma asi vétsi vyznam takovy typ genovych konverzi, pfi kterych dochazi
k pfepsani sekvence jedné alely urcitého genu podle sekvence jiné alely téhoZ genu. Takova konverze
muze byt totiz vysoce asymetricka, pravdépodobnost prepisu alely A podle alely B mulze byt i
mnohonasobné vétsi nez pravdépodobnost procesu opa¢ného. Asymetrie mize vznikat riznym
zplUsobem. Napfiklad pravdépodobnost obou typl konverzi miize byt shodna, ale alela A mize podiéhat
snadnéji muta¢nim procesiim. PFi opravé poskozeného mista bude reparaéni aparat buriky pouzivat
Useku DNA na homolognim chromosomu, tento Usek v8ak miize nést druhou alelu daného genu.

V evoluci se miize uplatnit i genova konverze, ke které dochazi mimo ramec jednoho lokusu. Jestlize
se v genomu na raznych mistech nachazeji del§i sekvenéné si podobné Useky, potom ke genové
konverzi mize dochazet, a Casto také dochazi, i mezi nimi. Sekvence, ktera nejlépe funguje jako templat
pfi genovych konverzich, se tak mlze postupné rozsifit na mnoho mist daného genomu.
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V.2.2. V dusledku nelegitimni rekombinace ¢asto dochazi ke zmnozovani urcitych
sekvenci v DNA.

Nelegitimni rekombinace (angl. unequal crossing-over) nastava tehdy, jestlize v bunce dojde
k nespravnému parovani dvou vzajemné komplementarnich, ale pfitom nehomologickych tusek(i DNA
a k naslednému crossing-overu mezi témito useky. Jestlize k nelegitimni rekombinaci dojde v ramci
stejné molekuly DNA, je jejim vysledkem vznik jedné kruhové molekuly DNA a delece pfislusného Useku
DNA z molekuly piivodni. Uginkem tohoto typu nelegitimnich rekombinaci dochazi na chromosomech
organismu k postupnému odstrariovani Usekli DNA lezicich mezi dvéma sekvenéné pfibuznymi useky.
Sekvenéné pfibuzné useky se tak dostavaji k sobé a davaji tak vzniknout tandemovym repeticim.

Vysledkem nelegitimni rekombinace mezi dvéma molekulami DNA, napfiklad mezi useky DNA
lezicimi na dvou rliznych chromosomech, je duplikace daného useku na jednom chromosomu a jeho
delece na chromosomu druhém.

Symetrie mezi duplikaci a deleci je pouze zdanliva. Jednak delece jsou ziejmé Castéji letalni nez
duplikace, takZe jejich nositelé jsou &astéji odstrafiovani pfirozenym vybérem z populace. Podstatné;si
v8ak je, ze ve zmnozenych, napfiklad duplikovanych, usecich dochazi s mnohem vétsi
pravdépodobnosti k dal§im duplikacim. Otevira se tak spirala pozitivni zpé&tné vazby, kterd ma za
nasledek, Ze se v genofondu druhu hromadi €im dal vice alel, které maji urcité useky ¢im dal vice
zmnozene.

V.2.3. Ke zmnozovani muze dochazet i mechanismem sklouznuti nukleotidového
fetézce.

Pfi sklouznuti (angl. slipped-strand mispairing) dojde nejprve k lokalni kratkodobé denaturaci
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dvouretézcové molekuly DNA a nasledné nelegitimni renaturaci Useku Fetézce nikoli s plvodné
protilehlou komplementarni oblasti protilehlého fetézce, ale s jinou, nejéastgji pfilehlou oblasti obsahujici
komplementarni baze. Jestlize tuto udalost nasleduje replikace daného useku DNA, dojde zde bud
k zmnozeni nebo naopak k deleci urcitého sekvenéniho motivu.

Ke sklouznuti mGze dochazet pouze v takovych oblastech, kde za sebou lezi dva &i vice opakujicich
se sekvenénich motivl. Pravdépodobnost této udalosti je nepfimo iUmérna délce téchto motivli a pfimo
poctu jejich opakovani. Druha zavislost ma za nasledek, ze ackoli sklouznuti mlze byt stejné dobre
nasledovano inserci jako deleci pfisluSného motivu, existuje zietelna asymetrie v pravdépodobnosti obou
udalosti. Inserce nové kopie totiz zvySuje pravdépodobnost daldiho sklouznuti, zatimco delece ji snizuje.

Je naptiklad znamo, Ze frekvence spontalnich inserci a deleci v sekvenci AAAAA je vice nez o fad

vétsi nez jejich frekvence v sekvenci AAAA. To znamena, ze pfi multiplikaci repetitivnich motiva se
uplatiiuje, podobné jako v pfipadé nelegitimni rekombinace, znamy princip pozitivni zpétné vazby a cely
proces zmnozovani urcitych motivli ma vyrazné zrychlujici se charakter.

V.3. Nejnapadnéji se projevuje pusobeni molekularniho tahu v evoluci
repetitivhich sekvenci u pfibuznych druhu.

Existence molekularniho tahu se nejzfetelnéji projevuje v evoluci repetitivnich iseki DNA. Tyto
Useky se nachazeji v genomu v mnoha (fadové az stovkach tisicl) kopiich. Jednotlivé kopie jsou si
navzajem velmi podobné, ¢asto zcela identické. Pfitom i u velice si pfibuznych druhd jsou repetitivni
sekvence velmi odli§né. Tento jev Ize jen velmi obtiZné& vysvétlit, aniZ bychom postulovali existenci
specifického mechanismu, schopného po speciacni udalosti - po od$tépeni nového druhu - zplUsobit
paralelni diferenciaci repetitivnich Usekli DNA ve v$ech lokusech genomu. ProtoZe proces speciace
proces probiha v genofondu kazdého druhu kontinualné. Speciace (rozdéleni plivodné jednotného
genofondu na dva genofondy samostatné) ho pouze zviditelni, umozni, aby se repetitivni sekvence
v obou genofondech vyvijely v odchylnych smérech.

V soucasné dobé se tedy vétSinou predpoklada, ze v genofondech organismul neustale probiha
nahodny proces diferenciace repetitivnich genl (v jednotlivych kopiich se hromadi mutace). Sou¢asné
zde ovSem probiha i proces sjednocovani (homogenizace) jednotlivych kopii, tj. proces, pfi kterém se

v genomu na ukor variant ostatnich. U pohlavné se rozmnoZzujicich organismi proces homogenizace
pfekra€uje hranice jednoho genomu, nejuspésnéjsi varianta repetitivni sekvence se postupné $ifi v ramci
celého genofondu. Cely proces je jisté dlouhodoby, ovéem v porovnani s jinymi evolu¢nimi procesy
pomerne rychly. K fixaci nové varianty repetitivni sekvence dojde za podstatné krat$i dobu, nez je
interval, oddélujici dvé po sobé& nasledujici speciaéni udélosti, takze pfi studiu i blizce si pfibuznych
druhu zjitujeme, ze u kazdého z nich doslo k fixaci odlisné varianty repetitivni sekvence.

V.4. Zmény genomu vyvolavané molekularnim tahem mohou postihovat sou¢asné
mnoho jedincu v populaci.

Cely proces molekularniho tahu probiha kdesi hluboko na molekularni urovni, a tedy ¢astecné
z dosahu na8i pozornosti. Mohlo by se proto zdat, Z2e jde o proces nepfili§ biologicky vyznamny.
Skute¢nost v§ak mlze byt ponékud jina. BéZzna mutace postihuje v populaci pouze jednotlivce. O osudu
ojedinélého mutanta pak &asto rozhoduje spiSe nahoda, nez jeho biologickeé vlastnosti. Naproti tomu
zmény genomu vyvolavané molekularnim tahem postihuji ttmér sou€asné (synchronné) mnohé jedince
v populaci. Je to vlastné, jako by vsichni pfislusnici populace mutovali souc¢asné a stejnym zplisobem.
Jestlize néktera z mutaci Sifena v populaci molekularnim tahem se bude zarover néjakym zplsobem
fenotypicky projevovat, potom ke stejné zméne fenotypu bude dochazet téméf soucasné u velkého
mnozstvi jedinch daného druhu. Fixace pfislusné evoluéni novinky je proto mnohem pravdépodobnégjsi,
nez kdyby k ni dochazelo &isté jen ucinkem selekce &i genetického posunu.
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V.5. Je mozné, ze v zac€atcich biologické evoluce se uplatrioval molekularni tah
daleko vice nez dnes.

Do jaké miry se proces molekularniho tahu uplatiuje v sou€asné fazi biologické evoluce neni zcela
vyjasnéno. Jestlize je vSak spravna Genova teorie vzniku Zivota, je mozné, ze veskera evoluce pfed
vznikem genetického kédu se odehravala velmi podobnymi mechanismy, jaké dnes plisobi v reliktni, co
do vyznamu silné redukované formé v procesech molekularniho tahu.
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VI. POLYMORFISMUS

Pro vétsinu pfirozenych populaci zivych organismu je charakteristicka existence vice ¢i méné
napadného polymorfismu. Jedinci téhoz pohlavi a téhoz stupné ontogeneze se v ramci populace lisi
jeden od druhého v celé fadé kvantitativnich a kvalitativnich znakd.

Cast tohoto polymorfismu je ned&diéné povahy, vznika jako odpovéd individualniho organismu na
vlivy vngjsiho prostfedi, s nimiz se béhem svého Zivota nebo béhem své ontogeneze on, nebo jeho
bezprostiedni pfedci setkaji. Vé&tsina polymorfismu je ur€ena geneticky a je tedy dédi¢na. Za tento
polymorfismus je odpovédna pfitomnost dvou &i vice variant (alel) jednotlivych gend.

Existence polymorfismu je jednak jevem v pfirodé nesmirné napadnym a jednak i nesmirné
vyznamnym z ekologického, etologického i evoluéniho hlediska. Z toho dlvodu je mechanismim vzniku
a udrzovani polymorfismu v pfirodnich populacich vénovana samostatna kapitola.

VI.1. Teprve moderni metody molekularni genetiky nham umoznily detegovat
a studovat monomorfni geny.

Geny byly plvodné chapany jako hypotetické faktory uréujici hodnotu jednotlivych biologickych
znakl, vlastnosti zivych organismi. Aby mohla byt existence néjakého genu rozpoznana, musel
pfislusny znak, za ktery byl dany gen odpovédny, nabyvat nejméné dvou hodnot. Geny monomorfni
nemohly tedy byt jiz z principu viibec rozpoznany, popsany &i studovany.

Teprve s nastupem molekularni biologie a po zjisténi molekularni podstaty gend, jako Usek(t DNA
kédujicich bilkoviny & molekuly RNA, zacalo byt mozné identifikovat jednotlivé geny, aniz bychom
pfedem znali jejich fenotypové projevy. To umoznilo identifikovat i monomorfni geny. Dnesni pfistupy
molekularni genetiky pak dovoluji ur€it funkci neznamého genu, i kdyZz od ného zname pouze jedinou
variantu. Je mozné pfisludny gen bud pfenést do genomu vhodného recipienta (pfes zarodecnou buriku),
pfipravit si transgenni organismus nebo naopak metodou genového odstrelu (genového zacileni, gene
targetting) dany gen v zygoté inaktivovat. Studium fenotypu takto geneticky manipulovanych organismii
nam pak pomuze zjistit, jaké znaky ten ktery gen urcuje.

VI.2. Prakticky vSechny geny se vyskytuji v populaci v mnoha variantach, vétsina
rozdil(i mezi variantami pfipada na vrub neutralnich mutaci.

Molekularni biologie nam sice umoznila studovat i monomorfni geny, zaroven ndm ovSem ukazala,
Z2e monomorfni geny vlastné neexistuji. V8echny podrobné studované geny se v populacich vyskytuji
v mnoha variantach, alelach, liSicich se minimalné pfitomnosti jednotlivych bodovych mutaci. Vétsina
téchto mutaci je zjevné neutralnich, vyskytuji se napfiklad na tfetich pozicich nukleotidovych triplet(,
takze jejich vyskyt nevede k zaméné aminokyselin v daném misté proteinového fetézce. Cast mutaci
k takovym zaménam vede, ov8em jen nékteré ze zamén vedou zaroven ke zménam v biologické
funkénosti pfislusnych protein(. Vétsina polymorfismu na trovni DNA tedy neni polymorfismem v pravém
slova smyslu, havenek se nijak neprojevuje. Tento typ "psoudopolymorfismu" je z hlediska biologické
evoluce vlastné nepfili§ zajimavy. Jeho zdrojem jsou mutacni procesy, proti nému plsobi naopak
geneticky posun (drift) a molekularni tah (molecular drive).

VI.3. Existuji dva zakladni typy polymorfismu.

Kdyz nebudeme brat v uvahu pseudopolymorfismus, tj. pfitomnost zjevné neutralnich mutaci,
zjistime, Ze existuji dvé skupiny polymorfnich gend. Jednak jsou to geny, které se vyskytuji v populaci
ve velké frekvenci v jedné standardni formé a v daleko mensi frekvenci (vétSinou méné nez 1%) ve
formach minoritnich, jakozto mutované alely. U jinych genl je v8ak obtizné fici, ktera alela je standardni
a ktera mutovana, nebot’ vdechny nebo mnohé se vyskytuji v populaci ve vysoké frekvenci.
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V1.4. Polymorfismus druhého typu mize byt udrzovan v populaci pouze
specifickymi mechanismy.

Existence prvniho typu polymorfismu je snadno pochopitelna, vyplyva jiz z existence mutacnich
procesl a dynamiky pfirozeného vybéru a genetického posunu. Existence druhé skupiny gen(, genti
polymorfnich v uzkém slova smyslu, je fenomenem vlastné dosti neoCekavanym, zasluhujicim si
samostatné vysvétleni. Jestlize totiz prfedpokladame, Z2e v8echny organismy jsou vystaveny
dlouhodobému plsobeni pfirozeného vybéru, méli bychom ocekavat, ze v populaci nemohou
dlouhodobé pretrvavat rizné alely stejného genu. Je totiz velmi nepravdépodobné, ze by véechny alely
mely pfesné stejnou selekéni hodnotu, ze by byly z hlediska evoluéni zdatnosti organisml naprosto
stejnocenné. Alela nejhodnotnégjsi by méla teoreticky postupné vytlacovat alely méné vyhodné.

Evoluéni biologie popsala nékolik mechanismd, které takovémuto vytlateni dokazou zabranit a které
tudiz umoznuji dlouhodobé pretrvavani polymorfismu v populacich. Mezi tyto mechanismy patfi
recesivita znaku, superdominance, selekce zavisla na frekvenci, cyklicka selekce a epistické interakce.

VL.5. Selekce proti recesivnim alelam je velmi neefektivni.

Jak jsme si jiz ukazali v oddilu vénovaném genetickym modelliim pfirozeného vybéru (11.6.1), je
selekce proti recesivni alelae dosti nelu¢inna. Jestlize je frekvence recesivni alely napfiklad 5%, potom
pouze 0,25% jedincl v populaci budou tvofit recesivni homozygoti a pouze tito jedinci budou vystaveni
selekénimu tlaku. Vzhledem k tomu, Ze recesivni alela mize vznikat mutaci z alely dominantni
v pomérne velké frekvenci, mohou recesivni alely pfetrvavat v populaci ve skryté, tj. heterozygotni
podobég, v nezanedbatelné frekvenci po velmi dlouhou dobu.

VI.6. Selekce ve prospéch heterozygott, napriklad v dusledku superdominance,
muze trvale udrzovat v populaci polymorfismus.

Jevu superdominance a selekci ve prospéch heterozygotti jsme se jiz vénovali v kapitole 11.6.1.
Polymorfismus udrzovany mechanismem selekce ve prospéch heterozygoti se nékdy nazyva také
vyvazeny (balanced polymorphism). Jedna se o pfipad, kdy zdatnost heterozygota je vy$Si nez zdatnost
kteréhokoli z homozygoti. Tento pfipad je zfejmé pomeérné Casty, genetici v této souvislosti hovofi o tzv.
heteroznim efektu. Je zde ovSem tfeba vzdy pfisné rozliSovat, kdy heterozygot ma skute¢né vétsi
biologickou zdatnost, a kdy ma pouze vétsi hmotnost, napfiklad v dusledku Spatného sladéni
ontogenetickych procesl. Je mozné, Ze vétsina pfipadll heterozniho efektu vyuzivanych v zemédélstvi
spada pravé do této kategorie. Z rovnic 8 a 9 kapitoly 11.6.1. vyplyva, Ze v zavislosti poméru selekénich
koeficientl jedincl jednotlivych genotypl se v populaci ustavi rovnovazna cetnost obou alel.

VI1.6.1. Gen pro srpkovou anémii je udrzovan ve vysoké frekvenci v nékterych
lidskych populacich pravé mechanismem selekce ve prospéch heterozygott.

Nejznaméjsim pfikladem selekce ve prospéch heterozygoti je selekce ve prospéch lidi se
srpkovou anémii v oblastech postihovanych vyskytem malarie, nemoci zplisobované parazitickymi
prvoky rodu Plasmodium. Srpkova anémie je dédi¢na choroba, projevujici se u jedincl s alelou s, t;.
alelou kdédujici abnormalni beta fetézec hemoglobinu. Zatimco normalni beta fetézec hemoglobinu,
kédovany alelou S nese v pozici 6 kyselinu glutamovou, s alela kéduje v této pozici valin. Tato jedina
zaména zplsobuje, ze krvinky obsahujici abnormalni hemoglobin se v mistech mensiho parcialniho tlaku
kysliku, tj. v kapilarach, deformuji do tvaru srpki, ¢imz se ve zvySené mife opotfebovavaji a jsou rychleji
odstrafiovany z obéhu. U homozygotu s/s se tento defekt projevuje drasticky, jedinci se vétSinou vibec
nedoZivaji reprodukéniho véku. Heterozygoti s/S jsou rovnéz ponékud handicapovani, sniZzeni jejich
zdatnosti oproti homozygotim S/S v$ak neni ani zdaleka tak vyznamné.

Frekvence vyskytu alely s vyrazné pozitivné koreluje s vyskytem malarie. Bylo zjisténo, Ze tato
korelace neni nahodnd, heterozygotni jedinci s/S jsou vyrazné rezistentngjSi proti malarii nez
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homozygotni jedinci SIS. Mechanismus této rezistence neni pfesné znamy. Vzhledem k tomu, Ze prvok
se vyviji pravé v ¢ervenych krvinkach, Ize pfedpokladat, Ze parazitované krvinky podléhaji deformacim
snadngji nez krvinky neparazitované. Jsou proto i s parazitem rychleji odstranovany ve slezineé z ob&hu.
Vzhledem k tomu, Ze malarie je velmi vazna choroba, ktera postihuje asi v sou¢asnosti 500 milion( lidi
a které kazdoro¢né 1-2 miliony podléhaji, pfinasi rezistence proti malarii heterozygotiim znaénou
selekéni vyhodu. V oblastech zvySeného vyskytu malarie maji proto nejvétsi zdatnost jedinci
s heterozygotnim genotypem s/S a mechanismem selekce ve prospéch heterozygotu je zde trvale
udrzovana pfitomnost obou alel v populaci.

VL.7. Polymorfismus muze byt udrzovan mechanismem selekce zavislé na
frekvenci, jestlize selekéni hodnota uréité alely negativné koreluje s jeji frekvenci.

Selekce zavisla na frekvenci (frequency dependent selection) nastava tehdy, jestlize selekéni
koeficient nekteré alely neni konstantou, ale méni se v zavislosti na frekvenci této alely v populaci.
Jestlize ma tento typ selekce udrzovat v populaci polymorfismus, je tfeba, aby selekéni hodnota dané
alely stoupala s klesajici frekvenci této alely v populaci. JestliZze je potom dana alela v populaci vzacna,
je zdatnost jejich nositelll vysok3, jestlize je hojna, je zdatnost jejich nositelll nizka. Jako typicky pfiklad
si mUzeme uvést situaci, v niz se naléza druh, ktery podle okolnosti dokaze vyuzivat z prostfedi dva
rizné zdroje. Pro vyuzivani kazdého zdroje je vyhodna jina ze dvou alel urcitého genu. Jestlize se
v populaci zvysi frekvence jedné z alel, vétSina jedincu bude pfednostné vyuzivat pfislusny zdroj, ten
se rychle vycerpa, nositelé pfislusné alely zaénou hladovét, mnozi se pomaleji a jejich frekvence, a tedy
i frekvence pfislusné alely v populaci klesa.

Tento jev byl popsan napfiklad u jednoho druhu draveé ryby ze skupiny cichlid. Rybu tohoto druhu se
Zivi okusovanim Supin z tél jinych ryb. Tomuto zpisobu vyzivy jsou pfizplisobeny mimo jiné tim, ze maji
asymetrickou stavbu &elisti. Nehledé& na rozdilné vnéjsi podminky v jednotlivych vodnich nadrzich jsou
ve vSech stejné pocetné zastoupeny cichlidy pravostranné a levostranné asymetrické. Vyzkumy ukazaly,
Ze pravostranné asymetrické cichlidy mohou efektivné okusovat Supiny na levém boku ryb a naopak.
Jestlize se pfemnoZi v nadrzi pravostranné asymetricti jedinci, budou si ostatni ryby davat pozor na
nakonec i intenzivnéji rozmnozovat.

Jiny ale podobny pfipad nastava, jestlize je velikost populace urcitého organismu limitovana €innosti
néjakého dravce, ktery je schopny rozliSovat mezi jedinci dvou riznych fenotypd. V pokusech s riiznymi
modelovymi organismy bylo opakované prokazano, ze nékteré druhy dravcu si zpravidla vybiraji jako
pfedmét svého zajmu nejhojnéjsi typ kofisti. Jestlize v populaci kofisti existuji dvé vyraznée odlisné formy,
a jeho frekvence v populaci mize vzristat. Jakmile v populaci prevliadne, soustfedi na sebe pozornost
dravce a velikost jeho populace zaéne opét klesat.

Obdobné jevy preference ¢i naopak diskriminovani jedincl vzacnégjsiho fenotypu se €asto uplatfiuji
u pohlavniho vybéru kde samice nékterych druhil ptakud, savcll a dokonce i hmyzu se preferenéné

VI.7.1. Polymorfismus MHC antigenuti je patrné udrzovan mechanismem selekce
zavislé na frekvenci, nikoli selekci ve prospéch heterozygotu.

Zajimavy pfiklad plsobeni selekce zavislé na frekvenci se uplatfiuje pfi udrzovani polymorfismu
antigent hlavniho histokompatibilitniho komplexu (MHC antigenll). Jedna se o proteiny, které hraji
klicovou ulohu v procesech bunééné imunity. Tim, Ze na sv(j povrch specificky vazi nékteré kratké
peptidy vznikajici v burikach stépenim molekul proteinli a dopravuji tyto peptidy na bunéény povrch,
uréuji, podle kterych useku aminokyselinového fetézce bude dany jedinec rozpoznavat cizorodost toho
kterého proteinu. Kdyby byli vSichni jedinci v populaci co se ty¢e alel MHC antigen( identicti,
rozpoznavali by cizorodost jednotlivych antigent (napfiklad protein( pochazejicich z vir( a bakterii) podle
stejnych kritérii, podle stejnych Usekl aminokyselinového fetézce. Vzhledem k tomu, ze evoluce u
parazitickych organismii probiha mnohem rychleji nez u jejich hostitel(i, parazit by rychle dokazal zménit
pfislusna mista svych proteind, ¢imz by se vymanil z dosahu imunitniho systému hostitele a mohl by
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napadat a pfipadné& usmrcovat vSechny jedince v populaci hostitele. V realnych populacich jsou oviem
MHC antigeny mimofadné polymorfni. Od kazdého genu MHC (komplex obsahuje nékolik gen() existuje
fada alel (Casto desitky), které se vyskytuji v populaci v pomérné stejnych frekvencich. S vyjimkou
jednovaje¢nych dvojcat je u vétsiny druhl prakticky vylou¢ené najit dva jedince, ktefi by méli stejnou
kombinaci alel hlavniho histokompatibilitniho komplexu.

Tento mimoradny polymorfismus nevznikl proto, aby naucil pokofe transplantacni chirurgy (kdyby
nebylo polymorfismu v MHC, nebyly by transplantace organu ani zdaleka tak velkym problémem), ale
jako obranna strategie organismu proti plisobeni parazitl. Jednotlivé alely MHC antigen totiz specificky
vazi odlisné peptidy. Tim, Ze prakticky kazdy pfislusnik populace ma jiné alely MHC, rozpoznava
cizorodost proteint parazita podle jinych Usek( jejich aminokyselinovych fetézcl. Parazit proto nemiize
mutovat sekvence svych proteini takovym zplsobem, aby mohl Uspésné napadat véechny jedince
v hostitelské populaci. Rovhomérnost zastoupeni jednotlivych alel genti MHC je patrné zajistovana pravé
mechanismem vybéru zavislého na frekvenci. Jestlize frekvence urcité alely v populaci stoupne, zaénou
byt v populaci paraziti selekéné zvyhodriovani ti jedinci, ktefi mutovali pravé v téch oblastech proteind,
které se pluvodné specificky vazaly k MHC antigenu kédovanému danou hojnou alelou. V populaci
parazita tak ¢asem prevladnou jedinci, ktefi prostfednictvim mutaci odstranili ze svych proteinl mista
schopna vazby na nejhojné&jsi MHC antigen a ktefi tak nemohou byt rozpoznavani imunitnim systémem
hostitele. Parazit se tak bude nakonec nejuspé&snéji mnozit praveé v jedincich nesoucich nejhojnéjsi MHC
alelu. Tim budou tito jedinci nejvice postihovani a jejich frekvence i frekvence pfislusné alely bude klesat.

Dlouhou dobu byla mezi imunology diskutovana otazka, zda polymorfismus MHC antigenu vznika
plUsobenim selekce zavislé na frekvenci, nebo selekce ve prospéch heterozygoti. Dnes je spiSe
pfijiman nazor, Ze hlavni roli hraje selekce zavisla na frekvenci. Kdyby se totiz uplathovala spise selekce
ve prospéch heterozygotii, bylo by pro organismy mnohem vyhodnéjsi zvySovat pocet lokustl pro MHC
antigeny, a tedy i po€et riznych druhit MHC antigen(i nachazejicich se na povrchu jedné bunky, nez
zvysSovat pocet alel v konstantnim a nepfili$ vysokém poctu lokus.

VI.8. K udrzovani polymorfismu maze vyznamné prispivat i cyklicka selekce,
stfidani protichtudnych selekénich tlaku.

Cyklicka selekce je rovnéz Casto uvadena jako mozny zdroj polymorfismu v populaci. Dochazi k ni
tehdy, jestlize populace ur¢itého druhu jsou opakované vystavovany nékolika protichildnym selekénim
tlakm. V suchych letech mohou mit vétsi zdatnost jedinci s urcitym fenotypem, ve vihkych jedinci
s fenotypem jinym. V zimé& mohou Iépe pfezivat jedinci s ur€itym fenotypem, v 1été jedinci s fenotypem
jinym. Tak, jak se v €ase stfidaji jednotliva obdobi, stfidaji se i selekéni tlaky a jejich plsobenim cyklicky
stoupaji a klesaji i frekvence jednotlivych alel. Klasickym pfikladem na kterém byl jev cyklické selekce
studovan predstavuje koexistence Eervenych a Eernych forem slunécka dvouteéného, Adalia bipunctata.
Predpoklada se, ze tmaveé formy jsou preferovany v zimnich mésicich, ve vihku a chladu, zatimco formy
Cervené v mésicich letnich, v teplu a suchu.

Je nejasné, zda se muize polymorfismus udrzovat dlouhodobé plsobenim samotného cyklického
vybéru nebo zda je nutné, aby soucasné na populaci plsobil napfiklad na frekvenci zavisly vybér nebo
se alespofi uplatiioval efekt recesivity alel. Tato otazka by si zaslouZila podrobné&jsi rozbor, ktery by v3ak
pfesahoval ramec tohoto textu.

sy v oz

VIL.9. Velka ¢ast polymorfismu je patrné v populaci uchovavana v dusledku
nejruznéjsich epistatickych interakci.

Epistatické interakce jsou interakce mezi geny nachazejicimi se v rliznych lokusech téhoz genomu.
Efekt ur€itého genu nebo nekteré alely urcitého genu byva mnohdy podminén pfitomnosti zcela urcité
alely v uplné jiném lokusu. Geny, a tedy i polymorfismus v téchto genech tak mezi sebou mohou byt
funkéné svazany.

Jestlize napfiklad alela a, genu A je selekéné vyhodnéjsi (nez alela a,) v kombinaci s alelou b1 genu
B, a selekéné nevyhodnégjsi (nez a,) v kombinaci s alelou b,, a v genu B je nékterym z vy$e zminénych
mechanismU( (napfiklad selekci ve prospéch heterozygotll) udrzovan polymorfismus, potom bude
existovat trvale i polymorfismus v genu A. Jestlize by napfiklad urcita forma enzymu Iépe fungovala
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u slunécek dvoute€nych cerné barvy a jina forma u slunééek ¢ervené barvy (napfiklad proto, ze vlivem
efektivnéjdiho pohlcovani sluneéniho zareni bude télni teplota tmavée zbarvenych slunécek vyssi nez
slunécek Eervenych), potom by obé alely pfislusného genu dlouhodobé perzistovaly v genofondu druhu
A. bipunctata.

Vzhledem k tomu, Ze patrné vétsina gent je navzajem ner(izngj$im zplsobem funkéné provazana,
Ize pfedpokladat, Ze epistatické interakce budou hrat velmi vyznamnou roli v zachovavani polymorfismu
mnoha znakd.

Priklad epistatickych interakci mezi geny A a B. Velikost zvifete odpovida jeho zdatnosti (napfiklad
pravdépodobnosti, Ze si ho Slechtitel ponecha na chov). V pfirodé by takova epistaticka interakce
zaru€ovala trvalou koexistenci obou alel od obou genli, nebot nejvy$si zdatnost by méla zvifata
s genotypem AaBb. Slechtitel by se ovéem mohl na podkladé genetické (a ekonomické) tvahy
rozhodnout zafadit do chovu pouze jedince s genotypem aaBB, nebot ti nevystépuji v potomstvu jedince
s extrémné nizkou zdatnosti.
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VII. Vznik zivota

Zasadni otazkou nalezejici do kompetence biologie, zajimajici ovdem nejen veédce a filosofy, ale i
laiky, je otdzka po puvodu zivota. Lidé se odjakziva ptali, odkud se vzaly ve svété zivé systémy,
organismy. Jestlize pomineme kreacionistické pfedstavy o vzniku Zivych bytosti nebo pfedstavy o
vécnosti zivota a svéta vliibec v jeho dnesni podobé, zuzuje se dana otazka na problém vzniku zivého
Z nezivého.

Studiu této problematiky se vénuje protobiologie, obor stojici na hranici mezi biologii a chemii.
V této kapitole se budeme vénovat pouze t€m problémim protobiologie, které muze fesit biolog bez
Ucasti chemika. Nebudeme se zde tedy vénovat rozsahlé a nesmirné dulezité problematice vzniku
organickych latek z latek anorganickych, poznatky z této oblasti musi ¢tenar nacerpat z pfislusnych
kapitol u€ebnic chemie a biochemie.

VII.1. Protobiologie je véda o vzniku zivych systému ze systému nezivych.

Vznik Zivych systém, a tedy | vznik Zivota, studuje samostatny védni obor jen ¢aste€¢né souvisejici
s evolucni biologii, protobiologie. Pfed timto oborem stoji dva zakladni okruhy otazek. Mél by
odpovédét, jak vznikaly zakladni stavebni kameny Zivych organism(, jednoduché chemickeé latky typu
aminokyselin a nukleotidl. Tyto latky dnes vznikaji v pozemskych podminkach téméf vyhradné €innosti
organism, pfed vznikem Zivota v§ak musely nutné vznikat jinou, abiotickou cestou. Biologické evoluci
musela zfejmé pfedchazet pomérné komplikovana evoluce chemicka, v jejimz pribéhu plsobenim
organické latky. Problémy abiotické syntézy organickych latek spadaji do kompetence chemie, nikoli
biologie, a nebudeme se jimi v tomto textu dale zabyvat.

Druhy okruh otazek studovanych v ramci protobiologie si vS§ima problému organizace nejstarsich
systému schopnych Ucasti v biologické evoluci.

VIl.2. Souéasné zivé organismy jsou zalozeny na jednotném organiza¢nim
principu.

V kapitole | jsme si jiz ukazali, Ze systémy schopné U€asti v biologické evoluci musi vykazovat urcité
obecné vlastnosti, mezi jinymi schopnost reprodukce, proménlivost a dédi¢nost. Pfedstavit si, jak mohly
z jednoduchych chemickych komponent vzniklych v priilbéhu chemické evoluce abiotickou cestou
vzniknout systémy vykazujici vdechny tyto zakladni a pro biologickou evoluci nezbytné vlastnosti, neni
vlbec jednoduché.

VSechny dnesni organismy jsou zalozeny na stejném funk&nim principu, principu koexistence
nukleovych kyselin a proteint. Nukleové kyseliny uchovavaji a kumuluji genetickou informaci a
zajistuji jeji vertikalni pfenos mezi po sobé nasledujicimi generacemi organismu. Informace je tvofena
z pfevazujici mife instrukcemi pro syntézu proteind. Proteiny vykonavaji, pfimo &i zprostfedkovang,
prakticky vSechny biologické funkce organismu, véetné téch, které jsou nezbytné ke kopirovani
informace zapsané v nukleovych kyselinach a k jejimu pfekladu do sekvenci aminokyselin v proteinech.
| nejelementarngjsi systém, ktery jiz dokaze zabezpecit podobnou spolupraci mezi proteiny a nukleovymi
kyselinami, je natolik slozity, Ze si Ize jen velmi t&Zko pfedstavit, Ze by mohl vzniknout nahodnou
kombinaci nezivych komponent. Je proto témér jisté, ze plvodni zZivé systémy musely vypadat podstatné
jinak nez Zivé systémy dnesdni.

VI1.3. Existuji €tyfi zakladni alternativy vzniku stavajiciho obecného organiza¢niho
principu.

V nejobecnéjsi roviné existuji &tyfi moznosti: a) plvodni organismy se skladaly z protein(i a
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neobsahovaly nukleové kyseliny, b) plivodni organismy obsahovaly nukleové kyseliny nebo jim podobné
molekuly a neobsahovaly proteiny, ¢) uz od samého pocatku biologické evoluce existovala délba funkci
mezi nukleové kyseliny a proteiny, d) plUvodni organismy byly zalozeny na Uplné jiném principu.

VII.3.1. Na pocatku mohly byt systémy obsahujici proteiny, nikoli nukleové
kyseliny.

Tato hypotéza je vlastné historicky nejstarsi. Oparinovy koacervaty (VII1.3.1.1.) stejné tak jako
Foxovy mikrosféry (VI1.3.1.2.) jsou struktury zaloZené v podstaté na proteinech. Vykazuji urcité ndznaky
vlastnosti zivych systéma, konkrétné metabolismus (pfedevsim mikrosféry) a rlst (koacervaty). Ani
v jednom pfipadé v8ak nevykazuji zakladni vlastnosti systému schopnych biologické evoluce, pfedevsim
autoreprodukci a dédi¢nost.

VII.3.1.1. Koacervaty mohou vykazovat riist a metabolismus, jedna se v§ak pouze
o urcité analogie prislusnych biologickych procesu.

existence semipermeabilni membrany, ktera od sebe oddéluje vnitini a vnéjsi prostiedi koacervatu.
Struktury typl koacervatd vznikaji v koloidnich roztocich rizného chemického slozZeni relativné snadno
vlivem hydrofobnich a hydrofilnich interakci. Jestlize koacervaty obsahuji ve svém nitru molekuly
vykazujici enzymatickou aktivitu (v pokusech se pouzivaji skute¢né enzymy) a prostfedi obsahuje
pfislusny substrat, pro ktery, na rozdil od produkt( reakce, je membrana koacervatu prostupna, potom
uvnitf koacervatu musi dochazet k postupnému hromadéni reak&niho produktu. Vlivem osmotického
tlaku vstupuje voda do nitra koacervatu, az nakonec v disledku vzniklé nestability dojde k jeho prasknuti
a rozdéleni na vice koacervati dcefinych. Zakladnim problémem ovsem je, Ze b&hem popisovaného
cyklu nedochazi v Zzadny moment ke zmnozeni molekul s enzymatickou aktivitou, takZe se tyto molekuly
v priibéhu déleni koacervati postupné vyfeduji. Cyklus riistu a déleni koacervati je proto jen povrchni
analogii autoreprodukéniho cyklu zivych organismii a neni viibec jasné, jak by se na jeho zakladé mohl
vyvinout systém schopny skutec¢né biologické evoluce. Navic koacervatova hypotéza implicitné
predpoklada existenci molekul s enzymovou aktivitou, pfitom v3ak nefesi, jakym mechanismem by tyto
molekuly mohly vzniknout.

VII.3.1.2. Mikrosféry vykazuji enzymatické aktivity, nikoli vSak reprodukci
a dédiénost, nemohou se tedy stat subjektem biologické evoluce.

Otazku vzniku molekul s enzymatickou aktivitou, a tedy vznikem primitivniho metabolismu se snazi
fesit Hypotéza mikrosfér. Zahiatim smési aminokyselin v bezvodém prostfedi dojde k jejich kondenzaci
do nepravidelného polymeru, proteinoidi jehoz sekvence je prakticky nahodna a odrazi pouze
zastoupeni jednotlivych aminokyselin v plivodni smési. Po rozpusténi ve vodé tyto proteinoidy vytvofi
drobné sférické castice, mikrosféry. Mikrosféry nevykazuji vlastnosti jako rdst ¢i mnozeni, ani nejsou od
prostfedi oddéleny né&jakou membranou. Opakované v8ak bylo prokazano, Ze vykazuji fadu katalytickych
schopnosti. Vznikani proteinoidil nam dokaze pfiblizit mozny mechanismus vzniku prvnich enzyma, a
tedy prvnich stavebnich kamen( budouciho metabolismu, pfili§ vS§ak nevypovida o mechanismu vzniku
systém( schopnych biologické evoluce.

VI1.3.1.3. Modely hypercyklt ukazuji, ze vznik prostorové vymezenych struktur
nemusi byt nutnou podminkou fungovani biologické evoluce.

Model hypercykli, o jehoz rozvoj se zaslouzil pfedevs§im nositel Nobelovy ceny za chemii
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Manfred Eigen, je teoretickym modelem autoreplikujiciho se systému, jehoz prvky jsou uspofadany do
cyklu, ve kterém kazdy prvek (enzym, protoenzym?) néjakym zplsobem napomaha vzniku jednoho &i
vice prvkd dalsich. Prvky cyklu jsou pfitom vzajemné provazany pouze funkéné, tj. svymi rolemi v cyklu
a nemusi spolu souviset prostorové, napfiklad soustfedénim do struktur typl koacervati. Matematické
studie ukazuji, Zze v prostfedi obsahujicim komponenty nékolika riznych hypercykli mize dochazet ke

translace

enzym 5 translace

Model hypercyklu. Kazda molekula nukleové kyseliny {NA) kdduje enzym napomahajici
replikaci YWNA® dalsi molekuly NA v cyklu.
A

vzajemné kompetici. Za urcitych podminek zde proto mlze dochazet k biologické evoluci.

Hypotéza je velmi zajimava z hlediska teorie systémd, jeji hlavni vyznam pro protobiologii spo€iva
nejspis v tom, Ze ukazala, ze vznik prostorové vymezenych struktur neni podminkou fungovani
pfirozeného vybéru a tedy ani biologické evoluce. Jak konkrétné v8ak v abiotickém prostfedi mohly
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vznikat systémy typu hypercykid, z jakych chemickych komponent, v§ak hypotéza nefeSi. Nejcastgji
uvazovany model hypercyklu jako soustavy funkéné provazanych molekul s enzymatickou aktivitou
schopné jako celek autoreprodukce se zda z hlediska sou¢asné protobiologie ponékud nerealisticky.

VII.3.2. Na pocatku mohly byt systémy obsahujici nukleové kyseliny, nikoli
proteiny.

Tato hypotéza ma v soucasnosti patrné nejvice pfiznivcl. Nékdy byva také oznacovana nazvem
Genova hypotéza vzniku zivota. Hypotéza pfedpoklada, Zze plivodni strukturou jiz schopnou biologické
evoluce mohla byt samotna nukleova kyselina (nebo latka ji pfibuznd). Tato nukleova kyselina patrné
puvodné neméla zadnou metabolickou aktivitu, ani nenesla zadnou informaci pro syntézu protein( &i
jinych sloucenin, zato se v8ak dokazala za vhodnych podminek autoreplikovat.

Neenzymaticka syntéza komplementarniho fetézce nukleové kyseliny je sice velmi neefektivni, je
v8ak pfinejmensim v principu mozna. Lze si pfedstavit, Ze v prostfedi obsahujicim dostatek prekurzoru,
aktivovanych nukleotidd, v némz dochazelo k periodickym zménam teploty, mohl vzniknout cyklus
replikace oligonukleotidd (kratkych usekd nukleové kyseliny). Za vysokych teplot dochazelo k denaturaci
dvoufetézcovych molekul oligonukleotidii na jednotlivé fetézce, za nizkych teplot nasedaly na tyto
fetézce komplementarni nukleotidy a zatim nepfili§ jasnym mechanismem se kovalentné& spojovaly do
nového fetézce, komplementarniho k fetézci plivodnimu. Po opétovném stoupnuti a poklesu teploty se
cely cyklus denaturace a replikace oligonukleotidli opakoval.

Syntéza komplementarnich fetézcl bez u€asti enzymul je jisté proces velmi neefektivni, nepfesny
a pomaly. Lze vSak pravem ocekavat, ze jeho efektivita do urité miry zavisi na sekvenci replikovanych
oligonukleotidu. Oligonukleotidy urcité sekvence se replikovaly rychleji, takze po néjaké dobé v prostfedi
zakonité previadly. Vzhledem k nepfesnosti neenzymatické replikace dochazelo ke vzniku novych typa
oligonukleotid(i, lisicich se od téch plvodnich zaménou nékterych nukleotidd. Nékteré z novych
oligonukleotidi se opét dokazaly replikovat rychleji nez jejich pfedchidci, takze postupné mohlo
dochazet k evoluci oligonukleotidil smérem k stale rychlejsi a efektivnégjsi replikaci.

Neni obtizné si predstavit, Ze sekundarni ¢i terciarni struktura nékterych oligonukleotidii mohla
vykazovat afinitu k ur€itym molekulam nachazejicim se v prostfedi, napfiklad k nékterym proteinoidim
a ze jejich interakce s témito molekulami mohla byt néjakym zplsobem vyhodna z hlediska
autoreplikaéniho cyklu. Vazba proteinoidu na oligonukleotid mohla napfiklad zménit mérnou hmotnost
komplexu, ten se mohl v dlsledku této zmény pfemistit do jiné oblasti prostfedi, napfiklad do mist
o vysoké teploté. Tam mohlo dochazet k jeho denaturaci a disociaci na dva komplementarni fetézce a
proteinoid. Tim se opét zménila mérna hustota fetézcll, v disledku ¢ehoz se tyto vratily do studeng;jsi
oblasti, kde mohla probihat jejich autoreplikace a posléze i asociace s nhovymi molekulami proteinoid(l.
Oligonukleotid s afinitou k proteinoidu tak ziskal ur€ity stupefi nezavislosti na zmé&nach teploty prostfedi,
coz mu davalo jasnou vyhodu oproti jeho konkurentdm, tj. ostatnim oligonukleotidim.

VI.3.2.1. Ribozymy a koenzymy mohou byt relikty z obdobi "Zivota bez proteinu",
z doby, kdy nukleové kyseliny vykonavaly vSechny biologické, tedy i katalytické
funkce.

Nékteré oligonukleotidy mohly vykazovat, samotné nebo v asociaci s jinymi molekulami,
enzymatickou aktivitu, ktera je mohla zvyhodnovat v soutézi o nejefektivnéjsi autoreplikaci. V tomto
sméru jsou jisté velmi zajimavé poznatky ziskané studiem ribozymui, tj. molekul RNA vykazujicich
enzymovou aktivitu. VétSina dosud studovanych ribozymi( se uplatriuje v nékteré oblasti opracovavani
RNA.

Typickym ribozymem je napfiklad intron obsaZeny v prekursoru ribosomalni RNA prvoka
Tetrahymena thermophila. Tento ribozym dokaze jednak hydrolyzovat rizné RNA substraty véetné
vlastni pre rRNA a dale katalyzovat pfenosy nukleotid(i z jednoho nukleotidového fetézce na druhy, {j.
reakce typu

CpU + pGpN --> CpUpN + pG

Pfi téchto reakcich roste délka jednoho nukleotidového fetézce na ukor fetézce jiného, takZze by se mohly
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dobfe uplathovat pravé v prostfedi, v némz probihala kompetice mezi riznymi oligonukleotidy.

Jinym ribozymem je RNA sloZzka enzymu ribonukleéza P bakterie Escherichia coli. Tento enzym
obsahuje i proteinovou ¢ast, ta se vSak neuplatriuje pfi viastni katalytické reakci - §tépeni prekurzor
tRNA.
peptidické vazby, je katalyzovana ¢asti molekuly rRNA.

Ribozymy jsou nékterymi biology pokladany za molekularni relikty z dob, kdy jesté neexistovala délba
funkci mezi nukleovymi kyselinami a proteiny a kdy nukleové kyseliny vykonavaly i vdechny funkce, které
u modernich organismU prebraly proteiny. Obdobnymi relikty a zaroveri snad i nepfimymi doklady pro
existenci takové faze ve vyvoji zivota mohou byt sou¢asné koenzymy, neproteinové komponenty
dnesnich enzym, na kterych vétsinou probihaji viastni katalytické reakce. Vétsina znamych koenzymda
je odvozena pravé z nukleotidd. Proteinova slozka enzymu pfirozené mnohonasobné zefektiviiuje
katalyzu predevsim tim, Ze zajiStuje vétsi specificitu reakce. V poatecnich stadiich evoluce, v dobe, kdy
primitivni organismy jesté neobsahovaly tak Siroké spektrum riznych biomolekul jako organismy dnesni,
v8ak specificita nebyla natolik kritickym parametrem a katalytické funkce mohly vykonavat samotné
koenzymy.

VI.3.3. Na poéatku mohl byt geneticky koéd (a koevoluce systému
protein-nukleova kyselina).

Tato hypotéza predpoklada, ze evoluce proteinli i nukleovych kyselin probihala jiz od samého
poc¢atku spole¢né. Také Genova hypotéza vzniku Zivota pfedpokladala, alespon od uréiteho okamziku,
néjakou formu koevoluce téchto dvou slozek dnesnich zivych systémii. Na rozdil od ni vSak Hypotéza
koevoluce (Hypotéza genetického kdédu) zdlraziiuje skute€nost, ze centralni Ulohu v Zivotnich
procesech hraje proteosyntéza zaloZena na existenci genetického kédu.

