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Abstrakt

Evolu¢ni imunologie je dulezita védecka disciplina, ktera zkouma, jak se imunitni mechanismy
vyvijely v pribéhu ¢asu, a tim ptispiva k pochopeni adaptability organismi v ménicim se prostredi.

Jeji praktické vyuziti je vSak stale omezené.

Tato bakalarska prace si klade za cil popsat kli¢ové ptistupy evolu¢ni imunologie. Nejprve analyzuji
obory ptibuzné k evolu¢ni imunologii, se zaméfenim na jejich interdisciplindrni pfesah, pfiCemz
zddraziiji jejich vzajemné prolinani a vyznam pro komplexni pochopeni evoluce imunitnich
systémil. Dale popisuji teoretické koncepty, bézné€ pouzivané modely a metodologické nastroje
evoluéni imunologie, které slouzi ke studiu evoluce imunity. V hlavni ¢asti prace popisuji moznosti
vyuziti poznatkli v evolu¢ni medicin€, zemédélstvi, veterinarni péci a ochrané biodiverzity, véetné
integrace s konceptem One Health. Uvadim také aplikacni potencial naptiklad pti vyberu linii
hospodaiskych zvifat nebo rostlin geneticky rezistentnich va¢i patogeniim, pii vyvoji
personalizované 1écby a rovnéz se zabyvam pfistupy k feSeni bakterialni rezistence na antibiotika.
Hlavni pfinos prace spociva v shrnuti aktudlnich dat o evolucni imunologii a identifikaci
perspektivnich oblasti pro budouci badani. V praci zdlraznuji, ze integrace evolucnich principti do

imunologického vyzkumu mutize vést k inovativnim feSenim v ochrané zdravi lidi, zvirat a ptirody.

Kli¢ova slova: evolu¢ni imunologie, evoluce imunity, One Health, interdisciplinarita, evolu¢ni

medicina, koevoluce



Abstract

Evolutionary immunology is an important scientific discipline that studies how immune mechanisms
have evolved over time, helping us understand organismal adaptability in a changing environment.

However, its practical uses remain limited.

This bachelor's thesis aims to describe the main approaches of evolutionary immunology. First, I
analyze fields related to evolutionary immunology, focusing on their interdisciplinary overlap, while
emphasizing their mutual interconnections and significance for a comprehensive understanding of
the evolution of immune systems. Then, I outline the theoretical concepts, common models, and
research tools used to study the evolution of immunity. In the main part I describe the potential
applications of these findings in evolutionary medicine, agriculture, veterinary care, and biodiversity
conservation, including integration with the One Health concept. I also present the applied potential,
such as in breeding genetically disease-resistant crops and livestock, in the development of
personalized treatments, and further explore approaches to addressing bacterial antibiotic resistance.
The main contribution of this work is to summarize current data on evolutionary immunology and
identify promising areas for future study. I emphasize that integrating evolutionary principles into
immunological research could lead to innovative solutions in protecting the health of humans,

animals, and nature.

Keywords: evolutionary immunology, evolution of immunity, One Health, interdisciplinarity,

evolutionary medicine, coevolution
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1. Uvod

Imunitni systém pfedstavuje komplexni, propojeny a velmi dynamicky celek, ktery se vyznacuje velmi
rychlou adaptivni evoluci genti v genomu organismu, coz bylo napfiklad analyzovéno ve vyzkumu
Obbard et al. (2009), kteti na zaklad€ srovnani dvou druhil octomilky ukézali, Ze imunitni geny se vyviji
témet dvakrat rychleji nez zbytek genomu. Klasickd imunologie se vétSinou zaméfuje pouze na
soucasnou podobu imunitniho systému ¢lovéka a modelovych organismt, nejcastéji hlodavci, aniz by
hloubé¢ji zkoumala, pro¢ jednotlivé imunitni reakce funguji pravé tim zpusobem, jakym funguji.
Podrobnéjsi studium evoluce imunitniho systému by mohlo pfinést odpovédi na mnoho otazek
tykajicich se specifickych imunitnich mechanismi organismi, protoze pravé evolucni piistup umoznuje

prostfednictvim srovnani jednotlivych vyvojovych linii odhalit kli¢ové principy jeho fungovani.

Evoluce imunity prosla u zivo€ichii fadou stadii od nejprimitivnéj$i obrany u nékterych skupin
bezobratlych az po komplexni systém reakci u obratlovct (Cooper, 1985). Je vSak tfeba zdiiraznit, ze
adaptivni imunita nenahradila zédkladni vrozenou imunitu, pouze ji doplnila, a nyni funguji spolecné ve
vzajemné uzké komunikaci. Evolu¢ni imunologie chape strukturu a fungovani imunitniho systému jako
vysledek dlouhodobého evolu¢niho procesu. Zameétfuje se na studium a analyzu genetickych a
molekularnich zékladd imunity, jako je evoluce imunitnich genti. Klade diiraz na ¢asové dynamickou a
prostorove variabilni interakci mezi hostiteli a patogeny, pfi niz organizmy vyvijeji nové obranné
strategie, a zaroveil zkouma imunitni odpovédi napfi¢ riznymi druhy, coz poskytuje cenné poznatky o
adaptivnich mechanismech funkci imunity. Pochopeni téchto adaptaci tak umoznuje odhalit, které
slozky imunitniho systému jsou z hlediska evoluce klicové, a které predstavuji spise vedlejsi a méné

zasadni soucasti.

Cilem této prace je analyzovat soucasné koncepty a metody v oblasti evolu¢ni imunologie, usporadat
dosud ziskané poznatky a identifikovat perspektivni sméry pro budouci védecky vyzkum. Klicovymi
otazky jsou: Jak Siroky je skuteCny zabér evolucni imunologie jako v&dniho oboru? Lze evolucni
imunologii povaZovat za spojenou disciplinu s integraci riiznych metodickych pfistupti, anebo jde spise
o soubor izolovanych vyzkumnych tymt? V praci se zamétuji na teoretické aspekty evolu¢nich procest,
které ovliviiuji vznik a vyvoj imunitnich reakci. Popisuji metodologie studia evoluce imunity a ptiklady
mozného aplika¢niho potencialu tohoto oboru. V ramci interdisciplinarniho pfistupu zdiraznuji
praktické vyuziti poznatkd evolu¢ni imunologie v pfibuznych smérech, jako jsou naptiklad védy o
zivotnim prostiedi, veterinarni 1ékarstvi, humanni medicina a zeméd¢lstvi (Boehm, 2025; Hendry et al.,
2011; Omenn, 2010; Rosengaus et al., 2022). Vénuji také pozornost propojeni evolu¢ni imunologie s

konceptem One Health, jenz zdlraziuje provazanost zdravi lidi, zvifat a ekosystémi.



Vybér tématu prace vychdzi z mého zdjmu o pochopeni variability imunitnich systémi mezi riznymi
organismy a jejich odlisné reakce na podnéty, jako jsou naptiklad alergie nebo rizna mira nachylnosti
k infekcim. Fascinuje mé, jak imunitni mechanismy, které maji spole¢né zakladni principy, mohou
vykazovat tolik rozdild v zavislosti na selek¢nich tlacich a specifickych podminkach prosttedi. Zarovei
me inspiruje mezioborova perspektiva evoluéni imunologie — véfim, ze spoluprace odborniki z riiznych
oblasti védy umozituje hlubsi porozuméni slozitym biologickym jevim a miize pfispét k efektivnéjsimu

sdileni znalosti i feSeni soucasnych vyzev v oblasti zdravi a ochrany Zivotniho prostfedi.

2. Definice evolu¢ni imunologie

Evolu¢ni imunologie je védni obor, ktery propojuje mechanismy fungovani imunitniho systému s
principy evolucni biologie a snazi se porozumét tomu, jak se imunitni systémy adaptuji na zmény
prostfedi, patogeny a dalsi selekéni tlaky (Warr et al., 2003). Jejim cilem je objasnit variabilitu a
evoluéni strategie imunitni odpovédi a odhalit mechanismy, které ovlivituji vyvoj imunitnich funkci na
molekularni, organismalni i populacni trovni. Na rozdil od ptibuznych disciplin se evolu¢ni imunologie
zameétuje na dlouhodobé evolu¢ni procesy a historické souvislosti vzniku a diverzifikace imunitnich
reakci. Kli€ovym rysem oboru je integrace piistupti z molekuldrni biologie, fylogenetiky, ekologie,
mediciny a dalSich véd, coZ umoznuje nejen hlubsi pochopeni samotné evoluce imunity, ale i rozvoj
aplikaci s Sirokym pfesahem do biomediciny, zemédélstvi a ochrany pfirody. Pro lepSi pochopeni
povahy evolu¢ni imunologie je proto dulezité blize se seznamit s pribuznymi obory, které s ni tizce

souviseji a tvori zaklad jejiho interdisciplinarniho charakteru.

2.1. Pribuzné obory evolu¢ni imunologie

Evolu¢ni imunologie je interdisciplinarni obor, spojuje principy a vysledky riznych védeckych
disciplin. Pfestoze podle analyzy poctii védeckych publikaci (tab. 1) je evolu¢ni imunologie jednim z
mén¢ zastoupenych oborti (na Google Scholar ma k 24.02.2025 jen 2890 zdznamt), zatimco napiiklad
klasicka imunologie jich ma pfes 4 miliony, jeji interdisciplinarni povaha miZe nabidnout odpovéedi na
slozité otazky, které by nebylo mozné zodpovédet na zékladeé poznatki z jednotlivych samostatnych
oborl. Pravé kombinace poznatkl poskytuje komplexni pohled na fungovani imunitnich systéma v
ruznych ekologickych a evolu¢nich souvislostech. Pro lepsi ilustraci jsem vizualizovala sit’ vzajemné
propojenych subdisciplin (obr. 1), které tvoii zdklad evolu¢ni imunologie. V nasledujici kapitole se
zameéruji na vybrané oblasti této sit€, abych ukazala, jak jejich propojeni ptispiva k nasemu chapani

imunitnich mechanisma.
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Obr. 1: Propojeni vednich oborii, umoznujici rozvoj evolucni imunologie. Schéma znazornuje komplexni
sit védnich disciplin, které piimo i nepiimo souviseji s evolucni imunologii. Sipky zndzoriuji sméry
interdisciplindrnich vazeb a tok poznatkii (tlustsimi carami jsou vyznaceny vztahy, které jsou podle mého
nazoru nejuzeji propojené). Tento prehled ukazuje, jak se evolucni imunologie uplatiuje v Sirokém
spektru oblasti. Ve schématu jsem zachovala piivodni anglické ndazvy disciplin pro jejich presnéjsi popis

(Cesky preklad je uveden v tabulce 1).

Obor Google Scholar Web of Science
Ekologie (Ecology) 5110000 296681
Mikrobiologie (Microbiology) 5010000 54583
Imunologie (Immunology) 4860000 63442
Bioinformatika (Bioinformatics) 3660000 108376
Molekularni biologie (Molecular biology) 3590000 52991
Evolu¢ni biologie (Evolutionary biology) 1900000 9636
Virologie (Virology) 1820000 9986
Mikrobialni ekologie (Microbial ecology) 1380000 9690
Biomedicina (Biomedicine) 1250000 25362
Populaéni genetika (Population genetics) 1170000 26886
Reprodukeni biologie (Reproductive biology) 962000 14703
Evolu¢ni ekologie (Evolutionary ecology) 451000 3821




Patobiologie (Pathobiology) 384000 9708
Imunopatologie (Immunopathology) 362000 9378
Komparativni imunologie (Comparative immunology) | 178000 443
Vyzivova ekologie (Nutritional ecology) 68300 1335
Makroekologie (Macroecology) 37600 2816
Imunotoxikologie (Immunotoxicology) 29500 840
Ekologie nemoci (Disease ecology) 29100 1776
Ekologie invasi ( Invasion ecology) 24000 905
Evolu¢ni medicina (Evolutionary medicine) 15100 524
Vyvojova imunologie (Developmental immunology) 12900 80
Ekologicka imunologie (Ecological immunology) 5870 767
Imunoparazitologie (Imunoparasitology) 2910 47
Evolu¢ni imunologie (Evolutionary immunology) 2890 58
Ekoimunologie (Ecoimmunology) 2430 338
Wild immunology 361 26
Makroimunologie (Macroimmunology) 134 5

Tab. 1: Pocet publikaci podle disciplin v databazich Google Scholar a Web of Science (vyhledavani
provedeno 24.02.2025). Ackoliv se nejednd o presna a konecna cisla poctu odbornych publikaci v
Jjednotlivych oborech, tento prehled nam dava urcity nahled na jejich relativni velikost. Poznamka:

Nazvy disciplin byly zadavany v anglictiné v uvozovkach pro presnéjsi vyhledavani.

