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Abstrakt 

Evoluční imunologie je důležitá vědecká disciplína, která zkoumá, jak se imunitní mechanismy 

vyvíjely v průběhu času, a tím přispívá k pochopení adaptability organismů v měnícím se prostředí. 

Její praktické využití je však stále omezené. 

Tato bakalářská práce si klade za cíl popsat klíčové přístupy evoluční imunologie. Nejprve analyzuji 

obory příbuzné k evoluční imunologií, se zaměřením na jejich interdisciplinární přesah, přičemž 

zdůrazňuji jejich vzájemné prolínání a význam pro komplexní pochopení evoluce imunitních 

systémů. Dále popisuji teoretické koncepty, běžně používané modely a metodologické nástroje 

evoluční imunologie, které slouží ke studiu evoluce imunity. V hlavní části práce popisuji možnosti 

využití poznatků v evoluční medicíně, zemědělství, veterinární péči a ochraně biodiverzity, včetně 

integrace s konceptem One Health. Uvádím také aplikační potenciál například při výběru linií 

hospodářských zvířat nebo rostlin geneticky rezistentních vůči patogenům, při vývoji 

personalizované léčby a rovněž se zabývám přístupy k řešení bakteriální rezistence na antibiotika. 

Hlavní přínos práce spočívá v shrnutí aktuálních dat o evoluční imunologii a identifikaci 

perspektivních oblastí pro budoucí bádání. V práci zdůrazňuji, že integrace evolučních principů do 

imunologického výzkumu může vést k inovativním řešením v ochraně zdraví lidí, zvířat a přírody. 

Klíčová slova: evoluční imunologie, evoluce imunity, One Health, interdisciplinarita, evoluční 

medicína, 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. Úvod 

Imunitní systém představuje komplexní, propojený a velmi dynamický celek, který se vyznačuje velmi 

rychlou adaptivní evolucí genů v genomu organismu, což bylo například analyzováno ve výzkumu 

Obbard et al. (2009), kteří na základě srovnání dvou druhů octomilky ukázali, že imunitní geny se vyvíjí 

téměř dvakrát rychleji než zbytek genomu. Klasická imunologie se většinou zaměřuje pouze na 

současnou podobu imunitního systému člověka a modelových organismů, nejčastěji hlodavců, aniž by 

hlouběji zkoumala, proč jednotlivé imunitní reakce fungují právě tím způsobem, jakým fungují. 

Podrobnější studium evoluce imunitního systému by mohlo přinést odpovědi na mnoho otázek 

týkajících se specifických imunitních mechanismů organismů, protože právě evoluční přístup umožňuje 

prostřednictvím srovnání jednotlivých vývojových linií odhalit klíčové principy jeho fungování. 

Evoluce imunity prošla u živočichů řadou stadií od nejprimitivnější obrany u některých skupin 

bezobratlých až po komplexní systém reakcí u obratlovců (Cooper, 1985). Je však třeba zdůraznit, že 

adaptivní imunita nenahradila základní vrozenou imunitu, pouze ji doplnila, a nyní fungují společně ve 

vzájemné úzké komunikaci. Evoluční imunologie chápe strukturu a fungování imunitního systému jako 

výsledek dlouhodobého evolučního procesu. Zaměřuje se na studium a analýzu genetických a 

molekulárních základů imunity, jako je evoluce imunitních genů. Klade důraz na časově dynamickou a 

prostorově variabilní interakci mezi hostiteli a patogeny, při níž organizmy vyvíjejí nové obranné 

strategie, a zároveň zkoumá imunitní odpovědi napříč různými druhy, což poskytuje cenné poznatky o 

adaptivních mechanismech funkcí imunity. Pochopení těchto adaptací tak umožňuje odhalit, které 

složky imunitního systému jsou z hlediska evoluce klíčové, a které představují spíše vedlejší a méně 

zásadní součásti. 

Cílem této práce je analyzovat současné koncepty a metody v oblasti evoluční imunologie, uspořádat 

dosud získané poznatky a identifikovat perspektivní směry pro budoucí vědecký výzkum. Klíčovými 

otázky jsou: Jak široký je skutečný záběr evoluční imunologie jako vědního oboru? Lze evoluční 

imunologii považovat za spojenou disciplínu s integrací různých metodických přístupů, anebo jde spíše 

o soubor izolovaných výzkumných týmů? V práci se zaměřuji na teoretické aspekty evolučních procesů, 

které ovlivňují vznik a vývoj imunitních reakcí. Popisuji metodologie studia evoluce imunity a příklady 

možného aplikačního potenciálu tohoto oboru. V rámci interdisciplinárního přístupu zdůrazňuji 

praktické využití poznatků evoluční imunologie v příbuzných směrech, jako jsou například vědy o 

životním prostředí, veterinární lékařství, humánní medicína a zemědělství (Boehm, 2025; Hendry et al., 

2011; Omenn, 2010; Rosengaus et al., 2022). Věnuji také pozornost propojení evoluční imunologie s 

konceptem One Health, jenž zdůrazňuje provázanost zdraví lidí, zvířat a ekosystémů. 



2 
 

Výběr tématu práce vychází z mého zájmu o pochopení variability imunitních systémů mezi různými 

organismy a jejich odlišné reakce na podněty, jako jsou například alergie nebo různá míra náchylnosti 

k infekcím. Fascinuje mě, jak imunitní mechanismy, které mají společné základní principy, mohou 

vykazovat tolik rozdílů v závislosti na selekčních tlacích a specifických podmínkách prostředí. Zároveň 

mě inspiruje mezioborová perspektiva evoluční imunologie – věřím, že spolupráce odborníků z různých 

oblastí vědy umožňuje hlubší porozumění složitým biologickým jevům a může přispět k efektivnějšímu 

sdílení znalostí i řešení současných výzev v oblasti zdraví a ochrany životního prostředí. 

2. Definice evoluční imunologie 

Evoluční imunologie je vědní obor, který propojuje mechanismy fungování imunitního systému s 

principy evoluční biologie a snaží se porozumět tomu, jak se imunitní systémy adaptují na změny 

prostředí, patogeny a další selekční tlaky (Warr et al., 2003). Jejím cílem je objasnit variabilitu a 

evoluční strategie imunitní odpovědi a odhalit mechanismy, které ovlivňují vývoj imunitních funkcí na 

molekulární, organismální i populační úrovni. Na rozdíl od příbuzných disciplín se evoluční imunologie 

zaměřuje na dlouhodobé evoluční procesy a historické souvislosti vzniku a diverzifikace imunitních 

reakcí. Klíčovým rysem oboru je integrace přístupů z molekulární biologie, fylogenetiky, ekologie, 

medicíny a dalších věd, což umožňuje nejen hlubší pochopení samotné evoluce imunity, ale i rozvoj 

aplikací s širokým přesahem do biomedicíny, zemědělství a ochrany přírody. Pro lepší pochopení 

povahy evoluční imunologie je proto důležité blíže se seznámit s příbuznými obory, které s ní úzce 

souvisejí a tvoří základ jejího interdisciplinárního charakteru. 

2.1. Příbuzné obory evoluční imunologie 

Evoluční imunologie je interdisciplinární obor, spojuje principy a výsledky různých vědeckých 

disciplín. Přestože podle analýzy počtů vědeckých publikací (tab. 1) je evoluční imunologie jedním z 

méně zastoupených oborů (na Google Scholar má k 24.02.2025 jen 2890 záznamů), zatímco například 

klasická imunologie jich má přes 4 miliony, její interdisciplinární povaha může nabídnout odpovědí na 

složité otázky, které by nebylo možné zodpovědět na základě poznatků z jednotlivých samostatných 

oborů. Právě kombinace poznatků poskytuje komplexní pohled na fungování imunitních systémů v 

různých ekologických a evolučních souvislostech. Pro lepší ilustraci jsem vizualizovala síť vzájemně 

propojených subdisciplín (obr. 1), které tvoří základ evoluční imunologie. V následující kapitole se 

zaměřuji na vybrané oblasti této sítě, abych ukázala, jak jejich propojení přispívá k našemu chápání 

imunitních mechanismů. 
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Obr. 1: Propojení vědních oborů, umožňující rozvoj evoluční imunologie. Schéma znázorňuje komplexní 

síť vědních disciplín, které přímo či nepřímo souvisejí s evoluční imunologií. Šipky znázorňují směry 

interdisciplinárních vazeb a tok poznatků (tlustšími čarami jsou vyznačeny vztahy, které jsou podle mého 

názoru nejúžeji propojené). Tento přehled ukazuje, jak se evoluční imunologie uplatňuje v širokém 

spektru oblastí. Ve schématu jsem zachovala původní anglické názvy disciplín pro jejich přesnější popis 

(český překlad 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 

Molekulární biologie (Molecular biology) 3590000 52991 

Evoluční biologie (Evolutionary biology) 1900000 9636 

Virologie (Virology) 1820000 9986 

Mikrobiální ekologie (Microbial ecology) 1380000 9690 

Biomedicína (Biomedicine) 1250000 25362 

Populační genetika (Population genetics) 1170000 26886 

Reprodukční biologie (Reproductive biology) 962000 14703 

Evoluční ekologie (Evolutionary ecology) 451000 3821 
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Patobiologie (Pathobiology) 384000 9708 

Imunopatologie (Immunopathology) 362000 9378 

Komparativní imunologie (Comparative immunology) 178000 443 

Výživová ekologie (Nutritional ecology) 68300 1335 

Makroekologie (Macroecology) 37600 2816 

Imunotoxikologie (Immunotoxicology) 29500 840 

Ekologie nemocí (Disease ecology) 29100 1776 

Ekologie invasí ( Invasion ecology) 24000 905 

Evoluční medicína (Evolutionary medicine) 15100 524 

Vývojová imunologie (Developmental immunology) 12900 80 

Ekologická imunologie (Ecological immunology) 5870 767 

Imunoparazitologie (Imunoparasitology) 2910 47 

Evoluční imunologie (Evolutionary immunology) 2890 58 

Ekoimunologie (Ecoimmunology) 2430 338 

Wild immunology 361 26 

Makroimunologie (Macroimmunology) 134 5 

 

Tab. 1: Počet publikací podle disciplín v databázích Google Scholar a Web of Science (vyhledávání 

provedeno 24.02.2025). Ačkoliv se nejedná o přesná a konečná čísla počtu odborných publikací v 

jednotlivých oborech, tento přehled nám dává určitý náhled na jejich relativní velikost. Poznámka: 

Názvy disciplín byly zadávány v angličtině v uvozovkách pro přesnější vyhledávaní. 