Vznik a vyvoj proteosyntetického aparatu v dnesni sloZité, ale i v jakkoli zjednodusené, podobg, Ize
totiz jen velmi obtizné vysvétlit. Je totiz vcelku Ihostejné, z jakého bodu by evoluce proteosyntetického
aparatu méla zacinat. Jeho vznik neni o mnoho pravdépodobnéjsi, jestlize budeme predpokladat, Ze mu
pfedchazelo obdobi biologické evoluce, béhem néhoz organismy fungovaly na zakladé n&jakého jiného
principu (viz. napf. kompetice oligonukleotidli popisovana v pifedchozi kapitole) nebo ze se zacal vyvijet
pfimo v abiotickém prostiedi. Vznik genetického kddu, jako na jedné strané souboru pravidel piekladu
sekvence nukleotidli do sekvence aminokyselin a na strané druhé konkrétniho molekularniho aparatu,
ktery realizaci tohoto piekladu zajist'uje, je velkym problémem z hlediska jak biochemie, tak i teorie
systému. Proteosynteticky aparat i v té nejredukovanéj$i podobé, jakou si jesté dokazeme predstavit,
musi obsahovat desitky riznych komponent, enzymu, tRNA. Buice se proto "vyplati" teprve tehdy,
jestlize mnozstvi protein(, které potfebuje syntetizovat, je dostate¢né velké (stovky, tisice?). Je tézko
predstavitelné, Ze by organismy existujici jesté pfed vznikem genetického kédu mohly byt natolik sloZité,
aby se jim proteosynteticky aparat mohl "vyplatit".

Podobné sloZitym problémem je otdzka mozZnosti jakéhokoli vyvoje genetického kédu. | nejmensi
modifikace pravidel pfekladu sekvence nukleotidii do sekvence aminokyselin vlastné znehodnocuje
informaci, ktera je pomoci plivodnich pravidel v nukleovych kyselinach zapsana. Je proto tézké si
pfedstavit, jak by se mohl napfiklad jednodussi kod dupletovy vyvinout v dnesni kéd tripletovy kodujici
dvacet aminokyselin.

VII.3.3.1. Dnesni geneticky kéd mohl vzniknout v dusledku unikatni vysoce
nepravdépodobné nahodné udalosti.

Néktefi biologové pifed zminénymi problémy kapitulovali a radé&ji pfedpokladaji, Ze se geneticky kod
vlastné nikdy nevyvijel, Ze vznikl pfimo prakticky v dnesni podobé.

Jedna hypotéza predpoklada, Ze vznik genetického kodu je prikladem tzv. Zmrazené nahody (angl.
Frozen accident). Geneticky kod podle této hypotézy vznikl nahodnou, vysoce nepravdépodobnou,
kombinaci jeho sloZek vzniklych abiotickou cestou. Vzhledem ke svému velkému evoluénimu potencialu
zvitézil tento systém v konkurenci se vdemi ostatnimi a udrzel se jako jediny univerzalni systém az do
dneska. S pfihlédnutim na komplikovanost proteosyntetickeého aparatu a dobu trvani naseho vesmiru
se v8ak pravdépodobnost této hypotézy blizi nule.
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VII.3.3.2. Geneticky kéd by mohl byt i produktem rozumné bytosti.

Dalsi hypotéza predpoklada, Zze geneticky kod vznikl jako produkt cilevédomé €innosti rozumnych
bytosti, které samotné mohly fungovat na upiné jiném biochemickém principu. Tato teorie je na prvni
pohled lakava, nebot’ odstrarfiuje snad nejvétsi koncepéni problém protobiologie a evoluéni biologie (1].
vznik genetického kédu). Na druhou stranu vSak hypotéza jen obtizné spliuje zakladni kritérium
védecké hypotézy, tj. moznost byti pokusné €i jinak ové&fovana.

VII.3.3.3. Existuji doklady svéd¢€ici pro postupny vyvoj genetického kédu.

Vétsina molekularnich biologl se dnes ziejmé pfiklani k nazoru, ze pfes vSechny zminéné
komplikace ma geneticky kod i cely proteosynteticky aparét, stejné jako vSechny ostatni biologické
struktury, za sebou obdobi evoluce od jednoduché formy vzniklé nahodné az do komplikované podoby
dnesni. Pro tuto domnénku existuje fada nepfimych dokladu.

VII.3.3.3.1. Aminokyseliny syntetizované spoleénymi biochemickymi drahami jsou
vétSinou kédovany podobnymi triplety nukleotidu.

Puvodni proteiny zfejmé neobsahovaly celou dvacitku dnesnich aminokyselin. Lze pfedpokladat, ze
jednotlivé aminokyseliny byly do protein( i do kddu zafazovany postupné a to tak, ze ¢ast kodon( pro
urc¢itou aminokyselinu zacala byt pfekladana aminokyselinou novou. V této souvislosti mize byt dost
vyznamné, ze aminokyseliny vznikajici spole¢nymi metabolickymi drahami ze spole¢nych prekursort
jsou vzdy kdédovany velmi pfibuznymi triplety. Napfiklad dvojice tzv. sibling aminokyselin, Cys-Trp,
Asn-Lys a lle-Met maji kazda spole¢nou &tvefici tripletd, lisicich se navzajem pouze nukleotidem v jediné
pozici.

VII.3.3.3.2. Nékteré fyzikalné chemické vlastnosti aminokyselin koreluji
s vlastnostmi tripletu, které je koduiji.

Vyznamnou mUze byt rovnéz skute¢nost, Zze existuji korelace urcitych vlastnosti aminokyselin a
pfislusnych tripletl genetického kodu. Namatkou Ize uvést naptiklad vysokou pozitivni korelaci indexu
hydrofobicity aminokyselin a 3" dinukleotidl jim odpovidajicich antikodonu nebo negativni korelaci
chemické reaktivity aminokyseliny pfi formovani peptidické vazby s obsahem G a C v ji pfislusném
kodonu. Podstatné méné davéryhodné jiz pasobi vysledky nékterych autorq, ktefi dokazuji, ze existuje
i pfima afinita mezi aminokyselinami a jim odpovidajicimi kodény.

VII.3.3.3.3. Skuteénost, ze podobné aminokyseliny jsou kédovany podobnymi
triplety, muze byt adaptaci proti drastickym zménam struktury bilkovin
v dusledku mutaci.

Vyse zminéné vlastnosti genetického kédu Ize interpretovat dvojim zpisobem. Mizeme je jednak
povazovat za doklad toho, Ze geneticky kod prodélal stadium biologické evoluce, pfiemz v minulosti
pfi pfekladu sekvence nukleotidd do sekvence aminokyselin hraly podstatnou roli pfimé interakce
aminokyselin s pfislusnymi kodény. V dnesnim proteosyntetickém aparatu obdobné interakce Zadnou
roli nehraji, v zasadé by mohlo byt pfifazeni kodénu jednotlivym aminokyselinam zcela libovolné.

Existuje v8ak i interpretace odliSna. To, Ze vzajemné si podobné aminokyseliny jsou kédovany
vzajemné si podobnymi triplety, miize byt vyhodnou adaptaci na existenci mutaci. Jestlize v genu dojde
k zaménové mutaci, bude novy triplet s nejvétsi pravdépodobnosti kédovat aminokyselinu podobnou té
puvodni (tzv. konzervativni zdména), takZze nedojde k velké zméné ve struktufe a biologickych
vlastnostech pfislusného proteinu.
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VIl.3.4. Pivodné mohly byt organismy zalozeny na zcela jiném organizacnim
principu.

Nejznamgjsi hypotézu tohoto druhu predlozil na po&atku 80. let biolog A. Graham Cairns-Smith.
Vychazel z pfedstavy, Zze plvodni strukturou, ktera zajistovala prfenos informace, mohla byt nikoli
organicka sloucenina, nybrz anorganicka latka typu jilu.

Mikrostruktura jilu je tvofena jakymsi nepravidelnym krystalem, jednotlivé fady molekul silikat na
sebe nasedaji v pravidelnych uspofadanych vrstvach. Celkové vsak struktura jilu neni vilbec monoténni,
nebot’ vrstvy jednak kopiruji povrch, na ktery nasedaji, a jednak v sobé obsahuji mnozstvi poruch, které
jsou samy kopirovany v dalSich vrstvach molekul. Tim, Ze se poruchy takto kopiruji, je zajistén urcity
mechanismus dédi¢nosti. Jily obsahujici rozdilné typy poruch mohou byt rizné uspésné. Nékteré
prirGstaji, nabaluji dal§i vrstvy rychleji nez jiné, nékteré rychleji vysychaji a po rozdrobeni na mensi ¢asti
mohou byt snadné&ji vétrem rozvaty do okoli a mohou tak "infikovat" dalSi lokality, na kterych dochazi
k usazovani jila. Mezi riiznymi typy jili tak mlze dochazet k urcitému typu pfirozeného vybéru.

Stejné jako nukleova kyselina v Genovém modelu vzniku Zivota i jily se mohou "naudit’
spolupracovat s nékterymi jinymi latkami, napfiklad s proteiny, jejichZz syntézu mohou na svém povrchu
katalyzovat.

Cairns-Smithova hypotéza je jisté velmi zajimava a inspirujici, t&Zko si v8ak Ize pfedstavit zpUsob,
jakym by mohlo dojit k pfechodu od systému uchovavani genetické informace v soustave poruch
v pseudokrystalech jilll, k systémim uchovavani informace v sekvencich nukleotidli nukleovych kyselin.
Hypotéza rovnéz nijak nefesi problém vzniku genetického kddu a proteosyntetického aparatu.
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VIII. EVOLUCE GENU

Vlastnosti organismu jsou v pfevazné mife uréeny geneticky, tj. vyplyvaji z vlastnosti genu, které je
koduji. Evoluce organisml musi byt proto provazena (vyvolana ?) evoluci gent kodujicich jejich
vlastnosti.

Samotna koncepce genu prodélala od svého vzniku dosti dramaticky vyvoj ustici mnohdy az ve
snahy pojem gen viibec opustit nebo nahradit pojmy jinymi, pfesnéji vymezenymi. Tyto v mnohém
opravnéné snahy nikdy neuspély. V nedavné minulosti véak do$lo vlivem molekularnich biologu

Zda je tento vyznamovy posun definitivni, Ize v sou€asnosti pouze odhadovat. S jistotou vak Ize Fici,
Ze byl nesmirné pfirozeny a prakticky a sou¢asné z teoretického hlediska nepfili§ snadno obhajitelny.
Pfipadna diskuse na toto téma v8ak prekracuje ramec naseho textu.

V této kapitole bude probirana evoluce gent chapanych v sou¢asném (molekularné biologickém)
pojeti. Zaméfime se pfedevsim na anagenezi genu, tedy na mechanismy vzniku z funkéniho hlediska
novych gent z gen( starych. Dale se budeme vénovat evoluénimu vyznamu vnitfni periodicity gent
a pfitomnosti intronti v genech organismu.

VIII.1. Kazdy gen vznika z genu.

K jiz klasickym postulatim biologie, "VSe Zivé vznika z zivého." a "Kazda burika vznika z buriky."
pfidala sou¢asna molekularni biologie jesté obdobny, treti postulat "Kazdy gen vznika z genu." Kdyz
byly porovnavany sekvence rlznych proteini a zejména kdyz byly porovnavany sekvence nukleovych
kyselin kédujici rizné proteiny, ukazalo se, Zze mezi jednotlivymi geny existuje vétsi &i mensi podobnost.
Tuto podobnost Ize nejsnaze vysvétlovat tak, Ze se jednotlivé geny vyvijely postupné jeden z druhého,
Ze mezi nimi existuje genealogicka pfibuznost. Jestlize proteiny plni podobné funkce, byva podobnost
jejich sekvenci dosti napadna, jestlize véak plni funkce odlisné, byva podobnost nékterych Usekl zcela,
jinych z vétsi ¢asti setfena. Rikame, Ze sekvence danych genl divergovaly, pficemz stuperi jejich
divergence vyjadfujeme jako procento odlisnych nukleotidi & aminokyselin v pfislusnych pozicich
nukleotidového & aminokyselinového fetézce.

Geny tak vytvareji pfirozené skupiny vzajemné si pfibuznych genii nazyvané genové rodiny (blizka
pfibuznost) €i nadrodiny (vzdalena pfibuznost), které dokaZzeme pomoci matematickych metod moderni
kladistiky ¢i fenetiky uspofadat do genealogickych stromd vyjadfujicich rodokmen pfislusné skupiny
genl. ZpUsob vétveni téchto strom( vyjadfuje, jakym zplisobem probihala evoluce uréité rodiny ¢&i
nadrodiny, v jakém pofadi divergovaly geny jeden z druhého a jak pravdépodobné vypadal jejich
spole¢ny piedek, gen, ze kterého se vyvinuly.

Snad nejznaméjsim pfikladem velké nadrodiny gen( je imunoglobulinova nadrodina. Do této
nadrodiny patfi mnozstvi funkéné si zcela nepfibuznych genli, namatkou Ize jmenovat geny pro
imunoglobuliny, T-bunééné receptory, MHC antigeny prvni a druhé tfidy, receptory pro konstantni ¢asti
imunoglobulinQ, Thy antigen a mnohé dalsi.

Lze o¢ekavat, ze az pozname sekvence dalsich gent dnesnich organismu, dokazeme je Easem
vSechny uspofadat do pfirozené soustavy vzajemné si pfibuznych rodin a nadrodin. Celkovy pocet téchto
skupin nemusi byt nijak velky. Pfedpoklada se, Ze eukaryoticka bufika obsahuje nékolik desitek tisic
genl kédujicich riizné proteiny. Soucasné vysledky sekvenacéni analyzy velkého poc¢tu genli pfitom
naznaduji, ze pocet stavebnich prvkd, moduld, ze kterych jsou tyto geny slozeny, nebude patrné nijak
vysoky. Odhady poctu vzajemné si nepfibuznych exoni (t&ch usekl gendq, které jsou pfekladany do
vlastniho proteinového fetézce), z nichzZ jsou sestaveny veskeré dnesni geny se pohybuji kolem nékolika
stovek. Toto Cislo neni nijak vysoké a navic se zda, Ze exony pravdépodobné nebudou zakladnimi
moduly vystavby gen(, ale spise jiz strukturami slozenymi, vzniklymi kombinaci modulu jednodussich.
Studium struktury téchto genovych modulii a jejich evoluénich vztah( bude jisté v nejblizSich letech
predstavovat nesmirné zajimavou a vzrudujici kapitolu molekularni a evoluéni biologie.
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VIIl.2. Nové geny vznikaji z nadbyteénych kopii genu ¢i z postradatelnych genu
starych.

Novym genem budeme v tomto textu dale rozumét gen kédujici produkt, nejéastéji protein, s novou
biologickou funkci. Jako typicky pfiklad mlze poslouzit gen pro enzym, ktery vlivem mutace ziskal afinitu
k novému substratu. Za novy gen v této chvili nebudeme povazovat mutovanou alelu genu, ktera se sice
li$i od alely jiné sekvenci, ma vsak stejné biologické vlastnosti a je vystavena stejnym selekénim tlakim
jako alela pivodni.

Predpokladem vzniku nového genu je v prvé fadé selekéni tlak na vznik nového genu, piesnéji
fe€eno, selekéni tlak schopny podchytit nahodné vzniklou variantu genu starého tim, Ze zvyhodni jeji
nositele na Ukor nositelll varianty staré. Druhym pfedpokladem je existence materialniho substratu pro
vznik nového genu. Timto substratem byva zpravidla néktery stary genu. Nahromadénim mutaci muize
byt takovy gen zménén na gen novy. Vznikem genu nového, a tedy zanikem genu plavodniho, pfitom
nesmi dojit ke ztraté ¢€i vyraznéjSimu sniZzeni biologické zdatnosti mutovaného jedince.

Nejsnaze muze slouzit jako substrat pro vznik nového genu nadbyteéna kopie nékterého genu
starého. Jako substrat véak muze slouzit i gen nachazejici se v haploidnim genomu v jediné kopii a to
za pfedpokladu, Ze se nejedna o gen pro dany organismus v danych podminkach zivotné dilezity.
Hromadéni mutaci v disledku selekéniho tlaku na optimalizaci nové biologické funkce nového genu totiz
s nejvétsi pravdépodobnosti vede k postupnému zhorSovani biologické funkce, kterou plivodné produkt
daného genu plnil. To jednak vyplyva z logiky v&ci, i pro enzym plati, ze dvéma panim tézko slouzit, a
jednak to dokazuji napfiklad i vlastnosti sou¢asnych enzymi. V prabéhu evoluce totiz zpravidla
dochazelo ke vzniku desetitisicli specializovanych enzymd, nikoli k hromadéni biologickych funkci
u jednotlivych multifunkénich enzymi.

VIII.3. Nadbyteéna kopie genu vznika zpravidla genovou €i genomovou duplikaci.

Pocet kopii od urc¢itého genu se v genomu muze zvétSovat dvéma odliSnymi mechanismy.
V duasledku chyby pfi buné€ném déleni nebo v dusledku fuze dvou buné&k muze napfiklad dojit
k polyploidizaci genomu. V takovém pfipadé dochazi k sou¢asnému zmnozeni, nej¢astéji duplikaci
v8ech genll. K takové polyploidizaci dochazi u urcitych skupin organismu v pribéhu evoluce pomérné
Casto a opakovang, takze nékteré taxony obsahuji druhy liSici se vzajemnée poctem chromosomalnich
sad. Geny v nadbyte€nych chromosomalnich sadach jsou volné k dispozici molekularni evoluci, mohou
vcelku volné mutovat a slouzit tak jako substrat pro vznik novych genu.

Druhou moznosti je duplikace samotného individualniho genu nebo jeho &asti, zpravidla
v disledku nereciproké rekombinace mezi dvéma chromosomy. Timto mechanismem dojde na jednom
chromosomu k deleci a na druhém k duplikaci urCitého useku DNA. Chromosom s deleci v Useku
zivotné dllezitého genu je u haploidnich organismd okamzité, u diploidnich postupné eliminovan
z populace, chromosom s duplikaci miize za vhodného selekéniho tlaku dat vzniknout novému genu.

VIIl.4. Diploidni organismy obsahuji vSechny geny minimalné ve dvou kopiich,
mechanismus vzniku nového genu z jedné z kopii je vSak ponékud komplikovany.

Neni zcela zfejmé, ve kterém obdobi vyvoje zivych systém(i probihala evoluce novych gen(l. Podle
nékterych nazord vétsina novych genti vznikala v po€atecnich fazich evoluce u jednobunéénych a patrné
haploidnich organism( podobnych dnesnim bakteriim. V pozdéjsich fazich evoluce jiz dochazelo spise
ke zménam ve zpUsobu regulace exprese stavajicich genll, nez ke vzniku genl novych. Zejména
evoluce mnohobuné&énych pak podle této prfedstavy probihala od samého poc¢atku spiSe jako hromadéni
zmén v genech regulujicich ontogenetické procesy, nez jako vznikani genti novych.

Diploidni organismy v8ak maji ve srovnani s organismy haploidnimi velkou vyhodu v tom, Ze od
kazdého genu u nich existuji v jadfe minimalné dvé kopie. Na prvni pohled by se tak mohlo zdat, Ze
rezervni kopie od kazdého genu by se mohla kdykoli stat substratem pro vznik nového genu. Skute¢nost

Existence diploidie je Uzce svazana s existenci pohlavniho rozmnozovani. Bez neého by se nemohla
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dlouhodobé udrzet; fakticky diploidni nepohlavné se rozmnoZzujici organismus by se postupnym
hromadé&nim ztratovych mutaci ¢asem pifeménil na organismus funkéné haploidni. Pohlavné se
rozmnozujici organismy prochazeji v pribéhu svého Zivotniho cyklu haploidni faei. Jestlize vlivem
mutace jedna ze dvou kopii Zivotné dllezitého genu pfestane plnit svou plavodni funkci, potom haploidni
gameta obsahujici pravé tuto mutovanou kopii mize byt zcela nebo ¢aste¢né nezivotaschopna.
| v pfipadé&, Ze dany gen se na Zivotaschopnosti gamet nijak neprojevuje, je napfiklad exprimovan pouze
v diploidni fazi, neni jeho rezervni kopie tak Uplné k dispozici pro vznik novych gend. Jedna z kopii
v burice mlize samozfejmé v dlisledku mutace prestat plnit svou biologickou funkci (a eventualné zagit
plnit funkci novou). Takovyto mutant je vlastné heterozygotem a jestlize mutovana alela je schopna plinit
néjakou novou uzite€nou funkci, potom je ve srovnani s homozygoty obsahujicimi ob& plvodni
nemutované alely v selekéni vyhodé. Dokud se mutovana alela vyskytuje v populaci v nizké frekvenci,
vyskytuje se prakticky pouze v tomto heterozygotnim stavu, takZe jeji frekvence v populaci postupné
vlivem pfirozeného vybéru roste. Jakmile jeji frekvence vzroste nad uréitou Uroven, za¢nou v pribéhu
pohlavniho rozmnoZovani vznikat i homozygoti se dvéma kopiemi mutované alely a Zadnou alelou
puvodni. Tito homozygoti mohou byt zcela nezivotaschopni, coz vytvari velmi silny selekéni tlak proti
nositelim mutované, byt' v heterozygotnim stavu jakkoli vyhodné alely.

Zaroven tento stav vytvari i silny selekéni tlak vedouci Easem k duplikaci daného genu. Duplikaci
které dojde ke vzniku nového lokusu pro prislusny gen. Casem pak zcela zakonité dojde k rekombinaci
v Useku mezi starym a novym lokusem, pfi které se na jeden chromosom dostane sou¢asné stara a nova
alela pfislusného genu. Od této chvile jiz nema cenu hovofit o alelach stejného genu, ale o dvou riiznych
genech, starém a novém. Nositelé chromosomu s ob&éma geny jsou pak v jednoznacné vyhodg, a to jak
v heterozygotnim, tak i homozygotnim stavu.

Mechanismus vzniku nového genu u diploidniho organismu je tedy komplikovanéjsi nez
mechanismus vzniku nového genu u organismu haploidniho, dochazi véak k nému daleko snaze a
s daleko vétsi frekvenci. U organismu haploidniho vyzaduje vznik nového genu dvé vysoce
nepravdépodobné, vzajemné nezavislé udalosti. Duplikaci urgitého genu, ktera sama o sobé nepfinasi
organismu zadnou vyhodu, a mutaci v jedné z kopii duplikovaného genu ménici biologickou funkci
produktu daného genu. U diploidniho genu prvni krok odpada, kterykoli gen je v burice duplicitng, druhy
krok je stejné pravdépodobny jako u buriky haploidni, tfeti a Etvrty krok, tj. duplikace genu a rekombinace
mezi obéma lokusy, jsou jiz vysoce pravdépodobné, nebot' v tomto sméru jednak pusobi selekcni tlak
a jednak k nim dochazi za situace, kdy mutovana alela se vyskytuje v populaci v rozumné rovnovazné
frekvenci udrzované selekci ve prospéch heterozygot.

VIIL.5. Nové geny mohou vznikat mechanismem mezidruhového prenosu gent.

U jednobunéénych organismii zname celou fadu molekularnich mechanismdl, s jejichz pomoci
dokaze bunka inkorporovat do svého jadra nukleovou kyselinu pochazejici z jejiho okoli. Nejznaméjsi
pfiklad je transformace bakterii. Zde je jiz dlouhou dobu znamo, Ze za ur€itych podminek bakterialni
bunika velmi snadno pohlcuje i pomé&rné dlouhé Useky DNA, z nichZ nékteré dokaze zabudovat i do
svého chromosomu.

Pfenos nukleové kyseliny mezi dvéma organismy dokazi zprostfedkovat i nékteré skupiny virQ,
z nichz mnohé maji i specifické mechanismy pro zabudovani pfislusného useku DNA do chromosomu
hostitelské buriky. Za dal$i mechanismus pfenosu genli mezi riznymi skupinami organismu je mozno
povazovat endosymbibzu a vnitrobunécny parazitismus. Tim, Ze se jeden organismus zabydli v burikach
organismu jiného, se vytvori vhodné podminky k pfenosu gentl z jednoho genomu do genomu druhého,
zpravidla z genomu parazita ¢i symbionta do genomu hostitele. Je velmi dobfe doloZeno, Ze cela fada
genU v burikach dnesnich eukaryot pochazi z genomu prokaryotickych symbiont(, pravdépodobné téch,
ktefi dali vzniknout mitochondriim a chloroplastim. Sou€¢asné mitochondrie a chloroplasty sice stale jesté
obsahuji ¢ast svého puvodniho genomu, vétsinu genli vSak jiz davno pfedaly do jadra svého
eukaryotického hostitele.

Jednotlivé druhy organisma ziji ve velmi rozdilnych podminkach, takze jejich geny jsou vystaveny
odlisnym selekénim tlakim. To ma za nasledek, Ze u rliznych druhu se stejné geny postupné vyvijeji
ruznym zpusobem, ziskavaji odlisné a mnohdy z evoluéniho hlediska nové viastnosti. Gen, ktery
u jednoho organismu kddoval enzym s urcitou substratovou specificitou, se miize u jiného organismu
postupné vlivem mutaci zménit v gen kodujici enzym se specificitou zcela jinou.
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Jestlize organismus dokaze do svého genomu inkorporovat cizi geny a jestlize je pro ného selekéné
vyhodné ziskat gen pochazejici z nékterého jiného druhu organismu, je vétSinou pouze otazkou €asu,kdy
se néktery zastupce daného druhu s pfislusnym genem ve svém okoli skute¢né setka a do svého
genomu ho zabuduje. Opét je tfeba zdUraznit, Ze neni vibec jasné, v jaké intenzité pravé v sou¢asné
fazi biologické evoluce k evoluci novych genl nebo novych bunéénych funkci vibec dochazi. Je
dokonce mozné, Ze u mnohobunéénych k evoluci novych gent (jak jsme si je definovali v kapitole VIII.2)
vibec nemusi dochazet a ze veskeré evolu¢ni zmény se zde odehravaji prostfednictvim mutaci v
genech uplatriujicich se v fizeni ontogenetickych procesu. V takovém pfipadé by zfejmé mezidruhovy
pfenos gent nemohl hrat pfili§ vyznamnou evolu¢ni Ulohu. Na druhé strané napfiklad u bakterii €i
prvok(, by se vétsina evoluénich zmén mohla odehravat pravé na urovni evoluce novych geni. Zde
bychom mohli pravem o¢ekavat, vyznamnou roli pfenosu geni mezi jednotlivymi i velmi nepfibuznymi
druhy.

Moznost mezidruhového pfenosu genti je tfeba mit neustale na mysli pfi interpretaci vysledku
molekularni fylogenetiky jednobunéénych. Usuzovat na vzajemnou pfibuznost dvou druhil prvoki na
podkladu skute¢nosti, ze obsahuji ve svém genomu fylogeneticky pfibuzny enzym, ktery chybi u prvoku
jinych, je pfinejmensim velmi odvazné. Jestlize oba prvoci potfebuji enzym s danou specificitou, potom
je vysoce pravdépodobng, Ze dfive nebo pozdéji ho ziskaji jeden od druhého nebo z néjakého tfetiho
zdroje. Patrné bude daleko jist&jsi vychazet pfi Uvahach o fylogenezi organismu z vysledkl srovnavani
pokud mozno neutralnich mutaci v univerzalné roz8ifenych molekulach typu ribozomalni RNA i
proteinovych slozek replikaéniho &i proteosyntetického aparatu.

Evoluéni vyznam mezidruhového pfenosu genl je v souc¢asné dobé stale predmétem diskuse.
Existuji jak nazory pfedpokladajici, Ze tento fenomen nema témeér zadny prakticky vyznam, tak i nazory
pfedpokladajici, Ze evoluce novych genl je na existenci genového pfenosu zcela zavisla. Néktefi autofi
dokonce uvazuji, ze existence univerzalniho genetického kdédu, ktera je podminkou fungovani
mezidruhového pfenosu gent, je vlastné pfimym dokladem pro zcela zasadni vyznam mezidruhového
prenosu genil v biologické evoluci.

VIII.6. Mnohé geny vykazuji vnitfni periodicitu v dusledku pfitomnosti
mnohonasobnych tandemovych repetici kratkych sekvenénich motivu.

Studium sekvence a vnitfni struktury jednotlivych gent je dnes vlastné teprve v poé€atcich, pfesto se
jiz po€inaji rysovat alespofi nékteré dil¢i vysledky. Velmi napadnym jevem, s nimz se pfi podobném
studiu Casto setkavame, je existence vice ¢i méné zfetelné periodicity dané opakovanim se stejnych
¢i podobnych sekvenénich motivil na mnoha mistech téhoz genu. U vétsiny dnesnich gend je jiz tato
periodicita zamaskovana ¢i zcela setfena vlivem mutaci, ke kterym v pribéhu evoluce doslo. | tak v8ak
podrobné studium &asto odhali, Zze plvodni geny patrné vznikaly jako mnohonasobnéa tandemova
repetice urcitého kratkého oligonukleotidu. Délka takového oligonukleotidu je velmi proménliva, pohybuje
se zhruba mezi 8-20 nukleotidy. Sekvence dosud popsanych oligonukleotidi se vzajemné dost lisi.

O pri¢inach existence této vnitini genové periodicity je zatim mozné se pouze dohadovat. V zasadé
existuji tfi moznosti. Periodicita mohla vzniknout jesté pfed vznikem genetického kédu a muize tak
odrazet néjakym zplsobem plivodni mechanismus autoreprodukce Usek( nukleovych kyselin (viz.
Genova hypotéza vzniku Zivota). Periodicita mohla rovnéz vzniknout teprve v podminkach existence
genetického kédu a mulze tak odrazet urcité vlastnosti tohoto kédu i vlastnosti proteosyntetického
aparatu. Treti moznosti je, Zze periodicita genl se vyvinula teprve druhotné, nezavisle na vzniku genl,
ucinkem procesu spojenych s molekularnim tahem.

VIIl.6.1. Existence vnitini periodicity by mohla odrazet puvodni mechanismus
replikace nukleové kyseliny pred vznikem genetického kédu.

Tato moznost by asi byla z hlediska protobiologie nejzajimavéjsi, nebot’ studiem sekvenci dnesnich
genll bychom se mohli dozvédét néco o mechanismech, na jejichz podkladé fungovaly zivé systémy
v poc&ate€nich fazich evoluce. Je mozné si napfiklad pfedstavit, Ze replikace nukleovych kyselin
v prebiotickych podminkach se déla mechanismem asociace oligonukleotidi se vzajemné se
prekryvajicimi komplementarnimi useky. Takovy mechanismus by se zfejme projevil pravé pfitomnosti
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mnohonéasobnych tandemovych repetici odpovidajicich svou sekvenci sekvenci modulll, z nichz byly
plvodni fetézce nukleovych kyselin sestavovany. Dosavadni vysledky studia genovych motivu vSak této
moznosti pfili§ nenasvédcéuji a existuje naopak fada nepfimych dokladd pro alternativu druhou, tj. pro
hypotézu, podle které vznikly vSechny geny i jejich opakujici se motivy az po vzniku genetického kédu.

VIII.6.2. Sekvence opakujicich se motivil odrazeji nékteré vlastnosti genetického
kédu, vznikaly tedy asi az po vytvoreni dnesniho proteosyntetického aparatu.

Sekvence oligonukleotidd, z nichz jsou nebo z nichz pravdépodobné byly geny sestaveny, odrazeji
nékteré vlastnosti dnesniho genetického kdédu a dneSniho proteosyntetického aparatu. Pfitomnost
takovychto opakujicich se motivii pfitom miize byt vysledkem biologické evoluce genl a miize mit pro
organismy adaptivni vyznam.

VIII.6.2.1. Vnitini periodicita muze byt obranou proti ¢astému vyskytu
terminacénich kodonu.

Samotna skutecnost, Ze geny jsou sestaveny z kratkych, periodicky se opakujicich oligonukleotidd,
m(ize byt u€¢innou ochranou proti €astému vyskytu terminacnich kodéni v delSich usecich DNA. Jestlize
nechame pocita¢ vytvofit nahodné 300 nukleotidd dlouhé nukleotidové fetézce, potom jen 0,82 % z nich
nebude obsahovat Zadny terminacni kodén a bude tak kédovat souvisly protein délky 100 aminokyselin.
Kdyz naproti tomu obdobné sekvence ziskame tak, Ze nejprve nechame pocita¢ vytvofit nahodny
dekanukleotid a ten pak nechame 30 krat tandemové opakovat, bude podil fetézcli neobsahujicich
zadny terminacni kodon €init asi 60 %.

Jestlize budeme predpokladat, ze sekvence plivodnich genu vznikaly nahodnym fazenim nukleotidq,
muzeme ocekavat, Zze pouze fetézce, vzniklé mechanismem tandemového zmnoZeni kratkych
nukleotidovych motivl a vykazujici tedy vnitfni periodicitu, mohly kédovat dostateé¢né dlouhé souvislé
proteinové fetézce a mohly tedy dat vzniknout dne$nim gentim.

VIIl.6.2.2. Vnitini periodicita umoziuje vznik novych genti mechanismem posunu
¢teciho ramce.

Existence vnitini periodicity umoziiuje, ze mize fungovat jeden velmi zajimavy mechanismus vzniku
novych genl. Klasicky model pfedpoklada, Zze ke vzniku nového genu koédujiciho protein schopny
vykonavat ur€itou novou funkci, dochazi postupnym pomalym hromadénim bodovych mutaci v nékterém
genu starém. Timto mechanismem se v8ak méni sekvence nového genu jen velmi pomalu, nova
varianta se li§i od varianty staré vzdy jen zaménou jedné aminokyseliny a nelze tedy pfili§ oCekavat, Zze
by novy protein mohl vykonavat n&jakou principialné novou funkci. Existuje vSak mechanismus, jehoz
u€inkem zméni jedind mutace naraz sekvenci prakticky vSech aminokyselin v proteinu. Timto
mechanismem je posunova mutace (frameshift mutation).

Dojde-li v disledku inserce &i delece jediného nukleotidu v fetézci k posunu éteciho ramce, je témér
stejna sekvence nukleotidi RNA piekladana jako sekvence naprosto odlisSnych nukleotidovych tripleti
(kodoén(l) do naprosto odliSné sekvence aminokyselin proteinu. Kdyby geny nevykazovaly zadnou vnitfni
periodicitu, potom pravdépodobnost, Ze by jeden fetézec DNA kédoval ve dvou riiznych ¢tecich fazich
dva delSi souvislé proteiny, tedy obsahoval soucasné dva delSi oteviené cteci réamce, tj. Useky
nukleotidd neobsahujici zadny ze tfi terminacnich kodénd, by byla zanedbatelné mala.

V disledku existujici periodicity ve skuteénych genech v8ak takova situace skuteéné ob&as nastava.
V sou€asné dobé je znam alespori jeden pfipad, kdy ke vzniku nového genu pravé timto mechanismem
s nejvétsi pravdépodobnosti doslo. Timto pfipadem je vznik enzymu pro hydrolyzu oligomert
6-aminohexanové kyseliny u Flavobacterium sp. KI72, bakterie, ktera se adaptovala na Zivot
v odpadnich vodach vznikajicich pfi vyrobé nylonu.
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VIIl.6.2.3. Skute¢nost, ze pocet nukletidi v opakujicim se motivu nebyva
délitelnym tremi, umoznuje obnovu struktury proteinu po posunové mutaci.

Susumo Ohno, ktery se vyzkumem vnitfni periodicity sekvenci genii nejvice zabyval, upozornil na
skute€nost, Ze, ackoli pocet nukleotidii v opakujicim se oligonukleotidu byva riizny, zpravidla se
nesetkavame s nasobky €isla tfi. Kdyz pfipustime, Zze sekvence vznikaly jiz v podminkach existence
tripletového kédu, mizeme tuto vlastnost genli povazovat za ochranu proti drastickym zménam struktury
proteind, k nimz by jinak mohlo dochazet pravé vlivem posunovych mutaci. Jestlize je gen sestaven

napfiklad jako tandemova repetice oktanukleotidu AATGCCAT

AATGCCAT AATGCCAT AATGCCAT AATGCCAT...
a v pozici 2 dojde k inserci nukleotidu A, zméni se sekvence tripletl ze sekvence

AAT GCC ATA ATG CCA TAA TGC CAT AAT GCC ATA...

na sekvenci

AAA TGC CAT AAT GCC ATA ATG CCA TAA TGC CAT...

Jak je zfejmé, odpovida nova sekvence tripletii pocinaje tripletem druhym staré sekvenci tripletl
pocinaje tripletem sedmym. V pfipadé, ze by pocet nukleotidui v jedné repetici byl délitelny €islem
tfi, nikdy by se ptivodni sekvence tripleti neobnovila.

Moznost obnoveni plvodni sekvence neni v rozporu s tim, co bylo fe¢eno v pfedeslém oddile
vénovaném vzniku novych proteinll posunem &teciho ramce. V dnesnich genech je vétsina plvodni
periodicity témér setfena v dlisledku nahromadéni mnoha mutaci. Po posunové mutaci se tedy puvodni
sekvence aminokyselin v proteinu zcela urcité neobnovi. V po¢atenich etapach evoluce véak mohla byt
periodicita podstatné vyraznéjsi. Vzhledem k o¢ekavatelné vétsi frekvenci vyskytu posunovych mutaci
v tomto obdobi biologické evoluce, v dlsledku mensi pfesnosti procest replikace a proteosyntézy, mohla
byt i Uloha procesu schopného zabezpedit vétsi odolnost systému proti posunovym mutacim v této dobé
podstatné vétsi.

VIIl.6.2.4. Sekvence nékterych motiva brani nahodnému zahajovani transkripce
DNA mimo oblasti genti.

S. Ohno si rovnéz povsiml, Zze sekvence oligonukleotidl nejsou tak Uplné libovolné. Témér v kazdé
eukaryotické bunce existuje velké mnozstvi DNA, ktera nekéduje zadny gen. Chromosom metazoi je
Casto pfirovnavan k pousti, na které jsou tu a tam rozsety oazy smyslupliného genu. Odhaduje se, ze v
lidské burce jsou jednotlivé geny od sebe oddéleny tiseky DNA bez jakéhokoli smyslu o délce v priméru
35 tisic nukleotidi. Kdyby byla sekvence DNA v téchto hluchych mistech nahodna, zakonité by se zde
musely tu a tam vyskytnout cilové sekvence pro enzym RNA polymerazu Il, ktera v eukaryotické bunce
syntetizuje mMRNA. Bunka by tak naprosto zbyteénée zahajovala syntézu nesmysiné mRNA na mistech
mimo skute¢né geny. Aby k tomuto nezadoucimu jevu dochazelo co nejméng, jsou hlucha mista genomu

¢asto vytvarena periodickym opakovanim sekvence (AGCTG)x3 GGGTG. Stejny motiv se objevuje

i uvnitf nékterych gend. Srovnanim této sekvence se sekvenci cilového mista pro RNA polymerazu |l
TATAAATA, zjistime, Ze jsou si mimoradné vzdalené, a Ze by bylo tfeba velkého mnozstvi mutaci
k tomu, aby dos8lo ke vzniku cilového mista pro RNA polymerazu Il. Navic oligonukleotid hluchych mist
obsahuje tfi terminacni koddény, v kazdém ¢&tecim rdmci jeden, takZe, i kdyz v nekterém miste cilové
misto polymerazy vznikne, je pravdépodobné, Ze délka syntetizovanych nesmysinych proteint nebude
pfilis velka.
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VIIl.6.2.5. Nerovhomérné pouzivani jednotlivych synonymnich kodénu pro uréitou
aminokyselinu mize byt dusledkem existence vnitini periodicity.

Zajimavym disledkem existence vnitini periodicity gend je nerovnomérnost v uzivani jednotlivych
kodoénu pro uréitou aminokyselinu. Ackoli stejna aminokyselina miize byt kédovana az Sesti rozli¢énymi
koddny, ve skute€nych genech se jednotlivé koddny pro stejnou aminokyselinu vyskytuji nestejné Cetné,
nékteré jsou velmi hojné, jiné se témé&rf nevyskytu;ji.

Plvodné se pfedpokladalo, Ze nejéastéji jsou pouzivany ty koddény, jejichz tRNA se v bufice vyskytuje
nejhojngji, ¢&imz je zajiSténa co nejvétsi rychlost syntézy proteint. Dalsi vyzkumy vSak ukazaly, ze
Ze nerovhomérné zastoupeni kodénu slouzi nikoli k maximalizaci rychlosti syntézy protein(i, nybrz
k optimalizaci jeji rychlosti (optimalni rychlost miize byt pro kazdy protein jina). Pravdépodobnéjsi viak
je, ze se jedna pouze o dusledek skute¢nosti, Ze geny vznikaly jako tandemové repetice kratkych
oligonukleotidu. Je zfejmé, ze v tomto pfipadé se v nukleotidovém fetézci vyskytuji ur€ité sekvenéni
motivy, napfiklad pravé nékteré triplety, velmi ¢asto, zatimco jiné jen velmi vzacné, pfipadné viibec ne.

VIII.6.3. Vnitini periodicita gent muize vznikat druhotné jako duisledek pusobeni
molekularniho tahu.

Alternativnim vysvétlenim existence periodicity dnesnich genu je, Ze vznikala az druhotné, bez
souvislosti se vznikem genli, mechanismy molekularniho tahu (molecular drive). Tato hypotéza neni
z hlediska evoluce genl ani zdaleka tak zajimava jako dvé hypotézy pfedeslé, nutno v$ak pfiznat, Zze
je plne legitimni a zaslouZi si nasi pozornost.

V molekularnim tahu se uplatiiuje fada mechanismu souvisejicich s mechanismem replikace,
rekombinace a reparace nukleovych kyselin u dne$nich organismi. Tyto mechanismy upfednostnuji
vznikani urcitych sekvencénich motivl bez ohledu na to, do jaké miry tyto motivy pfispivaji
k Zivotaschopnosti organisma. Pfi vzniku vnitfni periodicity gent by se mohly uplatnit zejména dva jevy,
sklouznuti nukleotidového retézce (slipped-strand mispairing) pfedchazejici replikaci &i reparaci a
nerovnomérny crossing-over pfi rekombinacnich dé&jich.

Pfi sklouznuti dojde nejprve k lokalni kratkodobé denaturaci dvouietézcové molekuly DNA
a nasledné nelegitimni renaturaci Useku fetézce nikoli s plvodné protilehlou komplementarni oblasti
protilehlého Fetézce, ale s jinou, nejéastéji pfilehlou oblasti obsahujici komplementarni baze. Jestlize tuto
udalost nasleduje replikace daného Uuseku DNA, dojde zde bud k zmnoZeni nebo naopak k deleci
urcitého sekvenéniho motivu. Ke sklouznuti mize dochazet pouze v takovych oblastech, kde za sebou
lezi dva &i vice opakujicich se sekvenénich motiv(, pficemz pravdépodobnost této udalosti je nepfimo
umérna délce téchto motivli a pfimo poctu opakovani. Druha zavislost ma za nasledek, ze ackoli
sklouznuti muze byt stejné dobre nasledovano inserci jako deleci motivu, existuje v pravdépodobnosti
obou udalosti zietelna asymetrie ve prospéch inserce. Inserce nové kopie totiz zvySuje pravdépodobnost
dalSiho sklouznuti, zatimco delece ji snizuje. Je napfiklad znamo, Ze frekvence spontannich inserci a

deleci v sekvenci AAAAA je vice nez o fad vétsi nez jejich frekvence v sekvenci AAAA. To znamena,
ze pfi multiplikaci repetitivnich motivi se uplatfiuje mechanismus pozitivni zpétné vazby a cely proces
ma vyrazné zrychlujici se charakter.

Obdobny princip pozitivni zpétné vazby se uplatiiuje i v pfipadé druhého zminéného procesu, {j.
nerovhomérného crossing-overu. V tomto pfipadé dochazi k nelegitimnimu parovani mezi vzajemné
komplementarnimi, ale pfitom nehomologickymi Useky dvou chromosomil. Vysledkem je duplikace
ur€itého useku na jednom chromosomu a jeho delece na chromosomu druhém. K rekombinaénim
proceslim muze dochazet zfejmé pouze v uréitych fazich bunééného cyklu, takze asi nemohou byt pro
evoluci vnitfni periodicity genli tak dllezité jako proces sklouznuti. Na rozdil od procesu sklouznuti véak
pravdépodobnost jejich vyskytu pfili§ nezavisi na délce zu¢astnénych sekvenénich motivl, takze se
mohou zifejmé uplatihovat pfi zmnozovani delSich sekvenénich motivi.

Zatim neni pfili§ jasné, do jaké miry jsou za pfitomnost vnitfni periodicity v dnednich genech
odpovédné procesy spojené s molekularnim posunem a do jaké miry se zde uplatfiuje pfirozeny vybér.
Je velmi pravdépodobné, Zze se zde uplatiiuje ¢ v minulosti uplatnila kombinace obou procesi.
V oblastech DNA nekédujicich geny se muze uplatnit vyhradné molekularni tah, v oblastech geni mlze
mit vnitfni periodicita funkéni vyznam a mlze byt proto produktem pfirozeného vybéru.
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VIIl.7. Geny se skladaji z oblasti exonu a intronu.

Velmi napadnou vlastnosti gen(, zejména genu eukaryotickych organismd, je jejich stavebnicovy
charakter. Useky DNA, koédujici napfiklad urgity protein, jsou na mnoha mistech preruseny tseky DNA,
tzv. introny, které protein nekédu;ji a které musi byt pfed prfekladem do sekvence aminokyselin na urovni
RNA vystfihany. Proces vystfihavani introna z pre mRNA a znovuspojovani zbylych &asti, exon(, do
souvislého fetézce funkéni mMRNA se nazyva splicing. ProtoZe existuje celd fada naprosto odliSnych
mechanismu vystfihavani intrond, je pravdépodobné, Ze splicing vznikal opakované a nezavisle
v pribéhu evoluce modernich organismdl.

Existence intrond klade pfed biology dvé zasadni otazky. Existovaly introny v genech jiz od vzniku
téchto genll nebo byly do téchto gent teprve dodateéné viozeny? Jaky funkéni vyznam ma pfitomnost
intrond, pro¢ se jich organismy v pribéhu evoluce nezbavi?

VIII.7.1. Absence intronti v genech prokaryot nijak nevypovida o evoluénim miladi
téchto struktur.

Jednim z velmi napadnych rozdili mezi eukaryoty a prokaryoty je pravé pfitomnost intront
v genech. Téméf vdechny geny eukaryot introny obsahuiji, zatimco téméf vSechny geny prokaryot jsou
bez intron(. Vyjimku pfedstavuji pfedevsim introny obsahujici geny pro tRNA bakterii a pravdépodobné
i nékteré dalsi geny u zatim nedostate&né& prostudovanych bakterii skupiny Archaebacteria (Archaea).

V dusledku naseho silné antropocentrického pohledu na pfirodu se vétsina biologll az donedavna
automaticky domnivala, Zze plvodnim typem burky je burika prokaryoticka podobna burnce dnesnich
bakterii a Ze tedy i struktura prokaryotickych genl je podobnéjsi struktufe gend prvnich organismda.
Bunka eukaryoticka byla vétSinou pokladana za typ modernéjsi, odvozeny, ktery se vyvinul z buriky
prokaryotické aZz v pozdéjSich stadiich evoluce.