2.1.1 Ekoimunologie

Ekoimunologie, znama také jako ekologickd imunologie nebo imunoekologie, se specializuje na
studium vlivu ekologickych faktorti prostiedi na variabilitu imunitnich reakci organismt (Schulenburg
et al., 2008). Jednim ze zakladnich konceptll ekoimunologie podle Sheldona a Verhulsta (1996) je trade-
off mezi optimalnim rozd€lenim zdroji na imunitni funkce a dal§imi Zivotnimi procesy, jako je
reprodukce ¢i rist. Variabilita imunologické obrany je vysledkem tohoto kompromisu, kdy imunita a
napiiklad odolnost vici patogeniim, jsou energeticky naro¢né, coz vede k nutnosti vyvazit investice
mezi obranou proti infekcim a vlastnostmi souvisejicimi se zdatnosti organismi (Lochmiller &
Deerenberg, 2000). Ekoimunologie tizce souvisi s evolu¢ni imunologii. Zatimco evolu¢ni imunologie
se vénuje dlouhodobému vyvoji imunity, ekoimunologie aplikuje tyto principy na soucasné interakce
organismu s jejich prostfedim. Ekoimunologové zkoumaji imunitni systém piedev$im z pohledu
individualnich fenotypovych charakteristik, které pfimo ovliviiuji pfizplsobivost a uspésnost preziti
organismu (Graham et al., 2011). Tyto fenotypy se formuji na zaklad¢ genotypu jedince, urcuji jeho
schopnost reagovat na vnéjs$i podminky a zaroven jsou uzce propojeny s ekologickymi a evolu¢nimi

procesy, které ovlivituji dlouhodobou adaptaci jedince (Downs et al., 2014).

Tento obor spojuje principy imunologie a ekologie. Naptiklad, Schulenburg et al. (2008) ve svém ¢lanku

popisuji ¢tyfi hlavni ekologické faktory ovliviujici diverzitu imunitniho systému — interakce s parazity,



biotické a abiotické faktory, vnitrodruhova omezeni a vliv populacni genetiky na vyvoj imunitnich

slozek (obr. 2).
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Obr. 2: Ekologické vstupy a imunologické vystupy. Schéma zndzornuje rizné ekologicke faktory,

ovliviujici imunitni odpovédi organismu. Prevzato z Schulenburg et al. 2008.

Ekoimunologie se rovnéz zaméfuje na vliv antropogennich faktorti na zmény prostiedi, jez formuji a
ovliviluji imunitni systém organismt (Martin et al., 2010). Urbanizace mlze mit efekt na fungovani
imunitniho systému, coz potvrdili Kernbach et al. (2019) v experimentu s vrabci domacimi, kteti byli
vystaveni pusobeni umélého svétla v noci. Déle je potfeba zminit, ze jednou z dilezitych myslenek
ekoimunologie je zaméfeni na studium nemodelovych organismil v jejich pfirozeném prostiedi.
Naptiklad, Pedersen & Babayan (2011) navrhuji zavést “Wild immunology” jako ptibuzny smeér
ekoimunologie, protoze laboratorni studia jsou casto provadény v kontrolovanych podminkach s
minimalnim vystavenim infekcim, coz ¢ini vysledky méné relevantnimi pii jejich aplikaci na divoka
zvitata a lidi. Ekoimunologie tak propojuje terénni a laboratorni studia, coz umoznuje ziskat vice udaji
a vytvofit nové metody pro studium imunitnich reakci v ekologicky relevantnim kontextu. Sbér a
analyza biomateriali z volné zijicich Zivocichli jsou nezbytné pro vypracovani programu na jejich
ochranu, coZ potvrzuji vyzkumy vyuzivajici ekologicko-imunologické metody. Patii mezi né napiiklad
vyzkum imunitni aktivity lachtana motského (Brock et al., 2013), studium imunologickych profila v
populaci hrabose mokiadniho (Jackson et al., 2011) a také analyza adaptaci pénkavek prosttednich na

patogenni tlaky (Lindstrom et al., 2004).



2.1.2 Ekologie nemoci

Ekologie nemoci se zamétuje na studium vlivu ekologickych procesti na Sifeni, vyvoj a dopady
infek¢énich onemocnéni. Podle Waller (2008) se jedna o vyzkum , komplexnich interakci mezi vyskytem
chorob u nékterych hostiteltl a riznymi environmentalnimi/ekologickymi procesy, které tento vyskyt
ovliviiyji*. Soucasny vyzkum se zamétuje na pochopeni toho, jak vztahy mezi hostitelem a patogeny
formuji riizné aspekty heterogenity mezi populaci a jak velké jsou rozdily v nachylnosti jednotlivych
hostitell k infekcim v ramci populace (Yates et al., 2006). Naptiklad Nichaus et al. (2020) prokazali, ze
u neotropickych primatl v zajeti je séroprevalence Toxoplasma gondii az 60 %, coZ je témeét Skrat vice
nez u divokych populaci, coz zduraznuje rizika spojena s chovem v zoologickych zahradach. Dalsi
vyzkum ukézal, Ze odlesnovani v tropickych oblastech a také rozsitovani plantazi olejovych palem
prispivaji ke zvyseni poctu epidemii zoonotickych a vektorové pienasenych nemoci, zatimco i urcité
typy zalesiiovani v mirném pasu mohou souviset s nartstem infek¢nich onemocnéni (Morand &
Lajaunie, 2021). Diky aplikaci evolu¢nich principti umoziiuje ekologie nemoci navrhovat preventivni
opatieni, kterd mohou prispét k omezeni novych zdravotnich hrozeb, véetné zoondz predstavujicich

riziko ptenosu infekci ze zvitat na cloveka.

Multidisciplinarni charakter ekologie nemoci se odrazi v jeji vazbé na piibuzné obory, jako je
parazitologie (Koprivnikar & Johnson, 2016) nebo environmentalni védy (Preston et al., 2016). Tésné
spojeni ma také s ekoimunologii (Hawley & Altizer, 2011). V obou piipadech ekologicky pfistup
zdaraziiuje roli prostiedi pii utvafeni individualni imunitni odpovédi hostitell a pfi ovliviiovani
vysledkd interakci mezi hostitelem a patogenem. Spoluprace téchto oborti umoziuje podrobnéjsi

analyzu faktord, ovliviiyjicich imunitu, coz nasledné ma dopad na dynamiku Sifeni nemoci (obr. 3).

Ecological
immunology
- Coinfection \
-Life-history trade-offs / .Within-host dynamics
-Costs of immunity | - Sickness behaviors

-Role of environment  |_Sources of heterogeneity

-Trade-offs amongst '\ (e.g., superspreaders)
immune components %

Obr. 3: Spolecné oblasti zajmu ekologické imunologie a ekologie nemoci. Prevzato z Hawley & Altizer,

2011.

2.1.3 Makroimunologie

Makroimunologie zkouma4, jak zemépisna poloha souvisi s imunitni obranou (Becker et al., 2020).

Integruje védeckeé piistupy makroekologie (Stephens et al., 2016) a ekoimunologie, pficemz se zaméfuje



na druhy, populace a celé ekosystémy. Becker et al. (2020) upozorfiuji na dilezitost studia
makroimunologie a zddraziiuji, ze mnoho experimentli nebere v uvahu prostorovou variabilitu, coz
znacné snizuje jejich relevanci. I kdyz ekoimunologové nyni vénuji pozornost heterogenité samotnych

organismu v populacich, rozdily v prostiedi diverzifikujici populace jsou stale ¢asto ignorovany.

Jednou z kli¢ovych myslenek makroimunologie je studium latitudinalnich gradientl. Je mozné zkoumat
imunitni rozdily druhii napfic¢ zemépisnymi Sitkami v riznych klimatickych pasmech (Adelman et al.,
2010; Owen-Ashley et al., 2008). Naptiklad se predpoklada, ze ptaci, hnizdici blize k rovniku vykazuji
siln€j$i humoralni, nikoliv v§ak buné¢nou imunitni odpovéd’, coz mize souviset s vyss§i parazitarni
zatézi (Hasselquist, 2007). Prace Martina et al. (2004) na vrabcich domacich ukazala, Ze rozdily
v buné¢né imunité mezi populacemi mirného a tropického pasma pietrvavaji i v zajeti, coz naznacuje,
ze latitudinalni variabilita zahrnuje evolucni adaptace populaci spiSe nez jen ekologickou aklimatizaci
na riizné environmentalni podminky. Vyuziti prostorové metagenomické analyzy by mohlo dale usnadnit
predikci oblasti, kde jsou organismy nachylnéjsi k infekcim, nebo kde mohou slouzit jako zdroj nové se
objevujicich parazitd (Bergner et al., 2019). Tento piistup zarovei otevira cestu k hlub§imu pochopeni
adaptivnich strategii imunity napti¢ geografickymi oblastmi a typy stanovist. Vyznamné poznatky miize
ptinést také vyzkum biologickych invazi a rozsifovani arealll, kde lze sledovat, jak imunitni systém
ovliviiuje schopnost druhti kolonizovat nové prostiedi, a zaroven jak invazni druhy méni dynamiku

Sifeni parazitli v novych ekosystémech (Lee & Klasing, 2004).

2.1.4 Populacni genetika

Populacni genetika jako ptibuzny obor pfispiva k evolu¢ni imunologii tim, Ze umoznuje pochopit, jak
genetickd variabilita v imunitnich genech ovliviiuje schopnost organismil ¢elit infekénim hrozbam.
Zkouma rozlozeni a dynamiku alel v populacich a analyzuje, jak procesy jako pfirozeny vyber,
geneticky drift, mutace a genovy tok ovliviiuji genetickou strukturu populaci v Case. V kontextu
imunitniho systému se populacné geneticky pristup zaméiuje predevsim na identifikaci genomovych
oblasti pod pozitivni nebo balancujici selekci, které jsou zodpoveédné za obranu proti patogentim (Ferrer-
Admetlla et al., 2008). Tyto oblasti pfedstavuji cenné cile vyzkumu adaptace organismt na infekcni

tlaky prostiedi.

Zvlaste uzite¢né jsou populaéné genetické studie u malych nebo izolovanych populaci, kde 1ze sledovat
ptimy konflikt mezi selekci a genetickym driftem. Naptiklad byla analyzovana variabilita MHC-I a I]
gent u dvou druht tu¢iiakt napti¢ sedmi hnizdnimi koloniemi. Vysledky ukazaly, ze diverzita MHC-I
genl byla vys$si nez u MHC-II. Vysoky genovy tok mezi populacemi pomahal udrzet tuto vysokou
diverzitu, ale zaroven omezoval lokéalni adaptaci, zejména u MHC-I (Sallaberry-Pincheira et al., 2016).
Variabilita imunitnich gend uvnitt i mezi populacemi je formovana ptirozenym vybérem. Napiiklad
vyzkum ovcei Soay naznacuje, ze geny MHC-II prochazeji balancujici selekci, coz souvisi s prostorovou

a Casovou heterogenitou tlaku patogenti (Huang et al., 2022). Dalsi piiklad ukazuje, Ze imunitni geny



mohou podléhat odliSnym selekénim tlakiim i u velice ptibuznych druht. Studie 7LR2 genti u dvou
populaci hlodavct prokéazala, Ze zatimco u nornika rudého ptisobila na tyto geny balancujici selekce, u
mysice lesni tento evolu¢ni mechanismus pozorovan nebyl (Tschirren et al., 2012). Populacni genetika
tak poskytuje nepostradatelny ramec pro porozumeéni tomu, jak imunogenetickd variabilita muze
ovliviiovat rezistenci nebo zranitelnost vici patogenim. Umoziluje sledovat evolucni trajektorie
imunitnich gend, at’ uz jde o jejich udrzovani pomoci balancujici selekce, nebo jejich ndhodnou ztratu

v dusledku genetického driftu.

2.1.5 Komparativni imunologie

Komparativni imunologie se zabyva porovnavanim imunitnich systémut napfi¢ riznymi druhy, s cilem
identifikovat sdilené i unikétni rysy imunitni odpovédi. Tato disciplina poskytuje vhled do evoluce
imunity a odhaluje, jak rizné ekologické a fylogenetické faktory formuji imunitni strategie zivocichi.
Jednim z hlavnich cilti komparativni imunologie je pochopeni toho, pro¢ nékteré druhy 1épe odolavaji
infekcim nez jiné. Mezi faktory ovlivilujici imunitni variabilitu patfi délka Zzivota, investice do
reprodukce, migrace, socialni struktura nebo expozice parazitim. Naptiklad druhy s delsi zivotnosti
byvaji vystaveny vyssimu riziku kumulace infekci, a proto ¢asto vykazuji robustnéjsi imunitni odpovédi

(Lee, 2006).