2.1.1 Ekoimunologie 

Ekoimunologie, známá také jako ekologická imunologie nebo imunoekologie, se specializuje na 

studium vlivu ekologických faktorů prostředí na variabilitu imunitních reakcí organismů (Schulenburg 

et al., 2008). Jedním ze základních konceptů ekoimunologie podle Sheldona a Verhulsta (1996) je trade-

off mezi optimálním rozdělením zdrojů na imunitní funkce a dalšími životními procesy, jako je 

reprodukce či růst. Variabilita imunologické obrany je výsledkem tohoto kompromisu, kdy imunita a 

například odolnost vůči patogenům, jsou energeticky náročné, což vede k nutnosti vyvážit investice 

mezi obranou proti infekcím a vlastnostmi souvisejícími se zdatností organismů (Lochmiller & 

Deerenberg, 2000). Ekoimunologie úzce souvisí s evoluční imunologií. Zatímco evoluční imunologie 

se věnuje dlouhodobému vývoji imunity, ekoimunologie aplikuje tyto principy na současné interakce 

organismů s jejich prostředím. Ekoimunologové zkoumají imunitní systém především z pohledu 

individuálních fenotypových charakteristik, které přímo ovlivňují přizpůsobivost a úspěšnost přežití 

organismu (Graham et al., 2011). Tyto fenotypy se formují na základě genotypu jedince, určují jeho 

schopnost reagovat na vnější podmínky a  zároveň jsou úzce propojeny s ekologickými a evolučními 

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

Tento obor spojuje principy imunologie a ekologie. Například, Schulenburg et al. (2008) ve svém článku 

popisují čtyři hlavní ekologické faktory ovlivňující diverzitu imunitního systému – interakce s parazity, 
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biotické a abiotické faktory, vnitrodruhová omezení a vliv populační genetiky na vývoj imunitních 

složek (obr. 2). 

 

Obr. 2: Ekologické vstupy a imunologické výstupy. Schéma znázorňuje různé ekologické faktory, 

ovlivňující imunitní odpovědi organismu. Převzato z Schulenburg et al. 2008. 

Ekoimunologie se rovněž zaměřuje na vliv antropogenních faktorů na změny prostředí, jež formují a 

ovlivňují imunitní systém organismů (Martin et al., 2010). Urbanizace může mít efekt na fungování 

imunitního systému, což potvrdili Kernbach et al. (2019) v experimentu s vrabci domácími, kteří byli 

vystaveni působení umělého světla v noci. Dále je potřeba zmínit, že jednou z důležitých myšlenek 

ekoimunologie je zaměření na studium nemodelových organismů v jejich přirozeném prostředí. 

Například, Pedersen & Babayan (2011) navrhují zavést “Wild immunology” jako příbuzný směr 

ekoimunologie, protože laboratorní studia jsou často prováděny v kontrolovaných podmínkách s 

minimálním vystavením infekcím, což činí výsledky méně relevantními při jejich aplikaci na divoká 

zvířata a lidí. Ekoimunologie tak propojuje terénní a laboratorní studia, což umožňuje získat více údajů 

a vytvořit nové metody pro studium imunitních reakcí v ekologicky relevantním kontextu. Sběr a 

analýza biomateriálů z volně žijících živočichů jsou nezbytné pro vypracování programů na jejich 

ochranu, což potvrzují výzkumy využívající ekologicko-imunologické metody. Patří mezi ně například 

výzkum imunitní aktivity lachtana mořského (Brock et al., 2013), studium imunologických profilů v 

populaci hraboše mokřadního (Jackson et al., 2011) a také analýza adaptací pěnkavek prostředních na 

patogenní tlaky (Lindström et al., 2004). 
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2.1.2 Ekologie nemocí 

Ekologie nemocí se zaměřuje na studium vlivu ekologických procesů na šíření, vývoj a dopady 

infekčních onemocnění. Podle Waller (2008) se jedná o výzkum „komplexních interakcí mezi výskytem 

chorob u některých hostitelů a různými environmentálními/ekologickými procesy, které tento výskyt 

ovlivňují“. Současný výzkum se zaměřuje na pochopení toho, jak vztahy mezi hostitelem a patogeny 

formují různé aspekty heterogenity mezi populací a jak velké jsou rozdíly v náchylnosti jednotlivých 

hostitelů k infekcím v rámci populace (Yates et al., 2006). Například Niehaus et al. (2020) prokázali, že 

u neotropických primátů v zajetí je séroprevalence Toxoplasma gondii až 60 %, což je téměř  5krát více 

než u divokých populací, což zdůrazňuje rizika spojená s chovem v zoologických zahradách. Další 

výzkum ukázal, že odlesňování v tropických oblastech a také rozšiřování plantáží olejových palem 

přispívají ke zvýšení počtu epidemií zoonotických a vektorově přenášených nemocí, zatímco i určité 

typy zalesňování v mírném pásu mohou souviset s nárůstem infekčních onemocnění (Morand & 

Lajaunie, 2021). Díky aplikaci evolučních principů umožňuje ekologie nemocí navrhovat preventivní 

opatření, která mohou přispět k omezení nových zdravotních hrozeb, včetně zoonóz představujících 

riziko přenosu infekcí ze zvířat na člověka. 

Multidisciplinární charakter ekologie nemocí se odráží v její vazbě na příbuzné obory, jako je 

parazitologie (Koprivnikar & Johnson, 2016) nebo environmentální vědy (Preston et al., 2016). Těsné 

spojení má také s ekoimunologií (Hawley & Altizer, 2011). V obou případech ekologický přístup 

zdůrazňuje roli prostředí při utváření individuální imunitní odpovědi hostitelů a při ovlivňování 

výsledků interakcí mezi hostitelem a patogenem. Spolupráce těchto oborů umožňuje podrobnější 

analýzu faktorů, ovlivňujících imunitu, což následně má dopad na dynamiku šíření nemocí (obr. 3). 

 

 

 

 

 

 

Obr. 3: Společné oblasti zájmu ekologické imunologie a ekologie nemocí. Převzato z Hawley & Altizer, 

2011. 

2.1.3 Makroimunologie 

Makroimunologie zkoumá, jak zeměpisná poloha souvisí s imunitní obranou (Becker et al., 2020). 

Integruje vědecké přístupy makroekologie (Stephens et al., 2016) a ekoimunologie, přičemž se zaměřuje 
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na druhy, populace a celé ekosystémy. Becker et al. (2020) upozorňují na důležitost studia 

makroimunologie a zdůrazňují, že mnoho experimentů nebere v úvahu prostorovou variabilitu, což 

značně snižuje jejich relevanci. I když ekoimunologové nyní věnují pozornost heterogenitě samotných 

organismů v populacích, rozdíly v prostředí diverzifikující populace jsou stále často ignorovány. 

Jednou z klíčových myšlenek makroimunologie je studium latitudinálních gradientů. Je možné zkoumat 

imunitní rozdíly druhů napříč zeměpisnými šířkami v různých klimatických pásmech (Adelman et al., 

2010; Owen-Ashley et al., 2008). Například se předpokládá, že ptáci, hnízdící blíže k rovníku vykazují 

silnější humorální, nikoliv však buněčnou imunitní odpověď, což může souviset s vyšší parazitární 

zátěží (Hasselquist, 2007). Práce Martina et al. (2004) na vrabcích domácích ukázala, že rozdíly 

v buněčné imunitě mezi populacemi mírného a tropického pásma přetrvávají i v zajetí, což naznačuje, 

že latitudinální variabilita zahrnuje evoluční adaptace populací spíše než jen ekologickou aklimatizaci 

na různé environmentální podmínky. Využití prostorové metagenomické analýzy by mohlo dále usnadnit 

predikci oblastí, kde jsou organismy náchylnější k infekcím, nebo kde mohou sloužit jako zdroj nově se 

objevujících parazitů (Bergner et al., 2019). Tento přístup zároveň otevírá cestu k hlubšímu pochopení 

adaptivních strategií imunity napříč geografickými oblastmi a typy stanovišť. Významné poznatky může 

přinést také výzkum biologických invazí a rozšiřování areálů, kde lze sledovat, jak imunitní systém 

ovlivňuje schopnost druhů kolonizovat nové prostředí, a zároveň jak invazní druhy mění dynamiku 

šíření parazitů v nových ekosystémech (Lee & Klasing, 2004).  

2.1.4 Populační genetika  

Populační genetika jako příbuzný obor přispívá k evoluční imunologii tím, že umožňuje pochopit, jak 

genetická variabilita v imunitních genech ovlivňuje schopnost organismů čelit infekčním hrozbám. 

Zkoumá rozložení a dynamiku alel v populacích a analyzuje, jak procesy jako přirozený výběr, 

genetický drift, mutace a genový tok ovlivňují genetickou strukturu populací v čase. V kontextu 

imunitního systému se populačně genetický přístup zaměřuje především na identifikaci genomových 

oblastí pod pozitivní nebo balancující selekcí, které jsou zodpovědné za obranu proti patogenům (Ferrer-

Admetlla et al., 2008). Tyto oblasti představují cenné cíle výzkumu adaptace organismů na infekční 

tlaky prostředí. 

Zvláště užitečné jsou populačně genetické studie u malých nebo izolovaných populací, kde lze sledovat 

přímý konflikt mezi selekcí a genetickým driftem. Například byla analyzována variabilita MHC-I a II 

genů u dvou druhů tučňáků napříč sedmi hnízdními koloniemi. Výsledky ukázaly, že diverzita MHC-I 

genů byla vyšší než u MHC-II. Vysoký genový tok mezi populacemi pomáhal udržet tuto vysokou 

diverzitu, ale zároveň omezoval lokální adaptaci, zejména u MHC-I (Sallaberry‐Pincheira et al., 2016). 

Variabilita imunitních genů uvnitř i mezi populacemi je formována přirozeným výběrem. Například 

výzkum ovcí Soay naznačuje, že geny MHC-II procházejí balancující selekcí, což souvisí s prostorovou 

a časovou heterogenitou tlaku patogenů (Huang et al., 2022). Další příklad ukazuje, že imunitní geny 
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mohou podléhat odlišným selekčním tlakům i u velice příbuzných druhů. Studie TLR2 genů u dvou 

populací hlodavců prokázala, že zatímco u norníka rudého působila na tyto geny balancující selekce, u 

myšice lesní tento evoluční mechanismus pozorován nebyl (Tschirren et al., 2012). Populační genetika 

tak poskytuje nepostradatelný rámec pro porozumění tomu, jak imunogenetická variabilita může 

ovlivňovat rezistenci nebo zranitelnost vůči patogenům. Umožňuje sledovat evoluční trajektorie 

imunitních genů, ať už jde o jejich udržování pomocí balancující selekce, nebo jejich náhodnou ztrátu 

v důsledku genetického driftu.  