V jistém smyslu je toto pojeti opravnéné, nebot’ moderni eukaryoticka burika obsahujici symbioticky
vzniklé organely, plastidy a mitochondrie, vznikla teprve asi pfed 1,5 miliardou let. Existuje v3ak cela
fada eukaryotickych organismu, které plastidy ani mitochondrie nemaji a snad ani nikdy nemély.
Soucasné poznatky o fylogenezi bakterii, zejména jiz zminéné skupiny Archebakterii, zaroven naznacuji,
ze prokaryoticky typ bunky dnesnich bakterii mlze byt ve skute¢nosti jiz velice odvozeny a ze plvodni
organismy se mohly v mnohém podobat bufikam eukaryotickym.

At je jiz evoluéni vztah prokaryot a eukaryot jakykoli, s otazkou pfitomnosti ¢i nepfitomnosti intront
v primitivnich genech tento problém pfimo nesouvisi. Bylo by totiz velmi naivni si pfedstavovat, Ze by
evoluc¢né starsi typ buriky musel mit v8echny vlastnosti (napfiklad pravé strukturu gent) podobnéjsi
puvodnimu stavu. Jestlize hovofime o evoluénim stafi ¢i modernosti uréitych struktur, mame na mysli
jejich dosazeny stupefi anageneze. Dosazeny stuperi anageneze jednotlivych struktur pfimo nesouvisi
s kladogenezi, 1. s pofadim, v jakém se jednotlivé sesterské taxony odvétvovaly od spole¢ného predka.
Zavisi vyhradné na intenzité a sméru selekcnich tlakd, kterym byly v priibéhu evoluce vystaveny dané
druhy organismd.

Lze si proto stejné dobfe pfedstavit nejméné dva alternativni scénafe vzniku dnesnich intronl. Predci
v8ech dnesnich organism mohli mit v genech introny a po odstépeni vétvi vedoucich k prokaryotim
a eukaryotlim mohla prokaryota v dusledku selekéniho tlaku na rychlé mnozeni introny ztratit. Aby se
mohla burika co nejrychleji mnozit, je nutné, aby dokazala co nejrychleji replikovat svou DNA. Je pro ni
proto vyhodné, kdyZ dokaze ze svého genomu odstranit co nejvice zbyte€nych oblasti DNA, véetné
intron(. Zrovna tak je ovéem mozné, ze spole¢ny pfedek introny ve svych genech nemél a teprve po
roz$tépeni vyvojovych vétvi je pfedci dnesnich eukaryot v diisledku urcitych selekénich tlakl teprve
ziskali (viz. dale). Z hlediska platnosti obou scénaru je pfitom zcela lhostejné, zda se spole¢ny pfedek
podobal dnesnim eukaryotim nebo prokaryotim.
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VIII.7.2. VétSina hypotéz o puvodu intronu predpoklada, ze byly viozeny do
puvodné souvislych gent az dodate¢né.

Pro tuto alternativu v§ak zatim neexistuji pfimé dukazy. Svédg¢i pro ni véak napfiklad to, Ze intron(
existuje cela fada typq, lisicich se navzajem zcela principialné mechanismem svého vystiihovani z RNA.
Je tedy zfejmé, Ze jednotlivé typy intron(i vznikaly nezavisle a tedy alespori nékteré z nich az postupné
v prubéhu evoluce. Hypotézy o dodate¢ném vkladani intronti do hotovych genli mizeme v zasadé
rozdélit do dvou skupin. Podle hypotéz prvni skupiny maji introny pro organismy funk&ni vyznam, jsou
jim néjakym zplisobem uzite¢né. Podle hypotéz druhé skupiny introny uzite¢né nejsou, organismy se jich
v8ak nedokazi zbavit.

VIII.7.2.1. Introny mohou byt genomovymi parazity typu transpozomu ¢i viru.

Podle jedné hypotézy jsou introny genomovymi parazity, burice nepfenadeji zadny uzitek a jejich
jedinym projevem je, Ze se dokazi vkopirovat do rliznych, vice ¢i méné nahodné zvolenych oblasti DNA.
Od nékterych vir(l, které dokazi prakticky totéz, se lisi tim, Zze nekdduji vlastni virovou kapsidu, ktera by
jim umozfiovala horizontalni pfenos mezi bufikami a mezi organismy v populaci. Introny se tak mohou
Sifit pouze v ramci jednoho genomu, v populaci pak pouze vertikalné, tj. z rodi¢ll na potomky. Aby
introny nezabijely buniku, do jejichz genu se vkladaji (a tim je inaktivuji), musi mit schopnost se pfed
zahajenim translace z téchto gent vystfihnout.

Nékteré geny jsou schopny provadét autosplicing, na urovni RNA se autokatalyticky vystfihuji, jiné
k témuz Ucelu potrebu;ji slozity enzymaticky aparat. Neni zatim znamo, kde jsou jednotlivé komponenty
tohoto aparatu kdédovany, je pouze jisté, Ze pfislusné geny zatim nebyly nalezeny v Zadném z dosud
studovanych intron(i. To v8ak nijak nevylu€uje moznost, Ze v kazdém eukaryotickém genomu existuje
alespofi jeden Uplny intron, ktery patfiéné geny nutné pro splicing sv(j i ostatnich nelplnych intrond
kéduje nebo Ze se uz pfisludné geny davno staly sou€asti genomu eukaryotické bunky.

VIIL.7.2.2. Pfitomnost intronti v genech muize zvySovat evolu¢ni potencial
organismu.

Podle této hypotézy zvétsuje pfitomnost intront evoluéni potencial organismu a jejich vznik ma
pfimou souvislost se vznikem a rozvojem eukaryot. Hypotéza predpoklada, ze pozitivni vliv intronl na
tempo evoluce vedl nejen k obrovské adaptivni radiaci eukaryot, ale také ke vzniku organismi
mnohobuné&énych.

Introny nejsou v genech rozmistény libovoln&, vétSinou od sebe oddéluji jednotlivé strukturalni, a tedy
i funkéni domény budoucich protein(. Stavebnicovy charakter genii tak mlze velmi vyrazné urychlit vznik
a evoluci novych proteini mechanismem genové rekombinace. Geny pro nové proteiny mohou vznikat
kombinaci exon(, které kéduji jiz funkéni ¢asti protein(. Produkty takovych rekombinaci mohou byt proto
Casto funkéni. Kdyby geny neobsahovaly introny a k rekombinacim by dochazelo v libovolném misté,
napfiklad uvnitf oblasti kédujici urlitou doménu, je velmi pravdépodobné, Ze vysledny produkt
rekombinace mezi dvéma rliznymi geny by byl nefunkéni. Jestlize jsou v§ak jednotlivé funkéni domény
budouciho proteinu kédovany samostatnymi exony, oddélenymi od sebe dlouhymi Useky intrond, je velmi
pravdépodobné, Ze k rekombinaci mezi 2 riznymi geny dojde pravé v oblastech intront, takze vysledny
gen po vystfihani intronli bude koédovat protein tvofeny novou kombinaci zcela funkénich a
neporusenych domén.

VIII.7.2.3. Pfitomnost intronti muze souviset s existenci histonti v eukaryotické
burice.

Tato hypotéza predpoklada, ze pfitomnost intront souvisi s pfitomnosti histont v jadrech
eukaryotické buriky. Zatimco DNA v prokaryotické bunice Zadnou pfili§ uspofadanou strukturu netvofi,
a je tedy vcelku volné pfistupna regulaénim proteinim Fidicim expresi jednotlivych gend, DNA v jadfe
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eukaryotické bunky je pevne navinuta na nukleosomy, ¢astice tvofené basickymi proteiny, histony. To
zpUsobuje, Ze v pravidelnych intervalech jsou urcité oblasti DNA nepfistupné regulac¢nim proteiniim.
Introny mohou slouzit k tomu, aby posunuly regulaéni oblasti jednotlivych genu tak, aby jejich poloha na
nukleosomech dovolovala interakci s regulacnimi proteiny.

VIII.7.2.4. Introny by mohly umoznovat detekci, pfipadné i reparaci mutaci
v exonech.

Tato hypotéza predpoklada, Ze introny jsou jakymsi kontrolnim €i korekénim zafizenim na
odstranovani mutaci v genech, jejichz funkénost nemulze byt udrzovana samotnym mechanismem
pfirozeného vybéru. Mezi takové geny patfi vétSina genti somatickych bunék mnohobunéénych
organism(. Jestlize u jednobunééného organismu dojde k mutaci, ktera vyfadi z ¢innosti urcity gen, je
mutovany organismus dfive &i pozdgji pfirozenym vybérem z populace eliminovan. Dojde-li k podobné
mutaci v bufice mnohobunééného organismu, nemuze se podobny korekéni mechanismus ¢asto uplatnit.
Velké mnozstvi genl, které bunka exprimuje, velké mnozstvi funkci, které vykonava, totiz nema vyznam
pro pfeziti ji samotné, ale pro spravné fungovani celého mnohobunééného organismu. Protoze jednotlivé
tkdné mnohobunééného organismu jsou tvofeny celymi populacemi stejnych bunék, neexistuje
dostate¢né efektivni mechanismus, ktery by dokazal zamezit hromadéni mutaci v jednotlivych burikach.
Kvalita tkané se vlivem hromadéni mutovanych bunék postupné zhorSuje, aniz by existovala moznost
odhalit, a pfipadné i odstranit jednotlivé mutované buriky.

Z informatoriky je znamo, Ze mohou byt vytvofeny takové systémy kddovani informace, které
umoznfuji detegovat chyby vznikajici v prab&hu pfenosu informace. Existuji dokonce i koédy
samoopravné, které umoziuji chybu nejen rozpoznat, ale i opravit. Nejznamé&jsim pfikladem chyby
detegujiciho mechanismu je kontrola parity prenasenych znak( pfi komunikaci mezi dvéma
elektronickymi zafizenimi. Jednotlivé znaky byvaji €asto kddovany sedmi bity, kombinaci sedmi jednicek
a nul. Jestlize je soucet jedni¢ek sudy, pfipoji se jako osmy bit jednicka, jestlize je lichy, pfipoji se nula.
Tak ziskaji vSechny znaky lichy soucet jednicek, lichou paritu. Jestlize dojde v priibéhu pfenosu znaku
k chyb&, zméni se licha parita ha sudou, coz pfijimaci zafizeni snadno odhali a vyZzada si opakované
zaslani daného znaku. Pravdépodobnost vyskytu 2 chyb ve stejném znaku, udalost, kterd by se
neprojevila zménou parity, je ve srovnani s pravdépodobnosti jediné chyby mizivé mala.

Pro mnohé je jisté lakava predstava, ze by introny mohly slouzit jako kontrolni sekvence, v¢i nimz
by se porovnavaly sekvence exonll, zda neobsahuji mutace. Vlastni molekularni mechanismus, kterym
by se mohlo porovnavani dit, neni pfili§ jasny a ani samotni autofi hypotézy se jim pfili§ nezabyvaji.
ProtoZe neni znamé, Ze by introny a exony obsahovaly vzajemné komplementarni useky, nelze
pfedpokladat, Ze by se porovnavani mohlo dit jednoduchou asociaci komplementarnich sekvenci. Lze
si v8ak dobie pfedstavit, Ze by se porovnavani mohlo odehravat na urovni sekundarni struktury DNA
nebo Ze by se porovnavala pouze délka exond, takze by introny pomahaly detegovat delece a inserce.

Z pohledu teorie pfenosu informace je jisté existence podobného mechanismu mozna, je vSak dosti
problematické, zda by se evoluci "vyplatilo" pfebudovani jednoduchého genetického kédu na kéd
chyby-detegujici ¢i dokonce chyby-opravny. Podle véeho by vytvoreni pfislusnych mechanismu a
pfeusporadani stavajici genetické informace znamenalo natolik zasadni zasahy do logiky ukladani
a zpracovavani genetické informace, Ze z hlediska nasich sou¢asnych znalosti molekularni i evoluéni
biologie se vznik podobného kédu zda vysoce nepravdépodobny. Zaroven je tfeba pfipustit, ze
pfitomnost intronli v genech pro tRNA a rRNA prokaryot do této hypotézy dobre zapada. Pravé tyto geny
se totiZ i v bunce prokaryotické vyskytuji v nékolika kopiich a tak, dojde-li v nékteré z kopii k mutaci,
nedokaze pfirozeny vybér pfisluSnou mutovanou bufiku z populace eliminovat.

VIIL.7.3. Vnitini periodicita genu presahujici hranice mezi introny a exony by
mohla svédc¢it spiSe ve prospéch soucéasného evoluéniho vzniku obou slozek
dnesnich genu.

Nepfimy doklad pro existenci intronll v primitivnich genech pfineslo studium vnitini periodicity gend.
Ukazalo, Ze nékteré sekvenéni motivy, které se objevuji v exonech, je mozné detegovat i v sousednich
intronech.
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Pro¢ by se méla plvodni souvisla sekvence DNA diferencovat na oblasti intron(l a exon(, neni pfilis
ziejmé. Podle jedné hypotézy by se mohlo jednat o mechanismus dovolujici kédovat delSi proteinové
fetézce nepferusované pfitomnosti terminacnich koddni. Jak jsme jiz diskutovali v oddile vénovaném
vnitini periodicité geni (VII1.6.2.1), vznik dlouhych sekvenci nukleotidi neobsahujicich zadny ze tfi
terminacnich kodoénd je jev dosti nepravdépodobny. Urgitym FeSenim mlze byt pravé vytvofeni
enzymatického aparatu, ktery dokaze useky RNA obsahujici terminaéni kodony vystfihovat a ze zbylych
Useku sestavit novy fetézec mRNA.
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IX. EVOLUCE POHLAVNIHO ROZMNOZOVANI

Z hlediska evoluéni biologie jsou zfejmé nejzajimavéjsi dva biologické fenomeny, druhovost
-tendence vétsiny organismu vytvaret distinktni druhy- a dale pohlavni rozmnozovani -tendence vétsiny
organismul mnozit se pohlavné. V poslednich letech doznaly nase pfedstavy o obou té&chto fenoménech
mnoha zmén, byla zjisténa nova experimentalni fakta a pfedevsim byla formulovana fada hypotéz
vysveétlujicich vznik druhovosti i vznik pohlavniho rozmnoZovani. Pfesto dana problematika neni ani
zdaleka uzaviena a v mnohych, ¢asto i nejzasadnéjsich otazkach, se nazory odbornikl naprosto rizni.

V této kapitole se budeme vénovat evolu¢nimu vyznamu a mechanismu vzniku pohlavniho
rozmnozovani a mechanismim zajistujicim udrzeni pohlavniho rozmnoZovani v konkurenci
s rozmnoZovanim nepohlavnim. Budeme mit pfitom na mysli nejen vzajemnou konkurenci pohlavné
se rozmnozujicich a nepohlavné se rozmnozujich druhou, ale také vzajemnou konkurenci pohlavné se
rozmnozujicich a nepohlavné se rozmnozujicich jedincl uvnitf jedné populace. Otazky vzniku druhovosti
ponechame zatim stranou (budou pfedmétem druhého dilu skript), dotkneme se jich pouze ve spojeni
s hypotézou stavéjici vznik druhovosti do pfimé souvislosti se vznikem pohlavniho rozmnoZovani.

Pro leh&i orientaci v kapitole je vhodné zopakovat pfislusnou odbornou terminologii. Budeme
rozliSovat tyto zakladni typy rozmnozovani:

1. Asexualita (Agamie)

1.1. Primarni asexualita (snad prokaryota a néktefi prvoci)
1.2. Sekundarni vegativni proliferace (apomixis)

2. Parthenogenese (agamospermie)

3. Kombinované rozmnozovani

3.1.Haplodiploidie

3.2. Cyklicka parthenogeneze

4. Sexualni rozmnozovani (eusexualni) se syngamii

4.1. Samooplozeni (automixis, selfing)

4.2. Amfimixis (amfigonie)

4.2.1. Amfimixis hermafroditni

4.2.2. Amfimixis gonochoristicka

Typy 1 a 2 se zahrnuji pod spoleény nazev apomixis, 3 a 4.2 predstavuji biparentalni rozmnozovani
(ostatni pfedstavuji rozmnoZzovani uniparetaini.

Kdykoli budeme v textu hovofit o pohlavnim rozmnozZovani a nebude vyslovné uvedeno jinak,
budeme mit na mysli gonochoristickou amfimixis.

IX.1. U soué¢asnych organismui pohlavni rozmnozovani zdaleka prevlada.

Rozmnozovani (reprodukce) patfi mezi ty vlastnosti zivych systémul, bez nichz by nemohlo dochazet
k biologické evoluci. Pohlavni rozmnozZovani je v8ak az modernim produktem této evoluce, produktem
v jisttm smyslu luxusnim, a co se tyée mechanismu svého vzniku produktem do uréiteé miry
problémovym. V sou€asnosti pfitom v pfirodé tento typ rozmnozovani zdaleka pfevazuje. S nepohlavnim
rozmnoZovanim, (monogonii) jako vyluénym zpisobem rozmnozovani se setkdvame pouze u nékterych
skupin jednobunéénych organismu (i zde v$ak budouci vyzkum v mnoha pfipadech patrné povede
k objevu pohlavnich procesll) a dale jako s druhotné vzniklym pfizplisobenim specifickym Zivotnim
podminkam a strategiim u rlznych vzajemné si nepfibuznych taxon(i. Zze se jedna o druhotné
prisplisobeni Ize odvodit ze skute€nosti, ze v pfibuzenstvu danych asexualnich druh( se vyskytuji druhy
sexualni a ze asexualni druhy pfedstavuji na fylogenetickych stromech pouze jednotlivé kratké vzajemné
izolované koncové ratolesti (jednotlivé druhy a rody), nikoli vSak rozsahlejsi veétve vzajemné
rozrlznénych vyssich taxonu (Celedé, tfidy a kmeny). Jako jedina vyjimka je v evoluéni literatufe ¢asto
uvadén kmen vifnici (Rotifera), ktery je patrné fylogeneticky pomérné stary, a v ramci kterého nebyly
dlouho znamy pohlavné se rozmnoZzujici druhy. V sou€asné dobé vsak byla i zde nalezena fada
pohlavné se rozmnozujicich druh(, takze miizeme predpokladat, Ze i pfedci vifnikli se rozmnozovali
pohlavné.
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IX.2. Pohlavni rozmnozovani s sebou pfinasi radu nevyhod a rizik.

Je ziejmé, Ze pohlavni rozmnoZovani ma oproti rozmnozovani pohlavnimu, fadu nevyhod. Je Easové
neproduktivnich samcu. Pro pohlavni rozmnozovani je ¢asto nutny fyzicky kontakt mezi jedinci uvnitf
populace, coz mulze byt zalezitost nejen energeticky narocna, ale i riskantni z hlediska vystaveni
organism(l moznosti parazitace. V neposledni fadé vystavuje populaci i nebezpeci vyhynuti z diivodu
poklesu jeji hustoty pod kritickou hodnotu.

IX.2.1. Udrzovani aparatu pro pohlavni rozmnozovani je zalezitost evolu¢né
nakladna.

Proces mei6zy je nesrovnatelné komplikovanéjsi nez proces mitézy. Zatimco mitdza trva od 15 minut
do 4 hodin, nejkrat$i meiéza u jednobunécénych organismd trva asi 10 hodin, u mnohobunéénych
minimalné 100 hodin.

Pohlavni rozmnozovani vyzaduje vznik specializovanych struktur a mechanismii na véech urovnich
organizace zivého systému, od struktur molekularnich az po slozité vzorce chovani u vyssich zivocich.
Vznik téchto struktur i jejich udrzovani ve funkénim stavu plsobenim pfirozeného vybéru je jisté
zalezitost znaéné nakladna (méfeno zakladni evoluéni valutou -poétem jedincl eliminovanych v kazdé
generaci stabilizujicim vybérem).

IX.2.2. Populace nepohlavné se rozmnozujicich jedincti nebo hermafroditt by se
mohla mnozit dvakrat rychleji nez populace gonochoristt.

Jak si ukazeme v pristi kapitole, vznik pohlavniho rozmnozovani vede k pohlavni diferenciaci -
rozliseni jedincli stejného druhu na samce a samice. Jednoducha Gvaha ukazuje, Ze organismus, ktery
by produkoval pouze nepohlavné se rozmnozujici potomstvo (parthenogenetické samice), by se mnozil
pfi stejném vynalozeni energie dvakrat rychleji nez organismus, ktery "utapi" polovinu svého
reprodukéniho Usili v produkci samcd.

IX.2.3. Partenogeneticka samice predava potomstvu dvojnasobné mnozstvi svych gen.

Pfi pohlavnim rozmnoZovani samice vlastné fedi na polovinu své geny pifedavané prostifednictvim
potomstva do dalSi generace. Tento jev zvlasté dobfe vynikne pfi srovnani biologické zdatnosti jedince
rozmnozujiciho se samooplozenim a jedince rozmnozujiciho se normalnim biparentalnim zpisobem.
V prvnim pfipadé pfedava organismus potomkim pouze své geny. To znamena, ze pohlavni buriky,
které budou jeho potomci produkovat, budou obsahovat vyhradné geny pochazejici od ného samého.
Naproti tomu pohlavné se rozmnozujici jedinec pfedava do kazdého z potomkil pouze polovinu genti
(jednu chromosomalni sadu). To ma za nasledek, ze polovina pohlavnich bunék potomkud bude
obsahovat od libovolného chromosomu pouze kopii pochazejici od druhého rodi¢e. Jestli by mél
pohlavné se rozmnozujici jedinec pfedat do genofondu pfistich generaci stejné svych genl jako jedinec
rozmnozujici se samooplozenim, potom by musel vyprodukovat pfesné dvojnasobné mnozstvi
potomstva.

IX.2.4. Pfi pohlavnim rozmnozovani dochazi k rozpadu osvédéenych kombinaci
genu.

O biologické zdatnosti jedince v naprosté vétsiné pripadll nerozhoduje pfitomnost té ¢i oné alely
jednoho uréitého genu, ale spiSe celkova skladba jeho genomu, tj. vysledna kombinace alel vSech jeho
genl. Kdyz odhlédneme od moznosti muta¢nich zmén, jsou jednotlivé geny kopirovany a do dalsi
generace pfedavany pomérné pfesné. Struktura genli se dédi z generace na generaci. Naproti tomu
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struktura genomu se u pohlavné se mnozicich organismi dédi jen velmi pfiblizné, v kazdé generaci se
promichaji geny pochazejici od dvou rlznych individui a vytvofi se tak nové a zcela neopakovatelné
genomy. Genomy rodicll jiz osvédgily své kvality nebot rodice se dozili reprodukéniho véku. Naproti tomu
mnohé z nové vytvofenych kombinaci gend, tj. z nové vzniklych genomi(i, mohou byt zcela ¢i ¢aste¢né
nezivotaschopné.

Existujici paradox vyplyvajici ze skute¢nosti, Ze dédi€énost se v plné mire tyka geni, zatimco
pfirozeny vybér selektuje podle fenotypt (odrazejici viastnosti pfislusnych genomu) vede nékteré
autory k pfedstavé, Ze organismy nejsou v pravém smyslu subjekty evoluce, Ze témito subjekty jsou
pouze jednotlivé alely jejich genl (viz. 11.9.).

IX.2.5. Vyhledavani pohlavniho partnera je pro mnohé organismy zalezitost
energeticky ¢i €asové narocna a €asto i zna¢né riskantni.

Pohlavni rozmnozovani s sebou pfinasi jesté dalsi, uz ne tak napadné nevyhody. Velmi asto
vyZaduje vzajemny kontakt mezi jedinci stejného druhu, minimalné prostfednictvim gamet, pficemz
aktivni pohyb byva vétSinou znaéné energeticky nakladna zalezitost. U rostlin pfedpoklada vétsinou
alespori investice energie to vystavby mnohdy slozitych rozmnozovacich organd.

Zivogichové jsou navic v prib&hu vzajemného vyhledavani zpravidla vystaveni zvy$enému ohrozeni
ze strany predatoru.

IX.2.6. Pohlavni rozmnozovani vystavuje organismy riziku parazitace.

Jakykoli fyzicky kontakt (i zprostfedkovany) pfislusnikl stejného druhu vystavuje organismy riziku
parazitace. V tomto sméru je ¢asto pravé rozmnozovani Achilovou patou organismu. K pfenosu parazita
¢i jiného infek&niho agens pfitom nemusi dochazet pfi viastnim aktu pohlavniho rozmnozovani. Pohlavné
se rozmnoZzujici organismy nemohou Zit izolované, pfislusnici stejného druhu se musi zdrzovat alespori
po urité obdobi Zivota pohromadé, ¢imz jsou vytvofeny vhodné predpoklady k pfenosu infekce.

Interakce parazit-hostitel a fenomen parazitismu viibec je pravdépodobné zatim zdaleka nedocenény
faktor biologické evoluce. Pfizplsobeni zivych organismu abiotickym faktor(im je totiz zalezZitost relativné
jednoducha a &asto jednorazova. Abiotické prostiedi totiz neklade evoluci aktivni odpor. Naproti tomu
vzajemné interakce mezi organismy maji mnohdy charakter jakychsi evoluénich "zavodt ve zbrojeni"
a pfedstavuji, kdyz ne hlavni motor, pak alespon hlavni naplfi €¢innosti biologické evoluce. V prabéhu
zminénych zavodu ve zbrojeni vznikaji velmi komplikované adaptace a jakakoli struktura ¢i vzorec
chovani ovliviujici vysledek interakci parazit-hostitel (tedy i pohlavni rozmnoZovani) je zcela jisté
pfedmétem intenzivniho pfirozeného vybéru.

IX.2.7. Populace pohlavné se mnozicich jedincii vymfou, jestlize jejich hustota
poklesne pod uréitou hranici.

Dal8i komplikaci, kterou vznik pohlavniho rozmnozovani pfinesl, je fenomen limitni hustoty
populace nutné k efektivnimu rozmnozovani. Dostane-li se na nové stanovisté jedinec pohlavné se
rozmnozujiciho druhu, dfive €i pozdéji zahyne, aniz by zalozZil novou populaci. Dokonce i v pfipadé, Zze
se jedna o legendarni "oplozenou samicku" ¢i dokonce o malou populaci jedincli obou pohlavi, je zna¢na
pravdépodobnost, Ze vymfou, aniz by dali zaklad dlouhodobé existujici populaci. U pohlavné se
rozmnozujicich druh( totiz zpravidla existuje urcita limitni hustota, pod kterou uz populace nemiize trvale
existovat. Jestlize velikost populace, pfesnégji fe€eno hustota populace, poklesne pod tuto hodnotu, je
populace odsouzena k zaniku. Jedinci opaéného pohlavi (nebo jejich gamety) se totiz uz nedokazi
dostatecné efektivneé vzajemné vyhledavat. Za prfedpokladu, Ze organismy nemaji vytvofeny specialni
etologické mechanismy, je frekvence stfetavani jedincd pfimo Umérna druhé mocniné hustoty
populace. V takovém pfipadé miize byt pfechod mezi dostate¢nou a nedostate¢nou hustotou populace
velmi strmy a rozdil mezi aktualni velikosti populace, danou napfiklad GZivnosti prostiedi, a limitni
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hustotou populace muze byt velmi uzky. Pohlavné se rozmnozujici organismy jsou tedy trvale vystaveny
riziku, Ze se pfi nahodnych vykyvech po€etnosti populace dostanou pod svou limitni hustotu a vymfou.

IX.3. Existuji ¢étyfi zakladni typy hypotéz vysvétlujicich vznik a pretrvavani
pohlavniho rozmnozovani.

Zatimco nevyhody pohlavniho rozmnozovani jsou vétsinou dost zfejmé, o jeho vyhodach to uz tak
jednoznaéné neplati. Pfitom skute€nost, Ze pro €etné druhy i celé velké taxony (ptaci, savci) je to jediny
zplsob rozmnozovani, naznaéuje, ze by se mélo jednat o proces nesmirné evolu¢né vyhodny.
Skute€nost, Ze v populacich pohlavné se rozmnozujiciho druhu postupné nepieviadnou nepohlavné se
rozmnozujici mutanti navic naznacuje, ze se jedna zaroven i o evoluéné stabilni strategii (ESS),
v populaci pohlavné se rozmnozujicich jedincl je mutant rozmnozujici se nepohlavné patrné néjakym
zplsobem penalizovan, evolu¢né znevyhodnén.

V soucasnosti existuje cela fada hypotéz, které se snazi vznik a pretrvavani pohlavniho
rozmnozovani vysvétlit. Jedna skupina hypotéz predpoklada, Ze pohlavni rozmnozovani zvysuje
evoluéni potencial pfislusného biologického druhu. Druha skupina hypotéz predpoklada, Zze pohlavni
rozmnozovani pfinasi vyhodu svému nositeli, zvysuje jeho zdatnost, pfipadné inklusivni zdatnost. Treti
skupinu hypotéz pfedstavuji modely pfedpokladajici, Ze pohlavni rozmnozovani se mize udrzovat
mechanismem evoluéni pasti a svym nositelim nep¥inasi jakoukoli vyhodu a ¢tvrta prfedpoklada,
Ze pohlavni rozmnozovani mohlo byt organismim vnuceno jinymi organismy

Definitivni odpovéd na otazku pro¢, a jak vzniklo pohlavni rozmnozZovani, zatim nezname. Nezname
ani odpovéd na otazku, pro¢ pohlavni rozmnozovani u vétsiny druhil organismul pretrvava, proé
v populacich postupné nepreviadnou nepohlavné se rozmnozujici mutanti. Mame v8ak jiz k dispozici
fadu hypotéz nabizejicich na jednu €i druhou otazku fadu vice ¢i méné pravdépodobnych odpovédi.
Protoze se vSak jednotlivé hypotézy navzajem nijak nevyluéuji, Ize prfedpokladat, ze se v prabéhu
evoluce mohly navrhované mechanismy uplatnit v té & oné mife spole¢né.

IX.3.1. Mnohé hypotézy uvazuji o pohlavnim rozmnozovani jako o mechanismu
zvysSujicim evoluéni potencial druhu.

Historicky nejstarSi jsou patrné hypotézy uvazujici o pohlavnim rozmnozZovani jako mechanismu
zvySujicim evoluéni potencial druhu. Sem patfi napfiklad pfedstava o pohlavnim rozmnozovani jako
zdroji proménlivosti organismli, o pohlavnim rozmnoZovani jako mechanismu udrzujicim
polymorfismus populace, diploidii organismi ¢i druhovost, nebo mechanismu umozfiujicim
soucasnou selekci ve prospéch nékolika mutaci nebo umoznujicim vyhodnym mutacim se zbavit
sousedstvi mutaci nevyhodnych. Tyto hypotézy maji spoleénou nevyhodu v tom, ze pfedpokladaji,
Ze pohlavni rozmnoZovani je produktem skupinového nebo druhového vybéru. V sou€asné dobé se
pfedpoklada, Ze ucinnost zminénych procesl je mensi nez Ucinnost vybéru individuéalniho. Je tedy
sporné, zda jejich vlivem mohou vznikat slozZité adaptivni vlastnosti. Navic vlastnosti vzniklé plisobenim
skupinového vybéru nebyvaji evoluéné stabilni, v populaci mohou snadno pfeviadnout mutanti, ktefi
vlastnost z hlediska populace €i druhu vyhodnou ztrati.

IX.3.1.1. Hypotéza uvazujici o pohlavhim rozmnozovani jako zdroji evoluéni
proménlivosti je jiz prekonana.

V 19 stoleti bylo povazovano pohlavni rozmnozovani za mechanismus zajistujici evolu€ni variabilitu
(proménlivost, schopnost druhli ménit se v ¢ase). Zatimco vlastnosti potomstva zrozeného nepohlavné
se shoduji s vlastnostmi rodi€e (rozumi se dédiéné vlastnosti), potomstvo zrozené pohlavnim procesem
vykazuje rizné kombinace vlastnosti obou rodiéi a dale vlastnosti, které se u zadného z rodic¢t
nevyskytuji. Moderni biologie ukazala, Ze vyluénym zdrojem dédicné proménlivosti jsou mutace.
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IX.3.1.2. Pohlavni rozmnoZovani napomaha udrzovat polymorfismus v populaci.

Plvodni prfedstava o pohlavnim rozmnozovani jako zdroji variability se dodnes ¢asto objevuje
v biologické literatufe. Pfi€inou této setrvacnosti je zfejmé vyznamovy posun terminu variabilita. Tento
termin je dnes vétsinou chapan ve smyslu riiznorodost, souc¢asna existence nékolika alel od jednoho
genu ve stejné populaci. V tomto vyznamu je skute¢né jednim z dlilezitych mechanismd udrzujicich
vhitropopulacni a vnitrodruhovou variabilitu pravé proces pohlavniho rozmnozZovani a procesy s nim
spojené.

Jako pfiklad mechanismu, kterym se miize pohlavni rozmnozovani podilet na udrzovani
polymorfismu, 1ze uvést na prvnim misté vliv genetické rekombinace. Ta v kazdé generaci vytvari nové
kombinace gen(, nové nebo staronové genotypy, a to i takové, které jsou pro svého nositele nevyhodné
a které jsou proto pokazdé znovu a znovu odstrafiovany z populace. U nepohlavné se rozmnozujicich
organismu by tyto nevyhodné genotypy byly odstranény jednou pro vzdy, a to i s alelami gend, které je
podminuji.

Z dalsich mechanismu je tfeba zminit neefektivnost selekce proti recesivnim homozygotim nebo
udrzovani pfitomnosti dvou alel od jednoho genu selekci ve prospéch heterozygoti. VétSina
mechanismu udrzovani polymorfismu v populaci souvisi do znaéné miry s existenci diploidie. Jak bude
dale dolozeno, vlastni existence diploidie je rovn&z vysledkem existence pohlavniho rozmnozZovani.

Existence polymorfismu je z hlediska evoluéniho potencialu druhu vlastnost velmi uzZiteéna. Zejména
v proménlivém prostfedi mlze existence nékolika alel od jednotlivych genli znamenat zna¢nou vyhodu
pro rychlé pfizpusobovani druhu ménicim se podminkam. Lze proto o¢ekavat, ze druhy, které maji

které takové mechanismy nemaji.

IX.3.1.3. Diploidni stav genomu je podminén pritomnosti pohlavniho
rozmnozovani.

Pohlavni rozmnoZovani je zfejmé jediny znamy mechanismus umoziujici zachovat v mnoha
smérech vyhodny diploidni stav genomu. U diploidniho organismu, ktery by se rozmnoZoval pouze
nepohlavné&, by existovaly od kazdého genu dvé kopie. Kdyby v jedné z nich doslo ke ztratové mutaci,
nebyl by tim organismus nijak poSkozen a jeho potomci by nebyli pfirozenym vybérem eliminovani
z populace (kdyby byla kopie inaktivovana napfiklad deleci, byl by mutant dokonce zvyhodnény, nebot’
by nemusel syntetizovat tolik DNA). Vlivem mutaci by se tak postupné pfeménil pdvodné diploidni
genom na genom z funkcniho hlediska haploidni, obsahujici velké mnozstvi nefunkénich gent
(pseudogend).

Pohlavni rozmnoZovani (nikoli uz napfiklad automixis) pfedstavuje u€inny mechanismus, ktery
podobné degeneraci diploidniho genomu brani. Jestlize totiz v genomu existuje kromé funkéni i
nefunkéni varianta (alela) uréitého genu, potom ¢ast potomstva heterozygotnich rodi¢li zdédi kombinaci
dvou nefunké&nich alel, coz je stav velmi ¢asto letalni. Existuje proto staly selekéni tlak na zachovani
obou funkénich alel v8ech zivotné dullezitych genl -na zachovani diploidniho stavu genomu.

Diploidie je dllezitym faktorem v biologické evoluci. Jeji pozitivni vliv na rychlost evoluce se uplatfiuje
napfiklad pfi vzniku novych gend, pfi udrZzovani polymorfismu v populaci a zfejmé i pfi vzniku
mnohobunécénosti.

1X.3.1.3.1. Diploidie urychluje evoluci novych genu..

Nové geny nevznikaji z ni¢eho, vznikaji vzdy duplikaci a modifikaci gent starych. V haploidnim
genomu existuje od kazdého genu pouze jedna kopie, proto vzniku nového genu musi pfedchazet
duplikace nékterého genu starého. Obé kopie jsou po duplikaci stejné, proto takova mutace nepfinasi
svému nositeli Zadnou vyhodu. Teprve v dlsledku dalSich mutaci mize ziskat néktera z kopii novou
funkci a mutant tak maze byt pfipadné i selekéné zvyhodnény oproti svym pfedkim. Evoluce nového
genu u haploidniho organismu je tedy podminé&na vznikem nejméné dvou vzajemné nezavislych
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vzacnych udalosti -duplikace a mutace. Naproti tomu v pfipadé diploidniho organismu uz surovina pro
vznik nového genu od samého pocatku existuje -druha kopie od kazdého genu. Dojde-li v jedné kopii
k mutaci, ktera zpusobi, ze produkt genu zac¢ne plnit novou funkci, miize byt mutant rovnou selektovan.
Mutovana kopie mize dokonce pfestat pInit svou ptvodni funkci. U heterozygot(i se to nijak neprojevi,
homozygoti se dvéma mutovanymi alelami v§ak mohou byt nezivotaschopni. Dokud neni frekvence
mutantd v populaci pfili§ vysoka, nevystépuje se v pribéhu pohlavniho rozmnozovani velké procento
téchto homozygotl. Jestlize ovéem frekvence mutantni alely stoupne nad uréitou Groven, za¢ne
ucinkovat selekéni tlak schopny podchytit duplikaci daného lokusu. Dfive i pozdéji nastane mezi starym
a novym lokusem crossing-over, takze haploidni genom rekombintniho potomka bude obsahovat v
jednom lokusu plvodni a ve druhém novou, mutovanou alelu. Obnovi se tak diploidni stav, tentokrat
ov8em uz se dvéma nezavislymi lokusy. Je ziejmé, Ze vSechny mezistupné vzniku nového genu jsou
v pfipadé diploidniho organismu selekéné zvyhodnény oproti stupfiim vychozim, takze evoluce nového
genu zde musi probihat podstatné rychleji nez v pfipadé organismii haploidnich.
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I1X.3.1.3.2. Diploidie se podili na uchovavani vnitropopulaé¢niho a vnitrodruhového

polymorfismu.

Diploidie je vyznamnym mechanismem schopnym se podilet na uchovavani vnitropopulacniho a
vnitrodruhového polymorfismu. Uz i samotna skute¢nost, Zze selekce proti recesivnim znakim je
pomérné neuc¢innd, ma za nasledek, Ze velké mnozstvi rozdilnych alel i t&ch, které snizuji zdatnost svého
nositele, mize i dlouhodobé pretrvavat v populaci. Systémy, v nichz se uplatiiuje selekce proti obéma
homozygotiim, umoznuji dokonce trvalé uchovavani polymorfismu v populacich.

1X.3.1.3.3. Diploidie mohla sehrat vyznamnou ulohu pfi vzniku mnohobunéénosti.

U v8ech mnohobunéénych organisma tvofi diploidni faze vyznamnou €ast Zivotniho cyklu. Néktefi
biologové pfedpokladaji, ze pravé vznik diploidie byl nezbytnou podminkou vzniku mnohobunéénosti.
Souvislost mezi diploidii a mnohobunécénosti neni zvlast' ziejma, mohla by vSak spocivat ve vynucené
odlisné strategii regulace exprese genu u diploidnich a haploidnich organismu.

U haploidniho organismu se vétSina regulaci odehrava cis mechanismem, tj. regulaéni oblast pfimo
fyzicky sousedi s regulovanym genem. U diploidnich organismu se vétSina regulaci odehrava trans
mechanismem, tj. regulace je zprostiedkovana produktem regulatorového genu, umisténym mnohdy
ve vzdalené oblasti genomu. Diivodem ziejmé bude, Ze u diploidnich organismd musi byt regulovany
obé kopie genu najednou. Zdanlivé by stejného cile, sou€asné regulace obou kopii genu, mohlo byt
dosazeno i cis mechanismem. Takovy mechanismus regulace by u diploidniho organismu jen velmi
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obtizné vznikal a dale se rozvijel plsobenim pfirozeného vybéru. Jestlize by totiz v evoluci mélo dojit k
modifikaci urcitého regulaéniho systému, napfiklad kdyby zacalo byt pro organismus vyhodné nevypinat
transkripci urgitého genu v pfitomnosti antirepresoru (napf. ur€itého cukru) v prostfedi a transkripce genu
by byla regulovana pomoci represoru cis mechanismem (viz. obr.), zména ve zplisobu regulace by
vyZadovala vznik obdobné mutace v regulaénich oblastech obou kopii genu. To je oviem udalost krajné
nepravdépodobna. Daleko shaze se v podobné situaci mlze rozvijet regulace genu, jehoz transkripce
je fizena trans mechanismem. V dasledku jediné mutace v genu pro regulacni protein (v tomto pfipadé
represor) bude totiz dochazet ke zménéné regulaci transkripce obou kopii pfislusného genu soucasné.
(Skutecnost je jesté ponékud komplikovangjsi, nebot’ i regulatorovy gen se nachazi v diploidnim genomu
ve dvou kopiich a neni pravdépodobné, Ze by obé mutovaly souasné&. Aby vySe uvedené schéma
platilo, musi se regulatorovy gen chovat dominantné, tj. nova varianta produktu mutovaného
regulatorového genu musi byt schopna zajistit novy typ regulace i v pfitomnosti produktu ptivodni alely
regulatorového genu.)

Z uvedeného vyplyva, Ze diploidni organismy maji ve srovnani s haploidnimi mnohé cesty budovani
regula¢nich systémul uzavieny. Tato skute¢nost miize paradoxné pfedstavovat evoluéni vyhodu,
preadaptaci ke vzniku mnohobunéénosti. Jedna se o obdobny efekt, s jakym se miizeme setkat pfi
uceni Morseovy abecedy. Nejrychlej§i zplsob, jak se ji naugit, je pouzit mnemotechnickou pomucku,
slova, ve kterych stfidani kratkych a dlouhych slabik odpovida sekvenci teCek a ¢arek pro jednotliva
pismena (agat, blyskavice, cilovnici, dalava...). Kdo se v8ak vyda touto snazsi cestou, nikdy nedokaze
pouzivat Morseovu abecedu tak plynule a rychle jako ten, komu zlstala existence mnemotechnické
pomucky utajena a kdo se ucil kédy pro jednotliva pismena pfimo jako sekvence tecek a carek.

U mnohobunéénych organism(i se buriky jednotlivych tkani musi diferencovat rozdilnym smérem,
jinymi slovy, v kazdém buné&cném typu se musi uplatfiovat specificky typ regulace exprese tkanove
specifickych genu. Jednoduché typy regulacnich systémi Ize realizovat i cis mechanismem, systémem
aktivator(l a represor(l vazicich se na regulaéni oblasti jednotlivych genu. Relativné jednoducha struktura
DNA vS§ak neumoznuije pfilis slozité systémy regulace, respektive rozsah regulac¢nich useki DNA by pro

regulaci exprese urcitého genu cis mechanismus, je prakticky vylou¢eno, Ze by v budoucnu mohla pfejit
k potencialné dokonalejSimu trans mechanismu. Evoluéni moznosti haploidniho organismu, ktery
vyuziva v regulaci mnohych genl pravé cis mechanismus, jsou tak mensi nez v pfipadé diploidniho
organismu, ktery uz od poc¢atku musi pouzivat pro regulaci svych gend trans mechanismus.

Dlvod, pro¢ se haploidni prokaryonti nikdy nevyvinuli v mnohobunééné organismy, proto mize
spocivat v tom, Zze haploidni genom pouziva pro regulaci mnoha genli neperspektivni mechanismus
genové regulace. Tento mechanismus postacuje pro zajisténi diferenciace buriky na nékolik malo typu
tak,
jak je zndme napfiklad u sinic a sporulujicich baktérii. Nesta&i vSak k zajisténi tkarfové diferenciace na
stovky odlisnych typt bunék mnohobunééného organismu. Jestlize vnéjsi podminky vyzaduji spolupraci
vétsiho poctu morfologicky nebo biochemicky odlisnych typl bunék, musi prokaryota vytvaret
vicedruhova spolec¢enstva vzajemné kooperujicich jedincl tak, jak to zname zejména u pldnich a
vodnich bakterii.

IX.3.1.4. Pohlavni rozmnozovani umoznuje sou¢asnou selekci ve prospéch dvou

mutaci.

U nepohlavné se rozmnozujicich organisml muize dochazet pouze k jakési sekvenéni evolucei,
postupné fixaci vyhodnych mutaci v jedné genealogické linii. Vyskytne-li se najednou v populaci nékolik
nakonec pfeZije a bude znovu "¢ekat" na novy vznik mutace, ktera uz vlastné v populaci jednou
existovala. Naproti tomu u pohlavné se rozmnozujiciho druhu mize probihat evoluce rliznych znaku
paralelné,
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A) Pivodni zpiisob regulace
1) Za pritomnosti induktoru a nepfitomnosti represoru dochazi k prepisu genu.

vazehné misto pro represor (YMR)

vazehng’mi;stu pro induktor \ | /
S ~
Regulaéni .
oblast Regulovany gen

2] V pfitomnosti represoru je zamezeno vazbhé induktoru, prepis genu neprobiha.

vypn

B) Nové vznikla requlacni vazha, za piitomnosti antirepresoru s se represor nemiize vazat
na DNA a pfepis genu probiha.
1) Trans mechanismus

antirepresor (cukr) znemozZnuje vazhu represoru na DNA

VMR \ I /\@

vazeh. I’I‘IIS‘lD pro antirepresor

{ |nduEZ J {evoluéni novinkaj

Requlacéni
ohlast

Regulovany gen

2] Cis mechanismus

antirepresor (znemozhujici vazbu represoru na DNA)

vazehné misto pro antirepresor
{evolucni novinka)

Y

VMR

jednotlivé mutace jsou selektovany u rdznych jedinci soucasné. Dfive €i pozdéji totiz dojde pfi
pohlavnim rozmnozovani ke vzniku rekombinantnich jedincl, z nichz alespori ¢ast ponese vyhodné
mutace obou rodi¢li. Jestlize se pozitivni efekt mutaci s¢ita, potom jsou takovi rekombinantni jedinci a
jejich potomstvo selektovani s vétsi Gcinnosti nez plvodni rodi¢ovskeé linie. Veskeré modely ukazuji, ze
urychleni evoluce u€inkem tohoto efektu je mimofadné vyznamné.

IX.3.1.5. Pohlavni rozmnozovani umoznuje, aby se vyhodna mutace zbavila sousedstvi
nevyhodnych mutaci.