Zasadnim piinosem komparativni imunologie je vyuziti kvantitativnich mezidruhovych analyz.
Srovnavaci analyza zahrnujici 263 druht ptakt zépadopalearktické oblasti ukéazala, Ze ekologie a life-
history hostiteld ovliviiuji druhovou bohatost a prevalenci krevnich paraziti. Druhy s vyss§i mirou preziti
dospélct hostili méné druhti krevnich parazitli, zatimco prevalence rodt Haemoproteus, Plasmodium a
Leucocytozoon byla vyssi u druhii s bohatSim souborem parazitii (Arriero & Meller, 2008). Dalsi
komparativni vyzkum ukézal, ze ptaci druhy s migra¢nimi rozdélenimi (angl. migratory divides)
vykazuji odlisné vzorce imunitni odpovédi, vCetné slabsi bunétné imunity a vyssi nachylnosti k

parazitarnim infekcim (Mpgller et al., 2011).

V poslednich letech se komparativni imunologie stale vice opira o molekularni a genomické pristupy.
Sekvenovani imunitn€ relevantnich genti napfi¢ riznymi liniemi umoznuje rekonstruovat evolucni
historii klicovych slozek imunitniho systému. Piikladem vyznamné evolu¢ni divergence v imunitnich
mechanismech je rozdil v repertoaru Toll-like receptord (TLRs) mezi savci a rybami. Zatimco savci
detekuji lipopolysacharidy pomoci TLR4, u vétSiny kostnatych ryb doslo ke ztraté tohoto receptoru.
Misto né€j se u nich vyvinuly alternativni TLRs, jako napt. TLR22 nebo duplikované varianty TLRS,
které odrazeji adaptaci na vodni prostfedi a jeho specifické patogeny (Palti, 2011). DalSim ptikladem je
komparativni analyza ryb rodu Sebastes, ktera odhalila pozitivni korelaci mezi narustem poctu
imunomodulac¢nich butyrophilinovych geni a prodlouzenou délkou zivota, coz podporuje hypotézu o
adaptivnim vyznamu imunosupresivnich mechanismi, spojenych s prodlouzenim Zivotniho cyklu

(Kolora et al., 2021)



Zasadni vyzvou pro komparativni imunologii je také pochopeni vlivu antropogennich zmén na imunitni
systém volné zijicich zivocichii. Antropogenni zmény mohou ovliviiovat imunitni profil nejen u
jednotlivei, ale i mezi druhy. Znecisténi, urbanizace a zmény v biodiverzit€é mohou meénit expozici
patogentim, a tim ovlivnit i selek¢ni tlaky na imunitu (Acevedo-Whitehouse & Duffus, 2009; Martin et
al., 2010). Komparativni studie druhti zijicich v raznych typech prostfedi (napi. ptirodni vs.
urbanizované) odhaluji rozdily v imunitnich parametrech a zanétlivé aktivité, ¢imz prispivaji k
pochopeni disledkti lidské Cinnosti pro zdravi volné zijicich zivoc¢ichl. Celkové komparativni
imunologie pfispiva k porozuméni tomu, pro€ rtizné druhy reaguji na infekce rozdiln¢, a jak tyto rozdily
souviseji s jejich ekologii, Zivotni strategii a evolu¢ni historii. Rozmanitost imunitnich systéma mezi
zivoCichy naznacuje, ze imunita neni pouze nastrojem obrany, ale i jednim z klicovych faktorti evoluce

druhii (Loker, 2012).

3. Mechanismy evoluce imunity

Evoluce imunity je dynamicky proces, pfi némz se imunitni systémy organismi piizptisobuji riznym
selek¢énim tlakiim. Evoluce je definovand jako zména ve frekvenci alel v populaci napfi¢ generacemi.
Predpoklada se, ze jedinci s geny zajistujicimi efektivngjsi obranu maji selek¢éni vyhodu, coz vede k
diverzifikaci imunitnich reakci mezi populacemi. Kromé adaptivni evoluce probiha i neutralni evoluce,
piiniz ke zménam ve frekvenci alel dochazi nahodné, bez pfimého selekéniho tlaku. Piesto vSak prispiva
ke genetické variabilit¢ imunitnich prvkt (Black & Gibson, 1974). Imunitni odpovéd’ musi byt nejen
ucinna, ale i energeticky udrzitelna. Evoluce proto neoptimalizuje pouze samotnou obranyschopnost,
ale i rovnovahu mezi imunitni funkci, energetickymi naklady a dalSimi dilezitymi procesy, jako je
napiiklad rast (Urlacher et al., 2018). Tento neustaly vyvoj imunitnich strategii umoznuje organismim
dlouhodobé udrzovat optimalni evolucni zdatnost. Jednotlivé mechanismy, pomoci kterych muize

probihat evoluce imunity, popisuji v nasledujicich podkapitolach.

3.1. Adaptace hostitele k prostredi, véetné patogenti

Organismy jsou tésné propojeny s prostiedim, které vyznamné ovlivituje jejich fyziologii, chovani a
evolucni uspéch. Schopnost ptizplisobit se abiotickym i biotickym faktorim je velmi dtlezita pro preziti.
Imunitni odpovéd’ naptiklad mize byt modulovana sezonnimi zménami (Nelson, 2004), dostupnosti
potravy (Boots, 2011) nebo rizikem predace (Navarro et al., 2004). Dynamika interakci mezi
organismem a prostiedim casto vede k fenotypové plasticité, ktera umoznuje flexibilni ptizplisobeni bez
potieby genetickych zmén. Interakce s prostiedim je zasadni pii utvateni imunitni odpovédi a pribéhu
infekce, pficemz heterogenita stanovist’ ovliviiuje naptiklad expresi imunitnich genti nebo efektivitu
obrannych mechanismt (Gervasi et al., 2015; Paull et al., 2012). Lidska ¢innost, jako je fragmentace
stanovist’, urbanizace a intenzivni zemédélstvi, narusuje piirozené prostredi a indukuje stresové reakce,

které mohou potlacovat imunitni funkce a zvySovat nachylnost k patogentim (Acevedo-Whitehouse &



Duffus, 2009). Identifikace imunologickych fenotypii spojenych s biologickou zdatnosti je nutna pro
pochopeni adaptivni plasticity imunitniho systému. Metody, jako je ptfenos jedinci mezi odliSnymi
prostfedimi, coz bylo popsano Kinnison et al. (2008), 1ze rozsifit i na analyzu pfizplsobivosti imunity.
Tento pfistup umoznuje kvantifikovat dynamiku adaptace na nové prostfedi prostfednictvim zmeén v

expresi imunitnich genti nebo aktivaci specifickych obrannych mechanismi.

3.2. Koevoluce hostitel-patogen

Interakce mezi hostiteli a patogeny predstavuji kontinudlni koevolu¢ni konflikt, Casto popsany jako
»zavody ve zbrojeni* (Dawkins et al., 1997). Koevoluce, definovana jako vzijemna evolu¢ni zména
interagujicich druhtt (Thompson, 2009), je jednim ze zakladnich procest, které¢ formuji biologickou
rozmanitost. Zmeény v alelovych frekvencich v jedné populaci ovliviuji selekéni tlaky v jiné, coz vede
k reciproénim adaptacim. Tento proces je dynamicky — vyhody konkrétnich geni se méni v ¢ase i
prostoru, a geneticka varianta, ktera je prospésna v jedné situaci, mize byt nevyhodna v jiné (Woolhouse
et al., 2002). Koevolu¢ni proces je formovan kombinaci genetickych faktorti a environmentalnich vlivi,
které spole¢né urcuji evolucni trajektorii jejich interakei (Brunner & Eizaguirre, 2016). Imunitni systém
hostitele slouzi jako primarni bariéra proti replikaci a pfenosu patogent, ¢imz zasadné ovliviiuje
vysledek interakci. Imunita vytvati selekéni prostfedi, které nuti patogeny k vyvoji unikovych
mechanismi, jako je ovladani nebo potlaceni imunitnich reakci (McKeever, 2009; Schmid-Hempel,
2008). Tento proces prispiva k vzajemné evolucni diverzifikaci — zatimco parazité rozvijeji nové
strategie infekce, hostitelé paraleln€ vybiraji optimalni metody obrany. Imunita ale neni univerzalni pro
vSechny — mechanismy poskytujici odolnost vii¢i jednomu patogenu, mohou zvysit ndchylnost k jinym

infekcim (Bradley & Jackson, 2008).

Antagonistickd koevoluce je zalozena na protichlidnych zajmech: to, co zvySuje fitness patogenu,
obvykle snizuje fitness hostitele, a naopak. Nej¢astéji pouzivanym mikrobidlnim systémem pro studium
antagonistické koevoluce jsou bakterie a virulentni fagy (Buckling & Rainey, 2002). Tento tésny vztah
je také charakterizovan vzajemnou evoluci rezistence hostitele a infekénosti paraziti. Naptiklad vyzkum
zaméfeny na parazitické houby a jejich hmyzi hostitele ukazal, Ze koevoluce mezi patogeny a hostiteli
muze vést k funkénim posuntim a diverzifikaci efektorovych molekul, jako jsou proteazy parazitu a
odpovidajici inhibitory hostitele (Joop & Vilcinskas, 2016). Jesté jednim piikladem pro spole¢nou
evoluci s hostitelem jsou rtizné druhy parazitickych helmintd, ktefi dlouhodobé vyvijeli mechanismy
pro blokovani a regulaci imunitni odpovédi hostiteld. Experimentalné bylo prokézano, ze pfitomnost
helmintlh mtize mit pozitivni vliv na zdravotni stav pacientl s roztrouSenou sklerdzou, coz ilustruje
vyznam koevolucnich vztahii pro imunitni homeostazu. Helminti stimuluji tvorbu regulacnich T bun¢k
a produkci protizanétlivych cytokini, ¢imz tlumi ptehnané imunitni reakce hostitele (Correale & Farez,

2007). V neddvném vyzkumu byla pomoci genomové analyzy ale odhalena absence fylogenetické
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koevoluce mezi hlisticemi a jejich hostiteli, avSak vyzkumny tym identifikoval sedm para

koevoluujicich proteint ticastnicich se imunitnich interakci (Hu et al., 2021).

Koevoluce mezi hostiteli a patogeny vSak neni omezena pouze na primé interakce mezi témito dvéma
skupinami. Nedavné studie naznacuji, ze mikrobiom hostitele miize slouzit jako orientacni bod pro
parazity pii hledani vhodného hostitele. Namisto tradi¢niho modelu pfimé koevoluce hostitele a
patogenu se predpoklada, ze parazité mohou manipulovat mikrobiomem, ktery hraje kli¢ovou roli v
jejich interakcich (Fredensborg et al., 2020; Lutz et al., 2022). To ukazuje, Ze vzajemna evoluce
neprobiha pouze mezi hostitelem a patogenem, ale také mezi t€émito organismy a jejich mikrobidlnim
prosttedim. Navic, koevoluce neprobiha izolované — geograficka mozaika koevoluce (Thompson, 1999)
popisuje, jak se interakce lisi mezi populacemi v zavislosti na mistnich podminkéach. Experiment
s populacemi had’atka obecného a jeho bakteridlniho parazita Bacillus thuringiensis ukdzal, Ze
koevoluce mize generovat riizné lokalni adaptacni vzorce v zavislosti na populaci, coz odpovida této

teorii geografické mozaiky (Schulte et al., 2011).

3.3. Koevoluce hostitel-mikrobiom

Mikrobiota hraje zasadni roli v normalnim fungovani imunitniho systému, metabolismu a obrané proti
patogentiim. Organismus existuje v pifimé a Casto mutualistické komunikaci se svymi mikrobialnimi
symbionty, pfi¢emz jejich interakce miize ovliviiovat nejen metabolismus a imunitni odpoveéd’ hostitele,
ale i jeho celkovou zdatnost. To znamena, Ze ptirozeny vybér plsobi nejen na genom hostitele, ale i na
funkéni vlastnosti jeho mikrobiomu. Pravé na tomto zaklade byl navrzen koncept holobionta — souboru
tvoteného hostitelem a jeho mikrobidlnimi spolecniky — jako potencidlni jednotky selekce (Zilber-
Rosenberg & Rosenberg, 2008). Evolu¢né vyhodné jsou takové kombinace hostitel-mikrobiom, které
zvySuji prezivani a reproduk¢ni Uspéch a mohou byt stabilné prfedavany mezi generacemi, bud’

vertikalnim pfenosem, nebo prostiednictvim selektivni kolonizace z prostiedi.