2.1.5 Komparativní imunologie  

Komparativní imunologie se zabývá porovnáváním imunitních systémů napříč různými druhy, s cílem 

identifikovat sdílené i unikátní rysy imunitní odpovědi. Tato disciplína poskytuje vhled do evoluce 

imunity a odhaluje, jak různé ekologické a fylogenetické faktory formují imunitní strategie živočichů. 

Jedním z hlavních cílů komparativní imunologie je pochopení toho, proč některé druhy lépe odolávají 

infekcím než jiné. Mezi faktory ovlivňující imunitní variabilitu patří délka života, investice do 

reprodukce, migrace, sociální struktura nebo expozice parazitům. Například druhy s delší životností 

bývají vystaveny vyššímu riziku kumulace infekcí, a proto často vykazují robustnější imunitní odpovědi 

(Lee, 2006).  

Zásadním přínosem komparativní imunologie je využití kvantitativních mezidruhových analýz. 

Srovnávací analýza zahrnující 263 druhů ptáků západopalearktické oblasti ukázala, že ekologie a life-

history hostitelů ovlivňují druhovou bohatost a prevalenci krevních parazitů. Druhy s vyšší mírou přežití 

dospělců hostili méně druhů krevních parazitů, zatímco prevalence rodů Haemoproteus, Plasmodium a 

Leucocytozoon byla vyšší u druhů s bohatším souborem parazitů (Arriero & Møller, 2008). Další 

komparativní výzkum ukázal, že ptačí druhy s migračními rozděleními (angl. migratory divides) 

vykazují odlišné vzorce imunitní odpovědi, včetně slabší buněčné imunity a vyšší náchylnosti k 

parazitárním infekcím (Møller et al., 2011). 

V posledních letech se komparativní imunologie stále více opírá o molekulární a genomické přístupy. 

Sekvenování imunitně relevantních genů napříč různými liniemi umožňuje rekonstruovat evoluční 

historii klíčových složek imunitního systému. Příkladem významné evoluční divergence v imunitních 

mechanismech je rozdíl v repertoáru Toll-like receptorů (TLRs) mezi savci a rybami. Zatímco savci 

detekují lipopolysacharidy pomocí TLR4, u většiny kostnatých ryb došlo ke ztrátě tohoto receptoru. 

Místo něj se u nich vyvinuly alternativní TLRs, jako např. TLR22 nebo duplikované varianty TLR5, 

které odrážejí adaptaci na vodní prostředí a jeho specifické patogeny (Palti, 2011). Dalším příkladem je 

komparativní analýza ryb rodu Sebastes, která odhalila pozitivní korelaci mezi nárustem počtu 

imunomodulačních butyrophilinových genů a prodlouženou délkou života, což podporuje hypotézu o 

adaptivním významu imunosupresivních mechanismů, spojených s prodloužením životního cyklu 

(Kolora et al., 2021) 
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Zásadní výzvou pro komparativní imunologii je také pochopení vlivu antropogenních změn na imunitní 

systém volně žijících živočichů. Antropogenní změny mohou ovlivňovat imunitní profil nejen u 

jednotlivců, ale i mezi druhy. Znečištění, urbanizace a změny v biodiverzitě mohou měnit expozici 

patogenům, a tím ovlivnit i selekční tlaky na imunitu (Acevedo-Whitehouse & Duffus, 2009; Martin et 

al., 2010). Komparativní studie druhů žijících v různých typech prostředí (např. přírodní vs. 

urbanizované) odhalují rozdíly v imunitních parametrech a zánětlivé aktivitě, čímž přispívají k 

pochopení důsledků lidské činnosti pro zdraví volně žijících živočichů. Celkově komparativní 

imunologie přispívá k porozumění tomu, proč různé druhy reagují na infekce rozdílně, a jak tyto rozdíly 

souvisejí s jejich ekologií, životní strategií a evoluční historií. Rozmanitost imunitních systémů mezi 

živočichy naznačuje, že imunita není pouze nástrojem obrany, ale i jedním z klíčových faktorů evoluce 

druhů (Loker, 2012). 

3. Mechanismy evoluce imunity 

Evoluce imunity je dynamický proces, při němž se imunitní systémy organismů přizpůsobují různým 

selekčním tlakům. Evoluce je definovaná jako změna ve frekvenci alel v populaci napříč generacemi. 

Předpokládá se, že jedinci s geny zajišťujícími efektivnější obranu mají selekční výhodu, což vede k 

diverzifikaci imunitních reakcí mezi populacemi. Kromě adaptivní evoluce probíhá i neutrální evoluce, 

při níž ke změnám ve frekvenci alel dochází náhodně, bez přímého selekčního tlaku. Přesto však přispívá 

ke genetické variabilitě imunitních prvků (Black & Gibson, 1974). Imunitní odpověď musí být nejen 

účinná, ale i energeticky udržitelná. Evoluce proto neoptimalizuje pouze samotnou obranyschopnost, 

ale i rovnováhu mezi imunitní funkcí, energetickými náklady a dalšími důležitými procesy, jako je 

například růst (Urlacher et al., 2018). Tento neustálý vývoj imunitních strategií umožňuje organismům 

dlouhodobě udržovat optimální evoluční zdatnost. Jednotlivé mechanismy, pomocí kterých může 

probíhat evoluce imunity, popisuji v následujících podkapitolách. 

3.1. Adaptace hostitele k prostředí, včetně patogenů  

Organismy jsou těsně propojeny s prostředím, které významně ovlivňuje jejich fyziologii, chování a 

evoluční úspěch. Schopnost přizpůsobit se abiotickým i biotickým faktorům je velmi důležitá pro přežití. 

Imunitní odpověď například může být modulována sezónními změnami (Nelson, 2004), dostupností 

potravy (Boots, 2011) nebo rizikem predace (Navarro et al., 2004). Dynamika interakcí mezi 

organismem a prostředím často vede k fenotypové plasticitě, která umožňuje flexibilní přizpůsobení bez 

potřeby genetických změn. Interakce s prostředím je zásadní při utváření imunitní odpovědi a průběhu 

infekce, přičemž heterogenita stanovišť ovlivňuje například expresi imunitních genů nebo efektivitu 

obranných mechanismů (Gervasi et al., 2015; Paull et al., 2012). Lidská činnost, jako je fragmentace 

stanovišť, urbanizace a intenzivní zemědělství, narušuje přirozené prostředí a indukuje stresové reakce, 

které mohou potlačovat imunitní funkce a zvyšovat náchylnost k patogenům (Acevedo-Whitehouse & 
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Duffus, 2009). Identifikace imunologických fenotypů spojených s biologickou zdatností je nutná pro 

pochopení adaptivní plasticity imunitního systému. Metody, jako je přenos jedinců mezi odlišnými 

prostředími, což bylo popsáno Kinnison et al. (2008), lze rozšířit i na analýzu přizpůsobivosti imunity. 

Tento přístup umožňuje kvantifikovat dynamiku adaptace na nové prostředí prostřednictvím změn v 

expresi imunitních genů nebo aktivaci specifických obranných mechanismů. 

3.2. Koevoluce hostitel–patogen 

Interakce mezi hostiteli a patogeny představují kontinuální koevoluční konflikt, často popsaný jako 

„závody ve zbrojení“ (Dawkins et al., 1997). Koevoluce, definovaná jako vzájemná evoluční změna 

interagujících druhů (Thompson, 2009), je jedním ze základních procesů, které formují biologickou 

rozmanitost. Změny v alelových frekvencích v jedné populaci ovlivňují selekční tlaky v jiné, což vede 

k recipročním adaptacím. Tento proces je dynamický – výhody konkrétních genů se mění v čase i 

prostoru, a genetická varianta, která je prospěšná v jedné situaci, může být nevýhodná v jiné (Woolhouse 

et al., 2002). Koevoluční proces je formován kombinací genetických faktorů a environmentálních vlivů, 

které společně určují evoluční trajektorii jejich interakcí (Brunner & Eizaguirre, 2016). Imunitní systém 

hostitele slouží jako primární bariéra proti replikaci a přenosu patogenů, čímž zásadně ovlivňuje 

výsledek interakcí. Imunita vytváří selekční prostředí, které nutí patogeny k vývoji únikových 

mechanismů, jako je ovládání nebo potlačení imunitních reakcí (McKeever, 2009; Schmid-Hempel, 

2008). Tento proces přispívá k vzájemné evoluční diverzifikaci – zatímco parazité rozvíjejí nové 

strategie infekce, hostitelé paralelně vybírají optimální metody obrany. Imunita ale není univerzální pro 

všechny – mechanismy poskytující odolnost vůči jednomu patogenu, mohou zvýšit náchylnost k jiným 

infekcím (Bradley & Jackson, 2008). 

Antagonistická koevoluce je založena na protichůdných zájmech: to, co zvyšuje fitness patogenu, 

obvykle snižuje fitness hostitele, a naopak. Nejčastěji používaným mikrobiálním systémem pro studium 

antagonistické koevoluce jsou bakterie a virulentní fágy (Buckling & Rainey, 2002). Tento těsný vztah 

je také charakterizován vzájemnou evolucí rezistence hostitele a infekčnosti parazitů. Například výzkum 

zaměřený na parazitické houby a jejich hmyzí hostitele ukázal, že koevoluce mezi patogeny a hostiteli 

může vést k funkčním posunům a diverzifikaci efektorových molekul, jako jsou proteázy parazitu a 

odpovídající inhibitory hostitele (Joop & Vilcinskas, 2016). Ještě jedním příkladem pro společnou 

evoluci s hostitelem jsou různé druhy parazitických helmintů, kteří dlouhodobě vyvíjeli mechanismy 

pro blokování a regulaci imunitní odpovědi hostitelů. Experimentálně bylo prokázáno, že přítomnost 

helmintů může mít pozitivní vliv na zdravotní stav pacientů s roztroušenou sklerózou, což ilustruje 

význam koevolučních vztahů pro imunitní homeostázu. Helminti stimulují tvorbu regulačních T buněk 

a produkci protizánětlivých cytokinů, čímž tlumí přehnané imunitní reakce hostitele (Correale & Farez, 

2007). V nedávném výzkumu byla pomocí genomové analýzy ale odhalena absence fylogenetické 
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koevoluce mezi hlísticemi a jejich hostiteli, avšak výzkumný tým identifikoval sedm párů 

koevoluujících proteinů účastnících se imunitních interakcí (Hu et al., 2021).  