Dojde-li k vyhodné mutaci u individua nesouciho ve svém genomu nevyhodnou mutaci, nem(ze
se vyhodna mutace u nepohlavné se rozmnozujicich organism fixovat, pfipadné se fixuje i s mutaci
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nevyhodnou. Naproti tomu u pohlavné se rozmnoZzujiciho druhu se vyhodna mutace dfive &i pozdgji
v procesu genetické rekombinace zbavi svého nepfijemného sousedstvi a "pfest&huje" se do
chromosomu neobsahujiciho nevyhodnou mutaci.

IX.3.1.6. Pohlavni rozmnoZzovani tzce souvisi se vznikem fenomenu biologického
druhu.

Dalsi ulohu, kterou muize pohlavni rozmnozovani jako zdroj evoluéniho potencialu sehrat, je jeho
role pfi vzniku fenomenu druhovosti. To, Ze jsou organismy v pfirodé viceméné organizovany do
jednotlivych, vzajemné ohrani¢enych druhd, neni ani zdaleka samozfejmé. Naopak se zda, Ze ke vzniku
druhi mohlo dojit az se vznikem pohlavniho rozmnozovani. Tam, kde nedochazi k pohlavnimu
rozmnozovani, totiz druhy v pravém slova smyslu (nejen ve smyslu sou€asné definice terminu
biospecies) neexistuji. Organismy zde Casto vytvareji jakousi splet’ vice &i méné si podobnych a vice &i
meéné si pfibuznych genealogickych linii. S touto situaci se setkavame napfiklad u nékterych skupin
rostlin (ostruzinik, pampeli§ka) a u mnohych skupin mikroorganismd. Tam, kde dokazeme na podkladé
morfologickych €i jinych vlastnosti dostate¢né pfesné vymezit jednotlivé druhy, tam nejspise dfive nebo
pozdé&ji narazime i na n&jaky typ pohlavniho rozmnoZovani.

1X.3.1.6.1. Existence distinktnich druht se pozitivné projevuje na tempu evoluce.

Vznik fenomenu druhovosti pravdépodobné pfispél k urychleni biologické evoluce a to i jeji
anagenetické sloZzky. Zatimco evoluce nepohlavné se rozmnozujicich organismil se miize uskute¢riovat
po libovolné malych krocich, evoluce druhli pohlavné se rozmnozujicich mlze postupovat pouze po
krocich vétsich. Jestlize se ma totiz urcita subpopulace pohlavné se rozmnozujiciho druhu diferencovat
na druh novy, musi se od druhu plvodniho li$it natolik vyznamné, aby kompenzovala nevyhodu, kterou
méné pocetny druh ma uz jen z davodu horSich podminek pro vzajemné vyhledavani se sexualnich
partnerll nebo z divodu pomalej$i evoluce adaptivnich znakd v dlsledku mensi efektivity selekce
v malych populacich (viz kapitola IV.4..). U nepohlavné se mnozicich organismi tento handicap
neexistuje a mohou proto "pseudospeciovat", {j. vytvaiet paraspecies, bez velkych omezeni. Vétsina
mutaci, které se fixuji v jednotlivych genealogickych liniich nepohlavné se rozmnozujicich organismd,
zpUsobuije jen velmi malé rozdily v jejich biologickych vlastnostech. Zlistavaji proto vystaveny pfiblizné
stejnym selekénim tlakim, takze vétSina evolu€nich zmén je zde spiSe malych a proto €asto
reverzibilnich.

1X.3.1.7. Geneticka rekombinace miize zastavit Mullerovu rohatku.

Pohlavni rozmnozovani, pfesnéji fe€eno geneticka rekombinace, ktera ho provazi, je v souasnosti
¢asto povazovano za dulezity mechanismu, kterym se populace zbavuje vétSiny mirné skodlivych
mutaci v DNA. U nepohlavné se rozmnozujicich organismud se hromadi v genomu mutace, které ve
vétsiné pripadl zhorsuji vlastnosti kédovanych proteinll. Mutace, které snizuji Zivotaschopnost
organismu drastickym zpisobem, mohou byt odstranény spolu se svymi nositeli pfirozenym vybérem.
Vétsina mutaci je v3ak ve svych uéincich témér neutralnich, takze moznosti pfirozeného vybéru jsou zde
jen velmi omezené. Matematické modely ukazuji, Ze ucinkem neutralnich mutaci, vznikajicich nahodné,
a to ve v8ech genech u jednotlivych individui v populaci, musi zakonité dochazet k postupnému
zhorSovani primérné Zivotaschopnosti jedinci v populaci. Tento proces se nazyva Mullerova rohatka
(rohatka, angl. ratchet, je ozubené kolec¢ko se zapadkou, ktera zajistuje, ze se koleCko mize otacet
pouze jednim smérem, viz. napf. zafizeni na napinani volejbalové sit€). Existence a vyznam tohoto
procesu je v soucasnosti stale jesté pfedmétem diskuse.

Je dobré si pfitom uvédomit, Ze hromadéni mirné negativnich mutaci mize mit i zrychlujici se
trend. K mutacim totiz muze dochazet i v genech pro enzymy angazované v replikaci a reparaci DNA.
Tak se automaticky otevira mozZnost vzniku cyklu pozitivni zpétné vazby -zhorSeni kvality DNA
polymerazy - mensi pfesnost replikace - vice mutaci (mimo jiné i v genu pro DNA polymerazu) - zhorseni
kvality DNA polymerazy - atd. Podle nékterych teorii je starnuti mnohobun&éného organismu
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zapficinéno pravé timto procesem.

Pfi nepohlavnim rozmnozovani se nemiize stat, Ze by dcefinny jedinec nesl méné mutaci nez
jedinec rodi€ovsky. Pfi pohlavnim rozmnozZovani vSak mechanismem genetické rekombinace vznikaji
jedinci, ktefi maji vice nebo naopak méné mutaci nez jejich rodice. Jedinci, majici velky po&et mutaci
mohou byt pfirozenym vybérem eliminovani, jedinci s mensim mnozstvim mutaci naopak zvyhodnéni.
Pohlavni rozmnozovani tak mize byt na Urovni populace &i druhu (nikoli individua) adaptaci k zastaveni
Mullerovy rohatky, tj. ke zvraceni jinak ireverzibilniho procesu hromadéni mirné Skodlivych mutaci.

IX.3.1.7.1. Prototypem reparacniho procesu je komplementace viri se
segmentovanym genomem.

Nejjednodussim prikladem na rekombinaci zaloZeném mechanismu odstrafiovani Skodlivych mutaci
je vzajemna komplementace a reaktivace virli se segmentovanym genomem. Viry, jejichz nukleova
kyselina byla vystavena plisobeni mutagenu, nejsou za normalnich podminek schopny samostatného
zivota. Genom kteréhokoli z nich totiz obsahuje alespon v jednom ze segmentu letalni mutaci. Jestlize
je v8ak bunka infikovana velkym mnozstvim virQi, dojde k jejich vzajemné funkéni kompletaci, nebot
libovolny segment genomu je alespori u nékterého viru funkéni. Zaroven dojde i k ur€itému druhu
genetické rekombinace, do nové vznikajicich virovych partikuli jsou zcela nahodné zabalovany
segmenty virového genomu pochazejici od rliznych virl. Urcité procento novych virionu tak zakonité
ziska kombinaci segmentu neposkozenych a je tudiz schopno dalsi, uz samostatné existence. Tento
mechanismus se m{ize uplatnit pouze u organismi s extrémné malym genomem, nebot’ u organismu
s vét§im genomem by bylo procento funkénich rekombinantd zanedbatelné malé. Navic je tento typ
reparace DNA podminén plsobenim pfirozeného vybéru, takze se nemlze uplatnit v pfipadé
odstranovani mutaci s malym negativnim vlivem na celkovou zdatnost.

IX.3.2. Skute€nost, ze v ramci pohlavné se rozmnozujiciho druhu nepreviadnou
parthenogenetiéti mutanti naznacéuje, ze pohlavni rozmnozovani je vyhodné
i z hlediska jedince.

Vznik pohlavniho rozmnozovani znamenal zasadni obrat v biologické evoluci. Je v8ak do zna¢né
miry sporné, zda samotny zvySeny evolucni potencial pohlavné se rozmnozujicich organismu mohl byt
onou vlastnosti, ktera jako pfedmét pfirozeného vybéru vedla ke vzniku, a pfedevsim k trvalému udrzeni,
pohlavniho mnozeni v pfirodé. Jak jsme si jiZ ukazali na nékolika pfipadech na zacatku kapitoly,
pfedstavuje pohlavni rozmnozovani pro jedince urcity luxus a ve vétsiné pfipadl ho dokonce selekéné
znevyhodhuje oproti jedinclim mnozicim se nepohlavné.

Evoluce nedokaZe planovat dopfedu a nedovede poditat se ziskem, ktery uréita struktura i proces
muze pfinést nékdy v budoucnu. Nemaji-li tedy v populaci pfevliadnout nepohlavné se rozmnoZzujici
jedinci, musi geny pro pohlavni rozmnoZovani pfinaset i bezprostfedni vyhodu svému nositeli. Existuje
nékolik hypotéz, v ¢em by takova bezprostiedni vyhoda mohla spoCivat. Patfi mezi né napfiklad
Reparacni model a skupina model(i uvazujicich pozitivni vliv pohlavniho rozmnozovani na inklusivni
zdatnost jedince.

IX.3.2.1. Pohlavni rozmnozovani mtize byt duilezitym mechanismem pro reparaci
mutaci.

U mnohych druhu jejichz pfislusnici se mohou rozmnozovat nepohlavné musi byt série
nepohlavnich mnozZeni €as od €asu pferusena mnozenim pohlavnim, jinak dana populace postupné
zdegeneruje, mnozi se ¢im dal pomaleji a nakonec zcela vyhyne. Jediny cyklus pohlavniho mnozeni pak
dokaze geneticky omladit danou populaci, obnovi jeji rozmnoZovaci potencial a umozni ji dalsi existenci.
Obecné se predpoklada, ze v pribé&hu pohlavniho mnozeni byly néjakym zatim neznamym
mechanismem opraveny mutace a poskozeni genetického materialu které se nahromadily b&hem obdobi
nepohlavniho mnozeni.
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1X.3.2.1.1. Pfitomnost dvou genovych sad pochazejicich od dvou individui
umoziiuje zygoté rozpoznat, ve kterém z komplementarnich retézcu doslo
k mutaci.

Dojde-li v DNA k bodové mutaci, pfi které je napfiklad nahrazen jeden nukleotid jinym, mohou
enzymy reparaéniho aparatu urcit misto, kde k této mutaci doslo (base v fetézci spolu neparuiji), ale
nemohou ur€it, ve kterém fetézci doslo k nukleotidové zaméné. Je-li v burice pfitomna druha kopie
daného useku DNA, napfiklad prochazi-li burika diploidni fazi v priibéhu pohlavniho rozmnozovani, je
druhé kopie daného useku DNA. Vzhledem k tomu, Ze takto opravovany mohou byt i neutralni mutace,
jevi se dany mechanismus, ve spojeni s pohlavnim rozmnozZovanim, jako mocny prostifedek k zastaveni
Mullerovy rohatky.

1X.3.2.1.2. Mnozi jednobunééni vyzaduji alespon jednou za €as prerusit sérii
nepohlavniho mnozeni pohlavnim cyklem, nemaji-li jejich populace zdegenerovat
a vyhynout.

Pro mnohé skupiny jednobunéénych organisml je charakteristické stfidani dlouhé fady cykld
nepohlavniho mnozeni s jednim cyklem mnozeni pohlavniho. V pribéhu mnozeni nepohlavniho pfitom
mnohdy klesa Zivotaschopnost organism(,klon postupné degeneruje. Jestlize organismim zabranime
v pohlavnim rozmnozovani, mohou nakonec v diisledku této degenerace vyhynout. V pfirodé ¢asto
dochazi u téchto organisml k pohlavnimu mnozeni za zcela specifickych podminek, nej¢astgji
v okamziku, kdy dochazi ke zhorseni Zivotnich podminek, takZze se da olekavat, Ze dana populace jako
celek vyhyne a nové populace budou vznikat v jiném misté a ase z jednotlivych bunék (napfiklad spor).
Muzeme se domnivat, Ze v priibéhu cyklu pohlavniho mnozeni dochazi ke korekci mutaci, které se
nahromadily od posledniho cyklu pohlavniho mnozeni, takZe pfisti populace mohou zacinat "s Cistym
stolem".

1X.3.2.1.3. Absence pohlavniho rozmnozovani a s nim spojené reparace muze byt
pfi€inou starnuti klonti somatickych bunék u mnohobunéénych organismu.

Nemoznost korekce témér neutralnich mutaci za nepfitomnosti genetické rekombinace muize byt
pfi¢inou starnuti mnohobunéénych organismu. Jiz del§i dobu je znamo, Zze somatické buriky
mnohobunéc¢nych organismu je mozno péstovat v tkanovych kulturach pouze omezenou dobu. Zda se,
Ze buriky jsou zde schopny dovrsit pouze urcity, pfedem dany pocet bunéénych déleni. U lidskych
fibroblastl je tento pocet, tak zvany Hayflickav limit, rovny pfiblizné 50-60 mitézam. Po dovrseni tohoto
poctu bunééna kultura zanikne. Vyjimku zfejmé predstavuji pouze maligné transformované bunky, které
je mozno v tkanovych kulturach péstovat kontinualné.

Zajimavou vlastnosti tkafnovych kultur je, Ze pocet bunéénych cykld, jimiz jejich buriky mohou projit,
Je nepfimo Gmérny stéari jedince, z néhoz pochazela primarni kultura. To Ize interpretovat tak, Ze zygota
ma pfed sebou pouze omezeny pocet mitdz, jimiz mize projit a pouze linie zarodeénych bunék, které
opakované prochazeji pohlavnimi procesy spojenymi s genetickou rekombinaci, je vlastné nesmrtelna.
Mnozi autofi se domnivaji, Ze po splynuti gamet dochazi v zygoté k reparaci vétsiny mutaci, ke kterym
doslo za zivot mnohobunééného organismu. Bufiky somatické takovou omlazujici kiirou neprochazeji,
¢imz se jejich funkénost zhorsuje a tkané i cely mnohobunéény organismus starnou.

IX.3.2.2. Pohlavni rozmnozovani muze zvySovat inklusivni zdatnost jedince.

Aby mohl byt ur€ity znak, urcita biologicka vlastnost, pfedmétem individualniho pfirozeného vybéru,
neni nutné, aby pfimo zvySoval zivotaschopnost ¢i plodnost svého nositele. Staci kdyz zvySi Sance, ze
blizci pribuzni, nejCasteji potomci a sourozenci daného jedince, se doziji reprodukéniho véku. V takovéem
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pfipadé hovofime o vlastnosti zvySujici inklusivni zdatnost jedince a typ pfirozeného vybéru, ktery se
v evoluci daného znaku uplatfiuje, je pfibuzensky vybér (kin selection). Pfibuzensky vybér se svym
mechanismem blizi vybéru individuéinimu, nikoli skupinovému.

Mezi modely uvazujici pozitivni vliv pohlavniho rozmnozZovani na inklusivni zdatnost jedince patfi
model Vlastniho pokoje, model Loterie a model Negativni dédi¢nosti zdatnosti.

1X.3.2.2.1. Hypotéza Vliastniho pokoje predpoklada, ze polymorfismus
v potomstvu omezuje kompetici mezi sourozenci.

Hypotéza Vlastniho pokoje (v anglické literatufe nazyvana €asto Elbow Room Hypotesis)
prfedpoklada, Zze polymorfismus potomstva (ktery je umoznén pravé diky pohlavnimu rozmnozZovani)
omezuje konkurenci mezi sourozenci. Tim, Ze se potomci spole¢nych rodi¢l od sebe v mnoha znacich
li8i, maji i ponékud odliSné potravni a jiné naroky. Nekonkuruji si mezi sebou proto tolik jako vzajemné
identi¢ti potomci nepohlavné se rozmnozujiciho organismu.

1X.3.2.2.2. Hypotéza Loterie predpoklada, ze mezi polymorfnim potomstvem se
pro kazdé mikrostanovisté najde jedinec se zvlasté vhodnym fenotypem.

Model Loterie (angl. Lottery model, pfipadné& Best man model) vychazi ze skute€nosti, Ze areal, na
kterém se dany druh vyskytuje, je vétSinou v té &i oné mife heterogenni. Na kazdé mikrostanoviste se
pfitom v kazdé generaci dostane viceméné nahodny vzorek potomstva rlznych rodi¢l. Jedinci si mezi
sebou na mikrostanovisti konkuruji a pouze nejlepsi z nich, pfesngji feceno ti, jejichz fenotyp nejlépe
odpovida viastnostem daného mikrostanovisté, v konkurenci zvitézi a zanechaji potomstvo. Potomci
nepohlavné se rozmnozujiciho druhu by patrné byli velmi dobfe pfizpusobeni nékterému typu
mikrostanovisté. Ti z nich, ktefi by se dostali na mikrostanovisté jina, by v8ak nejspi$ podlehli
v konkurenci s potomky pohlavné se rozmnozujicich rodi¢a. Diky svému polymorfismu by totiz vzdy ¢ast
potomstva pohlavné se rozmnozujicich organismd méla vlastnosti zvlasté vhodné pro libovolny typ
mikrostanovisté.

1X.3.2.2.3. Hypotéza negativni dédi€¢nosti zdatnosti poukazuje na skuteénost, ze
za urcitych podminek je vyhodné se co nejvice liSit od svych rodicu.

Hypotéza Negativni dédiénosti fitness je viastné urcitou aplikaci evoluéniho principu Cerné
kralovny (v anglické literatufe Cervené kralovny (Red Queen)-podle barvy $achovych figurek uzivanych
u nas, respektive v Anglii). Tento princip pojmenovany podle postavy z knihy Lewise Carrolla, Alenka
v kraji za zrcadlem, Fik4, Zze v nékterych situacich je nutné rychle bézet kupfedu, abychom zUstali alespori
na misté. Abychom se pohnuli vpied, nestadi jen bé&Zet, je nutné bé&zet rychleji nez ostatni.

Hypotéza uvaZuje skute€nost, Ze v prostiedi, v némz za vétsinu selekéniho tlaku jsou odpovédné
biotické faktory, je mnohdy vyhodné se li$it od svych rodi¢l a od vétsiny dalSich jedincl stejného druhu.
Pokusné bylo napfiklad prok&zano, Ze mnozi predatofi se specializuji na v dany moment nejhojngjsi typ
kofisti a nechavaji typy minoritni bez povSimnuti.

Nejextrémnégjsi tlak tohoto druhu vykonavaji pfedevsim parazitické organismy, bakterie a viry. Je
dobfe dolozeno, ze populace hostitelského organismu muze byt zdecimovana svym parazitem a ze
epidemii mGze pfezit pouze nékolik rezistentnich jedincd. Ti daji v dal$i generaci vznik nové populaci
jedincl, ktefi jsou sice rezistentni k plvodnimu kmenu parazita, ovéem vzhledem ke své uniformité
(pochazeji od nékolika malo predk() mohou snadno padnout za obét' dalsi viné epidemie mutovaného
parazita. Parazité jsou pfitom vystaveni daleko silngjSimu selek&nimu tlaku na zménu svych viastnosti
(napfiklad zmény antigennich vlastnosti protein(, které jsou teréem imunitni odpovédi hostitele) a maji
krat8i generacni dobu nez hostitelsky organismus, takZe jejich mikroevoluce probiha rychleji. Parazit si
udrzuje proti svému hostiteli neustale ur€ity naskok. Jedina u€inna protistrategie hostitele je produkce
rliznorodého potomstva, nebot’ pouze to mlze zajistit, ze vzdy alespon néktefi jedinci preziji jednotlivé
viny epidemie. Odolnost proti epidemii pfitom vykazuje vyrazné negativni dédi¢nost. Paraziti nové viny
epidemie jsou zpravidla nejlépe adaptovani na nejhojnéjsi variantu hostitele, tedy praveé na tu, ktera byla
pfi minulé epidemii nejodolné&;si.
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IX.3.3. Pohlavni rozmnozovani muze byt jednosmérnou evolucni pasti.

Biologicka evoluce je proces ve své podstaté oportunisticky, ktery nedokaze pfedem poéitat
s budoucimi efekty, jez ur€ita zména asem pfinese. To ma za nasledek, ze se organismy mohou nékdy
dostavat do jakychsi evoluénich pasti, mohou u nich vznikat a pfetrvavat struktury ¢i vzorce chovani,
které svym nositeltim i pfislusnym druhim vyloZené $kodi. | o tomto mechanismu se nékdy uvazuje jako
0 mozné priciné vzniku pohlavniho rozmnozZovani

IX.3.3.1. Nahromadéni recesivnich letalnich mutaci v diploidnim genomu miize zabranit
prechodu k nepohlavnimu rozmnozovani.

Evoluéni pasti v pfipadé pohlavniho rozmnozovani mize byt nahromadéni velkého mnozstvi
letalnich ¢&i vice ¢i méné semiletalnich recesivnich alel, které se vyskytuji v nizke frekvenci genofondu
kazdého diploidniho organismu. Tyto mutace plisobi pouze v homozygotnim stavu, proto se jejich vliv
v outbredni, pohlavné se mnozici, populaci pfili§ neuplatni. Jakmile se v8ak organismus zaéne mnozit
nepohlavnég, stanou se vSichni potomci heterozygotniho jedince homozygotnimi, coz pro né muize byt

jakousi jednosmérnou cestou, uréitou evolucni pasti, do které postupné spadla vétsina druh( organism.

1X.3.3.2. Vznik genového imprintingu miiZze predstavovat u€¢innou evoluéni past.

Jinou evoluéni past miize pfedstavovat zejména u organismi s vnitfnim oplozenim genovy vtisk
(imprinting). Tento jev je znam napfiklad u savcl a projevuje se tim, Ze nékteré geny pochazejici
z pohlavnich bunék otce a pohlavnich bunék matky pIni ve vyvoji embrya nestejné funkce. Kopie uréitého
genu pochazejici ze spermie miize byt v embryu aktivni a fidit napfiklad produkci rlistového faktoru,
zatimco kopie téhoz genu pochazejici z vajicka nemusi byt vibec pfepisovana. Takovéto podivné
chovani genli mlze byt z hlediska otce a matky vysoce Ucéelové, oba jedinci urcitym zplsobem modifikuiji
a tedy naprogramuji geny ve svych pohlavnich burikach, aby po vzniku zarodku "hgjily zajmy" svého
plUvodniho nositele, ¢asto i na ukor zajm( druhého rodice.

Ve vySe zminéném piikladé se snazi samec naprogramovat své geny takovym zplisobem, aby
vznikajici zarodek (embryo) byl co nejvétsi a to i na Ukor ostatnich vyvijejicich se zarodku, pfipadné i na
ukor celkového zdravotniho stavu matky. Ostatni zarodky totizZ mohou mit jiné otce (jev u savcu a ptaku
velmi ¢asty) a ani urcité poskozeni matky v pribéhu gravidity ¢i pfi porodu neni z hlediska otce u mnoha
druht Zivocichu na zavadu, nebot’ pfisti potomstvo miize mit s jinou samici. Samice musi programovat
své geny aby v zarodku kompenzovaly pfislusné aktivity gent otcovskych. Ve vyse uvedeném pfipadé
to patrné déla i tak, Ze programuje své geny k syntéze receptorovych bilkovin schopnych vychytavat a
tedy zne$kodriovat rlistovy faktor syntetizovany pod vlivem otcovskych gend. Jestlize pfi embryogenezi
dochazi k podobnému zapasu otcovskych a matefskych gend, potom je témér vylouéené, ze by dany
druh mohl pfejit z pohlavniho na nepohlavni zplsob rozmnozovani a ze by mohl vzniknout vyvoje
schopny zarodek napfiklad splynutim dvou sami€ich pohlavnich bunék (chybéla by mu produkce
ristového faktoru).

I1X.3.3.3. Vzniku nepohlavné se rozmnozujicich druh@i uvnitf druhi rozmnozujicich se
pohlavné muze branit existence evoluénich omezeni.

Pri¢inou uchovavani pro individuum mnohdy nevyhodného pohlavniho rozmnozovani mize byt
existence evoluénich omezeni (constraints). Pfechod od pohlavniho rozmnozovani k nepohlavnimu,
byt by pfinasel pro organismus jakoukoli selekéni vyhodu, by si vyZadoval u tak slozitého organismu,
jakym je tfeba savec ¢i ptak, tak zasadnich a rozsahlych zmén ve fyziologii i anatomii, ze
pravdépodobnost jejich vzniku se stava zanedbatelne malou.

Existence velkého mnozstvi parthenogeneticky se rozmnozujicich druht i u tak slozitych organismu,
jakymi jsou plazi, obojZivelnici €i ryby, vSak ukazuje, Ze evoluéni omezeni patrné nebudou hlavni pficinou
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uchovavani sexuality u pfevazné vétsiny druh.

IX.3.4. Pohlavni rozmnozovani miaze byt adaptivni z hlediska sobeckého genu
nebo parazita.

Intuitivni pfedstava nam fika, ze v priibéhu evoluce mohou vznikat pouze takové struktury a
mechanismy, které pfedstavuji pro své nositele n&jakou selekéni vyhodu (at’ se jiz jedna o vyhodu pro
individuum, populaci nebo pro pfislusny druh). Tato pfedstava je v8ak chybna. Existuje fada situaci, pfi
kterych organismy vykazuji viastnost pro svého nositele vyloZzené Skodlivou, zvyhodiiujici na jeho ukor
nékoho jiného. Na této skute€nosti jsou zaloZzeny hypotézy vzniku pohlavniho rozmnozZovani jako
projevu sobeckého genu, pfipadné jako projevu parazita.

Predstava, ze by jeden z nejnapadnéjSich (a nejpfijemnéjsich) vzorcu chovani sou€asnych
organismi, pohlavni rozmnozovani, mohl byt projevem ¢innosti jakéhosi sobeckého genu ¢i snad
dokonce parazita asi plisobi zatim ponékud nezvykle. Nezvyklost pfedstavy se v8ak tézko mize stat
argumentem v neprospéch védecké hypotézy.

I1X.3.4.1. Pohlavni rozmnozovani miize byt projevem sobeckého genu.

V priibéhu evoluce kteréhokoli genomu mohly s velkou pravdépodobnosti vzniknout geny, které
zpUsobovaly, Ze si jejich nositelé vyménfovali s jinymi organismy geneticky material. Zatimco jiné geny
v nepohlavné se rozmnoZzujicich organismech se dokazaly Sifit v populaci pouze vertikalné, tj. z rodice
na potomky procesem replikace DNA, zminéné mutované geny se mohly Sifit i horizontalné, tj. z jedince
na jedince. Jednou z moZnosti je pfedani cytoplasmatického genetického agens, plasmidu &i viru
s pfislusnym genem, napfiklad v okamziku fyzického kontaktu dvou bunék. Napfiklad v prabéhu
konjugace nalevniki muize velmi snadno dojit k pfenosu libovolného infekéniho agens. Dalsi typ
horizontalniho $ifeni genu programujiciho pohlavni rozmnozZovani je zaloZzen na pfenosu genu
z chromosomu na chromosom v ramci jedné zygoty. Schopnost donutit buriky k pohlavnimu mnozeni,
a tedy vytvofeni pfedpokladu pro své horizontalni Sifeni v populaci, je pro gen rozhodné vyhodna. Je
proto pravdépodobné, Ze geny s touto schopnosti budou evoluéné velmi uspé&sné a snadno se budou
fixovat pfirozenym vybérem. Pro Sifeni genu je pfitom lhostejné, zda samotny proces pohlavniho
rozmnozovani je ¢i neni pro dané organismy selekéné vyhodny. Geny se chovaji sobecky, v evoluci
zvitézi ty z nich, které naprogramuiji své nositele takovym zplsobem, aby se samy co nejefektivnéji Sifily
v populaci.

IX.3.4.2. Pohlavni rozmnozovani hostitele miize vznikat jako adaptivni vlastnost parazita.

Jako prototyp takové cesty vzniku pohlavniho procesu miize poslouzit pfiklad F plasmidu
bakterii. Tento plasmid obsahuje geny kddujici vytvareni sexuéalniho pilusu, kterym se bakterie
obsahuijici F plasmid spojuje s jinou bakterialni bufikou, a geny zajistujici pfenos kopie F plasmidu timto
pilusem do buriky recipienta. Vzhledem k tomu, Ze se plasmid dokaze integrovat do bakterialni DNA ¢i
dokaze cast této DNA integrovat do sebe, mlze pfi svém pfenosu z bunky do buriky zplsobit pfenos
bakterialnich geni. Lze ho proto povazovat za adaptivni strukturu umoznujici bakterialni bunce
pohlavni rozmnozovani. Pravé tak ovéem muzeme povazovat F plasmid za infekéni agens, druh
bakteriofaga, ktery se naucil neposkozovat svou hostitelskou bunku a kterému nejde o nic jiného nez
0 své vlastni mnozeni a Sifeni v bakterialni populaci. Integrace do bakterialni DNA a pienos bakterialnich
genll pak muze byt pouze druhotné zefektivnéni procesu mnozeni. Plasmid, ktery do sebe integruje
napfiklad gen pro rezistenci k antibiotikiim (R plasmid) nebo ktery dokaze byt jinym zplsobem
bakterialni bufice uzite¢ny, je samozfejmé ve znacné selekéni vyhodé oproti plvodnimu F plasmidu.
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X. EVOLUCNI DUSLEDKY VZNIKU SEXUALITY

Vznik pohlavniho rozmnozovani vedl k celé fadé zajimavych disledki. Zrejmé nejzajimavé;jsi
z nich je vznik pohlavnosti, sexuality, tj. rozlieni individui stejného druhu na samce a samice.
Tento stav je vSak uz dosti odvozeny. Pfedchazel mu vznik funkéni a pozdéji i morfologické anizogamie
a gonochorismu, vytvarejiciho teprve predpoklady pro vznik pohlavniho dimorfismu. Tak jako vznik
pohlavniho rozmnozovani vyrazné ovlivnil celou dal$i biologickou evoluci pohlavné se rozmnoZujicich
organismd, tak i vznik sexuality zménil pribéh evoluce organismu, u kterych k nému doslo.

V této kapitole se budeme zabyvat jednotlivymi kroky vyvoje sexuality a dale nékterymi dusledky
jejiho vzniku, pfedevsim intersexualni kompetici, evolu¢nim zapasem mezi samci a samicemi.

X.1. Vznik pohlavniho rozmnozovani je provazen vznikem funkéni anizogamie,
diferenciaci gamet na jednotlivé rozmnozovaci typy.

Primarni pfi¢inou vzniku sexuality byla morfologicka diferenciace gamet na dva typy, na
mikrogamety a makrogamety, tj. vznik fenomenu morfologické anisogamie. Tato diferenciace je
fenomen evolu¢né velmi stary, pfedchazela mu v$ak diferenciace funkéni, vznik funkéni anizogamie.
Ke vzniku dvou ¢&i vice rozmnozovacich typ bunék, jejichz pfislusnici se nemohou mezi sebou
pohlavné rozmnozZovat a mohou se rozmnozZovat pouze s pfislusniky jiného rozmnoZovaciho typu,
vlastné dochazi i u organismu, u nichz nevznikaji specializované pohlavni buriky - gamety a kde jejich
funkci plni normalni somaticka burika (viz rozmnozovaci typy u kvasinek a nalevnika).

X.1.1. Vznik rozmnozovacich typt je zjevné vyhodny z hlediska druhu, neni vS§ak
jasné, jakou vyhodu pfinasi jedinci.

Biologicky vyznam existence funkéni anisogamie spo€iva v tom, Ze zajistuje, aby zygoty nevznikaly
spojovanim vzajemné piibuznych bunék, v extrémnich pfipadech gamet produkovanych stejnym
jedincem (autogamie), ale pokud mozno bunék pochazejicich od jedincll rliiznych (alogamie). Vyhody
alogamie v3ak nejsou na prvni pohled zcela zjevné, zejména ne vyhody z hlediska individua. Pro
populaci nebo druh jako celek muze byt vyhodné, kdyz se mezi sebou budou rozmnozovat pokud mozno
nepfibuzni jedinci. Vé&tsina hypotéz uvazujicich o pohlavnim rozmnoZovani jako o mechanismu
zvysujicim evoluéni potencial druhu vychazi z predstavy, Ze &im si budou rozmnozujici se jedinci
neschopnost se pohlavné mnoZit s pfislusniky stejného rozmnoZovaciho typu faktorem omezujicim, a
tedy zjevné nevyhodnym. Je proto tieba vysvétlit, pro€ v populaci nevznikaji jedinci, ktefi by se mnozili
se v8emi pfislusniky svého druhu bez ohledu na jejich rozmnoZovaci typ.

X.1.1.1. Existence rozmnozovacich typti muze zvySovat inklusivni zdatnost
jedince.

Rada hypotéz vysvétlujicich evolugni vyznam pohlavniho rozmno2ovani uvazuje jeho pozitivni vliv
na inklusivni zdatnost organismu. Sem patfi napfiklad model Samostatného pokoje, model Loterie a
model Negativni dédi¢nosti zdatnosti. Je zfejmé, ze ve vSech téchto pfipadech mize existence
rozmnoZovacich typi pozitivné ovlivnit u€innost a vyhodnost pohlavniho rozmnozovani pro zvySovani
inklusivni zdatnosti jedince.

Vyznam zminénych modell se vSak v zadném pfipadé nesmi pfecefiovat. Jejich efekt se mlze
uplatnit pouze ve zcela urcitych ekologickych podminkach a patrné tedy mohou mit rozhodujici vliv na
uchovavani pohlavniho rozmnozovani i véech fenoménu s nim souvisejicich pouze u nékterych skupin
organismu.
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X.1.1.2. Existence rozmnozovacich typt muize souviset s nutnosti molekularniho
rozpoznavani pfislusniku stejného druhu mechanismem klice a zamku.

U pohlavné se rozmnozujicich organism( musi byt vytvofeny systémy umozfiujici vzajemné
rozpoznavani pfislusnikl stejného druhu. Takovy systém muze byt realizovan napfiklad mechanismem
molekularniho kli¢e a zamku. Jako kli¢ a zamek mohou fungovat dvé molekuly proteint exprimované
na vné&jsim povrchu bunééné membrany, které maji k sobé afinitu a které po specifické interakci dokazou
pfedat potfebné signaly do nitra bunék.

Kdyby se obé tyto struktury vyskytovaly souasné na povrchu stejné buriky, mohlo by zde také
dochazet k jejich vzajemné vazbé. U bunék s dynamickym povrchem vytvarejicim struktury typu panoZek
by zde mohlo dochazet v extrémnich pfipadech az k pfipadnym fuzim rliznych ¢asti stejného jedince
mezi sebou. Jednoduchym feSenim podobnych komplikaci je vytvofeni regulaéniho mechanismu, ktery
zajisti, Ze na nékterych burikach budou pouze struktury typu kli¢ a na jinych typu zamek.

X.2. Dalsim krokem evoluce sexuality je vznik morfologické anizogamie,
diferenciace pohlavnich bunék na mikrogamety a makrogamety.

Jestlize funkci pohlavnich bunék plni buriky somatické, jako je tomu u jednobunéénych organismd,
potom zlistava vétsinou pouze u funkéniho rozliseni rozmnozZovacich typa. Jestlize véak organismus
vytvafi pro pohlavni rozmnoZovani specializovany typ pohlavnich buné&k, gamet, je vznik funkéni
anizogamie zpravidla rychle nasledovan vznikem anizogamie morfologické, diferenciaci pohlavnich
bunék na mikrogamety a makrogamety. Jak jiz nazvy napovidaji, jsou mikrogamety mens8i, zpravidla
pohyblivé, zatimco makrogamety byvaji mnohonasobné vétsi a Casto nepohyblivé. V typickém pfipadé
pfispiva mikrogameta ke vzniku zygoty pouze svym genetickym materialem, zatimco makrogameta
dodava mimo svého genetického materialu i cytosol. Dlvod morfologické diferenciace gamet na dva a
pravé dva typy je pfedmétem nékolika hypotéz.

X.2.1. Morfologicka anisogamie muze byt vysledkem souc¢asného ptisobeni dvou
protichtdnych selekénich tlaku.

Na morfologii gamety jsou kladeny nejméné dva vzajemné protichiidné naroky. Pohlavni bufika musi
na strané jedné obsahovat dostate¢né mnozstvi cytoplasmy a energetickych zasob, aby mohla zajistit
plnou funkceschopnost budouci zygoty, a na strané druhé by méla byt co nejmensi, at' jiz proto, ze mala
burika je pohyblivéjsi, nebo proto, Ze malych bunék je mozno se stejnym vynaloZenim energie vytvorit
vice. Je zfejmé, Ze oba pozadavky Ize jen obtizné sladit dohromady. To ma za nasledek, ze na né plsobi
uréity typ disruptivniho pfirozeného vybéru, ktery dfive €i pozdéji nutné vede k diferenciaci bunék na
malé "laciné" mikrogamety a velké makrogamety.

X.2.2. Morfologicka anisogamie muze byt obranou proti Sifeni cytoplasmatickych
ultrasobeckych genu.

Velmi dilezitym rozdilem mezi makrogametou a mikrogametou je, Ze mikrogameta zpravidla
nepfispiva do budouci zygoty svou cytoplasmou. Zvlasté napadna je skutecnost, ze v pribéhu
gametogeneze nebo v prabéhu splyvani mikrogamety s makrogametou, nejpozdéji véak po vytvofeni
zygoty byvaji eliminovany vSechny bunéiné organely obsahujici vlastni genom (plastidy a
mitochondrie) pochazejici z otcovske linie. Neéktefi cytologové se domnivaji, Ze pravé nutnost eliminace
mimojadernych genetickych elementu je hlavnim diivodem pro vytvareni mikrogamet.

Jiz velmi dlouhou dobu je znamo, ze mimojaderné geny vyraznym zplsobem ovliviiuji viastnosti
mnohych bunék. Je pfinejmensim napadné, Ze velmi Casto toto ovlivnéni nepfinasi bunkam ¢i
organismim zadnou adaptivni vyhodu a zvyhodfiuje pouze nositele ur¢itého mimojaderného
genetického elementu na ukor jedincq, ktefi dany element nenesou. V nékterych pfipadech dokonce
kédovana vlastnost zvyhodiuje jenom samotny element a vlastni buiiku poskozuje.
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Typickymi pfiklady jsou killer faktory u kvasinek, tj. cytoplasmatické genetické elementy, které koduji
toxin zabijejici kvasinkove bunky a zaroven protein, ktery udili bunce, v niz je syntetizovan, rezistenci
proti plsobeni toxinu. Killer faktor se v populaci kvasinek rychle §ifi. Kvasinky, které ho nemaji, jsou totiz
rychle zabijeny, kdyZ se do jejich okoli dostane kvasinka killer faktor pozitivni. Pfitomnost killer faktoru
piitom neni kvasince nijak uzite€na, naopak nutnost syntézy velkého mnozstvi mimojaderné nukleové
kyseliny, obalovych protein( (vétsina druhl killer faktord ma nukleovou kyselinu chranénu specialni
kapsidou) a konec¢né i toxinu a faktoru rezistence pfredstavuje pro bufiky znaénou energetickou zatéz.
Podobnym pfikladem jsou faktory zpuasobujici samcéi sterilitu u octomilek a pylovou sterilitu
nékterych rostlin, které se rovnéz $ifi v populaci, aniz by pfinasely svym hostiteliim jakoukoli vyhodu.

Duavod tohoto zvlastniho chovani mimojadernych genetickych elementii je dnes jasny. V kterémkoli
genomu neustale probiha konkurenéni boj mezi riznymi alelami jednotlivych geni. Jedna-li se o geny
jaderné, nemaji jednotlivé alely pfili§ na vybranou co se tyka strategie, kterou mohou v konkurenénim
boji volit. Az na Fidké vyjimky se vétSina alel m(ze Sifit v populaci jediné tehdy, kdyz dokaze ovlivnit
vlastnosti individua, v jehoz genomu se nachazi takovym zplsobem, aby byl tento v selekéni vyhodé
oproti ostatnim €lentim populace. Existuje jen pomérné malo jadernych gent, které ziskaly schopnost
"o8idit" spravedlivy systém rovnomérného rozdélovani genl pochazejicich od obou rodi¢d v prabéhu
jaderného déleni. Tyto geny jsou schopny napfiklad zpUsobovat genovou konverzi, pfepsat kopii genu
nachazejici se na homologickém chromosomu podle své vlastni sekvence. Dal8i moznost je, Ze znigi
homologicky chromosom pochazejici od druhého rodice a zplsobi tak, ze organismus muze produkovat
zivotaschopné zarodec¢né buriky s uréitym chromosomem pochazejicim vyluéné od jednoho z rodic¢l.
Organismus ma tak snizenou fertilitu, polovina jim produkovanych zarode&nych bunék neni
Zivotaschopna, gen-nasilnik je v8ak obsazen ve vSech Zivotaschopnych gametach, a tedy ve veSkerém
potomstvu daného jedince. Timto zplisobem se v populaci sifi t-alely u domaci mysi.

Odlidna situace nastava, je-li gen kédovan na mimojaderném genetickém elementu, napfiklad
v mitochondrialni DNA. V takovém pfipadé by v priibéhu pohlavniho rozmnozovani probihajicim
mechanismem fuze dvou plnohodnotnych bunék, napfiklad isogamet, mél kterykoli gen mozZnost
lavinovitého Sifeni z bunky do bunky. Byl by proto vystaven silnému selekénimu tlaku "postavit se mimo
zakon" (zakon "spravedlivého" déleni genetického materialu pochazejiciho od otce a od matky v
prabéhu meidzy) a stat se tak genem-psanecem (angl. outlaw). Gen se miize napfiklad naucit néjakym
zpUsobem likvidovat své konkurenty, kopie téhoz genu na jinych genetickych elementech. Nase
souc¢asné znalosti ukazuji, Ze mimojaderné geny-psanci nesmirné komplikuji fungovani jednobuneécnych
organism( rozmnozujicich se pohlavné konjugaci, ale zejména fuzi bunék. V mitochondriich i jinych
elementech obsahuijicich geneticky material vznikaji nejriznéjsi typy gend-psanci, které pak mezi sebou
vedou doslova nelitostny boj, na ktery doplaci bufika daného jednobuné&éného organismu.

Vytvareni mikrogamet je velmi u¢innym mechanismem k zastaveni Sifeni gendi-psanci
nachazejicich se na mimojadernych genetickych elementech. Tim, Ze mikrogameta pfenasi do zygoty
v idedlnim pfipade pouze jaderny material, Ze nepfenasi cytoplasmatické elementy nebo tyto elementy
dodatecné nici, je uvnitf zygoty silné omezena moznost vzajemného negativniho pusobeni gend-psanci
pochazejicich od obou rodiéu.

X.3. U mnohobunéénych existuje cyklus stfidani faze gamety a faze
mnohobunééného organismu; jak mezi mnohobunéénymi jedinci tak mezi
gametami muze dochazet k pfirozenému vybéru.

U jednobunéc¢nych organism(l dochazi k morfologické diferenciaci bunék na mikrogamety a
makrogamety relativné zfidka. Je to patrné zplsobeno tim, Ze jednobunéény organismus i
jednobunééna gameta jsou ve svém prostiedi vystaveny velmi podobnym selekénim tlakim, které
nedovoli, aby se svou morfologii pfili§ daleko odchylily od spoleéného stavebniho planu. Jestlize se
ovsem jedna o jednobunécné organismy trvale pfisedlé, je situace ponékud odlisna. Na gamety plsobi
odlisné selekéni tlaky nez na pfisedlého jedince, nebot’ musi byt pfinejmensim schopny vyhledat jedna
druhou. V takovém pfipadé miizeme o¢ekavat, ze k diferenciaci na mikrogamety a makrogamety dojde.

U jednobunéénych organismi vytvarejicich kolonie a u pravych mnohobunéénych organismu je
diferenciace na mikrogamety a makrogamety skoro pravidlem. Faze mnohobuné&ného, &asto
makroskopického organismu se v priibéhu Zivotniho cyklu druhu pravidelné stfida s fazi jednobunéénych
gamet. Je evidentni, Ze selekéni tlaky plsobici na makroskopicky organismus a mikroskopickou gametu
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jsou naprosto rozdilné. Pfitom zejména mikrogamety byvaji produkovany €asto v obrovském nadbytku
ve srovnani s makrogametami, takze intenzita jejich vzdjemné kompetice o nalezeni a oplozeni
makrogamety miize byt mimoradné velka.

U otazky ucinnosti mezigametického vybéru je tfeba se na okamzik zdrzet. Na prvni pohled se
muze zdat, Ze jeji u¢innost musi byt neporovnatelné vétsi nez ucinnost selekce na urovni dospélych
mnohobunéénych individui. Na oplozeni vajicka se zi€astni jedna spermie z milién(. Je vsak tfeba mit
na pameéti, Zze kazdy gen se vyskytuje v souboru spermii pochazejicich od jednoho jedince pouze
ve dvou variantach, pficemz 50% spermii nese variantu jednu a 50% variantu druhou. Jestlize proto
uvazujeme v pojmech Dawkinsovy teorie mezialelické kompetice, zjistime, Ze z hlediska jednotlivych
alel se nejedna o selekci 1 z milionu, ale jedna ze dvou. Je samoziejmé& mozno namitnout, Ze
selektovany s ucinnosti jedna z miliénu budou mutace vzniklé v prib&hu gametogeneze, jez se budou
vyskytovat v populaci spermii prave v této frekvenci. Také je mozno nepfijmout Dawkinsovu pfedstavu
evoluce jako vysledku kompetice alel téhoz lokusu a v duchu klasickych predstav pokladat za jednotky
selekce jednotliva individua, pfesnéji feCeno jejich genomy. V takovém pfipadé je zfejmé, Ze jednotlivé
spermie nesou unikatni soubory alel vzniklé v priibéhu meiézy namixovanim chromosomii pochazejicich
ze dvou chromosomalnich sad, takze mezigameticka selekce probiha v rezimu jedna z miliénQ. Je
samoziejmé pfinejmensim sporné, zda se muze tak proménliva entita, jakou je v kazdé generaci znovu
a znovu promichavany individualni genom, stat pfedmétem biologické evoluce. Dawkins na toto otazku
odpovida jednoznaéné negativné, mezi ostatnimi biology vSak tento nazor zatim nepreviada.

X.3.1. Mnohobunéény organismus se patrné vétSinou snazi zabranit
mezigametické selekci.

Gamety i vlastni mnohobuné&ny organismus maji pro svou evoluci k dispozici spole¢ny genofond.
Protoze jsou v§ak vystaveny nestejnym selekénim tlakim musi zakonité dochazet k situacim, v nichz
je urcity gen vystaven dvéma protichidnym tlakiim. Z hlediska $anci mnohobuné&éného organismu na
doziti se reprodukéniho véku by mohlo byt napfiklad vyhodné, aby se u nékterého enzymu snizovala
Michaelisova konstanta pro urcity substrat, zatimco z hlediska Sanci mikrogamety na rychlé nalezeni
makrogamety by mohlo byt naopak vyhodné, aby se tato konstanta zvySovala. Vzhledem k tomu, Ze
intenzita selekéniho tlaku na gametu mulze byt vétsi nez intenzita selekéniho tlaku na vlastni
mnohobuné&&ny organismus, mohlo by se stat, Ze zajem gamety by pfevazil zajmem organismu a evoluce
by probihala smérem ke zvySovani Michaelisovy konstanty, tedy z hlediska mnohobun&cného
organismu smérem nezadoucim.