Evoluéni vyvoj umoznil hostiteli rozliSovat mezi Skodlivymi a prospéSnymi mikroorganismy v
zavislosti na jejich ekologickém a fyziologickém kontextu (Round et al., 2011). Symbiotické
mikroorganismy, které nejsou imunitnim systémem eliminovany, se ¢asto neomezuji pouze na pasivni
existenci, ale aktivné se podileji na fyziologickych procesech hostitele. RozliSovani mezi parazity a
mutualisty vSak neni vzdy jednozna¢né — mikrobialni role se mize ménit v zavislosti na lokalizaci v
téle, koncentraci mikroorganismu nebo fyziologickém stavu hostitele. Hostitel a jeho mikrobiota tak
tvofi dynamicky, ekologicky propojeny superorganismus, jehoz fungovani je vysledkem koevoluce
obou slozek (Eberl, 2010). Uzké propojeni hostitele a jeho mikrobioty predstavuje vzajemné prosp&sny
vztah. Mikrobi ziskavaji stabilni prostedi a pristup k zivinam. Napfiklad oligosacharidy v matefském
mléce Clov€ka nejsou stravitelné pro novorozence, ale slouZi jako zdroj Zivin pro bakterie rodu

Bifidobacterium, ¢imz podporuji jejich kolonizaci a zaroven prospivaji vyzivé kojenct (Zivkovic et al.,
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2011). Hostitel na oplatku ziskéva fadu vyhod plynoucich z ¢innosti symbiotickych mikroorganismui.
Mikrobiota se podili na regulaci epitelidlni homeostazy hostitele (Buchon et al., 2009) a chrani ho proti
patogentim (Benson et al., 2009; Servin, 2004). Vyznamnym fenoménem je fylosymbioza, kdy slozeni
mikrobiomu koreluje s fylogenetickou ptibuznosti hostiteld — blizce ptibuzné druhy sdileji vice stejnych

bakterialnich druhii (Brucker & Bordenstein, 2012).

S rozvojem metod pro sekvenovani a bioinformatickou analyzu komplexnich mikrobialnich komunit se
vyrazné rozsifily moznosti, jak zkoumat interakce mezi mikrobiotou a hostitelem. Studie, jako je
»Projekt lidského mikrobiomu® (Turnbaugh et al., 2007), vytvotily zakladni rdmec pro systematické
mapovani sloZeni a variability mikrobiomu napfic¢ riznymi jedinci, populacemi i ¢astmi téla. Tento novy
ptistup otevira prostor pro aplikaci evolucnich principti — naptiklad k pochopeni toho, jak se tyto
interakce vyvijely v Case, jaké selekcni tlaky formuji sloZzeni mikrobiomu, nebo jak se u hostitele vyviji
tolerance vici urCitym mikrobidlnim skupindm. Pravé propojeni evolu¢ni perspektivy s detailnimi daty
o mikrobiomu umoznuje lépe pochopit, pro¢ je imunitni systém nastaveny tak, aby néckteré

mikroorganismy toleroval a jiné eliminoval, a jak se tato rovnovaha v ¢ase méni.

4. Koncepty evolu¢ni imunologie

Evolu¢ni imunologie umoznuje pochopit, jak imunitni odpovédi vznikaji, vyvijeji se a jak jsou
ovlivnény ekologickymi a evolu¢nimi faktory. Zakladnim konceptem, ktery pomaha vysvétlit tyto
evolu¢ni dynamiky, je teorie zivotni historie (angl. Life history theory), ktera popisuje kompromisy mezi
investicemi do reprodukce a preziti. Podle této teorie maji druhy s dlouhou dobou vyvoje tendenci
upiednostiovat robustnéj$i adaptivni imunitu, zatimco druhy s rychlym reprodukénim cyklem spoléhaji
vice na okamzité dostupné imunitni mechanismy (Sheldon & Verhulst, 1996). Tento princip evolu¢nich
kompromisii 1ze aplikovat napiiklad na pochopeni dynamiky biologickych invazi, kde invazni druhy
Casto Celi nutnosti vyvazovat investice do imunity a schopnosti §iteni. Neptivodni druhy funguji jako
pienaseci patogent nebo jejich rezervoary, ¢imz oslabuji odolnost piivodnich spole¢enstev (Wyatt et al.,
2008). Invazni druhy se totiz mohou pfizplsobit novym podminkam, coz vede k nové selekéni
dynamice, ktera ovliviiuje nejen jejich imunitni odpovédi, ale i schopnost Sitfeni. Takovy trade-oft se
projevuje napiiklad v pfipad¢ invaznich ropuch obrovskych v Australii (Brown et al., 2015). Vyzkum
ukazal, ze jedinci na Cele invaze vykazuji vylepSené fagocytarni funkce, ale za cenu nizsi rychlosti
usazovani. Tento kompenza¢ni mechanismus ukazuje, Ze investice do zlepSené imunity mohou

omezovat jiné zivotni strategie, coz je klasicky piiklad kompromisu v rdmeci evolu¢ni imunologie.

Podobné principy kompromist a adaptaci 1ze vysledovat i na urovni samotnych imunitnich genii a
reakci. V prubéhu evoluce jsou upfednostiovany ty genetické varianty a typy imunitnich odpoveédi, které
nejlépe odpovidaji selekénim tlakiim daného prostedi. Pravé tyto dilezité koncepty jsou podrobnéji

rozebrany v nasledujicich podkapitolach.
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4.1. Evoluce imunitnich genii

Dutilezitém cilem evolu¢ni imunologie je porozumét genetickym zakladiim variability imunitnich reakci
mezi jedinci i druhy (Vinkler et al., 2023). Tato variabilita je vysledkem dlouhodobého ptisobeni
ruznych selekénich tlakti, které formovaly rozmanitost genti odpovédnych za imunitni odpovéd.
Naptiklad vyzkum protivirové cGAS-STING dréhy ukézal, ze hodn€ gend zapojenych do imunitni
odpovédi vznikly ddvno pfed vznikem obratlovct a rychle se diverzifikovaly mezi riznymi liniemi
zivoCichii. Zatimco zakladni signalni komponenty jako STING zlstaly castecné konzervované,
efektorové geny vykazuji vyraznou druhovou specifitu, coz odrézi evolu¢ni zdvod mezi hostitelem a
virem. Tento proces vedl ke vzniku novych, Casto nepfibuznych, ale funkéné¢ podobnych imunitnich
mechanismi u riznych druhti (Imler et al., 2024). Imunogenetika jako védecky smér zkouma, jak

geneticka struktura ovlivituje fungovani imunitniho systému.

Hlavni histokompatibilni komplex (MHC) je zdkladnim prvkem imunitniho systému obratlovct, ktery
rozpoznava a prezentuje cizi antigeny, ¢imz spousti adaptivni imunitni odpovéd’ (Snell, 1981). Studium
MHC gent predstavuje modelovy pfistup k vyzkumu evoluce imunitnich gent, protoze tyto geny
vykazuji mimotadny polymorfismus (Kelley et al., 2005). Vysoké nukleotidova diverzita je pritom
soustfedéna zejména v peptid-vazajici oblasti (PBR) molekul MHC tiidy I a II, ktera je pfimo odpovédna
za vazbu antigenu. Jednim ze zésadnich principti je, ze geneticka variabilita je udrzovana selekénimi
tlaky ze strany patogenti, piedevsim prostfednictvim negativni frekvencné zavislé selekce, kdy vzacnéjsi
alely poskytuji vyhodu v imunitni odpovédi, protoZe na né nejsou patogeny dobie adaptovany (Borghans
et al., 2004). Tento mechanismus byl napfiklad prokdzan u hlodavct, kde vyssi diverzita parazit
korelovala s vétsi alelickou diverzitou MHC II, coz naznacuje, ze parazité mohou aktivné udrzovat
genetickou variabilitu téchto gend (Golly de Bellocq et al., 2008). Piestoze se MHC geny dlouho
pouzivaly jako hlavni model v evoluéni imunologii, dne$ni vyzkum naznacuje, Ze pro plné pochopeni
imunitni rozmanitosti v ptirodnich populacich nesta¢i studovat jen je (Acevedo-Whitehouse &
Cunningham, 2006). Moderni pfistupy zahrnuji Siroké srovnani mnoha riznych imunitnich genti naptic
celym genomem. Napftiklad podle analyzy 63 ptacich druhti bylo zji$téno, ze geny TLR podléhaji silné
pozitivni selekce. Vyzkumny tym identifikoval 306 pozitivné selektovanych oblasti, z nichz 54
demonstruje konvergentni evoluci se savéimi TLR, coz odhaluje paralelni molekularni adaptace na
podobné patogenni tlaky (Velova et al., 2018). Vyzkum na hrabo$i mokiadnim ukazal, ze geneticka
variabilita cytokint (IL-1PB, IL-2, IL-12f) ptedstavuje dal$i vyznamny zdroj individudlni variability

imunitnich funkci a rezistence k patogentim v ptirozenych populacich (Turner et al., 2011).

Tento posun ke studiu riznych imunitnich gentt umoznuje hlubsi pochopeni komplexnich imunitnich
strategii a jejich evoluce v kontextu odlisnych selekénich tlakd a ekologickych podminek. Studium

evoluce imunitnich gent ukazuje, jak geneticka rozmanitost imunitnich genti vznika a jak ovliviiuje
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funkce imunity. Vedle genetickych adaptaci, ale existuji i funkéni a fyziologické rozdily v tom, jakym

zpusobem imunitni systém s patogeny interaguje. Praveé témto strategiim se vénuje nasledujici cast.

4.2. Evoluce imunitnich reakci

4.2.1 Rezistence a tolerance

Studium evoluce imunitnich reakci se zaméfuje na to, jak jsou geny vyuZzivany v ramci obrannych
mechanismi. Jednim ze zékladnich konceptl soucasné evolu¢ni imunologie je rozliSeni mezi dvéma
strategiemi — rezistenci a toleranci vici infekei. Tyto strategie jsou Casto vnimany jako komplementarni
mechanismy, které organismu umoziuji prezit v prostiedi s riznymi druhy patogenil a symbiontl. Z
evoluéniho hlediska se pfedpoklada, ze vybér mezi témito strategiemi zavisel na ekologickém kontextu,
virulenci patogenu a Zzivotni historii hostitele, a pravé tato variabilita je pfedmétem soucasného
vyzkumu. Rezistence umoziuje hostiteli snizit nebo eliminovat mnozstvi patogenil, ¢imz negativné
ovliviiuje jejich fitness. Tento selekéni tlak pak stimuluje evolu¢ni adaptace na strané patogentl, které
se snazi obranné mechanismy hostitele obejit, coz vede k tzv. koevolu¢nim zavodiim mezi hostitelem a
parazitem (Woolhouse et al., 2002). Naproti tomu tolerance patogeny piimo neeliminuje, ale snizuje
Skody zpusobené infekci v hostitelském organismu. Jelikoz pifimo neovliviiuje fitness parazita,
nevyvolava selekéni tlak vedouci k jeho adaptaci, a tudiz by neméla vyvolavat reciprocni selekci
(Réberg et al., 2008). Prave otazka, jaké ekologické a evoluéni faktory urcuji preferenci jedné ze strategii
a jak se tyto pristupy uplatiuji v riznych typech imunitnich odpovédi, ptfedstavuje jedno z hlavnich

témat soucasné evoluéni imunologie.