Koevoluce mezi hostiteli a patogeny však není omezena pouze na přímé interakce mezi těmito dvěma 

skupinami. Nedávné studie naznačují, že mikrobiom hostitele může sloužit jako orientační bod pro 

parazity při hledání vhodného hostitele. Namísto tradičního modelu přímé koevoluce hostitele a 

patogenu se předpokládá, že parazité mohou manipulovat mikrobiomem, který hraje klíčovou roli v 

jejich interakcích (Fredensborg et al., 2020; Lutz et al., 2022). To ukazuje, že vzájemná evoluce 

neprobíhá pouze mezi hostitelem a patogenem, ale také mezi těmito organismy a jejich mikrobiálním 

prostředím. Navíc, koevoluce neprobíhá izolovaně – geografická mozaika koevoluce (Thompson, 1999) 

popisuje, jak se interakce liší mezi populacemi v závislosti na místních podmínkách. Experiment 

s populacemi háďátka obecného a jeho bakteriálního parazita Bacillus thuringiensis ukázal, že 

koevoluce může generovat různé lokální adaptační vzorce v závislosti na populaci, což odpovídá této 

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

3.3. Koevoluce hostitel–mikrobiom 

Mikrobiota hraje zásadní roli v normálním fungování imunitního systému, metabolismu a obraně proti 

patogenům. Organismus existuje v přímé a často mutualistické komunikaci se svými mikrobiálními 

symbionty, přičemž jejich interakce může ovlivňovat nejen metabolismus a imunitní odpověď hostitele, 

ale i jeho celkovou zdatnost. To znamená, že přirozený výběr působí nejen na genom hostitele, ale i na 

funkční vlastnosti jeho mikrobiomu. Právě na tomto základě byl navržen koncept holobionta – souboru 

tvořeného hostitelem a jeho mikrobiálními společníky – jako potenciální jednotky selekce (Zilber-

Rosenberg & Rosenberg, 2008). Evolučně výhodné jsou takové kombinace hostitel-mikrobiom, které 

zvyšují přežívání a reprodukční úspěch a mohou být stabilně předávány mezi generacemi, buď 

vertikálním přenosem, nebo prostřednictvím selektivní kolonizace z prostředí. 

Evoluční vývoj umožnil hostiteli rozlišovat mezi škodlivými a prospěšnými mikroorganismy v 

závislosti na jejich ekologickém a fyziologickém kontextu (Round et al., 2011). Symbiotické 

mikroorganismy, které nejsou imunitním systémem eliminovány, se často neomezují pouze na pasivní 

existenci, ale aktivně se podílejí na fyziologických procesech hostitele. Rozlišování mezi parazity a 

mutualisty však není vždy jednoznačné – mikrobiální role se může měnit v závislosti na lokalizaci v 

těle, koncentraci mikroorganismu nebo fyziologickém stavu hostitele. Hostitel a jeho mikrobiota tak 

tvoří dynamický, ekologicky propojený superorganismus, jehož fungování je výsledkem koevoluce 

obou složek (Eberl, 2010). Úzké propojení hostitele a jeho mikrobioty představuje vzájemně prospěšný 

vztah. Mikrobi získávají stabilní prostředí a přístup k živinám. Například oligosacharidy v mateřském 

mléce člověka nejsou stravitelné pro novorozence, ale slouží jako zdroj živin pro bakterie rodu 

Bifidobacterium, čímž podporují jejich kolonizaci a zároveň prospívají výživě kojenců (Zivkovic et al., 
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2011). Hostitel na oplátku získává řadu výhod plynoucích z činnosti symbiotických mikroorganismů. 

Mikrobiota se podílí na regulaci epiteliální homeostázy hostitele (Buchon et al., 2009) a chrání ho proti 

patogenům (Benson et al., 2009; Servin, 2004). Významným fenoménem je fylosymbióza, kdy složení 

mikrobiomu koreluje s fylogenetickou příbuzností hostitelů – blízce příbuzné druhy sdílejí více stejných 

bakteriálních druhů (Brucker & Bordenstein, 2012).  

S rozvojem metod pro sekvenování a bioinformatickou analýzu komplexních mikrobiálních komunit se 

výrazně rozšířily možnosti, jak zkoumat interakce mezi mikrobiotou a hostitelem. Studie, jako je 

„Projekt lidského mikrobiomu“ (Turnbaugh et al., 2007), vytvořily základní rámec pro systematické 

mapování složení a variability mikrobiomu napříč různými jedinci, populacemi i částmi těla. Tento nový 

přístup otevírá prostor pro aplikaci evolučních principů – například k pochopení toho, jak se tyto 

interakce vyvíjely v čase, jaké selekční tlaky formují složení mikrobiomu, nebo jak se u hostitele vyvíjí 

tolerance vůči určitým mikrobiálním skupinám. Právě propojení evoluční perspektivy s detailními daty 

o mikrobiomu umožňuje lépe pochopit, proč je imunitní systém nastavený tak, aby některé 

mikroorganismy toleroval a jiné eliminoval, a jak se tato rovnováha v čase mění. 

4. Koncepty evoluční imunologie  

Evoluční imunologie umožňuje pochopit, jak imunitní odpovědi vznikají, vyvíjejí se a jak jsou 

ovlivněny ekologickými a evolučními faktory. Základním konceptem, který pomáhá vysvětlit tyto 

evoluční dynamiky, je teorie životní historie (angl. Life history theory), která popisuje kompromisy mezi 

investicemi do reprodukce a přežití. Podle této teorie mají druhy s dlouhou dobou vývoje tendenci 

upřednostňovat robustnější adaptivní imunitu, zatímco druhy s rychlým reprodukčním cyklem spoléhají 

více na okamžitě dostupné imunitní mechanismy (Sheldon & Verhulst, 1996). Tento princip evolučních 

kompromisů lze aplikovat například na pochopení dynamiky biologických invazí, kde invazní druhy 

často čelí nutnosti vyvažovat investice do imunity a schopnosti šíření. Nepůvodní druhy fungují jako 

přenašeči patogenů nebo jejich rezervoáry, čímž oslabují odolnost původních společenstev (Wyatt et al., 

2008). Invazní druhy se totiž mohou přizpůsobit novým podmínkám, což vede k nové selekční 

dynamice, která ovlivňuje nejen jejich imunitní odpovědi, ale i schopnost šíření. Takový trade-off se 

projevuje například v případě invazních ropuch obrovských v Austrálii (Brown et al., 2015). Výzkum 

ukázal, že jedinci na čele invaze vykazují vylepšené fagocytární funkce, ale za cenu nižší rychlosti 

usazování. Tento kompenzační mechanismus ukazuje, že investice do zlepšené imunity mohou 

omezovat jiné životní strategie, což je klasický příklad kompromisu v rámci evoluční imunologie. 

Podobné principy kompromisů a adaptací lze vysledovat i na úrovni samotných imunitních genů a 

reakcí. V průběhu evoluce jsou upřednostňovány ty genetické varianty a typy imunitních odpovědí, které 

nejlépe odpovídají selekčním tlakům daného prostředí. Právě tyto důležité koncepty jsou podrobněji 

rozebrány v následujících podkapitolách. 
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4.1. Evoluce imunitních genů 

Důležitém cílem evoluční imunologie je porozumět genetickým základům variability imunitních reakcí 

mezi jedinci i druhy (Vinkler et al., 2023). Tato variabilita je výsledkem dlouhodobého působení 

různých selekčních tlaků, které formovaly rozmanitost genů odpovědných za imunitní odpověď. 

Například výzkum protivirové cGAS–STING dráhy ukázal, že hodně genů zapojených do imunitní 

odpovědi vznikly dávno před vznikem obratlovců a rychle se diverzifikovaly mezi různými liniemi 

živočichů. Zatímco základní signální komponenty jako STING zůstaly částečně konzervované, 

efektorové geny vykazují výraznou druhovou specifitu, což odráží evoluční závod mezi hostitelem a 

virem. Tento proces vedl ke vzniku nových, často nepříbuzných, ale funkčně podobných imunitních 

mechanismů u různých druhů (Imler et al., 2024). Imunogenetika jako vědecký směr zkoumá, jak 

genetická struktura ovlivňuje fungování imunitního systému.  

Hlavní histokompatibilní komplex (MHC) je základním prvkem imunitního systému obratlovců, který 

rozpoznává a prezentuje cizí antigeny, čímž spouští adaptivní imunitní odpověď (Snell, 1981). Studium 

MHC genů představuje modelový přístup k výzkumu evoluce imunitních genů, protože tyto geny 

vykazují mimořádný polymorfismus (Kelley et al., 2005). Vysoká nukleotidová diverzita je přitom 

soustředěna zejména v peptid-vázající oblasti (PBR) molekul MHC třídy I a II, která je přímo odpovědná 

za vazbu antigenu. Jedním ze zásadních principů je, že genetická variabilita je udržována selekčními 

tlaky ze strany patogenů, především prostřednictvím negativní frekvenčně závislé selekce, kdy vzácnější 

alely poskytují výhodu v imunitní odpovědi, protože na ně nejsou patogeny dobře adaptovány (Borghans 

et al., 2004). Tento mechanismus byl například prokázán u hlodavců, kde vyšší diverzita parazitů 

korelovala s větší alelickou diverzitou MHC II, což naznačuje, že parazité mohou aktivně udržovat 

genetickou variabilitu těchto genů (Goüy de Bellocq et al., 2008). Přestože se MHC geny dlouho 

používaly jako hlavní model v evoluční imunologii, dnešní výzkum naznačuje, že pro plné pochopení 

imunitní rozmanitosti v přírodních populacích nestačí studovat jen je (Acevedo-Whitehouse & 

Cunningham, 2006). Moderní přístupy zahrnují široké srovnání mnoha různých imunitních genů napříč 

celým genomem. Například podle analýzy 63 ptačích druhů bylo zjištěno, že geny TLR podléhají silné 

pozitivní selekce. Výzkumný tým identifikoval 306 pozitivně selektovaných oblastí, z nichž 54 

demonstruje konvergentní evoluci se savčími TLR, což odhaluje paralelní molekulární adaptace na 

podobné patogenní tlaky (Velová et al., 2018). Výzkum na hraboši mokřadním ukázal, že genetická 

variabilita cytokinů (IL-1β, IL-2, IL-12β) představuje další významný zdroj individuální variability 

imunitních funkcí a rezistence k patogenům v přirozených populacích (Turner et al., 2011). 