Zatimco gameta dost dobfe nem(ize ovliviiovat selekéni tlaky, kterym je mnohobunéény organismus
vystaven, mnohobunéény organismus miize velmi snadno a velmi podstatné ovliviiovat prostiedi,
v némz budou Zit gamety, a tedy i selekéni tlaky, kterym budou vystaveny. Nékteré skute€nosti
naznaduji, Zze k takovémuto cilenému ovliviiovani gamet skuteéné dochazi.

Nejucinné&jSim mechanismem schopnym omezit mezigametickou kompetici, a tedy i naslednou
autonomni evoluci gamet, je inaktivace genl v dospélych gametach. Je napfiklad znamo, ze
u obratlovcl je vétSina genu ve spermiich zcela inaktivnich, neprobiha na nich transkripce ani nasledna
translace. Vétsina vlastnosti spermii tak neni uréena souborem gen, ktery dana spermie nese, ale
souborem genu mnohobunééného organismu Fidicich v pohlavnich organech procesy spermatogeneze
a spermiogeneze.

U savcl je rovnéz znamo, ze samice neponechava po kopulaci spermie ve svém rozmnozovacim
Ustroji jejich osudu. U mnohych druh(l bylo zjisténo, Ze spermie jsou v rozmnozZovacim Ustroji pasivné
nasavany Ci peristaltickymi pohyby rychle dopravovany do mist, ve kterych ma dojit k oplozeni. Neni
vylou€eno, Ze se tim samice brani mezigametické kompetici, v tomto pfipadé zavodu spermii
o nejrychlejsi cestu k vajicku.

X.3.2. Hypotéza Arény predpoklada, ze u nékterych druhii samice naopak

vytvareji podminky pro co nejefektivnéjsi fungovani mezigametické selekce.

Néktefi autofi se domnivaji, Zze za ur€itych okolnosti mize samice naopak vytvaret podminky pro co
nejefektivnéjsi mezigametickou kompetici. Je znamo, ze u mnoha zivo¢i$nych druhl kopuluje samice
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opakované s velkym mnozstvim rlznych samcul. Hypotéza Arény pfedpoklada, Ze funkci tohoto chovani
je nahromadit vzorky spermii pochazejici od velkého mnozstvi samcl a vytvofit tak podminky pro
efektivni kompetici mezi spermiemi pochazejicimi od rGznych individui. Tato hypotéza ovSem
pfedpoklada, ze ve vétsiné pfipadul existuje pozitivni korelace mezi biologickymi kvalitami spermii a
biologickymi kvalitami mnohobuné&&ného organismu, coz je pfedpoklad pfinejmensim odvazny. Daleko
spiSe Ize oCekavat, Ze tyto kvality spolu nebudou nijak souviset, pfipadné se budou dokonce spolu
dostavat do rozporu. V takovém pfipadé rozhodne o sméru evoluce pfislusné viastnosti intenzita selekce
pusobici na gamety a na mnohobunéény organismus. Jak jsme si jiz ukazali v pfedchazejici kapitole,
je v zajmu a moznostech mnohobunééného organismu, aby intenzitu selekce plisobici na gamety
néjakym zplsobem omezil. Fenomén samic¢i promiskuity je dnes zpravidla vysvétlovan uplné jinym
zplsobem, dvé z hypotéz budou uvedeny v oddile vénovaném mezipohlavni kompetici (X.8.1.5.,
X.8.1.5.1.).

X.4. Moznost oddélené produkce mikrogamet a makrogamet vytvari
u mnohobunéénych organismu predpoklady ke vzniku gonochorismu.

U fady mnohobunéénych organismii jsou mikrogamety a makrogamety produkovany ve
specializovanych organech stejného jedince. Tento stav nazyvame hermafroditismem. U vétSiny
dnesnich mnohobunéénych je nejspise jiz stavem odvozenym, vzniklym v prib&hu evoluce druhotné,
napfiklad v dasledku specifickych ekologickych naroki pfislugnych druhi. Castym divodem vzniku
hermafroditismu je napfiklad pfizplsobeni parazitickému zplsobu Zivota. Makroparazité, za jejichz
prototyp mlzeme povazovat napfiklad lidské tasemnice, se do téla hostitele ¢asto dostanou nebo se
v ném mohou udrzet pouze v nékolika malo exemplafich. Jako gonochoristiim by jim proto hrozilo
nebezpedi, Ze by v dospélosti nemuseli najit ve svem okoli jedince opacneého pohlavi. Je pro né proto
vyhodné, jestlize kterykoli jedinec miize fungovat jako samec i samice. Také u pfisedlych nepohyblivych
organismu (rostliny) je hermafroditismus z ekologického hlediska vyhodny.

Neéktefi hermafroditi se mohou rozmnoZovat jak uniparentalné, tak biparentalné. Z hlediska vyuziti
pfednosti pohlavniho rozmnozovani je vyhodné&jsi biparentalni rozmnoZovani, pii némz mikrogameta
a makrogameta vytvarejici zygotu pochazeji od riznych jedincl. Z hlediska ekologického ovSem nékdy
nastavaji situace, za kterych je hermafrodit odkazan na uniparentalni rozmnoZovéni, tj. oplodnéni
makrogamet vlastnimi mikrogametami. Zatim se zda, Zze mnozi hermafroditi jsou v takovych situacich
schopni i autooplozeni, neni v8ak zatim jasné, jak dlouho se jednotlivé hermafroditické druhy dokazou
bez biparentalniho rozmnoZovani obejit.

Diferenciace organismi na jedince produkujici mikrogamety a jedince produkujici makrogamety,
gonochorismus, je vyhodna ze dvou hledisek. Jednak vylu€uje uniparentalni rozmnoZovéni, {j.
zabezpeduje, ze mikrogameta a makrogameta vytvarejici zygotu budou pochazet od dvou riznych
individui. Dale pak umoznuje, aby se organismy morfologicky, fyziologicky, ekologicky a etologicky
diferencovaly na samce, produkujici mikrogamety, a samice, produkujici makrogamety. Produkce
mikrogamet a makrogamet totiz kladou ponékud odlidné naroky na vlastnosti organismu. Vlastnosti
hermafroditd musi byt v tomto sméru nutné pouze pouze urcitym evoluénim kompromisem. Naproti tomu
evoluce vlastnosti gonochoristickych organismi mize probihat jinak u samcl a jinak u samic a miize
pfislusné vlastnosti optimalizovat pro kazdé pohlavi.

X.5. Pomér pocétu mlad’at saméiho a samic¢iho pohlavi se napadné ¢asto blizi
hodnoté jedna.

| kdyZ jeden samec dokaze mnohdy zajistit dostatek mikrogamet k pokryti potieb celé populace,
pomeér poctli mladat sam¢iho a samiciho pohlavi, tzv. primarni pohlavni index populace, se napadné
¢asto blizi hodnoté jedna. Béhem dospivani i v dospélosti se ¢asto li§i mortalita samcll a samic, takze
v dospélosti miize byt sekundarni pohlavni index vyrazné jiny, zpravidla vychyleny ve prospéch samic.
Na prvni pohled by se mohlo zdat, Ze primarni pohlavni index 1 neni optimalnim z hlediska
populace. Kdyby se rodilo vice samic na ukor samct, mohla by se populace jako celek zvétSovat rychleji
nez v pfipadech, kdy se poéty samcu a samic zhruba rovnaji.
Tento paradox se stal jiz davno pfedmétem zajmu fady biologud. Postupné se proto objevila i fada
hypotéz, snazicich se tento jev vysvétlit. Hypotézy povazujici stejné poéty samcl a samic za diasledek
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genetického mechanismu uréovani pohlavi zarodku jsou v sou¢asné dobé jiz pfekonané. Srovnavaci
i experimentalni studie totiz nade vsi pochybnost ukazaly, Ze geneticky mechanismus ur&ujici pohlavi
zarodku je nesmirné plasticky, a to jak na urovni mezidruhové, tak i na urovni vnitrodruhové. Je znamo,
Ze u jednotlivych taxon( existuji naprosto odliSné mechanismy, které by ve svém souhrnu mohly
teoreticky zabezpedit libovolny pomér samcl a samic v potomstvu. Zaroven kdyz vystavime populaci
urcitého druhu selekénimu tlaku na zménu pohlavniho indexu, velice rychle se zpravidla tomuto tlaku
pfizpUsobi a pohlavni index pfislu§nym zplisobem zméni. Je proto zfejmé, ze primarni index 1 neni
dusledkem pouzivaného mechanismu uréujiciho pohlavi zarodku, ale ze je vysledkem pfislusnych
selekénich tlakd, ze je funkéni.

X.5.1. Pomér samcu a samic 1 : 1 je vyhodny z hlediska efektivnosti procesu
genetické rekombinace.

Nejstarsi hypotéza vysvétlovala stejny po¢et samcli a samic v potomstvu z hlediska ucelnosti
takovéhoto poméru pohlavi pro efektivhost genetické rekombinace. Ze zakonli kombinatoriky plyne,
ze pomeér 1 : 1 umoznuje vytvofit v ramci dané populace maximalni pocet rliznych heterosexualnich
dvojic. V genetice se v této souvislosti hovofi o maximalni efektivni velikosti populace (1V.3.2.1.).
Hodnota této veli€iny je v mnoha smérech dulezitéjsi nez hodnota absolutnivelikosti populace, nez
absolutni poget samcti a samic. Cim je pro uréitou populaci vétsi hodnota efektivni velikosti populace,
tj. ¢im se pomér poctu samcl a samic vice blizi hodnoté jedna, tim mohou v populaci probihat procesy
genetické rekombinace s vétsi efektivnosti (viz. rovnice 1. kapitola 1V.3.2.1) V extrémnim pfipadeé,
v populaci sloZzené z mnoha samic a jediného samce, by méla vSechna mladata stejného otce. Je
zfejmeé, ze takovy stav by byl z hlediska U€innosti procesl genetické rekombinace vysoce nezadouci.

Uginnost procesti genetické rekombinace je jisté dllezitym parametrem z hlediska populace nebo
z hlediska druhu. Tento parametr by v8ak patrné mohl byt v pribéhu evoluce optimalizovan pouze
plUsobenim skupinové nebo mezidruhové selekce, tedy prostfednictvim procesu, o jejichz uéinnosti
v porovnani se selekci individualni se dnes dost pochybuje. Navic z hlediska efektivni velikosti populace
neni dlilezita hodnota priméarniho pohlavniho indexu, ale hodnota pohlavniho indexu sekundarniho, t;.
poméru poctu samcl a samic v dobé pohlavni dospélosti. Tento pomér véak byva jen zfidka rovny jedné.

X.5.2. Pomér 1 : 1 se nejspiS ustavuje pusobenim individualniho, nikoli
skupinového ¢i mezidruhového vybéru.

Hodnotu primarniho pohlavniho indexu rovnou jedné Ize vysvétlit i plisobenim individualniho
vybéru. Jedna se vlastné o jeden z projevl obecnéjsiho tzv. Shaw-Mohlerova principu. Tento princip
fika, ze v okamziku, kdy je z dlivodd momentalniho poméru samcl a samic v populaci vyhodné;si
produkovat jedince jednoho pohlavi nez jedince pohlavi druhého, budou selekéné zvyhodnéni ti jedinci,
jejichz geneticka vybava a z ni vyplyvajici biologické viastnosti zplsobuji, Ze produkuji vice potomku
pfislusného (momentalné vzacngjsiho) pohlavi.

Za normalnich okolnosti se nachazi populace, co se tyka poctu samcli a samic, v rovnovaze.
Selekéni hodnota samce (vyjadfitelna nejsnaze jako pocet potomkii, které po sobé zanecha) je stejna
jako selekéni hodnota samice. Neni pfitom dulezité, ze v8echny samice v populaci mivaji zpravidla
priblizné stejny pocet potomk, zatimco mezi samci existuji v poétu potomkd mnohdy obrovské rozdily.
Velikost rozptylu se nijak neprojevuje na selekéni hodnoté pfislusnika urcitého pohlavi, dllezita je
pouze hodnota priimérného poctu potomki pfipadajicich na pfislusnika tohoto pohlavi. Jestlize viivem
nahodné fluktuace v populaci prevladnou samci, jsou zvyhodnéni ti jedinci, ktefi vlivem svych
genetickych predisposic produkuji vice potomku samic¢iho pohlavi. Populace se tak postupné vrati do
rovnovahy.

Z teorie her vyplyva, Ze pro jedince je optimalni strategii vkladat do produkce synl stejné energie
jako do produkce dcer. Za situace, kdy produkce syna je stejné nakladna jako produkce dcery, ustavi
se v populaci pomér mladat obou pohlavi na hodnoté jedna.

Za urcitych situaci se ovéem miuize primarni pohlavni index od hodnoty jedna vyrazné liSit. Takova
situace napfiklad nastane, nejedna-li se o panmiktickou populaci (populaci jedinct kfizicich se mezi
sebou naprosto nahodné), ale o populaci skladajici se mensich subpopulaci, v jejichz ramci se jedinci
kfizi intenzivné; mezi jedinci dvou riznych subpopulaci v§ak dochazi ke kfizeni jen vzacné. Matematicka
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analyza daného modelu ukazala, Ze za podminek nestejné migrac¢ni schopnosti pfislusnik({i obou pohlavi
se ustavi jina hodnota primarniho pohlavniho indexu.

X.5.3. Pro organismus muze byt vyhodné urcCovat si pomér synu a dcer
v potomstvu podle momentalni situace.

Trivers-Willardiiv model uvazuje o chovani organismu za situace, kdy vng&jsSi podminky umozni
pfedem urcit, zda budou mit vétsi fithess synové nebo dcery. Za takové situace je pro organismus
vyhodné, jestlize se dokaze momentalnim podminkam pfizplsobit a produkovat potomky jednoho
urc€itého pohlavi.

Jako pfiklad mlze poslouzit situace u parazitické vosicky (chalcidky) rodu Nasonia. U blanokfidlych,
haplodiploidniho hmyzu, existuje jednoduchy mechanismus, kterym muze samice zajistit, zda se
z vajitka vyvine samec nebo samice. Samci jsou haploidni a lihnou se z neoplozenych vaji¢ek, samice
jsou diploidni. Vzhledem k tomu, Ze samice uchovava po kopulaci sam&i sperma nékdy i cely Zivot ve
svych spermatékach, mlze si rotaci vaji¢ka v oviduktu sama urcit, zda je oplodni &i nikoli, tedy zda bude
produkovat samice nebo samce. Larvy vosy Nasonia parazituji v larvach zrnozravého hmyzu, takze
mnozstvi Zivin, které budou mit b&éhem vyvoje k dispozici (a tedy i velikost do niZz dorostou a kterou
budou mit i jako imaga), je mozné pfedem odhadnout podle velikosti zrna, do kterého samice vajicko
klade. Je-li zrno malé, zrnoZrava larva uvnitf bude také mala a budouci larva chalcidky ani imago
nedoroste pfilisné velikosti. To je handicap jedna-li se o samici, nebot mnozZstvi vajicek, které za Zivot
vyprodukuje, je pfimo umérné jeji velikosti. Naproti tomu i maly samec dokaze vyprodukovat vice nez
dostate¢né mnozstvi spermii, aby mohl oplodnit kazdou samici, s niz se za svlj Zivot setka. Pro samici
je proto vyhodné, jestlize klade do malych zrn neoplozena vaji¢ka a do velkych vajicka oplozena.

U diploidnich organismu s heterogametickym samé&im pohlavim je pohlavi zarodku uréeno pohlavnim
chromosomem pfinasenym do zygoty sam¢i gametou. M{ize se proto zdat, Ze moznosti, jak by mohla
samice ovlivhovat pohlavi svych potomkd, jsou dost omezené. | zde vSak mohou existovat pfislusné
mechanismy, spocivajici napfiklad v separovani spermii s X ¢i Y chromosomem, pfipadné v mozZnosti
selektivne zabijet zygoty, embrya &i v extrémnim pfipadé mladata urcitého pohlavi.

U nékterych zivocichl (néktefi savci a ptaci) se pfitom muze samice Fidit nejen vnéjsimi faktory
prostfedi, napfiklad mnozstvim dostupné potravy, ale také tfeba svym socialnim postavenim v hejnu
¢i stadu. Vzhledem k tomu, Ze socialni postaveni rodi¢d mize vyznamné ovliviiovat, at jiz geneticky
nebo negeneticky, socialni postaveni potomki, je pro rodi¢e vyhodné, kdyz svému socialnimu postaveni
dokazi pfizpusobit pohlavi svych potomku. Jestlize zaujimaji nizké postaveni, je pro né vyhodnéjsi
jestlize maji rodi¢e vysoké socialni postaveni, potom je pro né evoluéné vyhodngjsi produkovat syny.
Samci s nejvyssim socialnim postavenim se totiz u mnoha druht stavaji otci prevazné vétsiny mladat
v dané populaci. Tento fenomen je pomérné dobfe dolozen i demografickymi Udaiji tykajicimi se rliznych
lidskych populaci.

X.6. Pohlavi jedince je vétSinou uréeno geneticky.

Teoreticky je mozné si predstavit celou fadu mechanismq, jejichz pomoci by mohla byt fizena
diferenciace jedince na dva typy, typ sam¢i a typ samici. V zasad& ovSem existuji pouze dvé alternativy.
Pohlavi jedince mlze byt uréeno jeho genotypem, nebo miize byt uréeno negenetickymi faktory
vnéjsiho prostfedi. U naprosto pfevazujici vétsiny organismu zvolila evoluce prvni variantu. Okamzikem
spojeni dvou gamet a vytvofenim zygoty je dano, jakého pohlavi bude dospély jedinec. Konkrétnich
mechanismi, jejichz pomoci mulze byt tohoto stavu dosazeno, existuje nepfeberné mnozstvi.
U nejznaméjsich skupin organismi se v chromosomalni sadé pfislusného druhu vyskytuji dva pohlavni
chromosomy. Tyto chromosomy maji dv& varianty, feknéme A a B. Jestlize zygota obsahuje oba
pohlavni chromozomy stejného typu, napfiklad A, vyvine se z ni pfislusnik homogametického pohlavi,
jestlize ma jeden pohlavni chromosom typu A a druhy B, vyvine se z ni pfisludnik pohlavi
heterogametického. U nékterych taxon( jsou homogameticti samci a heterogametické samice, u jinych
taxonu je tomu obracené. Prislusnik homogametického pohlavi produkuje gamety (mikrogamety &i
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makrogamety) pouze s jednim typem pohlavniho chromosomu, feknéme A, zatimco pfislusnik pohlavi
heterogametického produkuje polovinu gamet s pohlavnhim chromosomem A a polovinu s pohlavnim
chromosomem B. To ma za nasledek, Ze za normalnich okolnosti mohou vznikat pouze zygoty dvou
druhq, s dvojici pohlavnich chromosomi AA a s dvojici AB. Zygoty s kombinaci BB nemohou nikdy
vzniknout. U mnohych skupin organismu existuji daleko komplikovangjsi systémy ur€ovani pohlavi
jedince. Extrémni pfipad tvofi organismy haplodiploidni, u kterych pfislusnici jednoho pohlavi jsou
diploidni a zygoty, z nichz se vyvinuly, vznikaji normalni fuzi dvou gamet, zatimco pfislusnici druhého
pohlavi jsou haploidni a rodi se z neoplozenych makrogamet (blanokfidli, tfasnokfidli).

Jinym typem ur€eni pohlavi je determinace sméru ontogeneze faktory vngjsiho prostfedi. Znamym
pfipadem je rypohlavec dvouhlavy, Bonellia viridis. Jeho larvy vyvijejici se solitérné davaji vzniknout
makroskopickym samicim, zatimco larvy vyvijejici se na téle samice se vyvinou v mikroskopické samce.
Méneé je jiz znamo, Ze i u nékterych zelv a jestérl ovliviuje teplota a vihkost v dobé inkubace vajec
pohlavi mladat.

Na prvni pohled by se mohlo zdat, Ze se jedna o situaci, kterou popisuje Trivers-Willardiv model a
Ze tedy druhy zpusob uréovani pohlavi je oproti prvnimu vyhodnéjsi. V podminkach pfihodnéjsich pro
rozvoj samcl se bude rodit vice samcl, v podminkach pfihodnéjsich pro vyvoj samic se bude rodit vice
samic. Ve skutenosti vdak tento mechanismus vystavuje druh zvy$enému riziku vymreni. Jestlize by
vlivem nahodného vykyvu vnéjsich faktor( po del$i dobu trvaly podminky vhodné pro vyvoj jedincl
jednoho pohlavi, populace nebo druh by mohl az zaniknout z d{ivodu absence jedincli opa¢ného pohlavi.

Do jaké miry je riziko vymfeni v disledku dlouhodobého vykyvu vnéjsich podminek skute¢né
dlvodem, pro¢ evoluce zvolila v naprosté vétsiné pfipadl geneticky zpisob urc¢eni pohlavi, neni zatim
znamo. Oponenti této domnénky poukazuji na skute€nost, Ze v populaci vystavené podminkam
upfednostnujicim rozeni napfiklad samic by mutant schopny produkovat samce byl v tak silné selekéni
vyhod€&, Ze by jeho potomci velmi rychle posunuli celou strukturu populace zpét do rovnovahy, viz.
Shaw-Mahleriiv princip. Je ovéem pfinejmensim sporné, zda by podobny posun mohl nastat i
v opacném smeéru, tedy za podminek upfednostiujicich rozeni samcu, a zda by hustota populace
v pfechodném obdobi nepoklesla pod hranici pro dany druh kritickou.

X.6.1. Pohlavni chromosomy nesou velmi malo funkénich gen, mize to byt
obrana proti urcité kategorii gent-psancu.

Na pohlavnich chromosomech se zatim podafilo identifikovat neobvykle malo gend. Zejména
chromosom, ktery se vyskytuje pouze v bufikach heterogametického pohlavi je geneticky vétSinou téméf
hluchy. Napfiklad u ¢&lovéka je jedinym genem, jehoZ poloha byla pomoci genetickych metod
lokalizovana na Y-chromosomu, gen uréujici chlupatost usnich boltcd.

Tento stav patrné neni nahodny. Pfedpoklada se, Ze se miize jednat o obranu organismu proti uréité
kategorii genti psancu (gen( stojicich mimo zakon). Hypoteticky pfiklad takovéhoto genu popisuje
Model Modrovousut (viz. Obr. 1, str. 133). Pfedstavme si gen nachazejici se na Y chromosomu
heterogametického samce, ktery zplsobi, Ze samec zabije véechny (nebo téméf vSechny) své dcery
a jejich masem nakrmi své syny. Takovy gen je pro populaci a druh samoziejmé nevyhodny, jeho
pfitomnost se zcela jisté projevi zmensenim velikosti populace. V subpopulaci samcl se vSak tento gen
bude prakticky neomezené S$ifit, nebot’ samci s Y chromosomem obsahujicim tento gen zanechaji po
sobé vice (a lépe nakrmenych) synll nez samci s normalnim Y chromosomem. Situaci popisovanou
modelem Modrovousti z pfirody zatim nezname. Zname v$ak velké mnozstvi pfipadl, kdy gen-psanec
dosahuje stejného efektu ovliviiovanim nikoli chovani organismdl, ale ovliviiovanim chovani jednotlivych
chromosom(l v priilbéhu meiozy. Organismus pak produkuje mnohem vétsi pocet potomkil jednoho
pohlavi na Ukor poétu potomki pohlavi druhého. Jsou znamé dokonce pfipady, kdy v diisledku tohoto
efektu mohou zaniknout celé populace urcitého druhu.

Geny na X chromosomu nejsou vystaveny tak silnému tlaku "nadrzovat" pfislusnikim
homogametického pohlavi, protoze jejich kopie se vyskytuji i v genomech pfislusnikd
heterogametického pohlavi. V burfikach pfislusnikli homogametického pohlavi v$ak existuji dva
exemplare téchto chromosomu zatimco v burikach pfislusniku pohlavi heterogametického jen jeden.
To ma za nasledek, Ze geny na X chromosomech setrvavaly dvé tietiny asu od svého evoluéniho vzniku
v bufikach jedincli homogametickych a jen jednu tfetinu €asu v bufikach jedincl heterogametickych.
| zde se da proto v urcité mife oéekavat efekt Modrovousd. Z evoluéniho hlediska je proto vyhodné, kdyz
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bude také zde vétsina gend.

Evoluce samozfejmé nedokaze pfedem predvidat mozny vznik gend psancii a €init pfedem pfislusna
protiopatfeni. Daleko pravdépodobnéjsim mechanismem inaktivace genli na vzajemné nehomologickych
¢astech pohlavnich chromosomul je dodate¢na inaktivace jiz vzniklych gend-psanci. Bude jisté zajimavé
zjistit sekvenci genl a pseudogeni pochazejicich pravé z téchto ¢asti genomu.

X.7. Produkce makrogamet je nakladnéjsi nez produkce mikrogamet, coz ma radu
zajimavych evoluénich dusledku.

U hermafroditi jsou mikrogamety i makrogamety produkovany stejnym jedincem, u gonochoristu
produkuje jedinec jeden nebo druhy typ gamet. Evoluce gonochorismu jiZz pfimo souvisi se vznikem
pohlavnosti (angl. gender), s diferenciaci jedincl stejného druhu na samce, produkujici mikrogamety,

a samice, produkujici makrogamety. Z jednoduché skuteénosti, Ze produkce mikrogamet je "lacing;si"
nez produkce makrogamet, vyplyva cela fada zajimavych dasledkd.

X.7.1. Na relativné snadno nahraditelnych samcich si pfiroda maze testovat
evoluéni novinky.

Vétsina samcl v populaci mlze zahynout, aniz by tim néjak utrpél reprodukéni potencial dané
populace. Relativni "lace" jedincli saméiho pohlavi umoznuje, aby si samci a samice mezi sebou
rozdélili nékteré evoluéni Ulohy. Samice na sebe bere roli konzervativniho €initele, jeji ulohou je
pfenaset z generace na generaci osvédcéené vlastnosti ziskané v pribéhu evoluce, zatimco samci
mohou slouzit jako laciny pokusny material, na kterém pfiroda "testuje” evoluéni novinky.

Experimentalni data tykajici se riznych zivocisnych druhd ukazuji, ze vnitrodruhova variabilita
samcu byva zpravidla podstatné vétsi nez variabilata samic. Obdobné rozdily existuji i v amrtnostech
v dusledku vrozenych vad u zarodku i dospélych jedinct saméiho a sami¢iho pohlavi. Tento jev muze
byt zplUsoben jednak epigenetickymi mechanismy uplatiujicimi se v pribé&hu ontogeneze, v mnoha
pfipadech v§ak experimentalni vysledky jednozna¢né prokazaly, Ze u samcl dochazi k vétsimu mnozstvi
mutaci nez u samic. Vlastni mechanismus je zatim neznamy, Ize si v8ak pfedstavit, Ze sam¢i zygota
muze napfiklad vypinat néktery proces reparace DNA.

X.7.2. Nakladnost produkce makrogamet predurcuje samice do role K-stratégu.

Kdyz si odmyslime ponékud atypickou a zfejmé odvozenou situaci u druh(l, u kterych jsou
mikrogamety prenaseny pohromadé ve formé napf. brilek (nékteré orchideje) nebo spermatofori
(néktery hmyz, mloci), zjistime, Ze samci jsou ve srovnani se samicemi co se tyka rozmnozovaci taktiky
spise r-stratégové. Produkuji co mozna nejvice gamet a snazi se dosahnout vzniku co nejvétsiho poctu
zygot. Do dalSiho osudu téchto zygot v typickém pfipadé uz pfili§ nezasahuji. Naproti tomu samice jiz
samotnou tvorbou makrogamet investovaly do budoucich zygot znaéné usili, takZe jsou vétSinou nuceny
pfijmout roli K-stratégu. Produkuji méné gamet a snazi se postarat o jejich dal$i osud tak, aby se co
nejvice potomstva doZilo reprodukéniho véku.

Z této nestejné vychozi pozice vyplyva jednak zpravidla vétSi podil samic na pé¢i o potomstvo a
jednak i vetsi usili, které samice vénuji vybéru sexualniho partnera. Zatimco optimalni reprodukéni
strategie samce je nevybé&rové rozmnozovani s co nejvétsim poctem samic, samice mohou ovlivnit sv{j
reprodukéni Uspéch predevsim vybérem optimalniho partnera, samce, s nimz spoji své geny do
koalice formou produkce spole¢ného potomstva.

X.8. Mezi prislusniky stejného druhu dochazi k mezipohlavni a vnitropohlavni
kompetici, evoluéni vysledek této kompetice nam umoziiuje odhadnout teorie
her.
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Hnacim motorem biologické evoluce nemusi byt vzdy jen selekce vyplyvajici z vnitrodruhové
kompetice v soutézi o co nejlepsi vzdorovani tlakum vnéjsiho prostfedi a o co nejdokonalejsi vyuzivani
moznosti, které toto vnéjsi prostiedi poskytuje. V evoluci mohou selekci vyplyvajici z vnitrodruhové
kompetice vznikat i takové adaptace, struktury a vzorce chovani, které umoziiuji organismiim ziskavat
vyhody na ukor ostatnich prislusnikii daného biologického druhu a dané populace a zaroveri
samoziejmé i takové adaptace, které jedinci umozniuji se podobnym snaham ostatnich ¢lenli populace
branit. Mezi prisludniky stejného druhu proto probiha neustaly evoluéni zapas, pfi némz jednotlivci
vyuzivaji rizné strategie, které jim maji umoznit ziskat urcitou vyhodu na Ukor ostatnich.

Nejnazornéji 1ze pfiblizit nékteré aspekty této evoluni hry na pfikladu vnitrodruhové kompetice
u zivocich(, kde ma nejcastéji podobu nam pomérné blizké, a tudiz snadno srozumitelné kompetice
ruznych vzorcl chovani. K obdobné evoluéni hie v8ak dochazi i mezi rostlinami ¢i viry; tam vSak ma
podobu soutéze ve vytvareni riznych morfologickych ¢i biochemickych struktur, nikoli riznych vzorcu
chovani. V nasledujicich kapitolach se budeme zabyvat prib&éhem takovéto evoluéni hry prakticky
vyhradné na pfikladech kompetice riznych vzorcl chovani u zvifat. Tento pfistup ma ovéem urcita
uskali. Jestlize proti sobé soupefi lidé (napfiklad hraji Sachy, fotbal nebo po sobe stfili z minomet), voli
si védomé né&jakou strategii, vétSinou z celé fady strategii alternativnich. VétSinou pfitom znaiji cil,
jakého by chtéli dosahnout, a znaji i pravdépodobny efekt zvolené strategie na své protihrace
a spoluhrace. Neni vylou¢ené, ze u nékterych zvifat se podobné vhiédnuti do pravidel a pribéhu zapasu
alesponi v ur€ité mife rovnéz uplatni. Je to v8ak dosti nepravdépodobné, a piedevsim z evoluéniho
hlediska nezajimavé. V evoluci maji cenu takoveé znaky, v naSem pfipadé takové vzorce chovani, které
jsou ur€eny geneticky, které jsou dédi¢né. Jestlize proto fekneme, Ze samice se musi pokusit donutit
samce, aby v pfedkopulaéni fazi rozmnozovani investoval do stavby hnizda co nejvice energie, pouzili
jsme na$ antropomorficky slovnik. Kdybychom se jeho pouziti chtéli za kazdou cenu vyhnout, museli
bychom fici: "V populaci se mohou trvale udrzet pouze ty samice, které maji ve svém genomu gen &i
geny, které pfimo ¢&i Castéji nepfimo ovlivni jejich chovani takovym zplisobem, Ze se budou rozmnozovat
pouze s takovymi samci, ktefi maji ve svém genomu gen &i geny, které pfimo &i ¢astéji nepfimo ovlivni
jejich chovani takovym zplsobem, Zze budou v pfedkopulaéni fazi rozmnozovani investovat hodné Usili
do stavby hnizda."

Jestlize porovname délku a srozumitelnost obou vét, vyjde srovnani zcela jisté ve prospéch
antropomorfického slovniku. Pouziti antropomorfického slovniku je v8ak zaroven do urité miry
zavadéjici, bez nalezitého zdlraznéni opaku by u posluchace &i ¢tenafe mohl vzniknout dojem, ze
strategii si voli jednotlivci obdobnym zplsobem jako lidé, tedy na zakladé volniho rozhodnuti. Je tfeba
znovu zdUraznit, Ze nehledé na pouzivany slovnik, strategie, o kterych je v evolué¢ni biologii fe¢, si nevoli
jednotlivé organismy dobrovolné &i védomé, Zze se chovaji pouze tak, jak jim diktuji, pfimo nebo
zprostredkované, jejich geny. Urcitou strategii nepouziva vétsina jedincli proto, ze bude nejspis
uspésna. ProtoZe byla urcita strategie Uspésna prevladli v populaci jedinci, ktefi ji pouzivaji.

Dale je nutné také pfipomenout, Ze je nesmysiné, snazit se hodnotit evoluc¢ni strategie organismu
z etickych hledisek ¢i dokonce hledat ospravedinéni pro né&jaké lidské chovani v evoluénich
zakonitostech vnitrodruhové kompetice. U zvifat nemaji zakony etiky Zzadny smysl, v lidské spole¢nosti
musi byt za vSech okolnosti nadfazovany zakoniim biologickym.

U gonochoristu doslo k diferenciaci jedinc uvnitf druhu na samce a samice. Obé pohlavi se
vzajemné lisi celou Fadou znaku a v biologii druhu hraji kazdy svou specifickou Ulohu. V diisledku tohoto
rozdéleni Uloh dochazi automaticky i k rozriiznéni strategii, jejichz pomoci pfislusnici jednoho a druhého
pohlavi mohou ziskat vyhody na ukor ostatnich pfislusniki daného druhu. Nasemu mysleni je nejblizsi
pfedstava, Ze se pfislusnici jednoho pohlavi mohou snazit ziskat vyhodu na ukor pfislusnik(i pohlavi
druhého. Tak tomu také skuteéné v mnoha pfipadech je. Je tfeba mit ovSem neustale na paméti, ze
obdobny a vétSinou daleko intenzivnéjSi zapas o ziskani vyhod na ukor druhého probiha neustale i mezi
pfislusniky stejného pohlavi.

Prubéh a evolu¢ni vysledek mezipohlavni (intersexualni) i vnitropohlavni (intrasexualni) kompetice
(stejné tak jako prabéh a vysledek soutéze jakychkoli alternativnich hernich strategii) nam umoznuje
odhadnout matematicka disciplina, teorie her. Pomoci teorie her miizeme napfiklad zjistit, jaka je
optimalni strategie pro samce a samici a jaky bude vysledek mezipohlavni kompetice. Dale mizeme
zZjistit, co je v daném pfipadé evolucné stabilni strategie (ESS). ESS je takova strategie, ktera, jakmile
jednou v populaci pfevliadne, bude za kazdé situace Uspésnéjsi nez kterakoli strategie jina. Optimalni
strategie a evolucné stabilni strategie nemusi byt vzdy totozné. Za optimalni herni strategii mizeme
povazovat tu strategii, ktera pfinasi spoluhraéim maximalni vyhody na ukor protivnika, napfiklad
maximalni priimérny reprodukéni Uspéch samcil na ukor samic. ESS strategie je naproti tomu takova
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strategie, ktera umoziiuje ziskat maximalni vyhodu na Ukor spoluhracd, v nasem pfipadé pfislusnika
stejného pohlavi, fidicich se jinou herni strategii.

V nasledujicich kapitolach se budeme vénovat pfedevsim kompetici mezi pfislusniky rGznych
pohlavi, mezipohlavni kompetici (intersexualni kompetici). Nejznaméjsi projev kompetice mezi
pfisludniky téhoz pohlavi, vnitropohlavni (intrasexualni) kompetice, tj. pohlavni vybér, bude probiran
v samostatné kapitole XI.

y oy ow

X.8.1. K mezipohlavni kompetici dochazi ¢asto pri rozdélovani energie vkladané
do péce o potomstvo.

Pro pfislusnika kteréhokoli pohlavi je evoluéné nejvhodnéjsi snazit se vlozZit do procesu
rozmnozovani co nejméné usili pfi sou¢asném dosazeni co nejvétsiho efektu, co nejvétSiho mnozstvi
geneticky pfibuzného potomstva. Protoze do produkce jednoho potomka je tfeba viozit urcité konstantni
mnozstvi Usili, at’ jiz energie, materialu nebo &asu, je pro pfisluSnika kteréhokoli pohlavi vyhodné, aby
se shazil sdm investovat co nejméné a soucasné donutil svého pohlavniho partnera (pfesngjsi by bylo
asi hovofit o protihradi), aby investoval co nejvice.

U nékterych Zivocichll jsou ke zdarnému vyvedeni potomstva tieba oba rodi¢e (biparentalni péce),
u rostlin a mnohych Zzivoc¢ich(l vSak staci ke stejnému efektu Usili pouze jednoho z rodi¢u (péce
uniparentalni). V pfipadé biparentalni péce jsou vytvofeny vSechny pfedpoklady, aby se mezi samci
a samicemi mohl odehrat evoluéni zavod, jehoz Ustfednim motivem je snaha pfinutit pohlavniho partnera
prevzit vétsi dil pé€e o potomstvo.

X.8.1.1. Samice muize vyrovnavat nevyhodu nakladnosti produkce makrogamet
prodluzovanim predkopulaéni faze rozmnozovani.

Energii vklddanou do rozmnozovani je mozZné rozdélit na dvé &asti. Jednak je to energie, kterou
pfislusnik jednoho pohlavi nemize pfesunout na pfislu$nika pohlavi druhého. To je napfiklad energie
nutna k produkci viastnich gamet. Druha ¢ast energie, napfiklad Usili vkladané do péce o mladata, mize
byt na pfisludnika druhého pohlavi pfesunuta.

Samci a samice nemaji v zapase o co nejmensi vklad do produkce mladat stejné vychozi podminky.
Produkce makrogamet je uz sama o sobé nakladna zaleZitost, zatimco produkce mikrogamet je
zalezitost v typickém (a tedy uvazovaném) pfipadé relativné lacina. Jestlize proto samec po kopulaci
samici opusti a "volbu" zda dale vkladat energii do zarodk( a mladat ponecha na samici, nemize viastné
tak moc ztratit, do produkce mikrogamet investoval jen velmi malo. Naproti tomu samice jiz investovala
do produkce makrogamet (u savcl do vyvoje zarodk() vice, proto si vétsinou nemuze dovolit vnucenou
roli vyhradniho péstouna nepfijmout.

nesoutézi pouze proti samicim, ale s jesté vétsi intenzitou také mezi sebou. Toho mize jejich evoluéni
protihra€, samice, velmi G€inné vyuzit. Jestlize se ji totiz podafi pfinutit samce, aby investoval hodné
energie do rozmnozovani jesté pred viastnim aktem kopulace, vyrovna sv{j vlastni handicap a vytvofi
vyhodné prodluzovat pfedkopulaéni fazi rozmnozovani, protahovat fazi namluv a odkladat kopulaci,
napfiklad aZ na dobu po vystavbée hnizda nebo nahromadéni zasob potravy. S kazdym joulem a kazdou
hodinou, které samec v pfedkopulaéni fazi rozmnozovani vynalozi, se pro ného snizuje vyhodnost
rozmnozovacich strategii zaloZzenych na nevybérovém rozmnoZovani a nulové péci o potomstvo a pro
samici se zvySuji 8ance na rovnomé&rnéjsi rozdéleni rodiCovskeé péce.

Vnitropohlavni kompetice ovéem neprobiha pouze mezi samci, ale také mezi samicemi. Priibéh
pfedem odhadnout. Zavisi na intenzité vnitropohlavni kompetice mezi samci, mezi samicemi, na cené
produkce jednotlivych typli gamet, cené vychovy mladat i na mnoha dalSich faktorech souvisejicich
s ekologii daného druhu. Hra mlze skoncit kdekoli mezi biparentalni a uniparentalni péci o potomstvo,
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X.8.1.2. Hypotéza Sexy synu poukazuje na slozitost vybéru optimalni
rozmnozovaci strategie.

PFi hie Na linéjsiho rodice, ktera probihd u mnohych druh(i mezi samci a samicemi, se uplatfiuje
nékolik zakladnich momentl. Samice se snazi odkladat viastni akt kopulace na co nejpozdnéjsi dobu,
aby samec uz na poc¢atku do rozmnozovani co nejvice investoval. Pfitom nemUze odkladat kopulaci zase
neumeérné dlouho, protoZze samci by mohla dojit trpélivost a mohl by se pokusit ziskat permisivng;jsi
samici. Zarovefi probiha uvniti populace samcu vnitropohlavni konkurence - evoluéni hry "Na trumberu",
tj. soutéz o nejtrpélivejSiho napadnika, hra "Nebude ta bude jina", tj soutéZ o nejuspésnéjsi hledace
permisivnich samic, evoluéni hra "Na frajera", soutéz v ochoté riskovat viozené predkopulaéni usili a po
dosazeni kopulace jit o dim dal, a mnohé dalsi, pfinejmensim stejné zajimavé hry.

Uvniti populace samic rovnéz probiha fada obdobnych evolu€nich her, jejichZz pojmenovani jiz radé&ji
ponecham na fantazii tenafd. Samice maji pfitom volbu vhodné strategie jesté navic komplikovanou
faktem, Ze vybé&r vhodného pohlavniho partnera musi v daleko vétsi mife podfizovat i jinym kritériim nez
pouze pravdépodobnosti okamzitého zisku ve hie "Na lingj$iho". Zatimco optimalni (i kdyz ne vzdy
evoluéné stabilni) strategii samcl je maximalni intenzita a tedy nevybérovost v rozmnozovani, samice
musi upfednostiiovat spise kvalitativni hlediska. Svou pravdépodobnou reprodukéni Uspésnost muize
ovlivnit pfedevsim vybérem nejvhodngjsSiho pohlavniho partnera, tj. samce s co nejvetsi biologickou
zdatnosti. Pro samici tedy neni jednoduché uréit, podle jakych kritérii si ma vybirat vhodného samce.
Zdatnost samce totiz nemusi ani vzdalené korelovat s jeho ochotou pfispivat k péci o potomstvo. Ve
vétsiné pfipadl mizeme spiSe o¢ekavat korelaci negativni, vyplyvajici z existence evoluéné vyhodné
podminéné strategie: Kdyz jsi krasny a silny hraj hru "Nebude ta bude jind", kdyzZ jsi sex-appealu
mnoho nepobral, ma$ jesté stale Sanci ve hie "Na trumberu".

Hypotéza Sexy synu poukazuje na situaci, kdy je pro samici vyhodnéjsi si vybirat sexualniho
partnera, ktery se sice o své potomstvo pfili§ nestara, ale ktery je podle jinych kritérii co nejvice atraktivni
pro ostatni samice. Nevyhoda, kterou pro vyvedeni vlastnich mladat vybér takovéhoto samce
predstavuje, je zde kompenzovana tim, Ze synové zdédi atraktivnost po svém otci a v dalsi generaci maji
vétsi Sanci se rozmnozit.

X.8.1.3. Manzelska nevéra je uéinnou a ¢&asto vyuzivanou strategii
v mezipohlavnich konfliktech.

Pro samici by idealni pohlavni partner mél byt sou¢asné maximalné biologicky zdatny, dostate¢né
sexy a zaroven ochotny investovat do péce o potomky co mozna nejvice €asu a energie. Jak vyplyva
z existence podminénych strateqii, je nalezeni takovéhoto partnera velmi nepravdépodobné. Samice
tak musi volit néjaky kompromis, slevit ze svych narok( na jedné nebo druhé strané nebo musi najit
néjakou vhodnou protistrategii. Nejucinngjsi strategii, jak samice mize vyresit problémy s vybérem
pohlavniho partnera, je oddélit od sebe role péstouna a biologického otce. Tohoto Salamounského feSeni
miize dosahnout jednoduchym zplsobem, kterému se u zvifat fikd mimoparové rozmnozovani (angl.
termin - manzelska nevéra. Pro samici je optimalni stav, kdy partnerem biparentalni péce o potomstvo
(& dokonce vyhradnim peCovatelem o potomstvo) bude vitéz hry Na frumberu, samec ochotny
investovat do péce o potomstvo co nejvic, zatimco biologickym otcem co nejvétsiho poctu potomkii bude
samec s nejvy38im souctem viability, fertility a sex-appealu. Pfima pozorovani v pfirodé v kombinaci s
modernimi molekularné biologickymi metodami ur€ovani otcovstvi ukazala, ze u velkého poctu druht
savcl a ptakl dosahuje samice tohoto vysledku s prekvapivé vysokou frekvenci.

Je zfejmé, Ze stav optimalni z hlediska samice je nevyhodny z hlediska samce pecujiciho o cizi
potomstvo a Ze tedy Ize o€ekavat vznik pfislusnych samcich protistrategii. Samec se vétsinou intenzivné
snazi zabranit manzelskeé nevéfe. Samici v kritickém obdobi hlida a odhani z teritoria ostatni samce. U
mnohych druh(i samec odklada prvni kopulaci az na dobu, kdy je zfejmé, Ze samice nebyla uz dfive
oplozena jinym samcem. Jindy zase po kopulaci mechanicky znepfistupni pohlavni organy samice.
Takovéto "pasy cudnosti" vytvareji napfiklad nékteré druhy pavoukll tim, ze po kopulaci odlomi a
v pohlavnim Ustroji samice zanechaji ¢ast sveho pohlavniho ustroji.

Dal$im mechanismem, kterym se samec muze snazit zvysit pravdépodobnost svého biologického
otcovstvi, je, Ze se samici kopuluje opakované a u nékterych druhl s vysokou frekvenci. Mnozstvi
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spermii v ejakulatu pfitom mnohdy vyrazné pfevysuje teoretickou biologickou potfebu. JestliZze se samice
dopusti pouze ojedinélé manzelské nevéry, je tu znaéna pravdépodobnost, Ze méné pocetné spermie
ciziho samce prohraji v konkurenci s po¢etnéjsimi spermiemi partnera. Je znamo, Ze u mnoha taxon(
(napfiklad i primat) velikost varlat, a tedy i mnozstvi produkovanych spermii pozitivhé koreluje
s pravdépodobnosti opakované kopulace téze samice s riznymi samci.

Manzelska nevéra je pro samici tedy nesmirné vyhodna hned ze dvou diivodi. Jednak muze vést
k optimalnimu vysledku, o potomstvo geneticky idealniho samce se stard samec ochotny vénovat do
péce o potomstvo maximalni mnozstvi energie. DalSi vyhodou je, Ze tato strategie nuti samce investovat
v pocatelni fazi rozmnozovani znaéne Usili na zajisténi sveého biologického otcovstvi (produkce velkého
mnozstvi spermii, stfeZeni samice a pod.), takZe sniZzuje vyhodnost samdi strategie "Nebude ta bude
Jind".

