Transpozony v adaptivni evoluci

Co to jsou transpozony a proc se o né zajimame? Transpozony jsou Useky DNA, které jsou schopny
pohybu po DNA. Proto jsou nékdy oznacovany jako ,jumping gens” nebo-li skakavé geny. Je velice
dobré poznamenat, Ze nékteré skoky funguji ve stylu ,,copy & paste”, zatimco jiné jako ,cut & paste”.
Déli se na dvé zdkladni skupiny:

Prvni skupina jsou retrotranspozony. Jejich ,skok” je néco slozitéjsi, nez u béznych
transpozon(. Prepisi se do RNA, ktera se reverzni transkripci prepiSe zpét na DNA a ta se pak uloZi na
nahodné misto v genomu. Maji dva typy: LTR (long terminal repeats) a non-LTR.

Druha skupina DNA transpozon je dvou typU. Prvni typ pfi skoku Stipe obé viakna DNA,
pficemz vétSinou nenechd za sebou origindl. Druhy typ to ma naopak. Oba typy jsou zavislé na
transpozazovych enzymech, které katalyzuji excizi a inzerci.

Je tomu cca 70 let, od doby, kdy byly transpozony objeveny. Pfistup badatell se béhem
téchto let vyrazné ménil. Dlouhou dobu se povazovaly za ¢ast genomu, jez nemad zadny uzitek. Velmi
dlouhou dobu dokonce vévodila doménka, Ze transpozony nejenze nejsou ni¢im kladné, ale Ze
naopak maji velice negativni vliv na lidsky genom. Vzhledem k tomu, Ze se mohou v podstaté
libovolné pfemistovat po chromozomu, tak logicky tvofi mutace. Proto se lidé snazili zjistit, jak
funguiji a jestli maji néjaky zasadni negativni vliv na zdravi.

Zasadni zjisténi byla autoregulace transpozonu skrz “overproduction inhibition” a “dominant-
negative complementation”. Oba tyto procesy ovliviiuji formaci enzymaticky inaktivni transpozazy —
bud’ skrz oligomerizaci nebo skrz kompetici transpozondlniho bindingu. Pro utlumeni jejich
transkripce je v DNA pouzZivana napfiklad modifikace chromatinu, methylace, modifikace histon(
nebo baleni chromatinu. Tato autoregulace dokazuje, Ze se organismus pfiliSnym mutacim ze strany
transpozon( brani.

Samoziejmé se transpozony staly velice zajimavym pfedmétem studia epigenetiky. A opravdu,
postupem casu se stdle vice ukazuje jejich dopad v této oblasti. My si nyni ukaZzeme 5 molekularnich
mechanism, kvali kterym tomu tak je.

1) Domestikace. Transpozon skoci ke genu, kde zacne plnit néjakou funkci. Po néjaké dobé
za¢ne byt dokonce v daném genu je nepostradatelny. Nafiklad neexistujici telomery u
Drosophily, které jsou nahrazeny transpozonem, ktery pfi kazdém déleni ztraci malou
¢ast svych koncovych nukleotid(.

2) Exaptace. Transpozon vyvola v v daném lokusu zménu a nové uskupeni nukleotid(i vyvola
i novou funkci daného genu. Napfiklad z protein-nekddujiciho genu udéla protein-
kodujici.

3) Genova regulace. Existujici gen se svou funkci diky vloZeni (nebo odebrani) transpozonu
pozméni fenotyp, ktery vznikd. Stane se tak protoZe transpozon zméni miru exprese
daného genu. Nékteré transpozony totiz obsahuji promotory a kdyZ se tudiz dostanou na
spravné misto, tak expresi zvysi. Nebo mQzou na sobé mit velké mnoZstvi methylovych
skupin, které zase expresi snizi. Pfiklad DNA transpozonu je tfeba vloZeni transpozonu u
Biston Betularia (Drsnokfidlec Brezovy), které zménilo jeho barvu. Pfedchozi gen mél ,na
starosti“ barvu jedince, po vloZeni transpozonu se tudiz nezménila funkce, ale fenotyp.
Dalsi mozZnost je retrogenova formace. V podstaté stejny mechnismus i disledky, jen
neskace DNA transpozon ale retrotranspozon.Pfikladem jsou kratké nohy jezevcika,
zpUsobené retrogenovou formaci na chromosomu 12.

4) Genomova plasticita. Ta je trochu komplexnéjsi. V principu si predstavme Usek gend,
ktery je velice bohaty na transpozony. Toto misto se nazyva ,,two-speed genoms“. Zde



pak dochazi k velkému mnoZstvi mutaci na jednom nukleotidu, ale i na mnoho
nukleotidech. Genomova plasticita je velice ¢astd u patogend. Ty se totiz musi
prizplisobovat zménam hostitele, ktery je chce zahubit. Navic v Useku , two-speed
genoms“ maji Casto kédované geny souvisejici s patogenitou a hostitelem.

Dalsi velkym tématem v adaptivni evoluci je stres. Rozhodné stoji za zminku, Ze i ten souvisi
s transpozony. Bylo zjisténo, Ze jak psychologicka tak genomicka odpovéd na stres mlize
vyvolat kaskadu, béhem které se vyrazné zvysi aktivita transpozonu, diky ¢emuz se zvysi
procento mutaci a to mize vést ke zménam rozpoznatelnym i o mnoho generaci pozdéji.
Mechanismus funguje diky interakci proteinu HSP90, ktery velmi ¢asto kopiruje kfivku stresu
jedince, a piRNA, jeZ je molekularnim supresorem transpozon(. HSP90 je multifunkcni
chaperon, ktery je vysoce sensitivni na stres organismu. Skrz slozity a zatim ne-pfilis
prozkoumany mechanismus zvySuje aktivitu transpozon( (pfi sniZzeni stresu skrz piRNA
transpozony opét tlumi).
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It's not magic — Hsp90 and its effects on genetic and epigenetic variation