Tento posun ke studiu různých imunitních genů umožňuje hlubší pochopení komplexních imunitních 

strategií a jejich evoluce v kontextu odlišných selekčních tlaků a ekologických podmínek. Studium 

evoluce imunitních genů ukazuje, jak genetická rozmanitost imunitních genů vzniká a jak ovlivňuje 
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funkce imunity. Vedle genetických adaptací, ale existují i funkční a fyziologické rozdíly v tom, jakým 

způsobem imunitní systém s patogeny interaguje. Právě těmto strategiím se věnuje následující část. 

4.2. Evoluce imunitních reakcí 

4.2.1 Rezistence a tolerance 

Studium evoluce imunitních reakcí se zaměřuje na to, jak jsou geny využívány v rámci obranných 

mechanismů. Jedním ze základních konceptů současné evoluční imunologie je rozlišení mezi dvěma 

strategiemi – rezistencí a tolerancí vůči infekci. Tyto strategie jsou často vnímány jako komplementární 

mechanismy, které organismu umožňují přežít v prostředí s různými druhy patogenů a symbiontů. Z 

evolučního hlediska se předpokládá, že výběr mezi těmito strategiemi závisel na ekologickém kontextu, 

virulenci patogenu a životní historii hostitele, a právě tato variabilita je předmětem současného 

výzkumu. Rezistence umožňuje hostiteli snížit nebo eliminovat množství patogenů, čímž negativně 

ovlivňuje jejich fitness. Tento selekční tlak pak stimuluje evoluční adaptace na straně patogenů, které 

se snaží obranné mechanismy hostitele obejít, což vede k tzv. koevolučním závodům mezi hostitelem a 

parazitem (Woolhouse et al., 2002). Naproti tomu tolerance patogeny přímo neeliminuje, ale snižuje 

škody způsobené infekcí v hostitelském organismu. Jelikož přímo neovlivňuje fitness parazita, 

nevyvolává selekční tlak vedoucí k jeho adaptaci, a tudíž by neměla vyvolávat reciproční selekci 

(Råberg et al., 2008). Právě otázka, jaké ekologické a evoluční faktory určují preferenci jedné ze strategií 

a jak se tyto přístupy uplatňují v různých typech imunitních odpovědí, představuje jedno z hlavních 

témat současné evoluční imunologie. 

Obě strategie ovlivňují epidemiologii infekčních nemocí, ale odlišným způsobem. Zatímco rezistence 

snižuje prevalenci patogenu v populaci hostitelů, tolerance ji může zachovávat, nebo dokonce zvyšovat, 

protože umožňuje přežití infikovaných jedinců, kteří mohou dále šířit infekci (Roy & Kirchner, 2000). 

V rámci populací existuje značná variabilita v imunokompetenci mezi jednotlivci, která ovlivňuje, zda 

se hostitel spíše brání infekci nebo ji toleruje. Například populace hýla mexického v oblastech s dlouhou 

historií expozice Mycoplasma gallisepticum vykazují vyšší toleranci vůči infekci než populace, které 

této nákaze dříve nebyly vystaveny (Adelman et al., 2013). Strategická volba mezi rezistencí a tolerancí 

závisí na nákladech a přínosech jednotlivých mechanismů. Vzhledem k zásadnímu dopadu těchto dvou 

strategií na ekologii a evoluci hostitelsko-parazitických interakcí je důležité rozlišovat mezi jejich 

rolemi a účinky.  Někdy může být tolerance výhodnější než rezistence, pokud je imunitní odpověď příliš 

nákladná nebo škodlivá pro organismus. Uznání tolerance jako alternativní obranné strategie otevírá 

nové možnosti v terapeutických přístupech k infekčním onemocněním (Medzhitov et al., 2012). 

Strategie podporující rezistenci však může urychlovat eliminaci patogenů a proto optimální vyvážení 

těchto mechanismů je nutné pro pochopení dynamiky infekcí a vývoj účinných zásahů proti chorobám 

(Restif & Koella, 2004). 
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4.2.2 Inbrední deprese  

Inbreeding neboli příbuzenské křížení je proces, který vede k postupnému snížení genetické variability 

v populaci, což má přímý dopad na její zdatnost. Tento jev je dlouhodobě známý a prokázaný u mnoha 

přirozeně se množících druhů, kde vede k negativním důsledkům pro jejich zdraví a schopnost přežít. 

Inbrední deprese, označovaná také jako ztráta zdatnosti v důsledku inbreedingu, vede k expresi 

recesivních alel, které by za normálních okolností zůstaly potlačeny u heterozygotů (Charlesworth & 

Willis, 2009). Tyto recesivní alely často kódují geny, které mají negativní dopad na různé fyziologické 

funkce, včetně imunitního systému. Hlavním mechanismem inbrední deprese je právě zvýšená 

homozygotnost, která zvyšuje pravděpodobnost, že jedinci budou dědit stejné recesivní alely od obou 

rodičů, což vede k jejich expresi. U volně žijících druhů to znamená, že inbreeding může vést k oslabení 

schopnosti jednotlivců rozpoznávat a reagovat na patogeny, což má vážné důsledky pro celkovou 

rezistenci vůči infekcím. Například genomová analýza u koz plemene Murciano-Granadina ukázala, že 

dokonce nízká úroveň inbreedingu může negativně ovlivnit funkci imunitního systému. Byly 

identifikovány čtyři oblasti na chromozomech 8 a 25, kde zvýšená homozygotnost souvisela s projevy 

inbrední deprese, a tyto oblasti obsahovaly důležité geny podílející se na imunitní odpovědi (Luigi-

Sierra et al., 2022). Dalším příkladem je vysoce inbrední populace rypoše lysého, u které se během 

koronavirové infekce ukázalo, že jedinci s vysokým koeficientem inbreedingu měli více než trojnásobné 

riziko úmrtí oproti méně příbuzným jedincům (Ross-Gillespie et al., 2007). Tento výzkum ukazuje, že 

ztráta genetické diverzity v důsledku inbreedingu může zvýšit náchylnost organismů k infekčním 

chorobám, a to i v případě, že symptomy inbrední deprese nebyly patrné. 

Inbrední deprese je obzvláště patrná v případě malých a izolovaných populací, kde je genetická 

variabilita omezená a příbuzenské křížení je častější. Tyto populace jsou náchylné k akumulaci 

škodlivých alel, což omezuje jejich adaptivní potenciál a schopnost reagovat na změny v prostředí. Tento 

jev je často pozorován u druhů, které se nacházejí v neustále se zmenšujících nebo fragmentovaných 

prostředích, což znamená, že inbreeding se stává nezbytnou součástí jejich reprodukčních strategií. 

Vzhledem k těmto negativním důsledkům je důležité zaměřit se na ochranu a management genetické 

variability, zejména v ohrožených populacích. 

4.2.3 Heterozygotní výhoda 

Heterozygotní výhoda je klíčovým faktorem pro stabilizaci imunitní odpovědi a zajištění adaptivní 

kapacity druhů vůči infekčním tlakům. Na rozdíl od inbrední deprese, která vede k negativním 

důsledkům při ztrátě genetické variability, heterozygotní výhoda ukazuje, jak přítomnost různých alel v 

jedinci může být prospěšná pro jeho přežití a reprodukční úspěch. Tento fenomén je zvláště významný 

v případě genů, které jsou přímo zapojeny do imunity. Heterozygoti v MHC genech mají schopnost 

rozpoznat širší spektrum patogenů, což jim poskytuje selektivní výhodu. Tento princip je dobře 
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ilustrován u různých druhů, například ve výzkumu na myších. Ty byly vystaveny infekci několika 

kmeny Salmonella a Listeria. Výsledky ukázaly, že heterozygoti měli vyšší přežití a přírůstek hmotnosti 

než homozygoti a lépe odstraňovali chronickou infekci (Penn et al., 2002). Příkladem heterozygotní 

výhody u lidí je výzkum na více než 6 000 HIV-1 infikovaných jedincích. Výsledky ukázali, že HLA 

heterozygoti vykazují širší spektrum HIV-1 peptidů prezentovaných jejich HLA alelami třídy I, což 

přispívá k lepší kontrole infekce. Zároveň jedinci mají vyšší diverzitu virových sekvencí, zejména u 

HLA-B heterozygotů, což naznačuje silnější evoluční tlak vyvíjený heterozygotní imunitní odpovědí 

(Arora et al., 2020).  

Heterozygotní výhoda je tedy nejen klíčovým mechanismem pro zajištění odolnosti populací vůči 

patogenům, ale také pro udržení genetické diverzity. V porovnání s inbrední depresí, která vede k 

negativnímu výběru recesivních alel a snížení imunitní kompetence, heterozygotní výhoda ukazuje, jak 

genetická rozmanitost může být prospěšná pro přežití a adaptaci. 

5. Metodologie 

5.1. Teoretické modely 

Evoluční imunologie může používat teoretické modely k predikci imunitních strategií organismů. 

Modely se staly klíčovým nástrojem pro pochopení dynamiky imunitních odpovědí, šíření patogenů a 

genetických variací imunitních genů. Různé typy modelů se aplikují na různé úrovně biologické 

organizace, od molekulárních procesů přes jednotlivé organismy až po celé populace a společenstva. 

Matematické modelování infekční dynamiky (např. SIR modely a jejich rozšíření) se často využívají ke 

sledování evoluce virulence a transmisibility patogenů v závislosti na imunitní odezvě hostitele. 

Například Hall (2019) pomocí matematické simulace ukázal, že prostředí bohaté na zdroje může 

synchronizovat infekční cykly u hostitelů, čímž dochází ke snížení efektivity šíření patogenů, protože 

se omezují možnosti reinfekce. Tento model naznačuje, že množství zdrojů v prostředí může být 

klíčovým faktorem pro kontrolu šíření infekcí v populaci. Dalším zajímavým příkladem je výzkum 

Ejsmonda a Radwana (2015), kteří vytvořili matematický model založený na hypotéze Červené 

královny (angl. Red Queen Hypothesis) a selekci ve prospěch heterozygotů. Při vysoké míře mutací 

patogenů převažuje koevoluční dynamika Červené královny, která prostřednictvím negativní frekvenčně 

závislé selekce udržuje vysoký polymorfismus MHC, protože vzácné alely poskytují výhodu vůči 

adaptovaným patogenům. Naopak při nízké mutační rychlosti dominuje selekce ve prospěch 

heterozygotů, což zvyšuje imunitní variabilitu, ale postupně vede ke snížení polymorfismu, protože se 

zvýhodňují stabilní kombinace alel. 