Obe¢ strategie ovliviiuji epidemiologii infekénich nemoci, ale odlisSnym zplisobem. Zatimco rezistence
sniZuje prevalenci patogenu v populaci hostitelll, tolerance ji mize zachovavat, nebo dokonce zvysovat,
protoze umoziuje preziti infikovanych jedinct, ktefi mohou déle Sifit infekci (Roy & Kirchner, 2000).
V ramci populaci existuje znacna variabilita v imunokompetenci mezi jednotlivci, ktera ovliviiuje, zda
se hostitel spiSe brani infekci nebo ji toleruje. Napiiklad populace hyla mexického v oblastech s dlouhou
historii expozice Mycoplasma gallisepticum vykazuji vyssi toleranci vici infekci nez populace, které
této nakaze diive nebyly vystaveny (Adelman et al., 2013). Strategicka volba mezi rezistenci a toleranci
zavisi na nakladech a prinosech jednotlivych mechanismi. Vzhledem k zasadnimu dopadu téchto dvou
strategii na ekologii a evoluci hostitelsko-parazitickych interakci je dilezité rozliSovat mezi jejich
rolemi a G¢inky. N&kdy muze byt tolerance vyhodnéjsi nez rezistence, pokud je imunitni odpoveéd prilis
nakladna nebo skodliva pro organismus. Uznani tolerance jako alternativni obranné strategie otevira
nové moznosti v terapeutickych piistupech k infekénim onemocnénim (Medzhitov et al., 2012).
Strategie podporujici rezistenci v§ak mize urychlovat eliminaci patogenti a proto optimalni vyvazeni
téchto mechanismi je nutné pro pochopeni dynamiky infekci a vyvoj t¢innych zasahii proti chorobam

(Restif & Koella, 2004).
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4.2.2 Inbredni deprese

Inbreeding neboli piibuzenské kiizeni je proces, ktery vede k postupnému snizeni genetické variability
v populaci, coz ma piimy dopad na jeji zdatnost. Tento jev je dlouhodobé znamy a prokdzany u mnoha
ptirozené se mnozicich druht, kde vede k negativnim diisledktim pro jejich zdravi a schopnost piezit.
Inbredni deprese, oznaCovana také jako ztrata zdatnosti v dusledku inbreedingu, vede k expresi
recesivnich alel, které by za normalnich okolnosti zistaly potlaceny u heterozygotti (Charlesworth &
Willis, 2009). Tyto recesivni alely casto koduji geny, které maji negativni dopad na rizné fyziologické
funkce, vcetné imunitniho systému. Hlavnim mechanismem inbredni deprese je pravé zvySena
homozygotnost, ktera zvysSuje pravdépodobnost, ze jedinci budou dédit stejné recesivni alely od obou
rodict, coz vede k jejich expresi. U volné zijicich druhti to znamen4, Ze inbreeding miize vést k oslabeni
schopnosti jednotlivcll rozpoznavat a reagovat na patogeny, coz ma vazné disledky pro celkovou
rezistenci vici infekcim. Naptiklad genomova analyza u koz plemene Murciano-Granadina ukézala, ze
dokonce nizka uroven inbreedingu muze negativné ovlivnit funkci imunitniho systému. Byly
identifikovany Ctyfi oblasti na chromozomech 8 a 25, kde zvySena homozygotnost souvisela s projevy
inbredni deprese, a tyto oblasti obsahovaly dtlezité geny podilejici se na imunitni odpovédi (Luigi-
Sierra et al., 2022). DalSim piikladem je vysoce inbredni populace rypose lysého, u které se béhem
koronavirové infekce ukazalo, ze jedinci s vysokym koeficientem inbreedingu méli vice nez trojndsobné
riziko umrti oproti mén¢ piibuznym jedincim (Ross-Gillespie et al., 2007). Tento vyzkum ukazuje, ze
ztrata genetické diverzity v dusledku inbreedingu miZe zvysit nachylnost organismt k infekénim

chorobam, a to i v piipad¢, ze symptomy inbredni deprese nebyly patrné.

Inbredni deprese je obzvlasté¢ patrna v pripadé malych a izolovanych populaci, kde je geneticka
variabilita omezena a pfibuzenské kiizeni je Castéjsi. Tyto populace jsou nachylné¢ k akumulaci
Skodlivych alel, coz omezuje jejich adaptivni potencial a schopnost reagovat na zmény v prostredi. Tento
jev je Casto pozorovan u druhtl, které¢ se nachazeji v neustale se zmensujicich nebo fragmentovanych
prostfedich, coz znamena, Ze inbreeding se stdva nezbytnou soucasti jejich reprodukcnich strategii.
Vzhledem k témto negativnim disledkim je dilezité zaméfit se na ochranu a management genetické

variability, zejména v ohrozenych populacich.

4.2.3 Heterozygotni vyhoda

Heterozygotni vyhoda je klicovym faktorem pro stabilizaci imunitni odpovédi a zajiSténi adaptivni
kapacity druhti vic¢i infekénim tlakim. Na rozdil od inbredni deprese, ktera vede k negativnim
disledkm pfi ztrat€ genetické variability, heterozygotni vyhoda ukazuje, jak pfitomnost riznych alel v
jedinci mize byt prospésna pro jeho preziti a reprodukéni tspech. Tento fenomén je zvlasté vyznamny
v ptipadé gend, které jsou piimo zapojeny do imunity. Heterozygoti v MHC genech maji schopnost

rozpoznat $ir$i spektrum patogend, coz jim poskytuje selektivni vyhodu. Tento princip je dobie
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ilustrovan u rtznych druhil, napiiklad ve vyzkumu na mySich. Ty byly vystaveny infekci nékolika
kmeny Salmonella a Listeria. Vysledky ukéazaly, Ze heterozygoti méli vyssi preziti a pfiristek hmotnosti
nez homozygoti a 1épe odstranovali chronickou infekci (Penn et al., 2002). Ptikladem heterozygotni
vyhody u lidi je vyzkum na vice nez 6 000 HIV-1 infikovanych jedincich. Vysledky ukazali, ze HLA
heterozygoti vykazuji Sirsi spektrum HIV-1 peptidl prezentovanych jejich HLA alelami ttidy I, coz
ptispiva k lepsi kontrole infekce. Zarovei jedinci maji vyssi diverzitu virovych sekvenci, zejména u
HLA-B heterozygotli, coz naznacuje silngjsi evolucni tlak vyvijeny heterozygotni imunitni odpovédi

(Arora et al., 2020).

Heterozygotni vyhoda je tedy nejen klicovym mechanismem pro zajisténi odolnosti populaci vuci
patogentim, ale také pro udrzeni genetické diverzity. V porovnani s inbredni depresi, ktera vede k
negativnimu vybéru recesivnich alel a snizeni imunitni kompetence, heterozygotni vyhoda ukazuje, jak

genetickd rozmanitost miize byt prospésna pro pieziti a adaptaci.

5. Metodologie
5.1. Teoretické modely

Evoluéni imunologie mtze pouzivat teoretické modely k predikci imunitnich strategii organismu.
Modely se staly klicovym nastrojem pro pochopeni dynamiky imunitnich odpovédi, Sifeni patogenil a
genetickych variaci imunitnich gend. Rdzné typy modelt se aplikuji na rtizné urovné biologické

organizace, od molekularnich procest ptes jednotlivé organismy az po celé populace a spolecCenstva.

Matematické modelovani infekéni dynamiky (napf. SIR modely a jejich rozsifeni) se Casto vyuzivaji ke
sledovani evoluce virulence a transmisibility patogenti v zavislosti na imunitni odezvé hostitele.
Napriklad Hall (2019) pomoci matematické simulace ukazal, Ze prostfedi bohaté na zdroje muze
synchronizovat infek¢ni cykly u hostiteld, ¢imz dochézi ke snizeni efektivity Sifeni patogend, protoze
se omezuji moznosti reinfekce. Tento model naznacuje, ze mnozstvi zdrojii v prostfedi mize byt
klicovym faktorem pro kontrolu $ifeni infekci v populaci. Dal$im zajimavym ptikladem je vyzkum
Ejsmonda a Radwana (2015), ktefi vytvofili matematicky model zaloZzeny na hypotéze Cervené
kralovny (angl. Red Queen Hypothesis) a selekci ve prospéch heterozygott. Pii vysoké mife mutaci
patogent pfevazuje koevoluéni dynamika Cervené kralovny, ktera prostfednictvim negativni frekvencné
zavislé selekce udrzuje vysoky polymorfismus MHC, protoze vzacné alely poskytuji vyhodu vaci
adaptovanym patogeniim. Naopak pii nizké mutaéni rychlosti dominuje selekce ve prospéch
heterozygotti, coz zvySuje imunitni variabilitu, ale postupné vede ke sniZzeni polymorfismu, protoze se

zvyhodnuji stabilni kombinace alel.

Metaanalyzy predstavuji dalsi diilezity nastroj syntézy dat napiic studiemi, ktery umoznuje identifikovat

obecné trendy a testovat hypotézy o vlivu environmentalnich a behavioralnich faktor@i na imunitni
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odpovéd’. Také umoziuji identifikovat vztahy mezi podminkami prostfedi a imunitni odpovédi, pfi¢emz
zohlediuji fylogenetickou piibuznost hostitelit a metodologickou variabilitu studii. Naptiklad Messina
et al. (2018) prokazali pomoci metaanalyzy, Ze odlesiiovani a naruseni ptirozenych stanovist’ souvisi se
zvySenim hladin stresovych hormonti a zméndm imunitnich parametri u ptdkd a savct, pficemz
nejvyraznéjsi efekty byly pozorovany po holose¢nych tézbach. V oblasti aplikace teoretickych modeli
a metaanalyz je také zajimavy vyzkum Siddiqui et al. (2022), ktery se zaméfil na vliv tepelného stresu
na zdravi kur domacich. Metaanalyza ukazala, ze tepelny stres snizil ptirtistek hmotnosti brojlerd o 35
% a zaroven zvysil hladiny [gA/IgG, coz korelovalo s vyssi umrtnosti. Tento vyzkum je ptikladem toho,
jak mohou byt metaanalyzy pouzity k identifikaci faktorti ovliviiujicich imunologickou odpovéd’ u zvirat

chovanych pro produkci potravin, coz ma dasledky pro welfare a produktivitu hospodaiskych zvirat.

5.2. Molekularni genetika

Studium molekularni genetiky v ramci evolu¢ni imunologie umoziuje identifikaci genetickych
mechanismil zodpovédnych za variabilitu imunitnich strategii napti¢ druhy i populacemi. Moderni
metody piinaseji detailn€jsi pohled na funk¢éni diverzitu imunitnich odpovédi a jejich evoluéni

dynamiku, ¢imz poméahaji identifikovat hlavni selekéni tlaky plsobici na imunitni geny.

5.2.1 Genomika a Metagenomika

Genomika a metagenomika hraji zasadni roli ve studiu evolu¢ni imunologie, protoze umoznuji sledovat
genetické variace, které formuji imunitni funkce mezi jedinci, populacemi i druhy. Jednonukleotidovy
polymorfismus (SNP) piedstavuje nejcastéjsi formu geneticke variability, kterd miZe ovliviiovat expresi
gend, kodujicich klicové komponenty imunitniho systému. Vyzkum Wurfela et al. (2008) prokazal, ze
konkrétni geneticka varianta TLR1 vyznamné ovliviiuje imunitni odpovéd’ a klinicky prabéh sepse.
Nositelé G-alely tohoto polymorfismu vykazuji zvySenou expresi TLR1 receptoru na povrchu bunék,
coz vede k nadmérné aktivaci NF-kB drahy a siln€jsi zanétlivé reakci. Tato geneticky podminéna
hyperreaktivita se klinicky projevuje vys§im rizikem organového selhani, rozvoje ARDS (syndrom
akutni dechové tisn€) a Cast¢jSimi grampozitivnimi infekcemi. Podobné poznatky ukazuji, jak i drobné
genetické rozdily mezi jedinci mohou mit zasadni dopady na fungovani imunitniho systému. Pro hlubsi
porozuméni vztahim mezi genetickymi variantami a imunitni funkci jsou klicové rozsahlé studie
asociaci v celém genomu (GWAS, angl. Genome-wide association study), které odhaluji SNP spojené s
predispozici k nemocem a reakci na patogeny. Napiiklad Ovsyannikova et al. (2012) identifikovali
etnicky specifické genetické varianty (napi. MKX u Afroameri¢anti, PCDH15 u Hispancti), které jsou
asociovany s hladinami protilatek po ockovani proti nestovicim. Tyto poznatky maji praktické vyuziti

pti vyvoji personalizovanych ockovacich strategii zohlediiujicich genetickou diverzitu populaci.

Rozvoj metagenomiku umoznil sekvenovani DNA izolované z riznych studovanych prostfedi. Tento

pfistup pomahéd napiiklad analyzovat slozeni mikrobiomu bez nutnosti kultivace jednotlivych
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mikroorganismil, coZ je zasadni pro pochopeni jeho vlivu na imunitni odpovéd hostitele. Pomoci
metagenomickych pfistupt bylo prokazéano, ze slozeni stfevni mikrobioty mize vyznamné ovliviiovat
expresi imunitnich genti u ryb. Fuess et al. (2021) zjistili, ze mikrobidlni diverzita a ptfitomnost
specifickych bakteridlnich taxonti ve stfevé tfiostné koljuSky koreluji s hladinami exprese gent
spojenych s funkci makrofagh a B lymfocytd. Tyto zmény v mikrobiomu mohou ovlivnit nejen lokalni,

ale i systémovou imunitni odpovéd’, véetné imunitnich orgdnd vzdalenych od streva.

Celkové tak genomické a metagenomické piistupy poskytuji kli¢ové informace o tom, jak se imunitni

variabilita vyviji a zaroven napomahaji navrhovat strategie pro studium této variability a jejich dusledkd.