X.8.1.4. Bruceové efekt je patrné vysledkem mezipohlavniho konfliktu.

U mnohych druh zvifat Zijicich ve skupinach je znamo, ze v okamziku nahlé zmény socialni
struktury skupiny a v dobé bezprostfedné nasledujici, konkrétné v okamziku, kdy dojde ke zméné
vid¢iho samce skupiny, dochazi k masovému Uhynu mladat. V nekterych pfipadech zabiji mladata novy
vladce harému, v nékterych pfipadech snad zabijeji €i opousteji mladata i jejich matky. Nejznadméjsim
pfikladem takového jevu je Bruceové efekt, s nimz se setkavame u mysi. Jestlize od gravidni mysSi
odebereme plvodniho samce a pfidame k ni samce ciziho, samice zpravidla velmi rychle potrati.

Tyto a pfibuzné fenomeny jsou zfejmé privodnim jevem mezipohlavni kompetice. Z hlediska samce
je mimofadné dulezité, aby byl biologickym otcem co nejvétsino poctu mladat v populaci. Jakékoli
chovani, které tomuto cili napomuze, je selekéné vyhodné a bude zfejmé v pribé&hu evoluce fixovano.
Nejsnaze mlze samec zkratit dobu nez s nim jednotlivé samice zabfeznou tim, Ze odstrani co nejrychleji
vS8echna cizi mladata. Z hlediska samice je samoziejmeé takové feSeni situace naprosto nevyhodné,
nebot do mladat jiz velmi mnoho investovala. V&tSinou v8ak proti této saméi strategii nema ucinnou
obranu. Jednak byva u mnohych druh slabsi nez samec, jednak zabit mladé je otazkou okamziku,
zatimco ubranit mladé pfed zabitim vyZzaduje neustalou pozornost a pécdi. Tato asymetrie ma za
nasledek, Zze samice ma zpravidla boj o mladé pfedem prohrany, takze je pro ni vlastné evoluéné
vyhodné&jsi se samcem spolupracovat a vlastnich mladat nebo embryi se rychle zbavit.

X.8.1.5. Pohlavni promiskuita mize byt za urcitych okolnosti vyhodnou strategii
jak pro samce, tak i pro samice.

U druhd, u kterych je mozna uniparentalni pée o potomstvo, je evolu¢né vyhodnou strategii
r-stratégU, ve vétsiné pfipadu samcl, co mozna nejvétsi pohlavni promiskuita, kopulace s co nejvétsim
pocétem samic. Pro K-stratéga, ve vétsiné pfipadd pro samici, je naproti tomu vyhodnéjsi peclivy vybér
biologického otce svych potomkl, tedy kopulace pouze s nejkvalitnéj§im samcem v populaci. Tento
teoreticky zavér vsak byl opakované zpochybnén vysledky pozorovani chovani organismu v zajeti i ve
volné pfirodé. U celé fady druh bylo zjisténo, ze nejen samci, ale i samice kopuluji s mnoha rdznymi
partnery.

Nejjednodussim vysvétlenim tohoto na prvni pohled nelogického chovani samic je, Ze organismy
nefidi své rozmnozovaci chovani snahou dosahnout maximalni biologické fitness, ale snahou dosahnout
odmény v podobé pfijemnych pocitt fyziologické slasti. S timto vysvétlenim v8ak patrné tak docela
nevystacime. Jedinec sice muze podfizovat, a pravdépodobné podfizuje své chovani tomuto hledisku,
o tom, co bude jeho nervovy systém pocitovat jako pfijemné, v8ak rozhoduje v prvni fadé evoluce.
S urcitou mirou pfehanéni miizeme fici, ze jablko nejime proto, Ze je sladké, jablko vnimame jako sladké
proto, Ze z evoluéniho hlediska je vyhodné ho jist. Jako v biologii prakticky cokoli, ani tento princip
neplati absolutné. Cigareta kufakovi urcité nechutna proto, Ze by bylo pro ného evoluéné vyhodné koufit,
o jinych typech navykovych drog uz ani nemluvé.

Casto uvazovanou hypotézou vysvétlujici funkci samiéi promiskuity je Hypotéza Arény. Tato
hypotéza pfedpoklada, ze samice kopuluje s vice samci, aby ziskala sperma od rldznych individui
z populace a aby tak vytvofila podminky pro mezigametickou kompetici. Pfedpoklad, Ze by biologické
kvality jedince vyraznéji korelovaly s kompeticnim potencialem jeho spermii, je dosti odvazny, ne vSak
zcela neopodstatnény. Organismy maji vytvofeny nékteré mechanismy zabrafiujici vzniku kompetice
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mezi spermiemi pochazejicimi od jednoho jedince. Pfedevsim vlastni geny spermie jsou zfejmeé zcela
inaktivni, takZze vlastnosti spermii nejsou uréeny haploidnim genomem urcité spermie, ale diploidnim
genomem otce. Lze proto oCekavat, Ze kvalita produkovanych spermii, a tedy i jejich Sance na vitézstvi
v Aréné, by mohly zaviset na biologickych kvalitach otce. | kdyby tomu tak nebylo, zbyva je$t& moznost,
ze v Aréné mezi sebou soutézi spermie, pochazejici od rlznych otcl, ne co do svych kvalit, ale co do
svych poctl. V tomto parametru je mozné témér s jistotou ocekavat existenci korelace mezi kvalitou otce
a mnozstvim spermii, které produkuje.

Existuje jesté fada dalSich hypotéz, které se pokouseji fenomen samici promiskuity vysvétlit.
U nékterych druhu je mozné predpokladat, ze spermie &i jiné slozky ejakulatu predstavuji pro samici
nejen zdroj genetického materialu, ale také zdroj energie pro vyzivu vyvijejicich se zarodk, pfipadné
ji samotné. U jinych druh( se zase predpoklada, ze samice timto zplsobem zajistuje vétsi genetickou
diversitu svych potomki(, ¢imz jednak omezuje jejich vzajemnou kompetici o zdroje, viz Hypotéza
Soukromého pokoje, a jednak zvysuje Sance, Ze se mezi mladaty vyskytne jedinec idealné pfizplsobeny
podminkam na daném mikrostanovisti, viz Hypotéza Loterie.

Dal$i modely pfedpokladaji, ze u druha Zijicich ve skupinach je pro samici vyhodné, kdyz samcim
zabrani s jistotou zjistit, kdo je vlastné biologickym otcem mladat. Jestlize samice kopulovala alespon
jednou s kterymkoli samcem ve skuping, potom Zadny samec nemuze vylougit, Ze je vlastné biologickym
otcem nékterého mladéte, a nebude se proto k mladatiim chovat nepfatelsky.

X.8.1.5.1. Promiskuita muze byt i diasledkem ovlivnéni chovani hostitele sexualné
prenasenym parazitem.

Samici (i sam¢i) promiskuita vSak byva nékdy vysvétlovana i zcela jinym zpisobem. Nemusi se
viibec jednat o chovani zvyhodnujici svého nositele, promiskuitni samici, ale mize jit o chovani fizené
parazitem a pouze tohoto parazita zvyhodiiujici.

Rizeni chovani hostitele parazitem je zfejmé velmi rozsiteny fenomen. Existuje velké mnozstvi
parazitl, jejichz pfenos z hostitele na hostitele se uskutecriuje v okamziku kopulace nebo v pribéhu
chovani piimo &i nepiimo souvisejiciho s rozmnoZovanim hostitelského druhu. Pro hostitelsky druh snad
mulze pfinaset promiskuita urcité vyhody, pro sexualné pfenaseného parazita vSak pfedstavuje
Jestlize se u nekterého parazita vyskytne mutace, ktera umozni ovlivnit nervovou soustavu hostitelského
organismu takovym zplUsobem, Ze se bude chovat vice promiskuitng, zvysi se pro parazita
mnohonasobné Sance, Ze se bude Sifit v populaci horizontalné z jedince na jedince. Je pochopitelné,
Ze takovyto mutant v populaci parazitd velmi rychle pfevliadne. Parazit mize dosahnout zadaného
vysledku nejriznéjSim zplUsobem, bud pfimymi zasahy do nervového systému hostitele nebo
zprostfedkované pfes endokrinni systém (produkce vhodnych hormon( ¢i jejich analogll), pfipadné
i velmi nepfimo, tfeba jen tim, Ze zplisobi svédéni pohlavnich organu hostitele.

K pfenosu parazita nemusi dochazet pouze v pribéhu vlastni kopulace. Je pfinejmensim podezielé,
jak Casto jsou soucasti pfedkopulaéniho chovani u riznych druh( i kontakty Ust (vzajemné krmeni,
ov8em z evoluéniho hlediska nezajimavy. Co si zaslouZi vysvétleni je, kdo a pro¢ naprogramoval nasi
nervovou soustavu takovym zplsobem, aby nam pravé libani bylo pfijemné. Jedna z moznych odpovédi
muze znit - parazit.

X.8.2. Extrémni pfipady mezipohlavnich konflikta nastavaji u haplodiploidnich
organismu.

Ovliviiovani pohlavi potomku je jednou z oblasti, v nichz miize snadno dochazet ke stfetu zajma
samce a samice. Nejextrémné&jSi pfipady nastavaji opét u blanokfidlého hmyzu, kde samec nema
nejmensi zajem na synech, s nimiz nesdili ani nejmensi ¢ast genomu (dcery ziskavaji polovinu gend od
matky a polovinu od otce, synové maji vdechny geny od matky). U jizZ zmifiované vosi¢ky rodu Nasonia
nemuize samec rozhodnuti samice nijak ovlivnit, u jiného blanokfidlého, Trypoxolon politum, se zda, ze
se o to alespori pokousi. V tomto pfipadé klade samice vajicka okamzité po kopulaci. Samec po kopulaci
samici asi 30 sekund drzZi za hlavu a evidentné se ji snazi zabranit v kladeni vaji¢ek. Neni vylou€eno,
Ze timto nasilnickym prodluzovanim intervalu mezi kopulaci a kladenim snad mulze zvysovat Sanci, ze
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vaji¢ko bude pred vykladenim oplozeno.
U diploidnich organismii neni stfet zajml mezi samcem a samici tak ostry, i zde se v8ak v té ¢i oné

mife vyskytuje. MGze vyplynout napfiklad z toho, ze samice musi do produkce mladat investovat
podstatné vice nez samec. Proto mohou nastavat napfiklad situace, kdy by z hlediska otce bylo
vyhodné&j$i usmrtit embrya &i zygoty uritého pohlavi, zatimco z hlediska samice by se to uz nevyplacelo.
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XI. POHLAVNI VYBER

Se vznikem pohlavniho rozmnozovani a s diferenciaci pfislusnikil jednoho druhu na samce a
samice vstupuje na evoluéni scénu novy faktor, pohlavni vybér. Pro jedince jiz neni dulezité pouze
pfezit do reprodukéniho véku, ale také nalézt sexualniho partnera (&i optimalniho partnera) pro
rozmnozovani. Mezi pfislusniky stejného pohlavi dochazi ke kompetici o vhodné pohlavni partnery. Tato
kompetice byva zpravidla provazena velmi silnym vybé&rem, ktery v tomto pfipadé nazyvame vybér
pohlavni. Smér i intenzita pohlavniho vybéru plsobiciho na obé pohlavi se mlze velmi napadné lisit. To
vede mimo jiné k rozdilné evoluci morfologickych znakl u obou pohlavi, ke vzniku druhotnych
pohlavnich znaki a tedy ¢asto i velmi napadného pohlavniho dimorfismu. Pravé existence napadnych
druhotnych pohlavnich znak(i a nemoznost vysvétlit jejich vznik plisobenim pfirodniho vybéru pfivedla
Darwina k rozpoznani druhého typu pfirozeného vybéru - vybéru pohlavniho.

Plsobeni pohlavniho vybéru mize byt nesmirné intenzivni. Nejsou vzacné pfipady, kdy v populaci,
ktera se sklada z poloviny ze samcli a z poloviny ze samic, je otcem v8ech potomku jediny samec.
Ostatni samci maji tedy nulovou biologickou zdatnost. Selekéni tlaky vyplyvajici z tohoto typu vybéru
mohou byt proto silngjSi nez selekéni tlaky vyberu pfirodniho a jak si v této kapitole ukazeme, mohou
vést k nesmirné zajimavym jevim.

Pohlavni vybér byl jiz od dob Darwina velmi intenzivné studovan. Bohuzel vétSina autori se
vénovala nékolika modelovym taxonlm. Lze odhadnout, ze minimalné 50 % veskerych studii se tyka
ptakd. Také vétsina teoretickych modeld, véetné téch, které aspiruji na obecnou platnost, nezapfe, ze
jejich autory byli ornitologové. | vétsina tézi, uvedenych v této kapitole se bude tykat pohlavniho vybé&ru
u ptakl, nebo jinych obratlovcl. Hypertrofie této oblasti evoluéni teorie autora netési, nicméné se ji
rozhod| respektovat. Ctenar tak alespori miize sam posoudit, které oblasti teorie pohlavniho vybéru jsou
podrobné propracované a které by si zaslouzily vice pozornosti.

X1.1. Pusobenim pohlavniho vybéru jsou selektovani jedinci s vétSi sexualni
zdatnosti.

Prirozeny vybér ma dvé komponenty, vybér pfirodni a vybér pohlavni. Plsobenim pfirodniho
vybéru jsou selektovani jedinci schopni Iépe vzdorovat vliviim biotickych a abiotickych faktoru vnéjsiho
prostredi, jedinci s v&tsi Zivotaschopnosti (viabilitou) &i vétsi potencialni plodnosti (fekunditou). Uginkem
pohlavniho vybéru jsou selektovani jedinci s vétsi sexualni zdatnosti, tj. ti jedinci, ktefi dokazou
efektivngji ziskat sexualniho partnera nez jejich konkurenti, jedinci stejného druhu a stejného pohlavi.
Efektivnéji mize znamenat jednak dfive ¢i s vétsi pravdépodobnosti a jednak kvalitnéjsiho, tj. s vétsi
viabilitou, fekunditou &i sexualni zdatnosti.

Xl1.2. O mire, v jaké budou prislusnici ur€itého pohlavi vystaveni pohlavhimu vybéru,
rozhoduje "zakon nabidky a poptavky".

Ve vétsiné pfipadl nepulsobi pohlavni vybér na pfislusniky obou pohlavi se stejnou intenzitou.
Zpravidla jsou samice vybiravéjSi a samci méné vybiravi pii volbé& pohlavniho partnera. To ma za
nasledek, Ze samci byvaji vystaveni intenzivnéjSimu pohlavnimu vybéru a Ze se tedy prave u nich
vyvijeji napadngjsi sekundarni pohlavni znaky. PFi¢ina této asymetrie spociva primarne v rozdilné
nakladnosti produkce mikrogamet a makrogamet a sekundarné v rozdilné nakladnosti obou
rodicovskych roli. Tim, Ze samice uz v po¢atku rozmnozovani investuji do produkce makrogamet vice
energie nez samci do produkce mikrogamet, musi zpravidla pfijmout i budouci nevdé&nou roli rodice,
ktery do vyzivy a vychovy potomstva investuje vice nez jeho partner. U organismu s vnitfnim oplozenim
je tato tendence jesté vice posilena tim, Ze nejvétsi ¢ast nakladli na rozmnozovani, vyziva embryi, je uz
ze své biologické podstaty nepfenositelna na samce. Asymetrie ve vynakladané energii zde proto
dosahuje extrémnich hodnot. Biologicka zdatnost jedince zavisi jak na poctu potomkd, které za zivot
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vyprodukuje, tak na jejich kvalité. Samci si mohou dovolit zvySovat svou zdatnost vetsi frekvenci
mnozZeni, zatimco samice nemaji v tomto sméru v podstate Zzadné rezervy, jejich fekundita (tereticky
rozmnozovaci potencial) je vétSinou v podstaté shodna s jejich fertilitou
(realizovanyrozmnozovaci potencial -pocet potomkii). Samci si tedy mohou dovolit nediskriminovat
v kvalité svych pohlavnich partnerek a rozmnozovat se i se samicemi, které jsou po fenotypové nebo
i po genotypové strance nekvalitni. Naproti tomu samice musi dobfe rozliSovat v kvalité samcl, se
kterymi se budou rozmnozovat. Kvalita jejich budoucich potomku totiz zavisi ve stejné mife na kvalité
jejich viastnich gend jako na kvalité genli samce.

V populaci proto existuje neustaly previs nabidky samct ochotnych se rozmnozovat nad nabidkou
k rozmnoZovani ochotnych samic. To méa za nasledek silnou vnitropohlavni konkurenci, a tedy i
intenzivnéjsi pohlavni vybér u samci.

Xl.2.1. K intenzivnéjSimu pohlavnimu vybéru dochazi u druhi, u kterych k péci
o potomstvo staci jeden z rodicii.

U nékterych druhi musi pecovat o potomstvo oba rodice, jinak se pravdépodobnost preziti mladat
i jejich viabilita vyznamné snizuje (krmivi ptaci). U jinych druh( je mnozstvi vychovanych miadat
limitovano jinymi faktory a na mnozstvi vénované péce ze strany rodi¢l pfilis nezavisi (hmyz, vétsina
ryb atd.). Pravé v takovém pfipadé dochazi k extrémné nerovnomérnému vkladani energie do péce o
potomky ze strany obou rodi¢ll, a pravé v téchto pfipadech mize fungovat pohlavni vybér nejucinnéji.

Xl.2.2. V nékterych pfipadech mize dochazet k prohozeni rodi¢ovskych roli
a naslednému prohozeni roli i v pohlavnim vybéru.

Existuje fada druhl Zivogichd, u kterych si obé pohlavi prohazuji role a do produkce potomstva
investuje vétsi dil energie samec. V téchto pfipadech si samci a samice mnohdy vyménuji role i z
u samic. Pfi¢iny prohozeni si roli zname jen v nékolika pfipadech.

Relativné ¢asto nastava prohozeni roli u ryb. U nékterych z nich samec pfimo prenasi jikry a poter
ve specialni dutiné na svém téle (mofsti konici), u jinych buduji samci jakasi hnizda, ve kterych se o jikry
a potér staraji. V sou€asnosti pfevlada nazor, ze k prohozeni roli zde dochazi v souvislosti s teritorialitou
samcll. Jestlize samec musi vybojovat a uhdjit teritorium, potom do rozmnoZzovani nainvestuje vice nez
samice. Navic ke tfeni dochazi pravé na tomto teritoriu, takze i jikry a potér zde zlstanou v péci samce.

Néktefi autofi se domnivaji, ze prohozeni roli u ryb miize souviset s vétsi rychlosti difuse mlici
ve srovnani s jikrami. Tento rozdil ma za nasledek, Ze samec musi ¢ekat s vypusténim mli¢i do vody
az na okamzik, kdy samice vypusti do vody jikry. Tim se ovSem dostava do ur¢ité nevyhody, v okamziku,
kdy oplodni jikry, jiz mlze byt samice davno pry¢, takze volba, zda se o zarodky postara, a ty pfeziji nebo
zda se rovnéz vzdali a veskera vynalozena energie pfijde vnivecd, zlistava na otci. Zatimco utéct jako
prvni mlze byt vyhodné - o potomstvo se mlze postarat partner, utéct jako druhy je jednoznacné
nevyhodné - Zadné potomstvo nebude.

Jestlize dale pfipustime, Ze produkce mli¢i a jiker je zhruba stejné nakladna (mli¢i vzhledem k jejich
vétsSimu difusnimu koeficientu musi byt produkovano v nadbytku), potom i kratka doba, po kterou musi
samec zUstat na misté tfeni déle, mize sehrat rozhodujici roli uréujici, kdo do rozmnozovani investuje
vice a kdo se tedy nakonec o potér postara.

U hmyzu zname pfevraceni roli napfiklad u vodnich plostic z podéeledi Belostomatinae. Samice
zde snasi vajicka na zada samce a ten je nosi, brani a zajistuje pro né dostatek kysliku asi tfi tydny.
Celkové mnozstvi vajic¢ek dvakrat pfevysSuje vahu samce a jejich opatrovani pfedstavuje pro samce
znacénou zatéz. Samice mohou kopulovat s fadou samcl, ovéem samec si vybira, pfevezme-li od samice
vajicka ¢i nikoli. Vzhledem k tomu, Ze pro populaci je faktorem limitujicim rozmnozovani plocha zad
samcl, dochazi mezi samicemi k intenzivni kompetici o samce ochotné akceptovat snisku.
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X1.3. Kompetice miize mit formu vice ¢i méné ritualizovaného boje nebo vice ¢i méné
pasivniho podrobovani se vybéru provadénému prislusniky druhého pohlavi.

Konkurence mezi jedinci stejného pohlavi miize mit velmi rozmanité formy. Mdze se jednat o
fyzicky zapas mezi pfislusniky stejného pohlavi, pfi kterém nékdy dochazi az k zabiti jednoho z
protivnikl (jelen, slon, nékteré druhy cvrék(). Vétsinou véak k usmrcovani protivnika nedochazi, druh
ma vytvofeny etologické mechanismy, které nedovoli, aby soupefi pouZili svych ¢asto smrticich zbrani
(karibu, néktefi hadi, pavouci, psovité Selmy). Zapas se tak stava jakymsi ritualizovanym soubojem,
ktery trva pouze tak dlouho, dokud se neukaze, ktery z protivniku je silngjsi. Je vhodné pfipomenout, ze
v nepfirozenych podminkach, napfiklad jsou-li organismy chovany v zajeti, nemohou se ¢asto nékteré
etologické mechanismy uplatnit a k usmrceni soupefe nakonec dochazi. Ritualizace zapasu je z hlediska
druhu jisté vyhodna, mladi nebo do¢asné oslabeni jedinci nejsou zabijeni. Z hlediska jedince je
ritualizace rovnéz vyhodna, jestlize soupefi nebojuji "na Zivot a smrt", usetfi si i vitéz spoustu sil a vyhne
se moznym zrané&nim.

Konkurence mezi jedinci stejného pohlavi véak mulze mit i formu vice ¢i méné pasivniho
podrobovani se vybéru provadénému jedinci opaéného pohlavi. S takovou situaci se setkavame
zejména u obratlovct velmi ¢asto. Na rozdil od kompetice formou zapasu, pfi kterém $ance na vitézstvi
pozitivné koreluji s velikosti, obratnosti &i silou, a tedy i s Zivotaschopnosti jedince, v pfipadé&, Ze vybér
provadi pfisludnik opacného pohlavi, mohou byt kritéria vybéru prakticky libovolna. Pohlavnim vybérem
v tomto pfipadé mohou vznikat nejriiznéjsi struktury a nejrlizné&jsi vzorce chovani, od pestrych barev,
napadnych télnich organli az po slozity zpév ptakl ¢i komplikované zasnubni tance u nékterych druhu
hmyzu.

Oba typy pohlavniho vybéru se mohou uplatiovat zaroven u stejného druhu a mohou byt
namifeny dokonce proti sobé&. Samci mezi sebou mohou soupefit o pfistup k samicim, zatimco samice
se mohou (s vétsim & mensim uspechem) snazit vybirat optimalniho samce podle tplné jinych svych
vlastnich kriterii.

Xl.4. Pusobenim pohlavniho vybéru mohou vznikat morfologické struktury nebo
etologické vzorce chovani snizujici zivotaschopnost svého nositele.

Uginkem pfirodniho vybéru vznikaji struktury &i vzorce chovani s pozitivni adaptivni hodnotou, t].
takové, které pfimo &i nepfimo zlepSuji Sance organismu na pfeziti v jejich pfirozeném prostfedi.
Uginkem pohlavniho vyb&ru mohou naproti tomu vznikat i struktury &i vzorce chovani svym nositeltim
Skodlivé, tj. snizujici jejich viabilitu.

Jako priklad takovych struktur jsou ¢asto uvadéna extrémné dlouha pera kohoutu bazanta arguse,
ktera svym nositelim patrné vyznamné brani v letu i v pohybu po zemi. Druhym &asto uvadénym
pfikladem je téméf &tvrttunové parozi pleistoceniho jelena rodu Megaceros. Pfi rozpéti 3,5 metru
pfedstavovala tato zbran pro souboje samcul patrné vyznamnou zatéz pro své nositele, at' jiz jako
mechanicka pfekazka pohybu v pfirozeném terénu, tak jako zavazi, které sebou museli samci neustale
vlaket, tak jako mnozZstvi organické hmoty, kterou museli kazdoro&né vytvaret. Tento pfiklad je dnes
Casto zpochybriovan, Megaceros Zil v bezlesé krajing, velikost jeho paroZi vztazena k celkové télesné
vaze nebyla vétsi nez u ostatnich jelenovitych atd. Definitivni odpovéi na obdobné otazky by vSak mohl
poskytnout pouze pokus, porovnani riistové rychlosti populaci jelenil s parohy a bez parohtl vyskytujicich
se ve stejnych podminkach.

Zivotaschopnost jedince ovéem nemusi snizovat pouze hypertrofované télni struktury. Samci
se mohou dozivat niz§iho véku i vlivem zvy8ené predace ze strany dravcl podminéné jejich
napadnéj$im zbarvenim. Patrné proto u nékterych druhli dochazi k expresi druhotnych pohlavnich
znakll pouze v obdobi rozmnozovani.

XlI.4.1. Druhy s vyraznéjsim pohlavnim dimorfismem vykazuji vétsi mortalitu samcl.
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Jak vyplyva z odli§né rozmnozovaci strategie samcl a samic, jsou samci zpravidla vystaveni
intenzivn&jSimu pohlavnimu vybé&ru nez samice. Pravé u nich se proto ¢astéji setkdvame s pfitomnosti
napadnéjsich druhotnych pohlavnich znaku, tedy znak, o nichz se obecné predpoklada, ze vznikaji
pusobenim pohlavniho vybéru. Rada autorii se pokousela Fesit otazku, do jaké miry ovliviiuji druhotné
pohlavni znaky Zivotaschopnost svého nositele pravé porovnanim vitality samcl a samic.

Ke studiu daného problému Ize vyuzivat dva pristupy. Jednak je mozné vychazet ze
vnitrodruhovych komparaénich studii, z porovnavani miry zZivotaschopnosti jedincli s mirou, v jaké
vykazuji ur¢ity druhotny pohlavni znak v ramci pfislusnik(i jednoho biologického druhu. Takové studie
byly provadény zejména na ptacich a vysledky v mnohych pfipadech ukazovaly, Ze jedinci vykazujici ve
vétsi mife druhotné pohlavni znaky méli v dospélosti i vé&tSi mortalitu. Nékteré studie vSak poskytovaly
vysledky pfesné opacéné.

Druhy pfistup je zaloZzen na porovnavani viastnosti jednotlivych druh( v ramci urcitého taxonu.
Metoda mezidruhové komparace byla pouzita napfiklad pro ptaky a pro savce. V obou pfipadech se
ukazalo, ze druhy, u kterych samci vykazuji ve vétsi mife druhotné pohlavni znaky, vykazuji v priméru
také vétsi mortalitu samcli oproti samicim. Tyto vysledky naznacuiji, Ze pohlavni vybér se mlze dostavat
do konfliktu s vybérem pfirodnim a Ze druhotné pohlavni znaky €asto snizuji Zivotaschopnost (viabilitu)
svych nositell.

X1.4.2. Mira exprese sekundarniho pohlavniho znaku je dana vyslednici protitlaku
pohlavniho a pfirodniho vybéru

Pohlavni vybér v drtivé vétsiné pfipadl funguje jako vybér mékky. To znamend, ze sexualni
pfitazlivost jedince zavisi nikoli na absolutni mife exprese druhotného pohlavniho znaku, ale na jeji mife
relativni (vzhledem k ostatnim jedinctiim v populaci). Zatimco pfi tvrdém vybéru se da o¢ekavat, ze mira
exprese selektovaného znaku dosahne urcité hodnoty a dale se jiZz v evoluci nebude zvétSovat, pfi
vybéru mékkém tomu tak byt nemusi. To, ze i v pfipadé druhotnych pohlavnich znakd evoluce skongi
u né&jaké hodnoty je dano &astecné fyziologickymi ¢i fyzikalnimi zabranami, pfedevsim v8ak plsobenim
prirodniho vybéru namifeného proti pusobeni vybéru pohlavnimu.

U baZanta arguse samice preferuji samce s nejdelSimi ruénimi letkami, vétSina kurat v hejnu jsou
proto potomci kohout( s nejdelsimi pery. Délka pera je dédi¢na, proto v nasledujici generaci by méli mit
kohouti v priméru del$i pera. Délka per mohla byt plivodné znakem z hlediska viability nepodstatnym,
ucinkem pohlavniho vybéru véak narostla do takové miry, Ze jsou svym nositelim na obtiz a snizuji jim
Sanci doziti se reprodukéniho véku. Délka per souc¢asného bazanta je proto uréitym kompromisem, je
vysledkem pusobeni dvou protichtidnych sil, tj. pohlavniho vybéru, ktery preferuje kohouty s del$imi pery
a pfirodniho vyberu, ktery preferuje kohouty s pery naopak kratSimi.

X1.4.3. Negativni vliv druhotnych pohlavnich znakii na zivotaschopnost jedince muize byt
do znaéné miry dlisledkem setrvaénosti pohlavniho vybéru.

Zajimavou vlastnosti pohlavniho vybéru je jeho vyrazna setrvaénost. Na prvni pohled by se mohlo
zdat, Ze za situace, kdy délka per dosahne rozmérii nevyhodnych pro jejich nositele, mél by pohlavni
vybér "piehodit vyhybku". V populaci by se mély objevit samice, které by si zaaly vybirat sexualniho
partnera podle jinych kritérii. Pfedstavme si v8ak situaci, do niZ se dostane samice, ktera za¢ne davat
pfednost samcim s krat$imi pery. Jeji synové zdédi po otci kratsi pera, a budou mit proto vétsi $anci
se dozit reprodukéniho véku nez jejich konkurenti. Zdalo by se, Ze potomci zmutované samice by méli
mit vyS8Si biologickou zdathost. Tak tomu ovSem ve skute&nosti neni. Vétsina samic v populaci totiz
nadale preferuje kohouty s delSimi pery, takZze synové mutované samice budou mit snizenou sexuéini
sdatnost.

Lze dolozit, Ze o reprodukéni Uspésnosti samcu rliznych fenotypl rozhoduje, zejména u
polygynnich druhd, z vétsi ¢asti pfevliadajici vkus samic v hejnu. U nékterych zivocisnych druhd
dokonce funguje i specialni etologicky mechanismus, ktery setrvaénost pohlavniho vybéru jesté dale
kritérii pro vybér sexualniho partnera jeho uspé&snost u ostatnich samic v hejnu. Samice, ktera ma
moznost pozorovat, Zze urCity samec €asto kopuluje s mnoha samicemi, da rovnéz pfednost tomuto
samci. Tento mechanismus zajistuje, Ze samice "nemusi" spoléhat na svij individualni vkus, ale Fidi se
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pfi vybéru sexualniho partnera pfevazujicim vkusem samic dané populace. Vyhoda existence tohoto
mechanismu vynikne zejména za situace, kdy se samice dostane do nového hejna. Aby jeji synové
vykazovali i v novém prostifedi dostateény sex-appeal, je vyhodné, kdyZz samice dokazZe podfFidit vybér
sexualniho partnera aktualnimu vkusu vétSiny ostatnich samic v hejnu. (Samozfejmé Ze tento model
nelze generalizovat, u nékterych druhli naopak samice preferuji samce se vzacnym fenotypem.)

Setrvaénost pohlavniho vybéru by mohla pfekonat snad pouze drasticka redukce velikosti populace
nebo geograficka izolace ¢asti populace nasledovana speciacni udalosti. Kdyby vSak b&hem izolace
nedoslo k vyraznéjsi diferenciaci obou druhl co do Zivotnich naroki, k rozdéleni ekologickych nik, po
zpétném spojeni arealll starého a nového druhu by nejspise méné pocetny druh vymizel (v disledku
plUsobeni mezidruhové kompetice a jinych evolu¢nich mechanisml nesouvisejicich s pohlavnim
vybérem).

X1.4.4. Preference znaku snizujicich zivotaschopnost svého nositele se snaze vyviji u
druh( s heterogametickymi samicemi.

Existuji dva zakladni typy genetického uréeni pohlavi, typ Drosophila a typ Abraxas. U druh(i typu
Drosophila, kam patfi i Elovék, maji naparovy pohlavni chromosom samci (a produkuji tak dva typy
pohlavnich bunék) zatimco u typu Abraxas, kam patfi ptaci a motyli, jsou samci homogametiéti,
neparovy pohlavni chromosom maji a dva typy gamet produkuji samice.

U druhll s homogametickymi samicemi existuje evolu¢ni pfekazka pro vznik genu Fidicich
preferenci pohlavnich partner( se znaky snizujicimi biologickou zdatnost. Podobny gen se totiz v dalsi
generaci sam octne v genomu samc(, tj. jedincli nesoucich pfislusny nevyhodny znak. Geny pro
preferenci nevyhodného znaku jsou tedy v dal$i generaci penalizovany. Naproti tomu u druhd s
heterogametickymi samicemi mohou geny pro preferenci samcu s nevyhodnymi znaky vznikat na
neparovém pohlavnim chromosomu (na W chromosomu). Ten se totiz nikdy nedostane do genomu
synu u kterych dochazi k expresi daného nevyhodného sekundarniho pohlavniho znaku, ale vzdy bude
jen v genomech dcer.

Jestlize se tento princip skute¢né v evoluci uplatfiuje, potom Ize oekavat, Zze preference samcu
s nevyhodnymi znaky bude ¢astéji nalézana u druhi s heterogametickymi samicemi a ze geny pro
preferenci téchto znakl budou ¢astéji kédovany neparovymi pohlavnimi chromozomy. Prvni pfedpoklad
se do jisté miry potvrzuje, napadné barvy a struktury znevyhodrfiujici své nositele se ¢astéji vyskytuji u
ptaku, zatimco u savcll vznikaji pohlavnim vybérem spiSe znaky uplatiujici se v zapasech samcii. Druhy
pfedpoklad, tj. ¢astéjsi vyskyt genll pro preferenci uré¢itého znaku na W chromosomech, zatim nebyl
testovan.

XL.5. Z hlediska evoluéni biologie je zajimavym problémem mechanismus vzniku samiéi
preference pro urcéity druhotny pohlavni znak.

Evoluéni mechanismus vzniku druhotného pohlavniho znaku -pohlavni vybér- je pomérne
jednoduchy. To plati jak pro znaky vzniklé na podkladé pfimého soupefeni mezi pfislusniky jednoho
pohlavi (nej¢astéji mezi samci), tak pro znaky vzniklé na podkladé vybéru provadéného pfislusniky
opacného pohlavi (nej¢astéji samicemi). Netrivialni otazkou ov8em zlistava, jakym mechanismem se
u samic fixuje schopnost preferovat urcité typy samcu. To plati zejména u téch druhd, u kterych pfinasi
vyraznéjsi pohlavni znak samclm ztratu viability a vlastni proces vybéru samce pfedstavuje i pro samice
pfinejmensim ¢asovou ztratu.

V soucasné dobe existuje cela fada teorii schopnych vznik samicich preferenci vysvétlit. Nejstarsi
teorie je zaloZzena na Fisherovském modelu koevoluce samc&iho znaku a samici preference, popularni
jsou v8ak i modely senzorickeho tlaku, vnitrodruhového rozpoznavani a modely zahrnované do skupiny
hypotéz Dobrych gend. Je velmi pravdépodobné, Zze u rliznych druhd se uplatnily v rozdilné mife
v8echny uvazované mechanismy.

v rvs

XI1.5.1. Fisherovsky model ukazuje, ze gen pro preferenci ur€itého znaku se Sifi v populaci
soucasné s geny pro preferovany znak.
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Nejznaméjsi mechanismus fixace genu pro preferenci popsal jiz ve 30. letech naSeho stoleti klasik
moderni evolu¢ni biologie R. A. Fisher. Jestlize samice zaénou preferovat samce s ur€itym druhotnym
pohlavnim znakem, potom nositelé tohoto znaku jsou v konkurenci s ostatnimi jedinci pochopitelné
zvyhodnéni, maji v priiméru vice potomkil a gen pro dany znak se postupné Sifi v populaci. Zaroven se
v8ak $ifi i gen pro preferenci daného znaku, nebot’ podobné jako synové zdédi po otci gen pro dany
znak, dcery zdédi po matce gen pro preferenci pfislusného znaku. Gen pro preferovany znak mohou
synové zdédit i po matce (a gen pro preferenci znaku dcery po otci) nebot i v pfedchozi generaci se
spolu ¢aste&ji rozmnozovali nositelé pfislusnych vzajemné komplementarnich gend.

X1.5.2. Za fixaci gent pro urcity typ pohlavnich preferenci miize byt odpovédny smyslovy
tah.

Jedinec pfijima signaly z prostfedi pomoci svych smyslovych organil. To plati i pro signaly
umoznujici organismm ziskat informaci o pfitomnosti nebo kvalité potencialniho pohlavniho partnera.
Kterykoli smyslovy organ je nestejné citlivy k riznym typim podnétl. Napfiklad zrak Iépe rozpoznava
urcité barvy ¢i urcité tvary a hlfe barvy a tvary jiné. Jestlize napfiklad zrak bazanta Iépe rozeznava
horizontalni nez vertikalni rozméry pfedmét(l, potom budou samice povazovat za vétsi samce s del$imi
ocashimi pery, nez samce, ktefi jsou sice skute¢né vétsi, ale maji kratsi pera.

U fady druht jsou preferovani jedinci se symetrickou kresbou. Ukazuje se, Zze neuronové sité
dokazou mnohem snaze rozpoznavat tvary symetrické nez asymetrické. Samice preferujici samce se
symetrickou kresbou pravdépodobné dokaze pfitomnost samce svého druhu rozpoznat na mnohem delsi
vzdalenost, nebo za mnohem horsi viditelnosti, nez samice preferujici asymetrickou kresbu.

| velice slaby smyslovy tah mize odstartovat cyklus pozitivni zpétné vazby vedouci napfiklad jesté
za pfispéni Fisherovského mechanismu k fixaci genl pro preferenci urcitého znaku a zarover fixaci gent
pro pfisludny znak.

X1.5.3. Pohlavni vybér mize privodit hypertrofii znakd vyuzivanych plivodné
k rozpoznavani prislusnikd stejného druhu.

PFi pohlavnim rozmnozovani musi byt jedinec schopen rozpoznat pfislusniky svého a ciziho druhu.
Kazdy druh vyuziva pro rozpoznavani jedincll opaéného pohlavi viastniho druhu urcité klicové znaky,
které odlisuji dany druh od druht pfibuznych. Znaky, které k tomuto odli§eni jedinci vyuzivaji, se mohou
velmi podstatné lisit od znakq, které by pouzil taxonom.

Jestlize napfiklad samice rozpoznavaji samce podle barvy urité skvrny na télnim pokryvu, potom
druhu a snadnéji a dfive dostanou pfilezitost se rozmnozovat. To opét mlze odstartovat Fisherovsky
cyklus pozitivni zpé&tné vazby a zaroven i rozhodnout o tom, které znaky se stanou pfedmétem
pohlavniho vybéru.

XI1.5.4. Pro samici muze byt za urcitych podminek vyhodné si vybirat sexualniho partnera
handicapovaného pfitomnosti druhotnych pohlavnich znaki.

Hypotéza Handicapu, kterou formuloval v roce 1975 A. Zahvi, pfedpoklada, ze pro samici mize
byt za urcitych podminek vyhodné vybirat si za otce svych potomk( handicapovaného samce, napfiklad
pravé samce s nejdelSimi pery. Dlouha pera totiz pfedstavuji pro svého nositele znacny handicap v boji
o preziti. Jestlize se samec s abnormalné dlouhymi pery, s abnormalné velkym handicapem, dozil
reprodukéniho véku, je skoro jisté, ze se musi jednat o jinak nadpriimérné zdatného jedince.

Handicapem pfitom nemusi byt vzdy pouze druhotny pohlavni znak. Mlze to byt napfiklad télesna
vada vznikla nasledkem poranéni, pfipadné i samotné stafi jedince. U vrabct bylo napfiklad pozorovano,
Ze samice zvyhodiiuji pfi "mimomanzelském" rozmnozovani (extra pair parentage -EPP) staré samce.
Frekvence "mimomanzelskych" kopulaci (extra pair copulation -EPC) se starymi i mladymi samci je
pfitom stejna. U pévcu uréuje samice, zda kopulace povede k pfenosu spermii ¢i nikoli. Fakt, ze pfi
stejné frekvenci EPC pochazi vétsi procento mlaiat od starSich samcili svéd¢i pro moznost, Ze ucelem
této "gerontofilie" je snaha samic ziskat pro své potomky co nejkvalitngjsi geny.
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Handicapova hypotéza byla v minulosti Easto vystavena znacné kritice. Matematicka analyza vlivu
handicapu otce na zdatnost potomstva vétSinou ukazovala, Zze vyhoda, kterou pfedstavuje vétsi zdatnost
otce, je u potomki{i pfesné kompenzovana nevyhodou, kterou predstavuje existence handicapu, ktery
potomci rovnéz zdédi. V soucasnosti se vSak zda, ze by model mohl fungovat. Dulezité je, aby
koeficient dédivosti handicapu, faktor vyjadfujici pravdépodobnost, s jakou potomci zdeédi dany znak,
napf. pravé dlouha pera, byl mensi nez primérny koeficient dédivosti ostatnich znakl uréujicich zdatnost
jedince. Jestlize se na délce per podili kromé faktor( genetickych ve vétsi mife i vlivy prostfedi, mlze
byt koeficient dédivosti tohoto znaku velmi nizky. Za téchto podminek je pro samici skuteéné& vyhodné&jsi
se pfednostné rozmnozovat s handicapovanymi samci.

X1.5.5. Hypotézy Pfimé vyhody a hypotézy Dobrych gent predpokladaji, ze samice
preferuji ty znaky, jejichz pritomnost signalizuje kvalitu samce.

Nékteré hypotézy predpokladaji, Ze preference pro urlity typ druhotného pohlavniho znaku
nevznika v dusledk(l nahody (jak to pfedpokladaji vyse uvedené modely) ale proto, Ze pro samice je
objektivné vyhodng&jsi rozmnozZovat se pfednostné se samci, ktefi vykazuji pfitomnost pravé téchto
znakl. Tyto hypotézy Ize velmi pfiblizné rozdélit do dvou skupin. Do prvni skupiny patfi hypotézy
predpokladajici, ze vybér samce s rozvinutymi pfislusnymi pohlavnimi znaky pfinasi samicim pfimou
vyhodu. Vitalnéjsi samci mohou vé&novat vice energie péci o potomstvo, nenekazi potomky ani samici
parazity, pfipadné mohou predat svou vitalitu potomstvu negenetickou cestou, napfiklad prostfednictvim
kulturni evoluce. Spise do této skupiny patfi napfiklad hypotéza Indikatora kvality ontogeneze (5.5.3)
a hypotéza Indikatori zdravotniho stavu (5.5.4.). Do druhé skupiny patfi tzv. hypotézy Dobrych geni.
Jejich jadrem je predstava, Ze pfitomnost urcitych znakd muze signalizovat kvalitu samcich genll a tedy
i kvalitu budouciho potomstva. Jako pfiklad hypotéz Dobrych genll Ize uvést hypotézu Indikatorti
socialni uspésnosti (5.5.7), Zimovistni hypotézu (5.5.6.) a hypotézu Indikatora rezistence vaci
parazitim (5.5.8). V nékterych pfipadech je ovSem velmi obtizné vést mezi obéma typy hypotéz ostrou
hranici a rozhodnout, ke kterému z obou typu uréita hypotéza vlastné patfi.

X1.5.5.1. Aby druhotné pohlavni znaky mohly pinit funkci indikatora kvality jedince, musi
byt jejich exprese nakladna.

Jestlize urcity znak plni funkci signalu informujici samice o kvalité daného jedince, potom je pro
samce vyhodné, aby podvadéli, aby exprimovali dany znak i v pfipadé&, kdy je jejich Zivotaschopnost ve
skuteénosti nizka. Relativné spolehlivy zplsob, jak miize evoluce zajistit, aby signalizujici jedinec
"nelhal", je zvolit za znaky plnici funkci signalu takovou vlastnost, ktera je pro svého nositele nakladna,
ktera ho néjakym zplsobem zatézuje. Jestlize ma druhotny pohlavni znak charakter zatéze, potom si
jeho plnou expresi mohou dovolit pouze skute&né kvalitni jedinci, ktefi maji dostateéné rezervy ve své
Zivotaschopnosti. Pozor, v tomto modelu ma zatéZ vadzana na druhotny pohlavni znak Uplné jinou funkci
nez ma handicap ve dfive uvedené Handicapové hypotéze. Pfesto se bohuzel Indikatorova a
Handicapova hypotéza nékdy zaménuji a mnozi autofi nejsou schopni mezi nimi dostate¢né rozliSovat.

Zpulsoby, jakymi druhotné pohlavni znaky mohou zatéZovat své nositele, mohou byt velice rozli¢né.
Pritomnost riznych hypertrofovanych morfologickych struktur mize jednodu$e branit samcim v pohybu.
V mnoha pfipadech je vznik téchto struktur vazan na vysokou hladinu pohlavnich hormon, pficemz tyto
pohlavni hormony sniZuji obranyschopnost imunitniho systému. Samci s vyraznéjSimi pohlavnimi znaky
tak mohou byt handicapovani vétsi nachylnosti k infekci a hor§im priibéhem nemoci.

X1.5.5.1.1. U mnohych druhi existuji dvé rozdilné strategie v expresi pohlavnich znak
a s tim souvisejici dvé rozdilné rozmnozovaci strategie.

Vzhledem k tomu, Ze pro jedince se suboptimalnim fenotypem by mohla pfedstavovat existence
handicapt nedmérnou zatéz, existuji u mnohych druh( u samctl dvé strategie v expresi téchto znakd.



114

Kdyz je samec kvalitni, at' jiz diky svym genim, nebo tim, Ze mél dobré podminky pfi svém vyvoiji
(napfiklad larvalnim), dochazi u ného k plné expresi druhotnych pohlavnich znak(. Kdyz je samec
naopak méné kvalitni, k expresi druhotnych pohlavnich znakil u ného vibec nedochazi a samci potom
vypadaji Uplné jako samice. Svému fenotypu samoziejmé takovi samci podfizuji i svou rozmnozovaci
strategii. Misto aby se poustéli do pfimého soutéZeni s ostatnimi samci, pokousi se nenapadné
proniknout do blizkosti samic a vy&kavat tam na vhodnou pfileZitost k rozmnozZovani. Tento jev zname
nejen u jelenl (tzv. ministrovani u mladych samcu) ale také u mnoha druht hmyzu a ryb. U ryb se
napfiklad mohou maskovani samci pokusit vypustit své mli¢i v blizkosti rozmnozujiciho se paru ryb, u
hmyzu mohou "Seffit sily" a "sazet na to" Ze se doZiji delS§iho véku nez aktivngjsi samci v populaci a Zze
jejich pfilezitost nastane ke konci rozmnoZovaci sezony. Podle nékterych pfedstav jei homosexualita,
Ci pfesnéji fe€eno s ni €asto spojena bisexualita, jak ji zname u &lovéka a mnoha dalsich Zivo¢iSnych
druhu, alternativni rozmnozovaci strategii fungujici na obdobném principu.