Metaanalýzy představují další důležitý nástroj syntézy dat napříč studiemi, který umožňuje identifikovat 

obecné trendy a testovat hypotézy o vlivu environmentálních a behaviorálních faktorů na imunitní 
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odpověď. Také umožňují identifikovat vztahy mezi podmínkami prostředí a imunitní odpovědí, přičemž 

zohledňují fylogenetickou příbuznost hostitelů a metodologickou variabilitu studií. Například Messina 

et al. (2018) prokázali pomocí metaanalýzy, že odlesňování a narušení přirozených stanovišť souvisí se 

zvýšením hladin stresových hormonů a změnám imunitních parametrů u ptáků a savců, přičemž 

nejvýraznější efekty byly pozorovány po holosečných těžbách. V oblasti aplikace teoretických modelů 

a metaanalýz je také zajímavý výzkum Siddiqui et al. (2022), který se zaměřil na vliv tepelného stresu 

na zdraví kur domácích. Metaanalýza ukázala, že tepelný stres snížil přírůstek hmotnosti brojlerů o 35 

% a zároveň zvýšil hladiny IgA/IgG, což korelovalo s vyšší úmrtností. Tento výzkum je příkladem toho, 

jak mohou být metaanalýzy použity k identifikaci faktorů ovlivňujících imunologickou odpověď u zvířat 

chovaných pro produkci potravin, což má důsledky pro welfare a produktivitu hospodářských zvířat.  

5.2. Molekulární genetika 

Studium molekulární genetiky v rámci evoluční imunologie umožňuje identifikaci genetických 

mechanismů zodpovědných za variabilitu imunitních strategií napříč druhy i populacemi. Moderní 

metody přinášejí detailnější pohled na funkční diverzitu imunitních odpovědí a jejich evoluční 

dynamiku, čímž pomáhají identifikovat hlavní selekční tlaky působící na imunitní geny.  

5.2.1 Genomika a Metagenomika 

Genomika a metagenomika hrají zásadní roli ve studiu evoluční imunologie, protože umožňují sledovat 

genetické variace, které formují imunitní funkce mezi jedinci, populacemi i druhy. Jednonukleotidový 

polymorfismus (SNP) představuje nejčastější formu genetické variability, která může ovlivňovat expresi 

genů, kódujících klíčové komponenty imunitního systému. Výzkum Wurfela et al. (2008) prokázal, že 

konkrétní genetická varianta TLR1 významně ovlivňuje imunitní odpověď a klinický průběh sepse. 

Nositelé G-alely tohoto polymorfismu vykazují zvýšenou expresi TLR1 receptoru na povrchu buněk, 

což vede k nadměrné aktivaci NF-κB dráhy a silnější zánětlivé reakci. Tato geneticky podmíněná 

hyperreaktivita se klinicky projevuje vyšším rizikem orgánového selhání, rozvoje ARDS (syndrom 

akutní dechové tísně) a častějšími grampozitivními infekcemi. Podobné poznatky ukazují, jak i drobné 

genetické rozdíly mezi jedinci mohou mít zásadní dopady na fungování imunitního systému. Pro hlubší 

porozumění vztahům mezi genetickými variantami a imunitní funkcí jsou klíčové rozsáhlé studie 

asociací v celém genomu (GWAS, angl. Genome-wide association study), které odhalují SNP spojené s 

predispozicí k nemocem a reakcí na patogeny. Například Ovsyannikova et al. (2012) identifikovali 

etnicky specifické genetické varianty (např. MKX u Afroameričanů, PCDH15 u Hispánců), které jsou 

asociovány s hladinami protilátek po očkování proti neštovicím. Tyto poznatky mají praktické využití 

při vývoji personalizovaných očkovacích strategií zohledňujících genetickou diverzitu populací. 

Rozvoj metagenomiku umožnil sekvenování DNA izolované z různých studovaných prostředí. Tento 

přístup pomáhá například analyzovat složení mikrobiomu bez nutnosti kultivace jednotlivých 
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mikroorganismů, což je zásadní pro pochopení jeho vlivu na imunitní odpověď hostitele. Pomocí 

metagenomických přístupů bylo prokázáno, že složení střevní mikrobioty může významně ovlivňovat 

expresi imunitních genů u ryb. Fuess et al. (2021) zjistili, že mikrobiální diverzita a přítomnost 

specifických bakteriálních taxonů ve střevě tříostné koljušky korelují s hladinami exprese genů 

spojených s funkcí makrofágů a B lymfocytů. Tyto změny v mikrobiomu mohou ovlivnit nejen lokální, 

ale i systémovou imunitní odpověď, včetně imunitních orgánů vzdálených od střeva. 

Celkově tak genomické a metagenomické přístupy poskytují klíčové informace o tom, jak se imunitní 

variabilita vyvíjí a zároveň napomáhají navrhovat strategie pro studium této variability a jejích důsledků. 

5.2.2 Epigenetika 

Epigenetika studuje změny v genové expresi, které nejsou způsobeny změnami v samotné sekvenci 

DNA. Mezi hlavní epigenetické mechanismy patří metylace DNA, modifikace histonů a regulace 

genové exprese pomocí nekódujících RNA (např. mikroRNA). Tyto procesy umožňují organismům 

pružně reagovat na patogeny a další stresové faktory, a přitom zachovat genetickou informaci beze 

změn. Jedním ze zajímavých jevů je transgenerační imunitní priming (TGIP), při němž rodičovská 

generace přenáší potomkům imunitní funkce na základě svých předchozích interakcí s patogeny. Tento 

mechanismus ukazuje na schopnost epigenetických modifikací překračovat generace a zprostředkovávat 

adaptivní výhody v patogenem zatíženém prostředí (Grindstaff et al., 2003; Moret, 2006).  

Epigenetické modifikace často ovlivňují expresi genů zapojených do vrozené imunity, jako jsou geny 

kódující pattern recognition receptory (PRR), cytokiny nebo antimikrobiální peptidy (AMPs). Tyto 

geny jsou důležité pro detekci patogenů, aktivaci zánětlivých drah a eliminaci mikroorganismů. 

Například demetylace promotoru genu IFN-γ podporuje diferenciaci Th1 buněk, což zajišťuje stabilní 

expresi cytokinů (Lee et al., 2009). Naopak zvýšená metylace promotoru genu TLR2, prokázaná u 

pacientů s aktivní tuberkulózou, vedla ke snížené expresi tohoto receptoru a oslabené imunitní odpovědi 

(Chen et al., 2014). Začlenění epigenetiky do evolučních modelů otevírá nové perspektivy výzkumu v 

medicíně, veterinární imunologii i zemědělství. Rostoucí počet studií potvrzuje, že epigenetické 

mechanismy mohou přispívat k evoluci rezistence k léčivům (Ghosh et al., 2020; Patra et al., 2022). 

Právě proto je důležité tyto procesy chápat v širším evolučním kontextu: studium epigenetických změn 

z pohledu evoluční imunologie může pomoci identifikovat nové terapeutické cíle, predikovat vývoj 

rezistentních populací a vyvíjet strategie, jak těmto jevům předcházet nebo je účinně potlačovat. 

5.3. Molekulární fenotyp a funkční imunologie 

Novým trendem v evoluční imunologii je zaměření na studium molekulárního fenotypu, tedy 

skutečných produktů imunitních genů a jejich funkčních projevů. Ne každý genový rozdíl se totiž 

projeví funkčně, a právě molekulární fenotyp umožňuje odhalit ty změny, které mají reálný biologický 

význam. Například analýza změn v povrchových fyzikálně-chemických vlastnostech TLR4 a TLR5 
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(jako je distribuce náboje nebo posttranslační modifikace) u ptáků čeledi sýkorovití odhalila adaptivní 

změny a konvergentní evoluci funkčně významných míst v proteinech (Těšický et al., 2020). Snaha 

chápat nejen samotnou genetickou informaci, ale i její projevy na molekulární a funkční úrovni 

představuje zásadní posun v moderní evoluční imunologii. Metody, jako jsou proteomika a 

transkriptomika umožňují propojit genetickou variabilitu s konkrétními biologickými funkcemi a lépe 

porozumět tomu, jak genetické rozdíly ovlivňují imunitní odpověď.  

Rychlý pokrok v technologiích vysoce výkonného sekvenování způsobil revoluci v rozsahu dostupné 

molekulární informace pro evoluční biologické studie. Kombinace transkriptomických a proteomických 

metod představuje komplexní nástroj pro studium imunity. Transkriptomika, zkoumající expresi genů 

prostřednictvím RNA, umožňuje nejen určit, které geny jsou aktivní v určitém čase a za určitých 

podmínek, ale také detailně analyzovat variabilitu imunitních reakcí na úrovni tkání i jednotlivých buněk  

(Guslund et al., 2020; Huang et al., 2021). Rozsáhlé transkriptomické databáze, včetně údajů z 

nemodelových organismů, významně rozšířily naše chápání evolučních mechanismů imunity 

(Mukherjee et al., 2025). Transkriptomické přístupy mají široké uplatnění nejen ve výzkumu živočišné 

imunologie, ale i v dalších oborech, například v ekologii infekčních chorob nebo biomedicíně. Například 

analýza transkriptomu plné krve u lidí ukázala, že rozdíly ve stravě mohou ovlivňovat expresi genů 

zapojených do zánětlivých drah a imunitní regulace. Holt et al. (2009) ukázali, že vyšší konzumace 

ovoce a zeleniny u adolescentů souvisí s nižšími hladinami zánětlivých markerů a s nižším oxidačním 

stresem. Podobně, Christensen et al. (2020) zjistili, že u mužů strava, obsahující maso, negativně 

asociovala s menším počtem genů zapojenými do metabolismu a zánětlivých reakcí, zatímco u 

vegetariánů byl zaznamenáván nižší podíl monocytů v krvi.  