5.2.2 Epigenetika

Epigenetika studuje zmény v genové expresi, které¢ nejsou zplisobeny zménami v samotné sekvenci
DNA. Mezi hlavni epigenetické mechanismy patii metylace DNA, modifikace histonli a regulace
genové exprese pomoci nekodujicich RNA (napf. mikroRNA). Tyto procesy umoznuji organismiim
pruzné reagovat na patogeny a dalsi stresové faktory, a pfitom zachovat genetickou informaci beze
zmén. Jednim ze zajimavych jevl je transgeneracni imunitni priming (TGIP), pfi némz rodicovska
generace prenasi potomkim imunitni funkce na zakladé svych piedchozich interakci s patogeny. Tento
mechanismus ukazuje na schopnost epigenetickych modifikaci pfekracovat generace a zprostiedkovavat

adaptivni vyhody v patogenem zatizeném prostiedi (Grindstaff et al., 2003; Moret, 2006).

Epigenetické modifikace Casto ovliviluji expresi genl zapojenych do vrozené imunity, jako jsou geny
kodujici pattern recognition receptory (PRR), cytokiny nebo antimikrobidlni peptidy (AMPs). Tyto
geny jsou dulezité pro detekci patogent, aktivaci zanétlivych drah a eliminaci mikroorganismu.
Naptiklad demetylace promotoru genu /F'N-y podporuje diferenciaci Thl bunék, coz zajistuje stabilni
expresi cytokinii (Lee et al., 2009). Naopak zvySena metylace promotoru genu TLR2, prokazana u
pacientt s aktivni tuberkulozou, vedla ke snizené expresi tohoto receptoru a oslabené imunitni odpovédi
(Chen et al., 2014). Zaclenéni epigenetiky do evoluénich modell otevira nové perspektivy vyzkumu v
medicin€, veterinarni imunologii i zem&délstvi. Rostouci pocet studii potvrzuje, ze epigenetické
mechanismy mohou piispivat k evoluci rezistence k 1é¢iviim (Ghosh et al., 2020; Patra et al., 2022).
Prave proto je dilezité tyto procesy chapat v $irSim evoluénim kontextu: studium epigenetickych zmén
z pohledu evoluéni imunologie mize pomoci identifikovat nové terapeutické cile, predikovat vyvoj

rezistentnich populaci a vyvijet strategie, jak t€émto jevim pfedchazet nebo je ucinné potlaovat.

5.3. Molekularni fenotyp a funkéni imunologie

Novym trendem v evoluni imunologii je zaméfeni na studium molekularniho fenotypu, tedy
skutecnych produktd imunitnich genti a jejich funkEnich projevl. Ne kazdy genovy rozdil se totiz
projevi funkéné, a pravé molekularni fenotyp umoziuje odhalit ty zmény, které maji realny biologicky

vyznam. Naptiklad analyza zmén v povrchovych fyzikalné-chemickych vlastnostech TLR4 a TLRS
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(jako je distribuce naboje nebo posttranslacni modifikace) u ptaki celedi sykoroviti odhalila adaptivni
zmény a konvergentni evoluci funkéné vyznamnych mist v proteinech (Té&Sicky et al., 2020). Snaha
chapat nejen samotnou genetickou informaci, ale i jeji projevy na molekuldrni a funkéni Grovni
pfedstavuje zasadni posun v moderni evoluéni imunologii. Metody, jako jsou proteomika a
transkriptomika umoziuji propojit genetickou variabilitu s konkrétnimi biologickymi funkcemi a Iépe

porozumét tomu, jak genetické rozdily ovliviiuji imunitni odpoveéd’.

Rychly pokrok v technologiich vysoce vykonného sekvenovani zptisobil revoluci v rozsahu dostupné
molekularni informace pro evolu¢ni biologické studie. Kombinace transkriptomickych a proteomickych
metod predstavuje komplexni nastroj pro studium imunity. Transkriptomika, zkoumajici expresi genti
prostfednictvim RNA, umoznuje nejen urcit, které geny jsou aktivni v urcitém case a za urcitych
podminek, ale také detailn¢ analyzovat variabilitu imunitnich reakci na tirovni tkéni i jednotlivych bunék
(Guslund et al., 2020; Huang et al., 2021). Rozsahl¢ transkriptomické databdze, vCetné udaji z
nemodelovych organismti, vyznamné roz$ifily naSe chépani evolu¢nich mechanismii imunity
(Mukherjee et al., 2025). Transkriptomické pifistupy maji Siroké uplatnéni nejen ve vyzkumu zivocisné
imunologie, ale i v dal§ich oborech, naptiklad v ekologii infek¢nich chorob nebo biomedicing. Napiiklad
analyza transkriptomu plné krve u lidi ukézala, Ze rozdily ve stravé mohou ovliviiovat expresi gent
zapojenych do zanétlivych drah a imunitni regulace. Holt et al. (2009) ukazali, ze vyssi konzumace
ovoce a zeleniny u adolescentti souvisi s niz§imi hladinami zanétlivych markerd a s niz§im oxida¢nim
stresem. Podobné, Christensen et al. (2020) zjistili, Ze u muzd strava, obsahujici maso, negativné
asociovala s men$im poctem genli zapojenymi do metabolismu a zanétlivych reakci, zatimco u

vegetarianti byl zaznamenavan nizsi podil monocyti v krvi.

Proteomika doplituje tento pohled analyzou exprese proteinti béhem imunitni odpovédi. Kvantifikace
klicovych imunitnich molekul, jako jsou napftiklad cytokiny, je vSak narocnd kvuli jejich nizké
koncentraci, a Casto vyzaduje specificky cilené metody detekce. Multiparametrickd pratokova
cytometrie (angl. multiparametric flow cytometry) umoziuje detekci cytokinli na Urovni bunécné
populace, zatimco naptiklad ELISpot (angl. Enzyme-Linked Immuno Spot Assay) test pomaha detekovat
sekreci cytokini jednotlivymi buiikami (Sachdeva & Asthana, 2007). Existuji jeSté alternativni metody
pro méfeni cytokinli u nemodelovych organismi. Q-PCR (kvantitativni PCR) umoziiuje méteni urovne
exprese konkrétniho cytokinového genu a ELISA (angl. Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay), coz je
metoda zaloZena na detekci specifickych cytokint v biologickych vzorcich, napiiklad ve vzorcich krve
nebo tkani. I kdyz ELISA vyzaduje specifické protilatky pro kazdy cytokin, je to efektivni zpisob, jak

kvantifikovat mnozstvi pfitomnych cytokind (Zimmerman et al., 2014).
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6. Modely evolu¢ni imunologie

Studium evoluce imunity vyzaduje vhodné modelové organismy, které umoznuji testovani hypotéz
napfi¢ riznymi taxonomickymi skupinami, prostiedimi a evolu¢nimi métitky. Rtizné modely piinaseji
specifické vyhody — naptiklad pfistupnost k terénnimu nebo laboratornimu vyzkumu, dostupnost

genetickych dat ¢i specifické ekologické interakce. V tabulce ¢. 2 jsou shrnuty vybrané modelové

organismy.

Model Oblast vyzkumu Referencni studie

Lachtan motsky Ekoimunologie Brock et al., 2013

(Zalophus wollebaeki)

Hrabo$ mokiadni (Microtus agrestis) Ekoimunologie Jackson et al., 2011

Pénkavka prosttedni (Geospiza fuliginosa) Ekoimunologie Lindstrém et al., 2004

Vrabec domaci (Passer domesticus) Ekoimunologie Kernbach et al., 2019
Makroimunologie, Martin et al., 2004

komparativni imunologie

Viestan plastikovy (4louatta palliata)
Chapan stfedoamericky (Ateles geoffroyi)
Malpa kapucinska (Cebus imitator)
Kotul rudohtbety (Saimiri oerstedii)

Ekologie nemoci,
komparativni imunologie

Niehaus et al., 2020

Strnadec zpévny (Melospiza melodia)

komparativni imunologie

Strnadec bélokorunkaty (Zonotrichia Makroimunologie Owen-Ashley et al.,
leucophrys) 2008
Sykora modtinka (Parus caeruleus) Makroimunologie, Hasselquist, 2007

Tuénak Humboldttv (Spheniscus humboldti)
Tucnak magellansky (Spheniscus
magellanicus)

Populacni genetika

Sallaberry-Pincheira et
al., 2016

Ovce Soya (Ovis aries)

Populacéni genetika

Huang et al., 2022

Nornik rudy (Myodes glareolus)
Mysice lesni (Apodemus flavicollis)

Populacni genetika

Tschirren et al., 2012

Ctverzubec rudoploutvy (Takifugu rubripes)
Daénio pruhované (Danio rerio)

Kapr obecny (Cyprinus carpio)

Pstruh duhovy (Onchorhynchus mikiss)

Komparativni imunologie

Palti, 2011

Octomilka obecna
(Drosophila melanogaster)

Koevoluce hostitel —
mikrobiom

Buchon et al., 2009

Ropucha obrovska (Rhinella marina)

Studium invaze

Brown et al., 2015

Mys ¢tyipruha (Rhabdomys pumilio)
Piskomil chlupaty (Gerbillurus paeba)

Evoluce imunitnich genil
— studium MHC,
komparativni imunologie

Goiiy de Bellocq et al.,
2008

Hrabo$ mokiadni (Microtus agrestis)

Evoluce imunitnich genil

Turner et al., 2011

Hyl mexicky
(Haemorhous mexicanus)

Evoluce imunitnich reakci
— studium tolerance,
komparativni imunologie

Adelman et al., 2013

Rypos lysy (Heterocephalus glaber)

Inbredni deprese

Ross-Gillespie et al.,
2007

Clov&k
(Homo sapiens)

Koevoluce hostitel —
mikrobiom

Benson et al., 2009

Vznik chronickych
onemocnéni

Ilich et al., 2014
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Heterozygotni vyhoda

Arora et al., 2020

Studium genomu

Ovsyannikova et al.,
2012; Wurfel et al.,
2008

Potemnik mouény (Tenebrio molitor)

Epigenetika

Moret, 2006

Zebu indicky (Bos indicus)

Veterinarni medicina

‘Workman et al., 2023

Prase divokeé (Sus scrofa)

Veterinarni medicina ,
studium zoonoz

Miller et al., 2017

Strnadec zimni (Junco hyemalis)

Veterinarni medicina,
studium zoono6z

Reed et al., 2003

Dénio pruhované (Danio rerio)

Ochrana biodiverzity,

Limonta et al., 2019

studium vlivu mikroplasti
Ochrana biodiverzity, vliv | Zhou et al., 2023
urbanizace na mikrobiom

Skokan ¢ernoskvrnny (Pelophylax
nigromaculatus)

Fejervarya multistriata

Ropucha asijskd (Bufo gargarizans)

Tab. 2: Prehled vybranych modelovych organismi vyuzivanych v ramci studia evolucni imunologii a
v pribuznych oborech. Uvedeny jsou oblasti vyzkumu, ve kterych se jednotlivé modely uplatnily, a

priklady studii.

7. Aplikacni potencial

Jak upozoriiuji Plowright et al. (2017) a Smith et al. (2009), nov¢ se objevujici nemoci ohrozuji zdravi
volné Zijicich zivoc€ichi, lidi i domacich zvifat. Evolu¢ni imunologie nabizi Siroké spektrum aplikaci —
od vyvoje novych terapeutickych pfistupl pro zlepSeni zdravotniho stavu lidi a zvitat az po ochranu
biodiverzity. Vyskyt infekEnich chorob vyZzaduje komplexni pfistup, a proto principy evolucni

imunologie mohou prispét k efektivnéjsim strategiim prevence a zvladani infekci.

7.1. Clovék
7.1.1 Personalizovana medicina (precizni medicina)

Evoluéni medicina predstavuje interdisciplinarni pfistup, ktery propojuje biologii, medicinu a evolu¢ni
teorii ve snaze porozumeét nejen priznakiim a 1é€b€ nemoci, ale i jejich hlubsim, evolu¢né podminénym
pricinam (Stearns, 2012). Misto toho, abychom nemoci chapali pouze jako odchylky od fyziologické
normy, snazi se evolu¢ni medicina vysvétlit, pro€ tyto ,,odchylky* vznikly, jaké selekéni tlaky je mohly
formovat a pro¢ mohou byt v ur€itych kontextech dokonce adaptivni. V poslednich desetiletich dochazi
k vyznamnému posunu od univerzalnich lé¢ebnych pfistupt k terapiim, které zohlediuji individualni
rozdily mezi pacienty. Tento trend, oznacovany jako personalizovana (¢i precizni) medicina, vyuZziva
genomické a imunologické technologie k optimalizaci diagnostiky, prevence a 1écby na zakladé
genetickych, epigenetickych a socidlnich charakteristik jednotlivee (Hamburg & Collins, 2010).