X1.5.5.2. Modely Dobrych genti mohou dlouhodobé fungovat pouze tehdy, kdyz se v ¢ase
méni smér selekénich tlakl plisobicich na organismy.

Modely Dobrych gent pfedpokladaji, ze pohlavni vybér umoziuje samicim detegovat samce
nesouci nevyhodné geny a vylouéit nositele t&chto nevyhodnych genli z rozmnozovani. Tyto modely
ov8em maji jeden zavazny nedostatek. Jestlize vybér dlouhodobé diskriminuje nositele urgitého znaku,
snizuje jejich frekvenci v populaci a odstranuje tak z populace polymorfismus v daném znaku. Jestlize
by se neuplatnily jiné faktory, vymizel by ¢asem veSkery polymorfismus, vSichni samci by vykazovali
stejnou expresi druhotnych pohlavnich znakd a indikatorovy mechanismus by prestal fungovat.

Model Dobrych geni mize dlouhodobé fungovat pouze za predpokladu, ze pfedmétem selekce
jsou ty znaky, jejichz selekéni hodnota se neustale méni. Mezi takové znaky muze patfit napfiklad
rezistence proti parazitim. Ta mize vykazovat dokonce negativni dédi€nost, tzn. genotypy vyhodné
v jedné generaci se automaticky stavaji nevyhodnymi v generaci dal$i. Zimovistni hypotéza zase
pfedpoklada, Zze vlivem zmén v podnebi a pocasi v riznych oblastech svéta se méni i selekéni hodnota
genu fidicich misto pfezimovani a trasu jarnich a podzimnich tah( u ptakd. Rovnéz selekéni hodnota
gen Fidicich nékteré vzorce socialniho chovani se miize ménit v zavislosti na zménach abiotickych
faktorQ i na chovani ostatnich jedincl v populaci.

X1.5.5.3. Mira exprese druhotnych pohlavnich znakii mize odrazet kvalitu ontogeneze
daného jedince.

Druhotné pohlavni znaky pfedstavuji €asto velmi sloZité téIni struktury at'jiz tfirozmérné (organ),
tak dvourozmérné (kresby na télnim pokryvu). Na jejich vzniku se patrné podili mnoho gent
angazovanych v fizeni vzniku a vyvoje i dalSich znaki (t.j. gend s pleiotropnim efektem). To znamena,
Ze mira exprese druhotnych pohlavnich znaki miize odrazet priibéh ontogeneze daného jedince. U
jedincl, u kterych ontogeneze z jakékoli pfi¢iny probihala obtizné a u kterych se tedy daji pfedpokladat
nejriznéjsi, byt utajené, vyvojové vady, budou v nejvétsi mife postizeny pravé druhotné pohlavni
znaky.

V této souvislosti se nej¢astgji uvazuje preference samcii se symetrickymi strukturami a
kresbami, ktera byla pozorovana u samic nékterych zivocisnych druhu (nej¢astéji u ptakd). U organismu
rozpoznavame dva typy asymetrii, systematickaou asymetrii, ktera je funkeni, zpravidla podminéna
geneticky) a patrné se vyviji v disledku plsobeni pfirozeného vybéru (napfiklad asymetrie v sile a
velikosti klepet u kraba, asymetrie pohlavnich organ u hmyzu atp.) a dale fluktuujici asymetrie, ktera
nebyva podminéna geneticky, ma nesystematicky charakter, u nékterych jedincu pfeviada prava, u jinych
leva strana, dalsi mohou byt zcela symetricti. O fluktuujici asymetrii se predpoklada, ze vznika v
dasledku poruch a nerovnomérnosti v ontogenezi jedince, takze jeji mira odrazi kvalitu ontogeneze.

Do jaké miry miize tento mechanismus fungovat universalng, je pfinejmensim sporné. Napfiklad
asymetrii obli¢eje. Jestlize byly pokusnym osobam nabidnuty k porovnani plvodni fotografie neznamych
osob a dale fotografie stejnych osob, na nichz byla pocitacové odstranéna pfirozena asymetrie, byly jako
krasnéjsi vnimany osoby na fotografiich neupravenych.

Hypotéza Indikatort kvality ontogeneze mulze byt fazena jak mezi hypotézy Pfimé vyhody, tak
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mezi hypotézy Dobrych geni. Kvalita ontogeneze muze byt ovlivnéna kvalitou jednotlivych gend,
vnéjsimi faktory, i kvalitou celého genomu, tj. vzajemnou kompatibilitou jednotlivych genii v genomu. Je
tfeba si uvédomit, Ze zejména posledni faktor mize podstatnou mérou ovlivnit vysledek ontogeneze. U
pohlavné se rozmnozujicich organismu se pfitom kvalita genomu vlastnév pravém smyslu nedédi.
V kazdé generaci totiz vznika genom jedince nahodnym namichanim gend pochazejicich od obou rodicu.

X1.5.5.4. Druhotné pohlavni znaky by mohly fungovat jako indikatory zdravotniho stavu
jedince.

Druhotné pohlavni znaky mivaji ¢asto charakter velmi komplikovanych morfologickych struktur €i
ornamentd na télnim pokryvu. Na procesu jejich vytvareni se nejen podili velké mnozstvi gena, ale
ovliviuje ho i cela fada nejriznégjsich vnéjsich faktori. Mezi tyto faktory mlze patfit i zdravotni stav
jedince. Nejstarsi Indikatorova hypotéza predpoklada, Ze samice si vybiraji samce prave podle téch
znakd, jejichz exprese je nejvice ovlivnéna zdravotnim stavem jedince.

Jestlize naptiklad parazitovanym ptak{im narlstaji krat$i pera, bude pro samice jisté vyhodné
rozmnozovat se se samci s nejdel$imi pery. Samice se jednak v pribéhu kopulace nem(ize sama nakazit
a pfenést nakazu na potomstvo a jednak v pfipadé biparentalni pé¢e o potomstvo nemlze samec
nakazit mladata. V pfipadé druh( s biparentarni péci nelze ani pominout skute¢nost, ze zdravy samec
je zivotaschopnégjsi a mlze vénovat péci o potomstvo vice energie.

Experimentalné bylo skute¢né zjisténo, ze mira exprese sekundarnich pohlavnich znaki u mnoha
druh( negativné koreluje se stupném parazitace. Rovnéz bylo zji§téno, Zze samice davaji pfednost
neparazitovanym samcum. U ptaku vyuzivaji samice k uréeni miry parazitace skute¢né zrakové podnéty,
¢asto opravdu vazané na sekundarni pohlavni znaky. U savci a v mnohych jinych skupinach zivocichu
se ov8em spise uplatiuji podnéty Eichové.

X1.5.5.5. Druhotné pohlavni znaky mohou slouzit jako indikatory okamzitého
fyziologického stavu a mira jejich exprese se miize u jedince ménit.

Mira exprese druhotnych pohlavnich znaki mlze odrazet momentalni fyziologicky (zdravotni) stav
jedince. U jedincli Spatné zivenych nebo trpicich nékterou chorobou se mira exprese druhotnych
pohlavnich znaki pfechodn& nebo v nékterych pfipadech i trvale snizuje. Rada autord proto
pfedpoklada, Zze druhotné pohlavni znaky umoznuji samicim zjiStovat, zda jejich potencialni pohlavni
vybirat samce v dobrém zdravotnim stavu, jiz z toho divodu, Ze mohou vice investovat do péce o
potomstvo.

U lejska Ficedula hypoleuca samice preferuji samce s velkou €elni skvrnou. Bylo zjisténo, Ze
velikost €elni skvrny u mladat i velikost €elni skvrny v nasledujici hnizdni sezéné& u samce negativné
koreluji s velikosti snisky. Jestlize byly do hnizda uméle pfidana dvé vaji¢ka, byla mladata v praméru
hlfe Zivena a samec¢kim se tak v dospélosti vytvofily mensi ¢elni skvrny. U samce se v nasleduijici
hnizdni sez6né vytvofila mensi skvrna patrné v diisledku celkového vycerpani souvisejiciho s krmenim
vétsiho poctu mladat. Opét je nutno zd(liraznit, Ze tento mechanismus muze fungovat pouze tehdy, kdyz
se samclim nebude vyplacet podvadét, kdyz exprese velké celni skvrny bude “nakladna”.

XI1.5.5.6. U taznych ptaki miize mira exprese druhotnych pohlavnich znaki odrazet kvalitu
zimoviste.

Diky své mimofadné migraéni schopnosti mohou ptaci vyuzivat rozdill v podnebi a v délce dne
mezi oblastmi o r{izné zemépisné Sifce. Ve vyssich zemépisnych Sifkach je v 1été delsi den, takze denni
ptaci mohou déle aktivovat a shanét si potravu. Naopak v zimé jsou pro ptaky vyhodnéjsi oblasti blize
rovniku. Proto je fada ptacich druhii taznych, kazdoro¢né se pfemist’uji v severo-jiznim sméru na velmi
dlouhé vzdalenosti. Poloha zimovist' i trasy podzimnich a jarnich tahd se pfitom s ¢asem méni a lisi se
i pro jednotlivé ptaky uvniti druhu. Do jaké miry jsou tyto rozdily dédiéné a do jaké miry naucené se zatim
pfesné nevi, z hlediska naSeho modelu to v8ak neni podstatné.

Jestlize mira exprese druhotnych pohlavnich znakd pozitivné koreluje s fyziologickym stavem
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samce (a tento poziting i s kvalitou vyuzivaného zimovisté a negativneé s naro¢nosti uZzivané migracni
znaky. Ma tak zaru€eno, Ze samec zavede rodinu na dobra zimovisté, pfipadné ze mladata zdédi po otci
tendenci vyuZivat dané vyhodné zimovisté.

Z této hypotézy by vyplyvalo, ze tazné druhy ptaka by mély vykazovat vyraznéjsi pohlavni
dimorfismus a napadnéjsi druhotné pohlavni znaky u samcii nez druhy zimujici. Mezidruhova srovnavaci
studie tento pfedpoklad potvrzuje, ovéem s kone&nymi zavéry bude Iépe jesté pockat. Dana korelace
by se totiz dala vysvétlit i jinym zplsobem. Tazni ptaci setrvavaji ¢ast roku v tropech &i subtropech a
barevnost ptakl téchto oblasti je vétSinou vétsi nez barevnost ptakd mirného pasu.

X1.5.5.7. Mira exprese druhotnych pohlavnich znaki{ muize odrazet uspésnost jedince v
socialnich interakcich.

Mira exprese druhotnych pohlavnich znakd je u savcl ur¢ovana hladinou pohlavnich hormont
u daného jedince. Jejich hladina pfitom kolisa v zavislosti na nejriizngjSich vnéjsich faktorech. Mezi tyto
faktory patfi i psychicky stav jedince, jez je u Fady druhil Uzce vazan na Uspéchy ¢i neuspéchy
v nejriiznéjsich socialnich interakcich probihajicich uvniti skupiny, ke které jedinec nalezi. Za interakce
m(izeme povazovat jak pfimé fyzické zapasy &i jiné formy soupefeni mezi jedinci, tak i nejriznéjsi formy
soupefeni nepfimého, pfi kterém jedinci spolu viastné viibec neinteraguji, nicméné svilj Uspéch ¢&i
neuspéch poméfuji srovnavanim se s ostatnimi jedinci populace. U mnoha zivo€isnych druhii véetné
Clovéka bylo prokazano, Zze hladina testosteronu stoupa v pfipadé Uspéchu a klesa v pfipadé
neuspéchu. Na uspéchu se pfitom nemusi jedinec sam pfimo podilet. Napfiklad bylo zjisténo, Ze u
fotbalovych fanouskl vitézného muzstva stoupla hladina testosteronu po zapase o 28 % zatimco u
fanous$ku druzstva porazeného o 27 % poklesla.

Jestlize urcity jedinec opakované vitézi, at' jiz ve fyzickém zdpase se svymi protivniky, v postupu
v zaméstnani, v pracovnich Uspésich ¢i Uspésich u Zen, nebo se prosté jen ¢asto ocita na strané vitéz(,
bude Casto vykazovat zvySenou hladinu testosteronu. To se u ného &asem projevi zvySenou mirou
exprese druhotnych pohlavnich znakill. Zvy$ena mira exprese pohlavnich znaku tak miize slouzit jako
meéfitko uspésnosti daného jedince a mlze byt tedy vyuzita pfislusniky opacného pohlavi jako indikator
biologické zdatnosti pohlavniho partnera.

X1.5.5.8. Druhotné pohlavni znaky mohou odrazet miru parazitace.

Nejznamé&;jsi varianta Indikatorové hypotézy predpoklada, Zze mira exprese druhotnych pohlavnich
znaku negativné koreluje se stupném parazitace daného jedince. Kdyz si tedy samice vybiraji samce
s vyraznymi druhotnymi pohlavnimi znaky, vybiraji si zaroven neparazitované jedince.

Hypotéza byla se stfidavymi vysledky ov&fovana, jak s pomoci vnitrodruhovych tak mezidruhovych
srovnavacich studii. Jestlize by meéla platit, potom v ramci jednoho druhu by jedinci s nejvice vyvinutymi
pohlavnimi znaky méli byt nejméné parazitovani. V ramci vy§siho taxonu by naopak druhy vykazujici ve
vetsi mife pohlavni dimorfismus mély slouZit Eastéji jako hostitelé pro parazity (a byt tak z jejich strany
vystaveny vétsim selekénim tlakim).

V mezidruhovych srovnavacich studiich bylo skuteén& pozorovano, Ze jak pro tropické ptaky,
severoamerické pévce a ryby Britanie plati o€ekavana pozitivni korelace mezi stupném parazitace
uritého druhu a mirou jeho pohlavniho dimorfismu. Negativni korelace mezi stupném parazitace
urcitého jedince a mirou exprese jeho druhotnych pohlavnich znaku byla rovnéz pozorovana u celé fady
studovanych druh(i. Namatkou Ize jmenovat napfiklad negativni korelaci mezi mnozstvim parazitickych
rozto€u a délkou ocasnich per u viastovek, mnozstvim parazitickych helminthl rodu Gyrodactylus a
barevnosti samcl pavich o¢ek, obdobna pozorovani vSak existuji i pro hmyz a plazy.

Nutno v8ak uvést, Ze existuje fada studii, které pfinesly negativni ¢i opaény vysledek. Navic Ize
pfedpokladat, Ze vysledky velkeé €asti praci, jez skoncily s negativnim vysledkem, tj. neprokazaly Zzadnou
korelaci mezi sekundarnimi pohlavnimi znaky a parazitaci, vibec nebyly publikovany.

X1.5.5.8.1. Hypotéza indikace parazitace nepoc€ita s evoluénimi protitahy parazita.
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Zasadnim nedostatkem hypotézy indikace stupné parazitace je to, Ze zcela opomiji skute¢nost, Zze
i parazit je subjektem biologické evoluce. Neni mozné olekavat, Ze bude evoluce parazita "necinné
pfihlizet", jak si hostitelsky organismus buduje mechanismy zabranujici efektivnimu sifeni parazitu
z jedince na jedince. Selekéni tlaky vykonavané hostitelskym organismem na parazita jsou jisté daleko
intenzivn&jSi nez selekéni tlaky parazita na hostitele (uz jenom proto, Ze ne kazdy jedinec hostitelského
druhu se za Zivot setka s prislusnym parazitem, naproti tomu kazdy parazit musi najit svého hostitele,
jinak nezanecha potomky). Lze proto olekavat, Ze parazit by si rychle vytvofil protimechanismy, kterymi
by bud zamezil projeviim své pfitomnosti na stupni exprese druhotnych pohlavnich znaku nebo se ji
dokonce naudil pozitivné ovliviiovat. Vzhledem k mimofadné vyhodnosti takovéhoto mechanismu pro
parazita a mimofadné rychlosti evoluce u parazitickych druhi Ize o¢ekavat, ze u nékterych druht mize
mira exprese druhotnych pohlavnich znaku pozitivné korelovat se stupném parazitovanosti daného
jedince.

Publikované vysledky zatim ukazuji, Ze k obdobné situaci by mohlo dochazet napfiklad u ptaki
zebficek, u nichz intenzita Eerveného zabarveni zobaku pozitivné koreluje s mirou parazitace ze strany
rozto¢l a véenek. V této souvislosti je vSak nutno upozornit na jedno Uskali. Mira exprese druhotnych
pohlavnich znaku €asto souvisi s hladinou pohlavnich hormoni a tyto pohlavni hormony zase ¢asto
negativné ovliviiuji fungovani imunitniho systému. To znamena, ze pfipadna pozitivni korelace mezi
mirou parazitace a stupném exprese druhotnych pohlavnich znakili mlze byt zplsobena nikoli
manipulaci ze strany parazita, ale spoluplsobenim pohlavnich hormont na imunitu viéi parazitim i
expresi druhotnych pohlavnich znaku. Pravé u ptaku by se teoreticky dalo mezi obéma témito moznostmi
rozhodnout, nebot zde je mira exprese nékterych pohlavnich znakl (napf zbarveni a délka pefi)
uréovana absenci samicich pohlavnich hormonu (nikoli pfitomnosti hormon( samgich).

X1.6. Pohlavni vybér se patrné vyraznou mérou uplatnuje v evoluci élovéka.

Mnozi autofi se domnivaji, Ze cela Fada lidskych znaku byla fixovana pohlavnim vybérem. Mezi tyto
znaky jsou fazeny jak znaku morfologické, napfiklad ztrata télesného ochlupeni, tak nékteré vzorce
chovani, napfiklad altruistické chovani.

Konkrétni doklady pro tyto hypotézy vétSinou chybi. Nékteré skuteénosti jsou vSak pfinejmensim
podezfelé. Napfiklad na japonskych ostrovech se vyskytuji dvé napadné odliné lidské rasy, typicti
¢ernovlasi Japonci, ktefi se ve vétsiné znak(i shoduji s obyvateli blizké asijské pevniny, a dale Ainové,
svétlovlasi jedinci pfipominajici vzhledem spise Evropany. Ainové byli pokladani za plvodni obyvatele
Japonskych ostrovll a ocekavalo se, Ze jejich plivod se bude vyrazné lisit od plivodu ostatnich Japoncl.
Molekularné biologické studie v8ak tyto predstavy jasné vyvratily. Co se tyka genové vybavy, nelisi se
Ainové nijak zvlast od ostatni japonské populace a s nejvétsi pravdépodobnosti pfisli do Japonska
zaroven s ostatnimi. Nejjednodussim vysvétlenim faktu, Ze se od zbytku populace napadné liSi vnéjSim
vzhledem, tj. velkym mnozstvim vnéjSich, patrné selekéné neutralnich znak, a pfitom se nelisi znaky
ostatnimi, je pfedpoklad, Ze se jejich unikatni vzhled fixoval intenzivnim plsobenim pohlavniho vybéru.

Do jaké miry se v evoluci €lov&ka uplatnil pravé pohlavni vybér, je zatim otevienou otadzkou. Jisté
vSak je, Ze s rozvojem civilizace neustale slabne uginnost pfirodniho vybéru, takZe relativni vyznam
vybéru pohlavniho neustale stoupa. Je pravdépodobné, Ze predevsim rizné typy behavioralnich znakd,
t.j. rdzné vzorce chovani, mohou byt v budoucnu velmi snadno a relativné rychle fixovany pravé
pohlavnim vybérem.

XL.7. K pohlavnimu vybéru dochazi i u rostlin.

Napadné kvéty krytosemennych rostlin je mozno rovnéz pokladat za produkt pohlavniho vybéru.
| tyto struktury totiz vznikaji pfedevsim jako produkt pohlavni kompetice, b&éhem niz se jednotlivé rostliny
"snazi" pfilakat opylovace ucinnéji nez jejich konkurenti. Kdyby nebylo této konkurence, patrné by rostliny
vytvarely kvéty mnohem mensi a také pro rostlinu méné nakladné, které by svou funkci plnily stejné

dobfe.
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Oproti zivo€ichum existuje u krytosemennych rostlin jeden velmi dalezity rozdil. Zatimco
Zivo€ichové konkuruji pfi rozmnoZovani pouze s pfislusniky stejného pohlavi vlastniho druhu, u
kvetoucich rostlin je pohlavni vybér zprostfedkovan opylovaci. Ti mohou navstévovat kvéty celé Fady
dalsich druhq, takze rostliny kompetuji pfi rozmnozovani nejen s pfislusniky vlastniho druhu, ale i s
pfislusniky druh jinych. Vnitrodruhovy pohlavni vybér se tak uzce prolina s mezidruhovym vybérem
a je velmi obtiZné obé& komponenty od sebe odlisit.

Pohlavni vybér zprostfedkovavany opylovacdi pochopitelné neni jedinnym typem pohlavniho
vybéru, se kterym se u rostlin mizeme setkat. U mnohych druht probiha intenzivni kompetice mezi
pylovymi la€kami, pfi niz jednotlivé lacky mezi sebou soupefi o moznost oplodnit vajeénou bunku. Ani
samici rostlina (& samici organy kvétu) neni v tomto sméru pasivni. Je bezpeéné prokazano, Ze u celé
fady druh( dokaze samici rostlina podstatnou mérou ovlivnit, které z pylovych laéek prvni dorazi
k vajeCnym burikam. Bylo pozorovano, Zze samici rostlina pfitom nékdy zohledriuje genetickou diversity
potomstva (kazdé semeno v plodu ma pokud mozno jiného otce), jindy pfizplsobuji vybér otce
momentalnim vné&jSim podminkam (sucho, vihko), pfipadné i svému vlastnimu genotypu.
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XII Evoluce parazitt

Klasicka definice pravi, Ze parazit je organismus, ktery vyuziva organismy jiné (hostitele) jako zdroj
potravy i jako stalé nebo doasné Zivotni prostiedi, a tim jim pfimo nebo nepfimo Skodi.Jako vétSina
biologickych definic nam ani tato neumozriuje postihnout skuteénost v piné Sifi. V celé fadé pfipadu
nedokazeme pfesné rozlisit mezi parazitem a predatorem (to se tyka predevsim vétsiny fytoparazitl).
Dale se s problémy setkame v pfipadé nidikolnich parazitl, t.j. parazitQl zijicich nikoli v téle ¢i na téle
svych hostitel(l, ale v jejich pfibytcich. Skupinu paraziti nelze vymezit ani taxonomicky, patfi sem
organismy od virll pfes baktérie, prvoky az po zivoc€ichy a rostliny. Skute€nost, Zze parazitologie tradi¢né
studuje pfedevsim prvoky, helminty a nékteré skupiny ¢lenovcl, zatimco jiné taxony pfenechava
ostatnim obor(im, neznamena, Ze by napfiklad virus, spirocheta, jmeli nebo kukacka (ptak, nikoli
rostlina)byly méné parazitem nezli krvinkovka, Skrkavka ¢i blecha. Dlvod je zcela pragmaticky, studium
jednotlivych skupin organism(i vyzaduje specifické a €asto velmi rozdilné techniky a metodické pfistupy.
Z toho vyplyva, Ze napfiklad parazitické bakterie je mozné nejlépe studovat v ramci bakteriologie (a na
mikrobiologickych pracovistich), zatimco studium kukacek je vhodnéj$i pfenechat ornitologlim. Pfes
obtiZze pfi vymezovani kategorie parazit je ziejmé, Ze tento pojem je potiebny a Ze cosi objektivniho
skute€né odrazi. V pfipadg, Ze neni uvedono jinak, tykaji se jednotlivé obecné modely uvedené v tomto
textu (i v jiné evoluéni &i ekologické literatuie) typického parazita, tedy nejspise parazitického prvoka &i
heminta.

Z hlediska negativniho plisobeni na hostitelsky organismus se paraziti pohybuji po Siroké skale
od druhl prakticky neskodnych (v takovém pfipadé vsak mluvime o komensalech, nikoli parazitech)
az po druhy, které svého hostitele vzdy zabijeji - parazitoidi. Od dravce, predatora, se parazit lisi tim,
Ze mu hostitel poskytuje trvalé nebo docasné Zivotni prostfedi. Tento rozdil ma zasadni vyznam z
hlediska evoluce parazitického druhu. Zatimco vztahy dravce a kofisti (jakozto dvou individui) jsou Cisté
antagonistické, vztah parazit hostitel je do urcité miry asymetricky. Hostitel ma zajmy zcela protichidné
zajmim parazita. Naproti tomu parazit, tim ze potfebuje zivého hostitele jako své zZivotni prostfedi, ma
alespon do urCité miry zajmy shodné se z4jmy hostitelského organismu - parazitovany hostitel musi
alespori ur€itou dobu pfeZivat a v nékterych pfipadech se pokud mozZno i rozmnozZovat (napf. pfi
moznosti transovarialniho pfenosu parazita z rodi€e na potomky). Tento fakt, spolu s nutnosti vyvinout
mechanismy schopné pfekonavat systémy specifické fyziologické (imunitni) obrany hostitele, si vynucuje
rozsahla a velmi tésna evoluéni pfizplsobeni parazita hostiteli. Hostitelsky organismus na tato
pfizplsobeni sam néjak evolucné reaguje, vyviji pfislusna protiopatfeni, takze evoluce parazita ma spise
charakter koevoluce dvojice parazit hostitel. Koevoluéni charakter evoluce parazitickych druhii sebou
pfinadsi fadu jevl, s nimiz se v jinych systémech v tak vyhranéné podobé nesetkavame. Evoluce
parasitismu a parasita je proto ¢astym pfedmétem studia evoluénich biologll a zejména v soucasnosti
velka &ast (az neumérné velka &ast) nové evolucni literatury je vénovana pravé této oblasti biologie.

XIll.1. Parazitismus mohl byt pfi€¢inou vzniku bunéénych forem Zivota.

Parazitismus je evoluéné velmi stary jev. Je velmi pravdépodobné, Ze jeho vznik spada do ¢asnych
etap protobiologické evoluce a je témér jisté, ze pfedchazel vzniku bunéénych organisma. O chemické
podstaté prvnich Zivych systému zatim s jistotou nevime témér nic uréitého. Z kybernetického hlediska
se v8ak velmi pravdépodobné jednalo o hypercykly, tj. o systémy slozené z nékolika funkéné (nikoli
vSak nutné prostorové) propojenych prvk{i (napfiklad primitivnich enzym). Jednotlivé prvky vytvareji
uzavfeny cyklus, ve kterém kazdy ¢len pomaha syntéze jednomu nebo nékolika dal$im prvkim
hypercykiu.

Studium modeld primitivnich Zivych systému fungujicich na tomto principu ukazuje, ze vznik funkéniho
hypercyklu je zpravidla provazen vznikem hypercykll parazitickych. Tyto parazitické systémy odebiraji
nekteré komponenty vytvafené hostitelskym hypercyklem, a funguji (zmnozuji se) tak na jeho ukor.
Analyzy ukazuji, Ze moznost vzniku parazitickych hypercykld pfedstavuje vaznou prekazku fungovani
evoluce mechanismem kompetice prostorové neoddélenych hypercykll (viz kapitola VI1.3.1.3.) a neni
vylou€eno, ze pravé existence téchto parazitickych systémua nakonec vedla ke vzniku mechanické
prostorové bariéry (membrany) mezi hypercyklem a jeho okolim, ke vzniku primitivni burky.
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XIl.2. Paraziti mohou predstavovat nejpocetnéjsi skupinu organismu.

Podil parazitickych organismi z celkového po€tu druhtl organismu vyskytujicich se v sou€asnosti na
Zemi lze jen velmi obtizné odhadnout. Je jisté, ze prakticky kazdy druh funguje jako hostitel pro
nékterého parazita. To se samozfejmé tyka i samotnych parazitickych druhd, vétsina z nich maze byt
rovnez parazitovana hyperparazity. Znacna nejasnost vSak panuje v odhadech hostitelské specifity
jednotlivych parazitl. Neni znamo, jak velké procento parazitll je specializovano na jediny hostitelsky
druh a jak velké procento ma $irsi hostitelske spektrum. Obvykle se vS8ak uvadi, Ze pfiblizné tfetina vSech
organisml na Zemi je parazitickych (pro protozoa skute¢né plati, Ze zhruba 10 000 ze v§ech 30 000
znymych druh( Zije paraziticky).

XIl.3. Paraziti prispivaji k udrzovani biodiversity.

Plsobeni parazita na hostitelskou populaci miize byt velmi intenzivni. V nékterych pfipadech
m(ize dokonce vytvaret zpétnovazebny regulaéni mechanismus udrzujici velikost hostitelské populace
na konstantni hladiné. Rovnovaha v takovychto systémech parazit-hostitel je pfitom vétSinou stabiln&;si,
nez v obdobnych systémech zaloZenych na interakcich typu dravec-kofist.

Stejné tak jako systém dravec-kofist, patfi i systém parazit-hostitel ke zpétnovazebnym regulaénim
systémim typu turbidostat viz kap. 11.6.. To znamena, Zze populace hostitele je v systémech
regulovanych prostfednictvim pusobeni parazita vystavena r selekci, tj. selekci na vétsi rychlost mnozeni
(nikoli na u€inngjsi vyuzivani zdroju zivin). To ma za nasledek, Ze druh nevyuziva zdroje az k hranici
Unosnosti prostfedi, takze jejich vétsi ¢i mensi ¢ast je ponechana k dispozici dalsim druhim vyskytujicim
se v daném prostfedi. Timto mechanismem patrné pfispiva fenomen parazitace velmi uginné
k udrzovani vysoké biodiversity v realnych ekosystémech.

Xll.4. Interakce parazita a hostitele patrné hraji velmi vyznamnou roli
v mikroevoluci zivych systém.

V prabéhu mikroevoluce se jednotlivé druhy pfizplsobuji podminkam svého zivotniho prostfedi a
jejich zménam. Toto pfizpUsobovani se odrazi v prubéhu anageneze organismu, projevuje se v
adaptivnich zménach télni i funkéni struktury jednotlivych druhi. Zmény vnéjsSich podminek projevujici
se zaroven na vétsim Uzemi nebo dokonce v globalnim mefitku maji vétSinou pozvolny charakter,
takze jednotlivé druhy maji zpravidla moznost se jim postupné evoluéné pfizpisobit. K drastickym a
rychlym zménam v kvalité prostfedi samoziejmé v pribéhu vyvoje Zivota na zemi také dochazi, mimo
jiné v diisledku globalnich katastrof zapfi¢inénych napfiklad dopady velkych meteoritli, komet &i planetek
na zemsky povrch. Tyto drastické, ale v zasadé pfechodné zmény vedouci mnohdy k vymirani velké
¢asti druhu vyskytujicich se v daném obdobi na Zemi vSak mohou ovlivnit spiSe makroevoluci nezli
mikroevoluci. Vétsina druhul se po dobu trvani své existence (tedy po dobu zpravidla nékolika miliont
let) s podobnymi rychlymi zménami Zivotniho prostfedi nikdy nesetka (a setka-li se, vétSinou vyhyne).

Vy$e uvedené argumenty ovSéem plati pouze o zménach abiotickych faktori prostfedi. Biotické
faktory vyplyvajici ze vzajemnych interakci jednotlivych druh(i organism( se méni v prabéhu doby trvani
jednotlivych druhl neustale, a to pravé takovym tempem, jakému se jednotlivé druhy dokazi evolu¢né
pfizpUsobovat. Interakce dravce s kofisti, parazita s hostitelem, konkurence mezi jednotlivymi druhy
dravcli nebo parazitl a neustalé zmény vlastnosti jednotlivych interagujicich ¢lend (ke kterym dochazi
v dusledku mikroevoluce v8ech nebo nékterych druhill) sebou pfinaseji neustaly tlak na vzajemné
pfizplisobovani se ménicim se biotickym faktorim prostfedi. Jedina zména v nékterém z téchto faktorq,
napfiklad vyhubeni ur€itého druhu kofisti, vymreni ur€itého dravce nebo vznik rezistence urcitého druhu
proti nékterému parazitu, pfitom muaze vést k lavinovitym zménam v celém ekosystému a vytvafi pfimy
nebo zprostfedkovany selekéni tlak na evoluéni zmény velkého mnozstvi druh(i organismu.

Lze se divodné domnivat, Zze pravé interakce mezi riznymi druhy organismu a selekéni tlaky,
vyplyvajici z téchto interakci, pfedstavuji hlavni motor biologické evoluce. Fenomén parazitismu je
velice rozsifeny, zna¢nou &ast véech organismul na zemi pfedstavuji nejspise pravé druhy parazitické.
Evoluce parazita a hostitele jsou pfitom vzajemné& velmi Uzce svazany a "zavody ve zbrojeni" mezi
obéma aktéry koevoluce jsou zpravidla velmi intenzivni. Lze proto olekavat, Ze velka &ast biologické
evoluce a velké procento adaptivnich znak( vytvofenych v ramci biologické evoluce souvisi néjakym
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zplUsobem pravé s jevem parazitismu. Podle nékterych pfedstav dva nejnapadnéjsi evoluéni fenomény,
sexualita a speciace, mohly vzniknout v disledku selekéniho tlaku ze strany parazitd.

XIll.4.1. Evoluce parazitu probiha zpravidla rychleji nez evoluce hostitele.

V evoluénim zapase mezi parazitem a hostitelem hraje prvni z nich roli Uto€nika. Jiz to mu dava
urcitou vyhodu - muize si "volit zbrané". Druhou vyhodu mu pfinasi jeho Zivotni strategie. Paraziti jsou
v drtivé vétsiné pfipadu r stratégové, z cehoz vyplyva, Zze produkuji béhem svého Zivota velké mnozstvi
potomk(. Tento fakt ma zasadni vyznam pro priibéh i vysledek evolu¢niho zapasu mezi parazitem a
hostitelem. Jestlize druh produkuje velké mnozstvi potomki, z nichz se jen mala ¢ast doziva
reprodukéniho véku, potom u néj mlze pfirozeny vybér fungovat velmi efektivné a evoluce adaptivnich
znakl probihat nesmirné rychle. Rovnéz skutec¢nost, Ze generaéni doba parazita byva vétsinou
mnohonasobné kratsi nez generaéni doba hostitele, pfispiva k tomu, Ze evoluce parazita probiha rychleji
nez evoluce jeho hostitele.

XI1.4.2. Princip "Vecere nebo zivot" preduréuje vysledek evoluéniho zapasu mezi
parazitem a hostitelem.

Z obecné evoluéniho hlediska je velice zajimavy dalsi jev, ur€ujici patrné v nemalé mife vysledek
koevoluéniho zapasu mezi parazitem a hostitelem. Oba Uc¢astnici koevoluéniho procesu, v tomto
pfipadé parazit a hostitel, nejsou na vysledku vzajemnych interakci zainteresovani stejnou mérou.
Zatimco pro parazita (jako jedince) znamena prohra v zapase s hostitelskym organismem vétSinou smrt,
pro hostitele znamena zpravidla pouze vétsi nebo mensi snizeni biologické zdatnosti. Skute¢nost, ze
i hostitelsky organismus byva nekdy parazitem usmrcen, nebo se nedokaze rozmnoZovat a jeho
biologicka zdatnost tedy klesne az na nulu, na véci mnoho neméni. Nejedna se totiz o typickou situaci,
nebot’ ve vlastnim zajmu parazita je svého hostitele neusmrcovat, a proto i pfislusné selekéni tlaky na
parazita vedou vétSinou postupné ke snizovani jeho patogenity. (Uvedeny princip se pochopitelné
neuplatriuje u parazitoidd.)

Princip "veéerfe nebo Zivot" se uplatfiuje nejen pfi interakcich parazit a hostitel, ale i v mnoha jinych
mezidruhovych i vnitrodruhovych interakcich. Plvodné byl tento princip rozpoznan (a pojmenovan)
v systémech typu dravec a kofist. Zjednodusené fe€eno, zajici béhaji rychleji nez liska proto, protoZe jim
jde pfi b&hu o Zivot, zatimco liSce pouze o obéd.

XI1.4.3. Selekéni tlak hostitele na parazita je silnéjsi nezli tlak opacny.

Dalsi dlivod, pro€ rychlost evoluce parazitického druhu je zpravidla vétsi, nez rychlost evoluce jeho
hostitele, spociva v intenzivnéj$im a systemati¢téji plsobicim selekénim tlaku, jemuz je populace
parazita (ve srovnani s populaci hostitele) vystavena. Zatimco v kazdé generaci pouze ¢ast jedincu
hostitele je vystavena plsobeni parazita,kterykoli jedinec parazitického druhu v kazdé generaci musi
interagovat s hostitelskym organismem. Selekénimu tlaku ze strany hostitele jsou tak paraziti vystaveni
neustale, zatimco selekénimu tlaku ze strany parazita jsou hostitelé vystaveni pouze nesystematicky
a pferusovane.

XIll.4.4. Parazit nesmi vyhubit svij hostitelsky druh.

Negativni plsobeni parazitd na populaci hostitele mlze byt velmi intenzivni. RozSifeni urcitého
parazita mize dokonce vymezovat areal vyskytu pro pfislusny hostitelsky druh. Ve velké &asti rovnikové
Afriky napfiklad nemohou dlouhodobé pfezivat béZna vysoce produkéni plemena hovéziho dobytka (a
tedy ani vétSi lidska populace), nebot na tomto Uzemi Ziji bodalky rodu Glossina, pfenasejici
trypanosomy, zplisobujici u dobytka smrtelnou nemoc nagana. Diky své schopnosti rychlej$i evoluce
dokaze specializovany parazit nakonec vzdy prekonat obranny systém hostitelského druhu, takze by se
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mohlo zdat, Ze hostitel nema v evolucnim zapase s parazitem pfili$ velkou Sanci. Skute¢nost je viak
nastésti (pro nas hostitelské druhy) ponékud pfiznivéjsi. Zatimco pro hostitele znamena vytvofeni
nového mechanismu obrany proti parazitim jednozna¢nou vyhodu, pro parazita mize byt vytvofeni
nového mechanismu piekonavani obranného systému hostitele v kone¢ném dusledku fatalni. Jakmile
by totiz byl jeho hostitel vyhuben, nebo dokonce jakmile by jeho populace poklesla pod ur€itou hranici,
musel by nutné vyhynout i parazit. Je tedy pravdépodobné, Ze specializovany jednohostitelsky parazit
vlastné nemUze svého hostitele Uplné vyhubit, sam vymfe dfive. Odli$na je samoziejmé situace u
parazitl méné specializovanych, s SirSim spektrem hostitelskych druhi. Zde patrné velmi ¢asto mulze
nastat situace, ze parazit néktery druh, nebo nékteré druhy svych hostiteltl Gplné vyhubi.

XIl.5. Pfizpusobovani parazita hostiteli vede ¢asto ke zuzovani jeho hostitelského
spektra.

Evoluce parazita a hostitele ma ¢asto charakter "Zavodu ve zbrojeni" pfi kterych hostitel vyviji
vice ¢i méné specifické mechanismy obrany proti parazitaci a parazit naopak mechanismy umozfujici
tyto obranné mechanismy obchazet ¢i pfekonavat. Tim, Ze se parazit dokonale pfizpusobi urcitému
druhu hostitele, uzavira si ovSem mnohdy cestu parazitovat druhy jiné. "Zavody ve zbrojeni" maji proto
Casto za nasledek velmi ostrou specializovanost parazitického druhu a vedou mnohdy k uzké
hostitelské specificité daného parazita. Zuzovani hostitelského spektra mnohdy vyustuje az ve stav,
kdy parazit je schopen dokonéovat svuj Zivotni cyklus pouze v pfislusnicich jediného hostitelského druhu
a druhy i velmi pfibuzné viibec nenapada.To ostfe kontrastuje se situaci u dravcil, kde Uzka specializace
dravce na jednu kofist je spiSe vyjimkou.

Pro nékteré parazitické mikroorganismy (v€etné virll) jsou napfiklad charakteristické tzv. molekularni
mimikry. Parazit pfizpUsobuje strukturu svych makromolekul struktufe pfislusnych makromolekul
hostitelského organismu. Jestlize napfiklad urcity virus odstrani postupnou kumulaci substituénich
mutaci ze svych bilkovin veskere peptidy, ktere jsou rozpoznavany jako cizorodé imunitnim systémem
hostitelského druhu, a pfizplsobi tak nakonec svij peptidovy slovnik (mnozinu peptid( vyskytujicich se
v jeho bilkovinach) slovniku svého hostitele, unikne z dosahu imunitniho systému hostitele a mize se
tak v pfislusné hostitelské populaci nekontrolované Sifit. (Skute¢nost, ze dosahnout tohoto kone¢ného
stavu neni pro parazita jednoduché i ulohu MHC antigent a sexuality v obrané hostitele popisuji kapitoly
VI.7.1. a1X.3.2.2.3.) Jestlize se vSak peptidové slovniky dvou hostitelskych organism{i vzajemné lisi, a
to je vzhledem k pfislusnému selekénimu tlaku pravé ze strany parazitll velmi pravdépodobné, viz. nize,
potom parazit nemuze soucasné pfizplsobit sv{ij slovnik dvéma rozdilnym slovnikiim dvou hostitelskych
druh( (leda za cenu drastického a s funkénosti bilkovin patrné neslucitelného, omezeni vlastniho
slovniku). To opét vytvafi selekéni tlak na postupné zuzovani hostitelského spektra parazita.

XI1.5.1.Tlak ze strany parazita miize vést ke speciaci hostitelského druhu.

Situace popisovana v predchozi kapitole, pfizplisobovani peptidického slovniku parazita
peptidickému slovniku hostitele muze vést k vyvoji hostitelského slovniku a k jeho divergenci v ramci
riiznych subpopulaci. Jestlize totiz uréitd populace hostitele dosahne zmény svého peptidového
slovniku, (napfikladvlivem zaménovych mutaci odstrani ze svého slovniku ur€ity peptid)dostane se z
vlivu parazita, jehoz slovnik je pfizplsoben plvodni hostitelské populaci. Je samoziejmé, ze
diferenciace slovnik(t muze plnit svou ochrannou funkci pouze tehdy, kdyz nebude dochazet ke kfizeni
mezi jedinci obou hostitelskych subpopulaci. Vyhodnost genetické izolace by tak mohla vyvolavat
selekéni tlak na vytvofeni rozmnozovacich barier. Tlak ze strany parazitG by tak mohl
zprostfedkované podminovat vznik izolovanych druhd.
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XIl.5.2. Kladogeneze parazitického taxonu €asto kopiruje kladogenezi taxonu
hostitelského.

Fakt, Ze nékteré skupiny parazitli jsou velmi Uzce pfizplsobené uréitému hostitelskému druhu, ¢&i
urcité malé skupiné hostitelskych druhi ma za nasledek, ze pfechody z jednoho hostitelského druhu na
jiny jsou u téchto parazitli i v evoluénim méfitku pomérné vzacné, pfipadné odehravaji pouze v ramci
skupiny pfibuznych druh(i. To ma ovSem za nasledek, Ze tak jak hostitelsky druh speciuje, tj. odstépuje
v priibéhu evoluce jednotlivé dcefinné druhy, musi nutné speciovat i parazit. Vynucena speciace
parazita mize byt zplsobena genetickym driftem po oddéleni subpopulaci vazanych na oba dcefiné
druhy a tedy po oddéleni jejich genofondu. V mnoha pfipadech je vSak patrné navic posilena pfirozenym
vybérem, pfizplsobovanim se dvéma, nyni jiz vzajemné odliSnym, druhim hostitele. V nékterych
pfipadech samoziejmé speciace hostitele nemusi byt nutné nasledovana speciaci parazita, stejny druh
parazita mize napadat i pomérné sirokou skupinu vzajemné si pfibuznych druht. K takové situaci ovéem
dochazi vétsinou tehdy, kdyz hostitelské druhy Ziji na stejném Gzemi (sympatricky), nebo kdyz se
parazit Sifi pomoci mezihostitelského druhu, ktery ma dostate¢nou mobilitu a areal zahrnujici arealy
vsech pfibuznych hostitelskych druh(.

Tim, Ze sekvence speciaci parazita musi ¢asto kopirovat, nebo alespon respektovat, sekvenci
speciaci hostitelského taxonu je dano, ze kladogramy, fylogenetické stromy, hostitele a parazita se
budou do urcité miry shodovat. Jestlize tedy zname fylogeneticky strom hostitelského taxonu, miizeme
¢asto zhruba odhadnout i fylogenetické stromy jeho parazitli (a naopak). Je samoziejmé mozné, ze v
nékterych pfipadech mize dojit k pfechodu parazita na jiny hostitelsky organismus, zejména jestlize se
jedna o parazita nepfili§ specializovaného (nebo spide specializovaného na nespecializaci), ktery ma
Sirsi hostitelské spektrum. V takovém pfipadé se fylogenetické stromy parazitl a hostitell nemusi
shodovat, nebo se na nich alespofi mohou vyskytovat jednotlivé anomalie projevujici se navenek
kfizenim pfislusnych vétvi kladogramd.

XIl.6. Anageneze parazitii casto vede ke snizovani komplexity organismu.

Parazity délime na ektoparazity a endoparazity. Ektoparaziti Ziji na povrchu tél hostitele, nebo
dokonce pouze v jejich “pfibytcich” (nidikolni paraziti). Naproti tomu endoparaziti ziji pfimo v organech
¢i tkanich hostitelského druhu. Pravé u endoparaziti: pozorujeme v nékterych pfipadech napadnou
anagenetickou tendenci, trend ke zjednodusovani télesné stavby i jednotlivych fyziologickych funkci.
Tento trend vede nékdy az tak daleko, Zze z pivodné mnohobunééného organismu se stava organismus
vice-méné jednobunécny. Typickym pfikladem jsou Myxozoa, skupina organismu parazitujicich vétsinou
na rybach, u nichz bylo teprve nedavno metodami molekularni taxonomie prokazano, ze se nejedna o
prvoky, ale o nesmirné redukovana metazoa.. Na druhém konci 8kaly organismalni komplexity se
nachazeji viry, i zde se patrné mizeme v budoucnu nadit obdobnych prekvapeni. Neni vylou¢ené Ze se
Casem ukaze, Ze nekteré viry jsou vlastné extrémné redukované bakterie.

DlOvodem zjednodusovani télni stavby endoparazitt a tedy i celkové organismalni komplexity je fakt,
Z2e mnohé fyziologické funkce souvisejici napfiklad s udrzovanim homeostaze, pfenechavaji paraziti
hostitelskému organismu. Vnitini prostfedi organismu je relativné stabilni a bohaté na nékteré snadno
zpracovatelné ziviny. Proto mnohé funkce, které jsou pro volné Zijici organismus zZivotné dalezitymi, jsou
pro parazita zbyte¢nymi a tito se jich mohou v priibéhu své evoluce postupné zbavit.

Pro parazita je dokonce evolu¢né vyhodné, kdyz se mu podafi co nejvice zjednodusit svou
télesnou stavbu. Cim vice riznych diferencovanych tkani a organd jeho télo obsahuije, tim vice druh
svych proteind musi exprimovat, a tim snaze miize byt jeho pfitomnost a jeho cizorodost rozpoznana
imunitnim systémem hostitele.