Proteomika doplňuje tento pohled analýzou exprese proteinů během imunitní odpovědi. Kvantifikace 

klíčových imunitních molekul, jako jsou například cytokiny, je však náročná kvůli jejich nízké 

koncentraci, a často vyžaduje specificky cílené metody detekce. Multiparametrická průtoková 

cytometrie (angl. multiparametric flow cytometry) umožňuje detekci cytokinů na úrovni buněčné 

populace, zatímco například ELISpot (angl. Enzyme-Linked Immuno Spot Assay) test pomáhá detekovat 

sekreci cytokinů jednotlivými buňkami (Sachdeva & Asthana, 2007). Existují ještě alternativní metody 

pro měření cytokinů u nemodelových organismů. Q-PCR (kvantitativní PCR) umožňuje měření úrovně 

exprese konkrétního cytokinového genu a ELISA (angl. Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay), což je 

metoda založená na detekci specifických cytokinů v biologických vzorcích, například ve vzorcích krve 

nebo tkání. I když ELISA vyžaduje specifické protilátky pro každý cytokin, je to efektivní způsob, jak 

kvantifikovat množství přítomných cytokinů (Zimmerman et al., 2014).  
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6. Modely evoluční imunologie 

Studium evoluce imunity vyžaduje vhodné modelové organismy, které umožňují testování hypotéz 

napříč různými taxonomickými skupinami, prostředími a evolučními měřítky. Různé modely přinášejí 

specifické výhody – například přístupnost k terénnímu nebo laboratornímu výzkumu, dostupnost 

genetických dat či specifické ekologické interakce. V tabulce č. 2 jsou shrnuty vybrané modelové 

organismy. 

Model Oblast výzkumu Referenční studie 

Lachtan mořský 

(Zalophus wollebaeki) 

Ekoimunologie Brock et al., 2013 

Hraboš mokřadní (Microtus agrestis) Ekoimunologie Jackson et al., 2011 

Pěnkavka prostřední (Geospiza fuliginosa) Ekoimunologie Lindström et al., 2004 

Vrabec domácí (Passer domesticus) Ekoimunologie Kernbach et al., 2019 

Makroimunologie, 

komparativní imunologie 

Martin et al., 2004 

Vřešťan pláštíkový (Alouatta palliata) 

Chápan středoamerický (Ateles geoffroyi) 

Malpa kapucínská (Cebus imitator) 

Kotul rudohřbetý (Saimiri oerstedii) 

Ekologie nemocí, 

komparativní imunologie 

Niehaus et al., 2020 

Strnadec bělokorunkatý (Zonotrichia 

leucophrys) 

Makroimunologie Owen-Ashley et al., 

2008 

Sýkora modřinka (Parus caeruleus) 

Strnadec zpěvný (Melospiza melodia) 

Makroimunologie, 

komparativní imunologie 

Hasselquist, 2007 

Tučňák Humboldtův (Spheniscus humboldti) 

Tučňák magellanský (Spheniscus 

magellanicus) 

Populační genetika Sallaberry‐Pincheira et 

al., 2016 

Ovce Soya (Ovis aries) Populační genetika Huang et al., 2022 

Norník rudý (Myodes glareolus) 

Myšice lesní (Apodemus flavicollis) 

Populační genetika Tschirren et al., 2012 

Čtverzubec rudoploutvý (Takifugu rubripes) 

Dánio pruhované (Danio rerio) 

Kapr obecný (Cyprinus carpio) 

Pstruh duhový (Onchorhynchus mikiss) 

Komparativní imunologie Palti, 2011 

Octomilka obecná 

(Drosophila melanogaster) 

Koevoluce hostitel – 

mikrobiom 

Buchon et al., 2009 

Ropucha obrovská (Rhinella marina) Studium invaze Brown et al., 2015 

Myš čtyřpruhá (Rhabdomys pumilio) 

Pískomil chlupatý (Gerbillurus paeba) 

Evoluce imunitních genů 

– studium MHC, 

komparativní imunologie 

Goüy de Bellocq et al., 

2008 

Hraboš mokřadní (Microtus agrestis) Evoluce imunitních genů Turner et al., 2011 

Hýl mexický 

(Haemorhous mexicanus) 

Evoluce imunitních reakcí 

– studium tolerance, 

komparativní imunologie 

Adelman et al., 2013 

Rypoš lysý (Heterocephalus glaber) Inbredni deprese Ross-Gillespie et al., 

2007 

Člověk 

(Homo sapiens) 

Koevoluce hostitel – 

mikrobiom 

Benson et al., 2009 

Vznik chronických 

onemocnění 

Ilich et al., 2014 
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Tab. 2: Přehled vybraných modelových organismů využívaných v rámci studia evoluční imunologii a 

v příbuzných oborech. Uvedeny jsou oblasti výzkumu, ve kterých se jednotlivé modely uplatnily, a 

příklady studií. 

7. Aplikační potenciál 

Jak upozorňují Plowright et al. (2017) a Smith et al. (2009), nově se objevující nemoci ohrožují zdraví 

volně žijících živočichů, lidí i domácích zvířat. Evoluční imunologie nabízí široké spektrum aplikací – 

od vývoje nových terapeutických přístupů pro zlepšení zdravotního stavu lidi a zvířat až po ochranu 

biodiverzity. Výskyt infekčních chorob vyžaduje komplexní přístup, a proto principy evoluční 

imunologie mohou přispět k efektivnějším strategiím prevence a zvládání infekcí. 

7.1. Člověk 

7.1.1 Personalizovaná medicína (precizní medicína) 

Evoluční medicína představuje interdisciplinární přístup, který propojuje biologii, medicínu a evoluční 

teorii ve snaze porozumět nejen příznakům a léčbě nemocí, ale i jejich hlubším, evolučně podmíněným 

příčinám (Stearns, 2012). Místo toho, abychom nemoci chápali pouze jako odchylky od fyziologické 

normy, snaží se evoluční medicína vysvětlit, proč tyto „odchylky“ vznikly, jaké selekční tlaky je mohly 

formovat a proč mohou být v určitých kontextech dokonce adaptivní. V posledních desetiletích dochází 

k významnému posunu od univerzálních léčebných přístupů k terapiím, které zohledňují individuální 

rozdíly mezi pacienty. Tento trend, označovaný jako personalizovaná (či precizní) medicína, využívá 

genomické a imunologické technologie k optimalizaci diagnostiky, prevence a léčby na základě 

genetických, epigenetických a sociálních charakteristik jednotlivce (Hamburg & Collins, 2010). 

Zatímco personalizovaná medicína klade důraz na individualitu každého pacienta, precizní medicína cílí 

Heterozygotní výhoda Arora et al., 2020 

Studium genomu Ovsyannikova et al., 

2012; Wurfel et al., 

2008 

Potemník moučný (Tenebrio molitor) Epigenetika Moret, 2006 

Zebu indický (Bos indicus) Veterinární medicína Workman et al., 2023 

Prase divoké (Sus scrofa) Veterinární medicína , 

studium zoonóz 

Miller et al., 2017 

Strnadec zimní (Junco hyemalis) Veterinární medicína, 

studium zoonóz 

Reed et al., 2003 

Dánio pruhované (Danio rerio) Ochrana biodiverzity, 

studium vlivu mikroplastů 

Limonta et al., 2019 

Skokan černoskvrnný (Pelophylax 

nigromaculatus) 

Fejervarya multistriata 

Ropucha asijská (Bufo gargarizans) 

Ochrana biodiverzity, vliv 

urbanizace na mikrobiom 

Zhou et al., 2023 
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na skupiny s podobnými genetickými nebo environmentálními charakteristikami (Ginsburg & Phillips, 

2018; Jameson & Longo, 2015). Tyto pojmy mají mnoho společného a stále se používají zaměnitelně 

(Pokorska-Bocci et al., 2014). 

Aby mohla být personalizace léčby skutečně účinná, je nutné porozumět původu individuálních rozdílů. 

Evoluční imunologie ukazuje, že imunitní odpověď není univerzální, protože byla po miliony let 

formována rozdílnými selekčními tlaky. Genetická diverzita imunitních genů dnes komplikuje 

standardizované přístupy k léčbě, ale zároveň tvoří základ farmakogenetiky a farmakogenomiky – 

disciplín personalizované medicíny, které zkoumají, jak genetické faktory ovlivňují účinky a 

metabolismus léčiv. Zatímco farmakogenetika se soustředí na vliv jednotlivých genetických variant na 

metabolismus konkrétních léků, farmakogenomika zkoumá komplexní interakce mezi více geny a 

celkovou odpovědí organismu na terapii (Weinshilboum & Wang, 2006). Tyto přístupy umožňují 

optimalizovat dávkování léčiv, minimalizovat riziko nežádoucích účinků a přispívají k vývoji cílených 

terapeutických strategií. V praxi nachází precizní medicína uplatnění při léčbě celé řady onemocnění, 

kde genetická analýza pacientů umožňuje jejich stratifikaci podle individuálních charakteristik a 

zavedení personalizované terapie. Terapeutická modulace proteinu A20 (kódovaného genem TNFAIP3) 

představuje novou strategii pro zlepšení přežití transplantovaných pankreatických ostrůvků u pacientů 

s diabetem 1. typu, která by mohla významně snížit potřebu imunosupresivní léčby (Zammit et al., 

2019). Personalizovaná medicína má také velký potenciál uplatnění při léčbě některých typů rakoviny 

včetně rakoviny štítné žlázy (Khatami et al., 2019), nemalobuněčneho karcinomu plic (NSCLC) 

(Mascaux et al., 2017), dále při psoriatické artritidě (White & and Coates, 2021), diabetu 2. typu, 

chronické obstrukční plicní nemoci (COPD) či kardiovaskulárních onemocnění (Hasanzad et al., 2019).  

Celkově lze říci, že propojení personalizované a evoluční perspektivy tvoří nový, efektivní rámec pro 

diagnostiku, léčbu a prevenci. Evoluční imunologie vysvětluje původní funkce a selekční historii 

jednotlivých biologických mechanismů, zatímco personalizovaná medicína tyto poznatky aplikuje na 

úroveň jednotlivce. Spojením obou přístupů vzniká účinný nástroj pro vývoj cílené terapie a 

imunoprofylaxe, který respektuje jak individuální, tak evolučně podmíněnou variabilitu v imunitních 

funkcích. 