Zatimco personalizovana medicina klade dtiraz na individualitu kazdého pacienta, precizni medicina cili
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na skupiny s podobnymi genetickymi nebo environmentalnimi charakteristikami (Ginsburg & Phillips,
2018; Jameson & Longo, 2015). Tyto pojmy maji mnoho spole¢ného a stale se pouzivaji zameénitelné

(Pokorska-Bocci et al., 2014).

Aby mohla byt personalizace 1écby skutecné ucinna, je nutné porozumét ptivodu individualnich rozdila.
Evolu¢ni imunologie ukazuje, ze imunitni odpovéd’ neni univerzalni, protoze byla po miliony let
formovana rozdilnymi selekénimi tlaky. Geneticka diverzita imunitnich genii dnes komplikuje
standardizované piistupy k 1éCbe, ale zaroven tvoii zdklad farmakogenetiky a farmakogenomiky —
disciplin personalizované mediciny, které zkoumaji, jak genetické¢ faktory ovliviuji ucinky a
metabolismus lé¢iv. Zatimco farmakogenetika se soustedi na vliv jednotlivych genetickych variant na
metabolismus konkrétnich 1€k, farmakogenomika zkouma komplexni interakce mezi vice geny a
celkovou odpovédi organismu na terapii (Weinshilboum & Wang, 2006). Tyto piistupy umoziuji
optimalizovat davkovani [é¢iv, minimalizovat riziko nezadoucich ucinkt a ptispivaji k vyvoji cilenych
terapeutickych strategii. V praxi nachazi precizni medicina uplatnéni pfi 1é¢be celé fady onemocnéni,
kde genetickd analyza pacientd umoziuje jejich stratifikaci podle individualnich charakteristik a
zavedeni personalizované terapie. Terapeutickd modulace proteinu A20 (kédovaného genem TNFAIP3)
predstavuje novou strategii pro zlepSeni pieziti transplantovanych pankreatickych ostrivki u pacientd
s diabetem 1. typu, ktera by mohla vyznamné snizit potfebu imunosupresivni 1écby (Zammit et al.,
2019). Personalizovana medicina ma také velky potencial uplatnéni pii 1€cbé nekterych typt rakoviny
veetné rakoviny §titné zlazy (Khatami et al., 2019), nemalobunééneho karcinomu plic (NSCLC)
(Mascaux et al., 2017), dale pti psoriatické artritidé (White & and Coates, 2021), diabetu 2. typu,

chronické obstrukéni plicni nemoci (COPD) ¢i kardiovaskularnich onemocnéni (Hasanzad et al., 2019).

Celkové lze fici, Ze propojeni personalizované a evolucni perspektivy tvofi novy, efektivni rdmec pro
diagnostiku, 1écbu a prevenci. Evolu¢ni imunologie vysvétluje piivodni funkce a selek¢ni historii
jednotlivych biologickych mechanismt, zatimco personalizovand medicina tyto poznatky aplikuje na
uroven jednotlivce. Spojenim obou pfistupti vznikd ucinny nastroj pro vyvoj cilené terapie a
imunoprofylaxe, ktery respektuje jak individualni, tak evoluéné podminénou variabilitu v imunitnich

funkcich.

7.1.2 Chronicka onemocnéni, autoimunni onemocnéni, alergie

Soucasna medicina ¢eli mnoha problémim, které prameni z tzv. evoluéniho nesouladu — tedy situace,
kdy naSe biologickd vybava, formovand miliony let evoluce, neni plné pfizpiisobena modernimu
prostfedi a Zivotnimu stylu. Vznik novych patologii a nérlst chronickych zanétlivych onemocnéni
ukazuji na zasadni rozpor mezi soucasnosti a evolucné vyvinutymi biologickymi mechanismy. Klicovou
roli v tomto procesu hraje naruSeni pfirozeného mikrobidlniho osidleni, jak doklada tzv. ,hypotéza

hygieny/starych pratel*. Podle tohoto konceptu ztrata piivodnich mikroorganismi (stfevni mikrobioty,

22



helmintt a dalSich symbionti), které po miliony let formovaly imunitni regulaci, vede k nerovnovéze

imunitnich reakci a zvySenému riziku alergii, autoimunitnich chorob a zanétlivych stavii (Rook, 2012).

V evoluénim kontextu se imunitni systém vyvijel v prostiedi s periodickymi zménami stravovacich
navykl a kolisanim dostupnosti potravy. Dnes je vSak strava moderniho ¢loveéka vyrazné odlisna, s
vysokym podilem sacharidd, rostlinnych olejii a primyslové zpracovanych potravin, coz vede ke
zvySenému piijmu tuk a méni pomér polynenasycenych mastnych kyselin (PUFA). Tento posun v dieté
podporuje chronicky nizkouroviiovy zanét (LGCI), ktery ptispiva k rozvoji mnoha chronickych
onemocnéni, véetne obezity a osteoporozy (Ilich et al., 2014). Tento evoluéni nesoulad mezi piivodnimi
podminkami, za nichz se imunitni systém po miliony let vyvijel, a soucasnymi stravovacimi navyky
vede k jeho nedostatecné adaptaci na nové dietni podminky. To podtrhuje vyznam evoluéni perspektivy

pti hledéani pfic¢in poruch imunitni regulace.

Moderni medicina reaguje na soucasné vyzvy vyvojem cilenych terapii, pfiCemz vyznamnou roli zde
sehrava pravé evoluéni imunologie. V alergologii piedstavuje pokrok specificka alergenova
imunoterapie (SIT), kterd vyuziva znalosti o evolu¢ni plasticité¢ imunitnich odpovédi a umoziuje cilené
modulovat hypersenzitivitu organismu vic¢i béZznym antigenim. Moderni molekularni diagnostika zde
napomaha presnéjsi identifikaci geneticky a imunologicky podminéné nachylnosti k alergentim, coz
umoznuje individualizovanou terapii (Canonica et al., 2013). V oblasti onkologie ptinasi evolu¢ni
pohled nové poznatky o tom, jak se nadorové bunky vyvijeji v ramci selekéniho tlaku imunitniho
systému. Naptiklad objev, Ze karcinom pankreatu mtize mit dlouhou latentni fazi az 15 let pfed vznikem
metastdz (Yachida et al., 2010), ukazuje na vyznam ¢asného sledovani evolu¢nich zmeén, coz umoznuje
zasahnout v pocatecni fazi vyvoje nadoru a podpofit imunitni systém v jeho obranné funkci, pfipadné

jej terapeuticky cilit.

7.1.3 Rezistence bakterii vuci antibiotikum

Bakterialni rezistence na antibiotika je pfikladem extrémné dynamického evoluéniho procesu, ktery
probihd v realném cCase a predstavuje zavazny globalni problém, zejména kvuli rostoucimu vyskytu
bakterialnich infekci. Vznik rezistence na antibiotika u bakterii je pfirozenym dusledkem jejich uzivani,
pfi¢emz rychlost je pfimo umérna mnozstvi pouzivanych antibiotik — vys$$i spotieba 1é¢iv urychluje
selekci a §ifeni rezistentnich kment (Goossens et al., 2005). Odolné bakterialni infekce byly v roce 2019
spojeny s odhadovanymi 4,95 miliony Gumrti, pficemz ptimo zpulsobily pftiblizné 1,27 milionu z nich
(Antimicrobial Resistance Collaborators, 2022). Pfirodni prostiedi a mikrobiomy lidského téla slouzi
jako rozsahlé rezervoary gent rezistence, coz zdlrazituje vyznam evoluc¢ni mikrobiologie a ekologie v

porozumendi Sifeni rezistentnich mikroorganismu (Leavis et al., 2006; Sjolund et al., 2005).

Jednou z moznych strategii boje proti rezistentnim bakteriim je fagova terapie, ktera vyuziva
bakteriofagy k cilené eliminaci patogennich bakterii. Fagy a jejich bakterialni hostitelé se nachazeji v

dynamickém evolu¢nim zavod¢, coz vede k neustalé adaptaci obou stran. Tento ko-evoluc¢ni vztah
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zvySuje potencial fagové terapie jako dlouhodobé ucinné alternativy k antibiotikiim (Chibeu et al.,
2012). Dalsi perspektivnim pfistupem je kombinace antibiotické 1é¢by s ndhradou pfirozené mikrobioty.
Naptiklad podavani lipopolysacharidti (LPS) béhem terapie mtize stimulovat produkci antibakteridlnich
peptidt, ¢imz napodobuje ochranny Gc¢inek prospésné symbiotické mikroflory, ¢imz ptispiva k obnove
imunitni rovnovéhy (Brandl et al., 2008). Tyto strategie ukazuji, ze pochopeni evoluce imunitnich
mechanismi a jejich interakce s mikrobiotou je zasadni nejen pro 1écbu infekci, ale i pro navrhovani

dlouhodob¢ udrzitelnych terapeutickych ptistupa.

7.2. Vnitrodruhova aroven
7.2.1 Zemédélstvi

Studium evolu¢nich procest spojenych s imunitou u rostlin pomaha pochopit genetické mechanismy,
které zajistuji rezistenci vici patogentim. Tyto poznatky jsou dalezité pro $lechténi novych, odolngjsich
odrtd plodin, které mohou Iépe celit specifickym chorobam a snizovat zavislost na chemické ochrané.
Jednim z principd rostlinné imunity je rozpoznavani specifickych molekul patogenii prostfednictvim
tzv. R gent (geny rezistence), které koduji receptory rozpoznavajici efektory patogenti (Jones & Dangl,
2006). Evolu¢ni tlak mezi rostlinami a jejich patogeny vedl ke vzniku velkého pocti téchto gentl, coz
umoziuje rostlinam rychle reagovat na invazi $kodlivych mikroorganismi. Naptiklad vyzkum v jizni
Ciné odhalil, Ze navzdory vysokému vyskytu genu Xa4 v péstovanych populacich ryze tento gen ztraci
ucinnost proti novym patotypiim bakterii. Naproti tomu gen Xa23 prokazal Sirokospektralni odolnost
viéi agresivnimu patotypu IX a byl uspé$né vyuzit pti Slechténi novych linii s vysokou rezistenci a
vynosnosti (Wang et al., 2020). Zajimavé je, ze tyto R geny podléhaji silnému balancujicimu selekénimu
tlaku, ktery udrzuje jejich rozmanitost v populacich, ¢imz je zajist€na odolnost vici riznym kmentm
patogenti (Van der Hoorn et al., 2002). Znalosti o evoluci obrannych gent jsou vyuzivany v modernim
Slechténi. Pomoci marker asistované selekce (MAS) je mozné cilené vnaset rezistentni alely do
kulturnich odrtd. Napftiklad u pSenice byly identifikovany a vyuzity geny Sr, které poskytuji rezistenci
vUci rzi pSeniné, jenz predstavuje globalni hrozbu pro péstovani této obilniny (Song et al., 2023).
Integrace evolucni imunologie do zemédélské praxe tedy umoziuje cilen€jsi vybér genotypt, které

vykazuji vy$si rezistenci.

7.2.2 Veterinarni medicina

Popularita chovu spolecenskych a hospodarskych zvifat v poslednich letech roste, coz ptfinasi nové
vyzvy pro vetejné zdravi. Evolu¢ni imunologie v tomto kontextu napomaha identifikovat genetické
markery spojené s odolnosti viici chorobam, coz umoziuje cilené Slechténi zvirat s vyssi pfirozenou
rezistenci. Workman et al. (2023) ukazali, Ze zména v receptoru CD46 u geneticky editované¢ho Bos
indicus vyrazné snizuje nachylnost k bovinni virové priijmové nemoci (BVDV). Tato prace ptedstavuje

prvni tspésnou aplikaci genové editace u skotu zaméfenou na zvySeni odolnosti viici virové chorobé.
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Takovy pfistup by mohl zasadné zlepsit welfare zvitat, pfispét k dlouhodobé udrzitelnosti chovu skotu

a potencialné snizit potiebu antibiotik v hospodarstvi.