Charakter anageneze parazitickych Zivocichq, tj. ob&asny trend ke zjednodusovani téini stavby a tedy
i snizovani celkové organismalni (a mnohdy patrné i genetické) komplexity organismu, dokumentuje, Zze
biologicka evoluce nebyva vzdy svazana se zvySovanim komplexity biologickych systému. Jak jiz bylo
uvedeno v kapitole 1.2., vzrist komplexity biologickou evoluci provazi, v fadé pfipadl je vSak tento
parametr na biologické evoluci zcela nezavisly. Jedinym znakem, odliSujicim biologickou evoluci od
jinych typl evoluci nam tedy z(istava vznik tucelnych vlastnosti.
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a jeji vyznam vyplyva z docasnosti zivotniho prostredi parazita -smrtelnost
hostitelského organismu.

Paraziti vyuzivaji Zivotni prostiedi, jez je sice zpravidla na zdroje Zivin velice bohaté, z hlediska doby
svého trvani je vSak pouze do€asné, nékdy az vyloZzené efemérni. Smrti parazitovaného jedince totiz
zanika a v drtivé vétsiné pfipadl je jeho zanik provazen i zanikem pfislusné subpopulace parazit(.
Zatimco pro volné Zijici organismy jsou kritickymi parametry uréujicimi biologickou zdatnost zpravidla
rychlost mnozeni nebo ekonomiénost vyuzivani potravnich zdrojd, pro velkou vétSinu parazitQ hraje
klicovou roli spiSe schopnost Sifeni z parazitovaného na neparazitovaného hostitele. Proto také véetsina
adaptivnich znaku, se kterymi se u parazitli setkavame, souvisi néjakym zplisobem s pfenosem parazita
v hostitelské populaci.

Mezi typicka evoluéni pfizpisobeni ovliviiujici efektivnost Sifeni v populaci patfi optimalizace
virulence a patogenity. Casta byva i schopnost vytvaret rezistentni klidova stadia, ktera mohou
v infek&énim stavu pretrvavat v pfirodé do doby, nez se dostanou do vhodného hostitele. Dale sem patfi
mnohdy i velmi slozité zivotni cykly parazitl zahrnujici postupné celou fadu mezihostitelskych
organismu, prostfednictvim kterych se parazit dostane z jednoho hostitele na druhého. Dalsi adaptivni
znaky-vlastnosti se tykaji schopnosti parazit( u¢elné ménit vlastnosti a chovani hostitelského organismu
ve sméru napomahajicim jejich mnozeni a Sifeni.

XIl.7.1. Smér mikroevoluce parazita zavisi znaénou mérou na mechanismu jeho
Sifeni.

Jednotlivé druhy parazitl se Sifi v hostitelské populaci nejrliznéjsim zplisobem. Na zpusobu tohoto
Sifeni zavisi smér evoluce vétsiny jeho biologickych vlastnosti, a to i tak dulezitych vlastnosti jako jsou
rychlost mnozeni, virulence (schopnost pronikat do hostitelského organismu) a patogenita (schopnost
poskozovat zdravi a tedy i biologickou zdatnost hostitele).

Jestlize se parazit za¢ne Sifit pfevazné vertikalni cestou, z rodi¢e na potomky, mize se patrné
ve svém hostiteli postupné “evoluéné rozpustit’. Tento osud napfiklad potkal parazitické bakterie -
pfedchiidce dnesnich mitochondrii a plastidi. Mezi prvoky a zejména mezi jednobunéénymi fasami
nachazime v soucasnosti fadu pfikladil, kdy endosymbiontem (plivodné parazitem) plnicim v burice
hostitele funkci bunééné organely je dokonce eukaryoticky organismus. Pficiny evoluéniho rozpousténi
spocivaji v tom, Ze geny parazita i hostitele se pfedavaji do organismu stejnou cestou, prostfednictvim
stejnych pohlavnich bunék. Obé skupiny genu tedy nutné postupné za¢nou spolupracovat pfi fizeni a
optimalizaci vlastnosti organismu produkujiciho pohlavni burfky, tj. organismu hostitele. Ty geny,
parazita, které by néjakym zplsobem poskozovaly hostitelsky organismus jsou v pribéhu evoluce
postupné inaktivovany, funkce mnohych dalSich genti mohou postupné pfebirat geny v chromosomech
hostitele. Nakonec tedy z plvodni sady genll parasita pretrvaji pouze ty geny, které pfinaseji
hostitelskému organismu né&jakou vyhodu. Pfedavani mimojaderné genetické informace neni tak
rovhomérné jako prostfednictvim mitozy & meizy probihajici pfedavani genetické informoce jaderné. Do
nékterych dcefinnych bunék se mize pfislusna informace dostat v mnoha kopiich, do jinych se viibec
dostat nemusi. Proto je i z hlediska genll parazita vyhodnéjsi se postupné “pfestéhovat’ na chromosomy
hostitele. V pfipadé cloroplast(i a mitochondrii se jiz velka ¢ast genl plvodnich endosymbiont do jadra
pfestéhovala. V soucasnosti nedokazeme zjistit, u kolika endosymbionttl/parazit( probéhl tento proces
az do konce, tj. do faze, kdy vSechny geny endosymbionta skong€ily na chromosomech hostitele. Mnozi
biologové v8ak pfedpokladaji, Ze jadro eukaryotické bufiky je mnohonasobnou chimerou vzniklou
spojenim gen( pochazejicich z fady bakterialnich i archebakterialnich organismu.

XIl.7.1.1. Rastova rychlost subpopulace parazita vazané na jednoho hostitele je
objektem evoluéni optimalizace, nékdy mtuize byt i nulova.

Do hostitelského organismu se Casto dostava pouze malé mnozZstvi infekEnich stadii parazita, nékdy
jen jeden jedinec. Ten se zde miize jednak zmnozZovat a jednak musi vytvaret infekéni stadia.
Subpopulace parazita vdzana na jeden hostitelsky organismus zde pfetrvava urcitou dobu, tato doba je
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vymezena z jedné strany okamzikem infekce a z druhé strany okamzikem, kdy se hostiteli podafi
napfiklad imunitnimi mechanismy parazity znicit nebo kdy hostitelsky organismus pfirozenou smrti Ci
v dasledku patogennich projevll parazitézy zahyne. Z hlediska ristové rychlosti celkové populace
pocet parazitovanych jedincli a pocty infekénich stadii, které jednotlivé subpopulace parazita produkuiji.
Jestlize nebudeme zachazet do podrobnosti, mizeme fici, ze za urcitych podminek hraje vétsi roli
rychlost produkce infekénich stadii dané subpopulace vztazena na jednotku ¢asovou, zatimco za
jinych hraje vétsi roli po€et infekénich stadii vyprodukovanych za celou dobu existence subpopulace
parazita (za dobu trvani infekce v jednom hostiteli). Jedna se tedy o systém v jistém smeru analogicky
modelu turbidostatické a chemostatické selekce. Subpopulace parazit(i vazané na jednotlivé hostitele
zdrojli - v tomto pfipadé infikovanych hostitelll. Ve druhém (a zfejmeé ¢astéjsim) pfipadé neni kritickym
parametrem vlastni rlistova rychlost subpopulace, ale efektivnost vyuziti infikovaného hostitelského
jedince. Protoze riistova rychlost nehraje zasadnéjsi roli, miize byt u nékterych parazitQ i pomérné nizka
a v nekterych pfipadech dokonce i nulova. Parazit se v infilkovaném hostiteli nezmnozuje, pouze zde
pfetrvava v konstantnim poctu jedincu a produkuje infekéni stadia.

Urcitou komplikaci ovéem predstavuje moznost kompetice uvniti subpopulace vazané na jednoho
hostitele. Ta mlze teoreticky vést k selekci "sobeckych" jedinctl mnozicich se vétsi rychlosti nez by bylo
Z hlediska celé subpopulace optimalni. Riziko pfevladnuti takovych jedincli je ovéem vyrazné snizeno
tim, Ze paraziti uvniti jednoho hostitele byvaji navzajem velmi pfibuzni, €asto se dokonce jedna o jediny
klon, takZze sobeckym chovanim by jedinec sice zvySoval svou exklusivni biologickou zdatnost, ovéem
zaroven snizoval svou zdatnost inklusivni (Ur€ité neni nahada, ze pohlavni cestou byvaji produkovana
prakticky vyluéné invazni stadia parazit(i).

XIl.7.1.2. Koevoluce parazita a hostitele ¢asto vede ke snizovani patogennich
projevu parazitézy.

Je znamo, Ze parazit adaptovany na urcity hostitelsky druh svého hostitele pfili§ neposkozuje.
Setka-li se parazit poprvé s novym hostitelskym druhem, byvaji naopak patogenni projevy drastické
a v mnoha pfipadech koné&i smrti hostitelského organismu. Takovato primarni epidemie mlze vést az
k vyhubeni hostitelské populace. Jestlize populace hostitele setkani s novym parazitem pie¢ka, dojde
postupné ke zménam v pribé&hu onemocnéni (a jak bude uvedeno dale, i v dynamice jeho Sifeni v
hostitelské populaci). Konkrétné fe¢eno, omezuji se patogenni projevy parazitézy, takze puvodné
smrtelné onemocnéni ziskava postupné leh¢i a lehéi pribéh az nakonec miize skonéit jako prakticky
asymptomatickeé.

Na tomto fenomenu se na jedné strané podili evoluce hostitelského organismu, selekce jedincl vice
rezistentnich v€i mnozeni parazita a v(i¢i patologickym projeviim jeho pusobeni v organismu. Na druhé
strané se zde uplathuje i selekce uvniti parazitického druhu, paraziti, ktefi svého hostitele pfili§
neposkozuji, mohou za dobu své existence v jednom hostitelském organismu vyprodukovat vice
infekénich stadii a infikovat vice hostitell.

Nutno v8ak upozornit na skute€nost, Ze v nékterych specialnich pfipadech jsou patogenni procesy
provazejici parazitdzu sou€asti mechanismu manipulace chovanim hostitele ze strany parazita a podileji
se vyznamné na efektivité Sifeni parazitl v hostitelské populaci, viz nize. V takovém pfipadé samoziejmé
ke snizovani patogenity parazitli nedochazi, naopak, parazit mize vice poskozovat pfislusniky druhu,
na ktery je dlouhodobe adaptovan.

XIl.7.1.2.1. V nékterych pripadech se hostitel podili na zvySovani patogennich
projevu parazitace.

V mnoha pfipadech jsou patogenni projevy parazitace vyvolany obrannymi mechanismy hostitele,
spiSe nez vlastni ¢innosti parazita. Neni vyjimkou ani situace, kdy hostitel zahyne v dlsledku
hyperaktivity & autoreaktivity svého imunitniho systému, pfi¢emz imunosuprimovani jedinci bez obtizi
danou nakazu prekonavaji. Nabizi se proto pfedstava, ze se jedna ze strany hostitele o adaptivni
vlastnost umoziiujici eliminovat z populace infikované jedince a omezit tak moznost Sifeni parazitozy.

Je evidentni, Ze podobna schopnost "spachat sebevrazdu" miize vzniknout pouze skupinovou nebo



126

mezidruhovou, pripadné pribuzenskou (kin) selekci. Jestlize by se parazitovany jedinec mohl za normaini
situace uzdravit a dal se rozmnozovat, potom je sila individualniho vybéru plsobiciho proti vzniku
sebevrazedného chovani tak velka, Ze se pravdéepodobnost jeho vzniku zdd miziva. V nékterych
situacich jsou v8ak podminky pro vznik podobného chovani daleko pfiznivéjsi. Napfiklad populace
motyll potravné vazanych na uréitou vzacnéjsi rostlinu dlouhodobé pretrvavaji na uréitém misté, takze
jednotlivci jsou si zde vzajemné velmi pribuzni. V takovém pfipadé miize housenka zvysovat svou
inklusivni zdatnost, jestlize po napadeni parazitem &i parazitoidem spachéa sebevrazdu, napfiklad tim,
Ze se necha ulovit ptakem. Takové chovani bylo skuteéné pozorovano u housenek motyla Chlossyne
harrissi.

U socialniho hmyzu se nepohlavni kasty na rozmnozovani viilbec nepodileji a veskerou svou
biologickou zdatnost realizuji prostfednictvim pomoci pohlavné aktivnim jedincim. Také zde jsou
znamy pfipady, které se daji nejsnaze interpretovat jako dobrovolna sebevraZzda parazitovanych jedincd.
U émelakl rodu Bombus se jedinci parazitovani mouchami ¢eledi Conopidae zdrzuji vné hnizda, ¢imz
jednak snizuji pravdépodobnost pfenosu nakazy uvnitf hnizda a jednak tim zvy$uji pravdépodobnost
svého uhynuti. (Podle nékterych autori ovéem niz8i teplota mimo hnizdo zpomaluje vyvoj parazita a
prodluzuje tak naopak dobu pfeziti parazitovaného jedince.)

XIl.7.1.3. Koevoluce parazita a hostitele nékdy vede i ke snizovani virulence
parazita a k poklesu rychlosti jeho Sireni.

Zaroven se snhizovanim patogenity dochazi v nékterych pfipadech v pribéhu koevoluce parazita
s hostitelem i ke snizovani virulence parazita (jeho schopnosti pronikat do organismu hostitele a
rozmnozovat se tam) a ke sniZzovani rychlosti jeho Sifeni v populaci hostitelského druhu.

Tento jev, ne zcela Stastné oznalovany jako adaptivni sniZovani virulence parazita, je ¢asto
vysvétlovan existenci mezipopulaéni a mezidruhové selekce. Pfedpoklada se, ze druhy &i populace
parazit( likvidujici rychle své hostitelské populace, jsou znevyhodnény oproti druhiim ¢i populacim, které
se v populacich hostitele Sifi pomaleji a ponechavaji jim tedy ¢as na regeneraci. Proto v mezipopulacni
¢i mezidruhové konkurenci virulentngjsi parazité prohraji a z pfirody vymizi.

Tento mechanismus by se skuteéné& mohl do uréité miry podilet na sniZovani virulence, na druhé
strang, jak jsme jiz nékolikrat uvedli, efektivnost mezipopulacni a mezidruhové selekce v mikroevolu€nich
déjich je zpravidla velmi nizka. JestliZze je altruistické chovani parazita (napfiklad snizena virulence)
udrzovano pouze mezipopulacni selekci, potom v populacich mohou velmi snadno vznikat a pfeviadnout
sobecti jedinci s vé&tsi virulenci nez ostatni ¢lenové populace.

Xl1.7.1.3.1. Snizovani virulence miize byt vedlejSim projevem selekce na snizovani
patogenity.

Virulence parazita je velmi ¢asto funkéné svazana s jeho patogenitou i s jeho schopnosti se Sifit
v populaci. Pravé rychlost mnozeni a mira, do jaké se subpopulace parazitli v organismu hostitele
pomnoZzi, uréuji, do jaké miry bude hostitel parazitem poskozen. JestliZze tedy existuje vyznamny selekéni
tlak ve smeéru snizovani miry poskozovani hostitelského organismu, projevi se pfislusna selekce evoluci
smérem jak ke sniZzovani patogenity tak virulence.

V mnoha pfipadech je virulence parazita Uzce svazana i s jeho schopnosti se Sifit v hostitelské
populaci. Pocet Eervenych krvinek infikovanych prvokem Plasmodium dost jednoznaéné ur€uje mnozstvi
infekénich gametocytli v krvi a tedy i pravdépodobnost, s jakou se komar pfi sani nakazi a s jakou
pfenese malarii na dal§iho hostitele. Pravé tak u vird chfipky Sifenych kapénkovou nakazou Ize o¢ekavat
Uzkou zavislost efektivity Sifeni infekce na virulenci pfislu§ného kmene viru. V podobnych pfipadech je
pravdépodobneg, Ze selekce ve sméru zvySovani efektivity pfenosu prevazi selekci ve sméru snizovani
patogenity, takZe virulence parazita se nebude béhem doby vyznamnéji sniZzovat.

V mnoha pfipadech ovéem pravdépodobnost pfeneseni nakazy nesouvisi hebo souvisi jen velmi
malo s pocetnosti subpopulace parazita uvniti hostitelského organismu. Napfiklad jestlize ko¢ka ulovi
mys$ infikovanou prvokem Toxoplasma gondii, neexistuje jednoducha zavislost mezi poc¢tem prvokd,
které mys$ obsahovala, a pravdépodobnosti nakazy &i poétem oocyst, které nakazena koc¢ka b&hem své
infekce vylougi. V takovém pfipadé Ize naopak ofekavat, Ze pfeviadne selekce na snizovani patogenity
a virulence parazita se bude postupné sniZzovat.
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XIl.7.1.3.2. Evoluce smérem ke shnizovani virulence je ¢aste¢éné umoznéna
klonalnim charakterem subpopulaci parazita.

Jak jiz bylo fe¢eno, pro subpopulaci parazita je ¢asto vyhodné omezovat svou riistovou rychlost nebo
ukongit svQj rust po dosazeni urcité hodnoty. Z hlediska individualniho parazita je v§ak vyhodnéjsi, aby
se mnozil rychleji, nebo aby pokratoval v mnozeni delSi dobu neZli ostatni ¢lenové populace, nebot’ tim
zvysuje pravdépodobnost, Ze pravé jeho potomci kolonizuji nového hostitele. Individualni pfirozeny vybér
proto plsobi ve sméru zvySovani virulence a ucinnost individuélniho vybéru je zpravidla vétsi, nez
vybéru skupinového.

U vétsiny parazitl je ovSem pravé ucinnost individuéainiho vybéru do znaéné miry omezena
skute¢nosti, ze subpopulace paraziti v jednom hostiteli pfedstavuje klon geneticky shodnych jedincii.
Uvnitf klonu existuje minimalni variabilita, a tudiz i u€innost vybéru je zde minimalni. | v pfipadég, ze
néktery jedinec v subpopulaci zmutuje smérem k vétsi rychlosti mnoZeni, jsou jeho potomci zvyhodnéni
pouze v prvnim hostiteli, po pfenosu do dal$iho hostitele daji vzniknout klonu identickych jedincu, &¢imz
jakakoli selekéni vyhoda dané mutace zanika. Naopak se zde projevi nevyhoda spojena s odchylenim
se od optimalni virulence a cela dcefinna subpopulace vyprodukuje nakonec méné infekénich stadii nez
subpopulace nemutovanych jedincu.

X11.7.1.3.2.1. Casty vyskyt klonalniho rozmnozovani u parazitickych organismi
muze byt adaptaci slouzici k omezeni individualni selekce.

U parazitickych organismu se velmi ¢asto setkavame s nepohlavnim klonalnim rozmnozovanim,
napfiklad s polyembryonii (rozdélenim embria na nékolik zarodku), a to i v taxonomickych skupinach,
ve kterych se volné Zijici druhy rozmnozuji pohlavné (napf. hmyz). VétSinou se uvadi, Ze ucelem vzniku
druhotnych forem nepohlavniho rozmnoZovani je zajistit moznost mnozeni i v pfipadé, Ze se do hostitele
dostane pouze jeden parazit. To by ovéem mohlo byt zajisttno mnohem jednodus$im zplisobem,
vznikem hermafroditismu, produkci mikrogamet i makrogamet v jednom jedinci. A¢koli je pohlavni
rozmnozovani nej¢astéj$im zplisobem mnozeni u volné Zijicich eukaryotickych organismu a da se tedy
pfedpokladat, Ze je evoluéné velmi vyhodné, mnohé parazitické druhy patrné schopnost pohlavniho
mnozeni vlbec nemaji nebo se dokazou pohlavné mnozit jen v jednom ze svych hostiteld. Je
pravdépodobné, Ze selekénim tlakem ktery prostfednictvim mezidruhového vybéru vedl ke vzniku této
jinak nevysvétlitelné "sexualni abstinence" parazitickych druhli byla pravé nutnost omezit individualni
vybér ve prospéch vybéru skupinového.

XI1.8. Parazit ¢asto napomaha svému Sifeni prostrednictvim specifickych zasah
do fyziologickych, ekologickych i etologickych vlastnosti hostitelského
organismu.

Skute€nost, Ze je parazit asto ve velmi t&€sném kontaktu s hostitelskym organismem, mu dava
pfilezitost k cilenym zasahum do fungovani tohoto hostitelského organismu. Paraziti jsou schopni pro
své potfeby modifikovat nejrliznéjsi viastnosti hostitele, po¢inaje morfologii, pfes regulaci metabolismu
a alokaci energie pro jednotlivé zivotni funkce, az po specifické zasahy do nervového systému vedouci
ke zménam chovani hostitele.

X11.8.1. Castym typem zasah( do struktury hostitelského organismu je indukce
morfologickych zmén.

Prikladem morfologickych zmén indukovanych parazitem je vznik rostlinnych halek, ¢asto slozitych
a rozmérnych Utvard, vytvarenych prostfednictvim produkce rlistovych hormona larvami zlabatek i jinym
hmyzem. Z zivocisnych parazitll je mozno pfipomenout motolici rodu Leucochloridium, ktera pronikne
svym vybéZkem do tykadla napadeného plZe a vytvofi zde napadny barevny (a pulzujici) organ, jez
snadno pfitahne pozornost definitivniho hostitele motolice - ptaka hledajiciho potravu.
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Xl1.8.2. Dulezité zmény ve fyziologii hostitelského organismu se tykaji imunizace
a imunitni suprese.

K nej¢astéjSim fyziologickym zmé&nam indukovanym parazity patfi zmény imunitniho systému.
V pfipadé nékterych z téchto zmén hraje parazit roli Cisté pasivniho agens - jeho pfitomnost v organismu
vyvola specifickou imunitu namifenou proti danému druhu parazita. V jinych pfipadech je role parazita
naopak aktivni, specifickou ¢i nespecifickou imunosupresi dokazi nékteré druhy paraziti vyradit
urcitou ¢ast imunitniho systému hostitele. Oba tyto procesy jsou zajimavé z evoluéniho hlediska a oba
predstavuji adaptivni vlastnost, ktera je, ¢i v minulosti byla, pfedmétem pfirozeného vybéru. Pro
parazita je z hlediska jeho Zivotniho cyklu dllezité, zda pfipusti, aby proti nému vznikala v hostitelském
organismu imunita nebo, zda tomu pomoci specifickych mechanismi zabrani. Jestlize je
pravdépodobné, Zze na témze hostiteli bude stejny jedinec parazitovat opakované (nékteré druhy
ektoparazitll, napf. blechy) nebo na ném bude parazitovat jeho potomstvo (napf. vsi), potom je z hlediska
inkluzivni zdatnosti parazita vyhodné, aby vzniku imunity zabranil. Naopak, jestlize je pravdépodobné,
ze hostitel bude infikovan opakované a to vzajemné nepfibuznymi jedinci (klistata, vétSina
endoparazitd), je vyhodnéjsi, kdyz parazit svého hostitele imunizuje proti invaznim stadiim parazita
(a sam zaroveri zméni své povrchové antigeny) a ztizi tak pozici svych pfipadnych konkurent. Obdobné
jevy se pochopitelné uplatni i v pfipadé imunosuprese. Kdyz nehrozi v pribéhu infekce dalsi nakaza
(napfiklad nepfibuznym druhem) je pro parazita ¢asto vyhodné, aby vyfadil hostitel(v imunitni systém.
V pfipadé&, kdy je v zdjmu parazita, aby hostitel pfeZil co mozna nejdéle, neni tato taktika pravé
nejucelngjsi a parazit musi vyvinout specifi¢t€jsi mechanismy obrany.

XI1.8.3. Pii parazitické kastraci zvysSuje parazit vitalitu hostitele na ukor jeho
fertility.

Casty zplisob ovlivnéni fyziologie hostitelského organismu predstavuje paraziticka kastrace.
V nékterych pfipadech k ni dochazi jaksi mimochodem, parazit nejprve spotfebovava tkané a organy,
jez hostitel nepotfebuje bezprostfedné k Zivotu. V jinych pfipadech vSak k ni dochazi cilen&, napfiklad
prostfednictvi produkce specifickych hormon(l. Parazit prostfednictvim kastrace svého hostitele dosahuje
zmén v tocich energie v daném organismu, konkrétné, pfesméruje tu ¢ast energie, kterou by hostitel
normalné vénoval na své rozmnozovani, na rist a regeneraci. Parazit viastné zvysuje vitalitu organismu
na ukor snizeni jeho fertility. Zatimco hostitel je zainteresovan na tom, aby optimalizoval pomér energie
vkladané do rozmnozovani a na ostatni Zivotni funkce, je parazit zainteresovan na délce prezivani
daného parazitovaného individua, nikoli v8ak na jeho rozmnoZovani.
Je znamo, zZe plzi Peringia ulvae kastrovani parazitickymi motolicemi dor(staji vétSich rozmér
nez zdravi jedinci. Zaroveh bylo ové&feno, Zze poclet cerkarii motolice produkovanych z jednoho plze
pozitivneé koreluje s velikosti parazitovaného jedince.

s v s

Xll.8.4. Jestlize se parazit prenasi vertikalné prostrednictvim mikrogamet ¢i
makrogamet, dokaze ¢asto ménit fenotypové pripadné i genetické pohlavi
hostitele.

Zajimavy zpUsob ovlivnéni fyziologie hostitelského organismu predstavuje zména pohlavi
parazitovaného hostitele. Parazitické bakterie rodu Wolbachia, které se v populaci Sifi asto vertikalng,
tj. napfiklad transovarialni cestou, dokazi zménit pohlavi jedince, v tomto pfipadé suchozemského
korySe rodu Armadillidium, kterého parazituji. V mnohych populacich tohoto kory$e je pomér pohlavi,
za normalnich okolnosti ur€ovany pohlavnimi chromosomy, posunuty smérem k velké pfevaze samic.
PFi podrobnégjSi analyze se ukaze, Ze &ast samic pfedstavuji genetiéti samci, jejich pohlavi bylo
zménéno vlivem parazitickych bakterii. Ugel této manipulace pohlavim hostitele je zcela ziejmy, bakterie
jsou schopny se Sifit transovarialni cestou, prostfednictvim vajiCek hostitele, nikoli vsak
prostfednictvim jeho spermii. U jinych parazitll (nékteré bakteria a viry) je situace zase opacna, dokazi
se Sifit pouze prostifednictvim spermii. Proto méni pomér pohlavi u svého hostitelského druhu



129

v opacném smeéru, tj. ve prospéch samcl. V pfipadech, ve kterych se jedna o parazita blanokfidlého
hmyzu, miize dosahovat zmény pohlavi na Urovni genomu, inaktivaci jedné chromozomalni sady a tedy
pfemeénou diploidni zygoty sami€i na haploidni zygotu samgi.

XI.8.5. Manipulaéni hypotéza predpoklada, Zze parazit muaze zvysSit
pravdépodobnost svého prenosu ovlivnénim chovani svého hostitele.

Dulezitym mechanismem umozfiujicim zvySovat $ance pfenosu parazita mezi hostiteli je vyvolani
takovych zmén v chovani infikovaného hostitele, které mohou pozitivné ovlivnit pravdépodobnost
pfenosu parazita z hostitele na hostitele (nebo mezi hostitelem a mezihostitelem). Parazit mlze
vyvolavat tyto zmény riznym zplsobem. K nejspecifi¢téjs§im mechanismlim patfi pfimé zasahy do
centralni nervové soustavy hostitele, prostfednictvim kterych dokaze parazit spoustét i velmi slozité
vzorce chovani. K nejjednodusim mechanismim patfi naopak nespecifické patogenni pisobeni na
hostitelsky organismus, ktere sice snizuje vitalitu hostitele a tim i zvySuje $anci, ze parazit svého hostitele
usmrti a sdm zahyne, na druhé strané v8ak v nékterych specialnich pfipadech muze byt z hlediska Sifeni
parazita velmi funkéni. Typy zmén chovani, které parazit indukuje, zavisi pfedevsim na mechanismu jeho
Sifeni. Je pochopitelné, Ze zcela jiné zmény chovani napomahaji Sifeni z mezihostitele na hostitele
prostfednictvim predace a zcela jiné zmény zvysuji u€innost Sifeni pohlavné pfenosné parazitdzy.

XI1.8.5.1. Charakter zmén chovani hostitele indukovanych parazitem zavisi na
zpusobu prenosu parazita.

Paraziti mohou indukovat nejriznéj$i zmény chovani svého hostitele. Typ indukovanych zmén pfitom
zavisi na zpusobu, jakym dochazi k Sifeni daného druhu parazita. Nejvice dokladi o manipulaci ze
strany parazita mame ze systému parazit-hostitel, ve kterych se parazit Sifi prostfednictvim predace. Je
to pochopitelné, nebot’ pravé zde indukované zmény jsou nejnapadnéjsi. Hostitel je pod vlivem parazita
pfinucen jednat proti svym zivotnim zajmam, vyhledava pfilezitost byti zabit a pozfen dravcem. Znamé
jsou rovnéz pfipady manipulace ze strany parazita pfenaseného krev sajicimi €lenovci. V téchto
systémech se miize jednat jak o manipulaci chovani mezihostitele, opakované a vicenasobné sani krve,
tak hostitele, zdrzovani se na misté vétsiho vyskytu mezihostitele, &i migrace na vétsi vzdalenosti.

U pohlavné pfenosnych parazitii se empirické doklady pro existenci manipulaci ze strany
parazitQl ziskavaji daleko obtiznéji. Zatimco v pfipadech pfenosu parazita prostfednictvim predace jiz
prostym porovnanim frekvenci parazitovanych jedincli ulovenych dravcem s frekvenci parazitovanych
jedincl v bézné populaci mizeme spolehlivé rozpoznat existenci manipulace, v pfipadé pohlavné
prfenosné parazitozy je vSak takovy postup nepouzitelny. Pozitivni korelace vyskytu parazita s pohlavni
aktivitou nebo promiskuitou hostitelského jedince miize byt samoziejmé rovnéz diisledkem manipulace
ze strany parazity. S vétsi pravdépodobnosti vSak bude ¢astéjsi vyskyt parazita u pohlavné aktivnéjSich
jedincu dasledkem pravé této vétsi pohlavni aktivity.

Parazit miize €asto u hostitele vyvolavat i takové typy chovani, které se u neparazitovanych jedinct
vibec nevyskytuji. Jako pfiklad mlze slouzit motolice Dicrocoelium, jez dokaze pfinutit parazitovaného
mravence, aby travil celé hodiny pfichycen kusadly na listech travy a umozioval tak své pozfeni
pasoucim se pfezvykavcem. Jinym pfikladem je paraziticka vosi¢ka Cotesia glomerata, jejiz larvy pfed
opusténim parazitované housenky ji “pfeprogramuiji”, a to takovym zpusobem, Zze housenka utka kolem
kukel parazita pavucinovy kokon a tento brani proti pfipadnym nepfatelliim. Mravenci parazitovani hlistici
rodu Mermis vyhledavaji po dosazeni dospélosti parazita vodu a v ni se topi. Asi 10 minut po jejich
utopeni jejich té&lo opousti dospéla hlistice.

XI1.8.5.2. Manipulace chovanim hostitele ze strany parazitd prenasenych
prostrednictvim predace byla prokazana v mnoha systémech.

Castym zplsobem prenosu parazita je $ifeni prostfednictvim predace. Pfi tomto typu pfenosu se
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hostitel nakazi pozfenim parazitem infikované Kkofisti, nejéastéji nékterého zcela uritého
mezihostitelského druhu. Parazit mize zvysit pravdépodobnost uloveni jedince, kterého parazituje,
napfiklad tim, Zze zvySi jeho aktivitu nebo ji pfesune na jinou denni dobu (napfiklad z noci na den), ze
omezi utékové reakce svého hostitele (at jiz prodlouZzenim jeho reakéni doby nebo snizenim jeho
strachu z nebezpeci ¢i z neznamych podnétll). V nékterych pfipadech parazit modifikuje Utékovou reakci
takovym zplsobem, ze tato reakce spiSe zvysuje nez snizuje pravdépodobnost uloveni mezihostitele
definitivnim hostitelem. Znamym pfikladem jsou vrtejSi rodu Polymorphus, ktefi pfinuti svého
mezihostitele, korySe rodu Gammarus, reagovat na vyru$eni utekem k vodni hladiné (jestlize definitivnim
hostitelem je nepotapiva kachna), nebo naopak pohybem pfi dné (jestlize hostitelem daného druhu
vrtejSe je kachna potapiva).

X11.8.5.3. Primé doklady pro manipulaci chovanim hostitele ze strany pohlavné
pfenosnych parazitu zatim chybi.

U parazitQ pfenasenych pohlavnim stykem Ize oekavat manipulaéni aktivitu sméfujici ke zvySovani
frekvence pohlavniho styku pfipadné k ¢astéjSimu stfidani pohlavnich partneri. Pokud je mi znamo,
v soucasnosti nejsou k dispozici konkrétni pfiklady systému parazit-hostitel, ve kterych by se pravé tento
typ manipulace uplatiioval. U mnohych zivocichll (napf. jestérky, hadi) v8ak existuje fada pozorovani,
jez podobnou manipulaci nepfimo (velmi nepfimo) dokladaji. U zmije obecné bylo pozorovano, Ze
samice se pafi mnohokrat za sezénu. Pfitom k oplozeni veSkeré snisky vajicek uplné dostacuje jedina
kopulace na pocatku sezény. Dalsi pafeni, energeticky naro¢na a z mnoha divodi riskantni ¢innost, je
tak nadbyte€né a ni¢im nepfispiva ke zvySovani biologické zdatnosti jedince. Velmi vyrazné vSak muze
pfispivat k efektivité Sifeni pfipadného pohlavné pfenosného parazita, takze neni vylouceno, ze je prave
nekterym takovym parazitem indukovano. MoZna jsou samozfejme i jina vysvétleni, viz kapitola X.8.1.5.

Xl11.8.5.4. S projevy manipulacni aktivity parazita se mizeme setkat i u clovéka.

Vliv parazita na chovani ¢lovéka byl popsan v mnoha systémech. Byl popsan napfiklad negativni vliv
riznych helmintéz (Ascaris, Trichuris, Schistosoma ) na inteligenci a schopnost u¢eni. Dale jsou ve starsi
klinické literatufe popisovany zmény v chovani lidi, ktefi prodélali chronickou streptokokalni infekci
(melancholicky syndrom). Rada praci ukazuje korelaci vyskytu prvoka Toxoplasma gondii s nékterymi
psychickymi poruchami a vliv tohoto prvoka na psychicky profil Clovéka.

Ve vétsiné uvedenych pfipadl je ovéem obtizné rozhodnout, kdy se jedna o vice-méné nespecificky
projev probihajici ¢i prodélané choroby a kdy jde o projev cileného pusobeni parazita na chovani svého
hostitele. Je zfejmé, Ze chovani nemocného ¢lovéka se bude nutné lidit od chovani ¢lovéka zdravého
a ze dlouhodobé onemocnéni se mize projevit i ve zménach jeho povahy, a tedy druhotné ve zplsobu,
jakym bude reagovat v urcitych situacich. Vé&tSina praci je navic zaloZzena na sledovani korelace
frekvence vyskytu daného parazita s urcitym typem chovani sledovanych osob. V takovychto studiich
je obtizné rozhodnout, zda pfitomnost parazita indukovala u osob pozorované zmény, nebo zda urcity
typ chovani sledovanych osob zvétsil pravdépodobnost nakazy danym parazitem. MoZna je samoziejmé
i tfeti varianta, jak zmé&ny v chovani tak nakaza pfislusnym parazitem jsou podminé&ny né&jakym tfetim,
neznamym faktorem. Jestlize je vyzkum zalozen na studiu velkych soubori osob, potom je mozné
statisticky prikazné dokazat i korelaci vzniklou v dusledku nepfimého plisobeni i velmi slabého faktoru.

Zatim nejlépe doloZzenym pfikladem existence manipulaéni aktivity parazita u ¢lovéka je vliv latentni
asymptomatické infekce prvokem Toxoplasma gondii na psychicky profil Elovéka, prokazany, shodou
okolnosti, v nasi laboratofi. Toxoplasma se v pfirodé $ifi z mezihostitele, vétSinou mysSovitého hlodavce,
na kocku, svého definitivniho hostitele, prostfednictvim predace. Nakazena koc¢ka vylu€uje s trusem
odolné oocysty, kterymi se mlze nakazit rozsahlé spektrum mezihostitelskych druhl, véetné mysi a
¢lovéka. Infikované osoby prodélaji vétsinou lehké onemocnéni, a aniz by si toho byly védomy, zlistanou
nositeli klidovych stadii parazita az do konce svého Zivota. V Ceské republice prodéla toxoplasmézu
témér 30% osob, v Pafizi se uvadi az 83%. Srovnani psychologickych profilli (zjistovanych pomoci
Cattelova 16-ti faktorového dotazniku) studentl infikovanych a neinfikovanych parazitem ukazalo
statisticky prikazné rozdily v nékterych sledovanych faktorech (jiné faktory byly ovlivnény u muza a jiné
u Zen). Kdyz byly dale sledovany zmény v téchto faktorech u byvalych pacientd, ktefi v minulosti prodélali
akutni toxoplasmézu, tj. u osob, u kterych existuji zdznamy kdy byli infikovani, bylo zjisténo, Ze existuje
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pfima uméra mezi dobou, ktera uplynula od nakazy a stupném zmény psychickych faktori. To
ukazuje, Ze alespori v tomto pfipadé jsou zmény psychiky vyvolany infekci, nikoli infekce zmé&nou
psychickych faktorl. Navic latentni toxoplasméza probiha téméf u véech osob bezpfiznakové, takze
nelze o¢ekavat, ze by zmény v psychice vznikaly v disledku nespecifického zhorSovani zdravotniho
stavu infikovanych osob (Nase sou€asné vysledky v8ak ukazuji, Ze pfedpoklad neskodnosti
toxoplasmosy mozna neplati.)

XI1.8.5.5. Zasahy do nervové soustavy hostitele mohou byt piimé, nebo
zprostiedkované senzorickymi organy hostitele.

Mnozi paraziti zasahuji prostfednictvim hormoni vylu€ovanych do krve nebo prostfednictvim
lokalnich mediatori pfimo do centralniho nervového systému hostitele. Skute€nost, Zze fada
endoparazitll je v téle hostitele lokalizovana do nervové tkang, souvisi jednak s tim, ze CNS je
privilegovanym organem z hlediska imunitniho systému organismu. Imunitni reakce proti cizorodym
agens zde neprobihaji nebo probihaji jen s malou udinnosti, takZze parazit je zde proti obrannym
mechanismlm hostitele relativné chranén.Jinym divodem lokalizace parazit(i do organu CNS v§ak miize
byt to, Ze pravé zde dokaze parazit velmi u€inné zasahovat do chovani hostitele prostfednictvim
pfirozenych mediator(, jejich analogu, pfipadné faktord stimulujicich syntézu téchto latek pfimo v
nervovych bunkach hostitele. Pfikladem muze opét slouzit paraziticky prvok Toxoplasma gondii, jehoz
cysty jsou dlouhodobé tolerovany v nejrizngjSich tkanich mezihostitele, ale které pfesto jsou
lokalizovany z velké ¢asti praveé do mozku infikovanych jedinct.

Druhy zplsob jak miize parazit zasahovat do nervového systému hostitele, je pomoci signall
pfedavanych do CNS prostfednictvim pfislusnych senzorickych organt hostitele. Sem patfi napfiklad
vylu€ovani nejriznéjsich feromonti, pomoci kterych za normaini situace probihd komunikace mezi
pfislusniky hostitelského druhu a pomoci nichz proto dokaze parazit spoustét u hostitele i velmi slozité
vzorce chovani. Typickym pfikladem mohou slouzit hmyzi paraziti mravenci, z nichz néktefi dokazi
pomoci feromonl pfinutit své hostitele, aby si je odnesli do hnizda, krmili, a v pfipadech, kdy je to pro
parazita vyhodné, taky tfeba zabili vlastni kralovnu.

Plsobeni parazita na senzorické organy hostitele se miize dit nejen pomoci specializovanych
feromonu. V urgitych pfipadech muize byt ucinné realizovano pomoci relativné jednoduchych
nespecifickych podnéta. Sexualni apetence hostitele zvysujici frekvenci pohlavniho styku a tedy i
frekvenci pfenosu parazita $ifeného praveé touto cestou mize byt velmi u¢inné pozitivné ovlivnéna jiz
pouze tim, ze parazit (napfiklad Neisseria, plvodce kapavky) vyvola v pohlavnich organech hostitele
svedéni. Na obdobném principu ostatné u ¢loveka udajné funguji néktera afrodisiaka, napfiklad
cantharidin.

z kone&niku napadenych déti a kladou zde sva vajicka. Pfitom vyvolavaji patrné mechanickym
drazdénim sv&déni, takze dité se Skrabe v okoli fitniho otvoru a prostifednictvim vajiek, které mu ulpi
na rukach znovu infikuje sebe nebo dalSi hostitele.

XI1.8.6. Nékteré patogenni projevy parazit6z mohou u€inné napomahat prenosu
parazita.

Parazitarni onemocnéni, parazitéza, je ¢asto provazena fadou nékdy i velmi vaznych patogennich
pfiznakd snizujicich mnohdy vyznamnym zpUsobem zZivotaschopnost hostitele. Na prvni pohled se zda,
Ze se jedna o nespecifické vedlejsi projevy existence a mnozeni parazita uvnitf hostitelského organismu
nebo probihajicich obrannych reakci napadeného organismu. Kdyby tomu bylo tak, potom by bylo
z evoluéniho hlediska i v zajmu parazita omezit tyto projevy na co nejmensi miru. Ve skute¢nosti se vSak
zda, ze v mnoha pfipadech pravé patogenni projevy parazitace mohou vyznamnym zplisobem zvysit
pravdépodobnost pfenosu parazita a Ze tedy mohou byt vyvolavany specifickym adaptivnim
mechanismem, jez se u parazita vyvinul v priibéhu jeho evoluce.

Typickym pfikladem muze slouzit snizeni zivotaschopnosti, a tedy i schopnosti unikat dravci u
parazitovanych jedincl druhu, ktery slouzi jako mezihostitel pro parazita sificiho se z mezihostitele na
definitivniho hostitele pomoci predace - mezihostitel musi byt uloven a pozfen hostitelem. Napfiklad
motolice rodu Diplostomum pfezivaji v o€nich oCkach ryb. Tim pochopitelné sniZuji zrakové schopnosti
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ryb a mohou tak ovlivnit jejich chovani (napfiklad denni aktivitu, zdrzovani se u hladiny atd.) takovym
zpUsobem, Ze se zvysi Sance, Ze parazitovani jedinci budou s vétsi pravdépodobnosti uloveni
definitivnim hostitelem, ryboZzravym ptakem. V pfipadé tasemnice rodu Schistocephalus bylo prokazano,
Ze parazitované ryby maji vétsi spotifebu kysliku takZze se na svych pfirozenych stanovistich musi
zdrzovat v mistech jeho véetsiho parcialniho tlaku, tedy u hladiny. To opét zvySuje pravdépodobnost jejich
uloveni definitivnim hostitelem, v tomto pfipadé rybozravym ptakem.

Jiny zpUsob zvySovani efektivnosti svého Sifeni v populaci hostitele pouziva paraziticky prvok
Leishmania, ktery je pfenasen krev-sajicim hmyzem, konkrétné komarky rodu Phlebotomus. Prvoci
mechanicky blokuji nékteré &asti travici trubice mezihostitele, takZe parazitovany Phlebotomus je sice
schopny probodnout kiiZi hostitele, a tak ho infikovat, nemiize se v§ak nasat krve. Proto se parazitovani
jedinci s blokovanym sacim ustrojim pokousSeji sat opakované na riznych jedincich, a proto i infikuji vice
hostitel(. Obdobnym zplisobem patrné zvysuje efektivnost svého pifenosu i plvodce moru, blechami
pfenasena bakterie Yersinia pestis.

V pfipadé malarie bylo pozorovano, ze nakazené mysi se vystavuji nejvice Utokim komarQ rodu
Anopheles pravé v dobé nejvétsiho vyskytu gametocytl parazitického prvoka Plasmodium v jejich krvi.

Manipulaéni aktivity parazita zprostfedkované nespecifickymi patologickymi pfiznaky se velmi tézko
rozpoznavaji. Ve vétsiné pfipadu Ize totiz jen velmi obtizné rozhodnout, zda uréity patologicky projev
jedna o vedlejsi a v podstaté z hlediska parazita nezadouci projev onemocnéni. Jedinym voditkem miize
byt exaktni kvantitativni posouzeni vlivu daného patologického pfiznaku na efektivnost Sifeni parazita.
Jestlize urcity patologicky pfiznak snizuje Zivotaschopnost hostitele a pfitom nijak nepfispiva k Sifeni
parazita, potom je v zajmu parazita i hostitele, aby vyvinuli mechanismy tento pfiznak omezujici. To Zze
takové mechanismy skute€né mohou evoluéné vzniknout a Ze patologické pfiznaky nemusi nutné
provazet i masivni parazitdzy sv&d&i zkusenosti s nékterymi helmintézami. U mysi parazitovanych
tasemnici Taenia crassiceps dochazi ke vzniku objemného ascitu - az nékolik mililitr(i tekutiny obsahujici
velké mnozstvi parazit(. Pfitom se zda, Ze mys$ neni existenci parazita nijak handicapovana, alespori
v etologickych pokusech se chova naprosto stejné jako my$ zdrava. V pfipadé, Ze specializovany parazit
adaptovany dlouhodobé na urcity hostitelsky druh zplsobuje u svého pfirozeného (a nikoli jiz tak u
nepfirozeného) hostitele vyrazné patogenni pfiznaky a pfitom tyto pfiznaky zvysuji ucinnost jeho Sifeni,
potom Ize se zna¢nou pravdépodobnosti oéekavat, Ze se jedna o projevy manipulaéni aktivity parazita.
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OBRAZOVA PRILOHA

Obr. 1

Model modrovoust. Jedna se o hypotheticky model zvifete, které ma za normalnich okolnosti deset
mladat (pét samcu a pét samic), pfi¢emz jich dokaze v priméru uzivit pouze osm (dvé nejslabsi mladata
zemfou). Model pfedpokladd, ze na Y chromozomu vznikne gen (modrovousovsky gen), ktery zplisobi,
Ze samec zabije v8echny své potomky samiciho pohlavi. Podle klasické darwinistické teorie takovy gen
nema Z2adnou Sanci se v populaci Sifit, nebot’ drasticky sniZuje biologickou zdatnost svého nositele
(samec ma misto osmi potomki{i pouze pét). Ve skute¢nosti se v§ak takovy modrovousovsky gen Sifit
bude, nebot se jeho kopie nachazeji pouze v genomu potomkil saméiho pohlavi. Samci nesouci
modrovousovskou alelu predaji do pfisti generace jejich pét kopii, zatimco samci s alternativni (pivodni,
nefunkéni) alelou modrovousovského genu pfedaji do pfisti generace jen Ctyfi kopie pfislusné alely.
Model ukazaje, ze plvodni darwinisticky model evoluce byl chybny, a ze priibéh biologické evoluce
pfesnéji popisuje teorie sobeckého genu.
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