Mikrobiomova terapie predstavuje dalsi dilezity trend moderni veterinarni mediciny. Evolucni ptistup
ke studiu stfevni mikroflory zvifat otevira cestu k vyvoji u¢innych probiotickych a prebiotickych terapii,
které podporuji imunitni rovnovahu a celkové zdravi hostitele (Bornbusch et al., 2024), coz je zvlasté
dalezité v kontextu rostouci popularity chovu domacich mazlickl. Ti totiz mohou slouzit jako
rezervoary zoonoz — infekénich onemocnéni ptenosnych mezi zvitaty a lidmi. Tento problém je dale
umocnén interakcemi mezi domacimi a volné Zijicimi druhy, coz podtrhuje vyznam vyzkumu
mezidruhového prenosu patogenti. Naptiklad divoka prasata hosti desitky patogenti prenosnych na
hospodaiska zvitata, jiné divoké druhy i clovéka (Miller et al., 2017). Urbanizace navic zvysuje riziko
kontaktu mezi netopyry a lidmi ¢i domécimi mazlicky, coz prispiva k Sifeni zoonotickych virti (Kessler
et al., 2018). Podobn¢ ptaci a hlodavci v antropogennich prostfedich funguji jako rezervoary infekci
(Han et al., 2015; Reed et al., 2003). Piesto by tito zivo¢ichové neméli byt vnimani pouze jako hrozba,
ale jako kli¢ovi prvky ekosystémd, jejichz zdravotni stav si zaslouzi ochranu. Tento uceleny pohled na
zdravi lidi a zvifat navazuje na myslenku One Medicine, ktera je spojovana s némeckym lékafem a
patologem Rudolfem Virchowem, zakladatelem veterinarni patologie (Schultz, 2008). Jeho vyzkum

parazita Trichinella spiralis ve veprovém mase vedl k pfijeti zdsadnich hygienickych opatteni a ukdzal

tésné propojeni mezi humanni a veterinarni medicinou.

7.3. Mezidruhova uroven
7.3.1 Ochrana biodiverzity

Soucasna ztrata biodiverzity je povazovana za soucast probihajiciho masového vymirani, na némz se
podili cela fada faktorii — od niceni pfirozenych biotopi pies Sifeni novych patogent az po klimatické
zmény. Podle n€kterych odhadt by béhem pfistich 50 let mohlo vyhynout az 50 % vSech znamych druhti
(Pimm & Raven, 2000). V tomto kontextu pfinasi evolu¢ni imunologie zésadni vhled do mechanismd,
které ovliviluji stabilitu spoleCenstev, zejména skrz koevoluci imunitniho systému hostitele a
adaptacnich strategii parazitl. Tento dynamicky vztah mtze vytvaret vysoce specializované vazby, takze
vymizeni jednoho z partnerti (napf. hostitele) vede i k vymirani druhého (napft. uzce specializovaného
parazita). Tento jev, znamy jako koextinkce, byl popsan napiiklad u obojzivelnikid z fadu Anura a
parazitickych helminti, kde imunologicka adaptace mezi hostitelem a parazitem hraje kli¢ovou roli v

jejich vzajemné zavislosti (Campido et al., 2015).

Urbanizace pfedstavuje dalsi vyznamnou hrozbu pro biodiverzitu a zaroven jeden z faktorti ovlivitujici
imunitu volné Zijicich zivocichti. Napiiklad dochéazi v dasledku urbanizace ke zménam v sloZeni
mikrobiomt, které jsou uzce spojeny s imunitnim systémem. Zhou et al. (2023) ukazali, Ze méstské
prostiedi sice zvySuje rozmanitost symbiotickych mikrobidlnich spoleCenstev u obojzivelniki, ale

zaroven snizuje jejich stabilitu, coz miiZze negativné ovlivnit adaptivni potencial hostiteld.
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Z hlediska evolu¢ni imunologie pfedstavuje znecisténi prostfedi, zejména mikroplasty a nanoplasty,
novou selekéni silu, ktera mize ovliviiovat fungovani imunitnich mechanismi. Tyto ¢astice mohou
pronikat do téla organismi a naruSovat imunitni odpovéd nebo ménit interakce mezi hostitelem a
patogenem, ¢imz oteviraji nové sméry vyzkumu adaptivnich imunitnich strategii. Naptiklad u ryb byla
prokazéana piima souvislost mezi expozici mikroplastim a zménami v expresi genl souvisejicich s
imunitnim systémem a poskozenim tkani (Limonta et al., 2019). Evolu¢ni imunologie zde nabizi
nastroje ke zkoumani, jak rizné taxony reaguji na nové stresory a jaké mechanismy imunity vyuzivaji

k ochran¢ pted negativnimi G¢inky (Alijagic & Sarndahl, 2024).

8. One Health koncept

Princip One Health predstavuje inovativni smér feSeni globalnich zdravotnich vyzev (WHO, 2023).
Zalozeni tohoto konceptu je inspirovano pracemi Rudolfa Virchow (Schultz, 2008), ktery chapal zdravi
lidi, zvifat i ekosystému jako jeden provazany celek. Tento pfistup umoziuje efektivné fesit soucasné
problémy prostiednictvim integrace poznatkid z riznych védnich oborti a Zivotnich sfér, coz ilustruje
obrazek €. 4. Jednim z piikladi mezinarodni spoluprace v tomto ramci je partnerstvi tii svétovych
organizaci: Organizace pro vyzivu a zemédélstvi (FAO), Svétové organizace pro zdravi zvitat (OIE) a
Svétové zdravotnické organizace (WHO). Tato spoluprace je zalozena na propojovani odbornych
znalosti z oblasti zeméde€lstvi, veterinarni mediciny a vefejného zdravi, aby efektivné predchazelo

globalnim zdravotnim hrozbam, jako jsou naptiklad pandemie.

15. &ervna 2017 v Ceské republice v Ostravé konala $esta ministerska konference o Zivotnim prostedi
a zdravi. Bylo feceno, Ze ,, environmentalni faktory, kterym by bylo mozné piedejit a/nebo je eliminovat,
zpusobuji téméef 1,5 milionu imrti roéné v evropském regionu WHO* (WHO, 2017). Tento alarmujici
udaj zduraznuje, jak Gzce jsou zdravi lidi 1 zvifat propojeno se stavem zivotniho prostiedi. Antropogenni
zmeény prostiedi funguji jako katalyzatory Sifeni patogenid — podporuji migraci hostiteld i jejich paraziti,
¢imz umoziuji kolonizaci novych tizemi. Industrializace navic vytvati stresové podminky, které snizuji
odolnost organismd, a zaroven otevira nové ekologické niky pro infekéni agens. V poslednich letech tak
pozorujeme vyrazny narust infek¢nich patogenti. Vyznam konceptu One Health podtrhuje skutecnost,
ze vice nez 60 % znamych lidskych patogend jsou zoondzy (Taylor et al., 2001). Studium ekologickych
faktort ovlivitujicich pfenos patogenti u zvitat je zasadni pro objasnéni evolucnich procesti vedoucich
k prenosu infekci na ¢lovéka. Zoondzy maji nejen zdravotni, ale i vyznamné ekonomické dopady —
napiiklad epidemie vysoce patogenni ptaci chiipky (HPAI) ve Spojenych statech v roce 2014 zptsobila
odhadované ztraty ve vysi 3,3 miliardy dolarti (Greene, 2015).

Z mého pohledu piedstavuje evoluéni imunologie vyznamny teoreticky i aplikaéni most mezi
jednotlivymi slozkami konceptu One Health. Umoznuje porozumét, jak se imunitni systémy rdznych

druhti vyvijeji v reakci na patogeny v daném ekologickém kontextu a jak tyto procesy ovliviiuje lidska
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¢innost. Environmentalni stresory méni selekéni tlaky na imunitni systém jak ¢lovéka, tak volné zijicich
i domestikovanych zvifat, ¢imz dochéazi nejen k posunu ve vnimavosti k infekcim, ale i k moznému
vzniku novych pfenosovych cest pro zoondzy. Efektivni aplikace One Health vyZzaduje integraci dosud
oddélenych disciplin, zejména propojeni humanni a veterindrni mediciny s ekologickymi, evoluénimi a

environmentalnimi védami.
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Obr. 4: " One Health kosmos" (prevzato z Xie et al., 2017). Schematické zndzornéni propojeni mezi
zdravim lidi, zvirat a ekosystémii v ramci konceptu One Health. Diagram ukazuje komplexni interakce
mezi duleZite faktory jako jsou zoonozy, bezpecnost potravin, zména klimatu, verejné zdravi ci
veterinarni medicina, které oviiviji globadlni zdravi.
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9. Zavér

Prace poskytla systematizovany piehled soucasnych konceptt, trendii a modelovych piistupti evolu¢ni
imunologie, pricemz zdiiraznila jeji vyrazn¢ interdisciplinarni charakter. Evolu¢ni imunologie se zde
ukazuje jako propojena sit’ poznatkll z riznych védeckych oblasti, nikoliv jako soubor izolovanych
vyzkumnych aktivit. Zndzornéni moznych vzajemnych vztahti mezi obory a popis vybranych
ptibuznych disciplin evolu¢ni imunologie potvrzuje, Ze sdileni poznatki je nezbytné pfii studiu evoluce

imunitniho systému.

V teoretické casti prace byly popsany zakladni evolucni mechanismy, formujici imunitni odpoveéd.
Tento teoreticky ramec vysvétluje, jak imunitni systém specificky reaguje na podnéty a jak se tyto reakce
postupné vyvijeji v Case. Nasledné jsem popsala konkrétni koncepty, které tvori zaklad studia evoluéni
imunologie. Imunitni geny jsou vysoce diverzifikované a mezi organismy znacné variabilni. Tato
geneticka riznorodost je klicovym ptedpokladem pro evoluci efektivnich imunitnich odpovédi. Nejde
v§ak pouze o samotnou genetickou informaci — zasadni je také to, jak se tyto genetické rozdily nasledné
projevuji na Grovni imunitnich reakci. Praveé riizné strategie, jako je rezistence nebo tolerance, piimo
ovliviiuji schopnost organismu piezit v prostiedi plném patogent a celkova geneticka struktura populaci
hraje zasadni roli v udrzeni funk¢ni imunity. V praci jsem také shrnula systematicky ptehled
metodologii, které dnes umoznuji detailni zmapovani imunologickych mechanismti — od teoretickych
modelil az po molekularné-genetické techniky. Tyto pfistupy lze uplatnit jak pfi studiu laboratornich
modelt, tak volné Zijicich organismd piimo v jejich pfirozenych biotopech. Rostouci pocet studii
vyuzivajicich divoké organismy umoziuje piesnej$i porozuméni adaptivnimu vyznamu imunitnich
strategii v realnych ekologickych podminkach. RUzné modelové druhy tak pfispivaji k nasemu

pochopeni imunity v riznych oblastech evolu¢ni imunologie.

V aplikaéni casti jsem zdlraznila, ze poznatky evolu¢ni imunologie maji Siroky potencial vyuziti v
ruznych oblastech. Uvedla jsem tadu piikladi aplikaci v humanni medicing, veterinarni medicing,
zemédelstvi 1 v ochrané ptirody. To ukazuje, ze evolu¢ni imunologie neni pouze teoretickou disciplinou,
ale nabizi konkrétni nastroje a strategie pro feSeni souCasnych zdravotnich, environmentalnich a
zemédelskych vyzev. Integrace evolucnich principi do klinické praxe, Slechtitelskych programt a
ochranaiskych strategii predstavuje nejen védecky pfinos, ale také vyznamny ekonomicky a
spole¢ensky potencial. Samostatna kapitola byla vénovana konceptu One Health, ktery propojuje lidské,
zviteci a environmentalni zdravi. Tento holisticky pfistup je v dob& globalizace, environmentalnich
zmeén a narlstu zoonotickych onemocnéni zvlaste¢ dualezity a podtrhuje potiebu komplexnich a

integrovanych feSeni.

ruznorodé sméry a moznosti evolu¢ni imunologie. Pfesto je ziejmé, Zze veSkery rozsah a aplikaéni
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potencial této dynamicky se rozvijejici discipliny nelze v rdmci jedné prace pln€ obsdhnout. V praci
jsem vSak predstavila jak teoretické zaklady evolu¢ni imunologie, tak praktické aplikace, a tim vytvortila
uceleny ramec pro lepsi pochopeni evolu¢nich procest spojenych s imunitou. Na tomto zaklade lze
formulovat odpovéd’ na otazku tykajici se skutecného zabéru evolu¢ni imunologie — tento obor se jevi
jako vysoce perspektivni oblast s vyznamnym potencialem, jejiz vysledky mohou pfispét k inovativnim
feSenim ve zdravotnictvi, zeméd¢€lstvi i ochrané biodiverzity. Integrace poznatkd z této discipliny do
SirSich védnich a aplikacnich kontextti tak pfinasi nejen nové znalosti o adaptacich a evolucnich
trendech, ale i realné nastroje pro zlepSeni kvality zivota a udrzitelného rozvoje ve svétle aktualnich
globalnich zmén. Budouci vyzkum by mél usilovat o hlubsi integraci molekularnich, ekologickych i

populacénich dat, coz umozni jeste efektivné;jsi prenos zakladniho vyzkumu do praxe.
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