7.1.2 Chronická onemocnění, autoimunní onemocnění, alergie 

Současná medicína čelí mnoha problémům, které pramení z tzv. evolučního nesouladu – tedy situace, 

kdy naše biologická výbava, formovaná miliony let evoluce, není plně přizpůsobena modernímu 

prostředí a životnímu stylu. Vznik nových patologií a nárůst chronických zánětlivých onemocnění 

ukazují na zásadní rozpor mezi současností a evolučně vyvinutými biologickými mechanismy. Klíčovou 

roli v tomto procesu hraje narušení přirozeného mikrobiálního osídlení, jak dokládá tzv. „hypotéza 

hygieny/starých přátel“. Podle tohoto konceptu ztráta původních mikroorganismů (střevní mikrobioty, 
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helmintů a dalších symbiontů), které po miliony let formovaly imunitní regulaci, vede k nerovnováze 

imunitních reakcí a zvýšenému riziku alergií, autoimunitních chorob a zánětlivých stavů (Rook, 2012).  

V evolučním kontextu se imunitní systém vyvíjel v prostředí s periodickými změnami stravovacích 

návyků a kolísáním dostupnosti potravy. Dnes je však strava moderního člověka výrazně odlišná, s 

vysokým podílem sacharidů, rostlinných olejů a průmyslově zpracovaných potravin, což vede ke 

zvýšenému příjmu tuků a mění poměr polynenasycených mastných kyselin (PUFA). Tento posun v dietě 

podporuje chronický nízkoúrovňový zánět (LGCI), který přispívá k rozvoji mnoha chronických 

onemocnění, včetně obezity a osteoporózy (Ilich et al., 2014). Tento evoluční nesoulad mezi původními 

podmínkami, za nichž se imunitní systém po miliony let vyvíjel, a současnými stravovacími návyky 

vede k jeho nedostatečné adaptaci na nové dietní podmínky. To podtrhuje význam evoluční perspektivy 

při hledání příčin poruch imunitní regulace. 

Moderní medicína reaguje na současné výzvy vývojem cílených terapií, přičemž významnou roli zde 

sehrává právě evoluční imunologie. V alergologii představuje pokrok specifická alergenová 

imunoterapie (SIT), která využívá znalosti o evoluční plasticitě imunitních odpovědí a umožňuje cíleně 

modulovat hypersenzitivitu organismu vůči běžným antigenům. Moderní molekulární diagnostika zde 

napomáhá přesnější identifikaci geneticky a imunologicky podmíněné náchylnosti k alergenům, což 

umožňuje individualizovanou terapii (Canonica et al., 2013). V oblasti onkologie přináší evoluční 

pohled nové poznatky o tom, jak se nádorové buňky vyvíjejí v rámci selekčního tlaku imunitního 

systému. Například objev, že karcinom pankreatu může mít dlouhou latentní fázi až 15 let před vznikem 

metastáz (Yachida et al., 2010), ukazuje na význam časného sledování evolučních změn, což umožňuje 

zasáhnout v počáteční fázi vývoje nádoru a podpořit imunitní systém v jeho obranné funkci, případně 

jej terapeuticky cílit. 

7.1.3 Rezistence bakterií vůči antibiotikům 

Bakteriální rezistence na antibiotika je příkladem extrémně dynamického evolučního procesu, který 

probíhá v reálném čase a představuje závažný globální problém, zejména kvůli rostoucímu výskytu 

bakteriálních infekcí. Vznik rezistence na antibiotika u bakterií je přirozeným důsledkem jejich užívání,  

přičemž rychlost je přímo úměrná množství používaných antibiotik – vyšší spotřeba léčiv urychluje 

selekci a šíření rezistentních kmenů (Goossens et al., 2005). Odolné bakteriální infekce byly v roce 2019 

spojeny s odhadovanými 4,95 miliony úmrtí, přičemž přímo způsobily přibližně 1,27 milionu z nich 

(Antimicrobial Resistance Collaborators, 2022). Přírodní prostředí a mikrobiomy lidského těla slouží 

jako rozsáhlé rezervoáry genů rezistence, což zdůrazňuje význam evoluční mikrobiologie a ekologie v 

porozumění šíření rezistentních mikroorganismů (Leavis et al., 2006; Sjölund et al., 2005). 

Jednou z možných strategií boje proti rezistentním bakteriím je fágová terapie, která využívá 

bakteriofágy k cílené eliminaci patogenních bakterií. Fágy a jejich bakteriální hostitelé se nacházejí v 

dynamickém evolučním závodě, což vede k neustálé adaptaci obou stran. Tento ko-evoluční vztah 
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zvyšuje potenciál fágové terapie jako dlouhodobě účinné alternativy k antibiotikům (Chibeu et al., 

2012). Další perspektivním přístupem je kombinace antibiotické léčby s náhradou přirozené mikrobioty. 

Například podávání lipopolysacharidů (LPS) během terapie může stimulovat produkci antibakteriálních 

peptidů, čímž napodobuje ochranný účinek prospěšné symbiotické mikroflóry, čímž přispívá k obnově 

imunitní rovnováhy (Brandl et al., 2008). Tyto strategie ukazují, že pochopení evoluce imunitních 

mechanismů a jejich interakce s mikrobiotou je zásadní nejen pro léčbu infekcí, ale i pro navrhování 

dlouhodobě udržitelných terapeutických přístupů. 

7.2. Vnitrodruhová úroveň 

7.2.1 Zemědělství 

Studium evolučních procesů spojených s imunitou u rostlin pomáhá pochopit genetické mechanismy, 

které zajišťují rezistenci vůči patogenům. Tyto poznatky jsou důležité pro šlechtění nových, odolnějších 

odrůd plodin, které mohou lépe čelit specifickým chorobám a snižovat závislost na chemické ochraně. 

Jedním z principů rostlinné imunity je rozpoznávání specifických molekul patogenů prostřednictvím 

tzv. R genů (geny rezistence), které kódují receptory rozpoznávající efektory patogenů (Jones & Dangl, 

2006). Evoluční tlak mezi rostlinami a jejich patogeny vedl ke vzniku velkého počtů těchto genů, což 

umožňuje rostlinám rychle reagovat na invazi škodlivých mikroorganismů. Například výzkum v jižní 

Číně odhalil, že navzdory vysokému výskytu genu Xa4 v pěstovaných populacích rýže tento gen ztrácí 

účinnost proti novým patotypům bakterií. Naproti tomu gen Xa23 prokázal širokospektrální odolnost 

vůči agresivnímu patotypu IX a byl úspěšně využit při šlechtění nových linií s vysokou rezistencí a 

výnosností (Wang et al., 2020). Zajímavé je, že tyto R geny podléhají silnému balancujícímu selekčnímu 

tlaku, který udržuje jejich rozmanitost v populacích, čímž je zajištěna odolnost vůči různým kmenům 

patogenů (Van der Hoorn et al., 2002). Znalosti o evoluci obranných genů jsou využívány v moderním 

šlechtění. Pomocí marker asistované selekce (MAS) je možné cíleně vnášet rezistentní alely do 

kulturních odrůd. Například u pšenice byly identifikovány a využity geny Sr, které poskytují rezistenci 

vůči rzi pšeničné, jenž představuje globální hrozbu pro pěstování této obilniny (Song et al., 2023). 

Integrace evoluční imunologie do zemědělské praxe tedy umožňuje cílenější výběr genotypů, které 

vykazují vyšší rezistenci. 

7.2.2 Veterinární medicína  

Popularita chovu společenských a hospodářských zvířat v posledních letech roste, což přináší nové 

výzvy pro veřejné zdraví. Evoluční imunologie v tomto kontextu napomáhá identifikovat genetické 

markery spojené s odolností vůči chorobám, což umožňuje cílené šlechtění zvířat s vyšší přirozenou 

rezistencí. Workman et al. (2023) ukázali, že změna v receptoru CD46 u geneticky editovaného Bos 

indicus výrazně snižuje náchylnost k bovinní virové průjmové nemoci (BVDV). Tato práce představuje 

první úspěšnou aplikaci genové editace u skotu zaměřenou na zvýšení odolnosti vůči virové chorobě. 
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Takový přístup by mohl zásadně zlepšit welfare zvířat, přispět k dlouhodobé udržitelnosti chovu skotu 

a potenciálně snížit potřebu antibiotik v hospodářství. 

Mikrobiomová terapie představuje další důležitý trend moderní veterinární medicíny. Evoluční přístup 

ke studiu střevní mikroflóry zvířat otevírá cestu k vývoji účinných probiotických a prebiotických terapií, 

které podporují imunitní rovnováhu a celkové zdraví hostitele (Bornbusch et al., 2024), což je zvláště 

důležité v kontextu rostoucí popularity chovu domácích mazlíčků. Ti totiž mohou sloužit jako 

rezervoáry zoonóz – infekčních onemocnění přenosných mezi zvířaty a lidmi. Tento problém je dále 

umocněn interakcemi mezi domácími a volně žijícími druhy, což podtrhuje význam výzkumu 

mezidruhového přenosu patogenů. Například divoká prasata hostí desítky patogenů přenosných na 

hospodářská zvířata, jiné divoké druhy i člověka (Miller et al., 2017). Urbanizace navíc zvyšuje riziko 

kontaktu mezi netopýry a lidmi či domácími mazlíčky, což přispívá k šíření zoonotických virů (Kessler 

et al., 2018). Podobně ptáci a hlodavci v antropogenních prostředích fungují jako rezervoáry infekcí 

(Han et al., 2015; Reed et al., 2003). Přesto by tito živočichové neměli být vnímáni pouze jako hrozba, 

ale jako klíčoví prvky ekosystémů, jejichž zdravotní stav si zaslouží ochranu. Tento ucelený pohled na 

zdraví lidí a zvířat navazuje na myšlenku One Medicine, která je spojována s německým lékařem a 

patologem Rudolfem Virchowem, zakladatelem veterinární patologie (Schultz, 2008). Jeho výzkum 

parazita Trichinella spiralis ve vepřovém mase vedl k přijetí zásadních hygienických opatření a ukázal 

těsné propojení mezi humánní a veterinární medicínou.  

7.3. Mezidruhová úroveň 

7.3.1 Ochrana biodiverzity 

Současná ztráta biodiverzity je považována za součást probíhajícího masového vymírání, na němž se 

podílí celá řada faktorů – od ničení přirozených biotopů přes šíření nových patogenů až po klimatické 

změny. Podle některých odhadů by během příštích 50 let mohlo vyhynout až 50 % všech známých druhů 

(Pimm & Raven, 2000). V tomto kontextu přináší evoluční imunologie zásadní vhled do mechanismů, 

které ovlivňují stabilitu společenstev, zejména skrz koevoluci imunitního systému hostitele a 

adaptačních strategií parazitů. Tento dynamický vztah může vytvářet vysoce specializované vazby, takže 

vymizení jednoho z partnerů (např. hostitele) vede i k vymírání druhého (např. úzce specializovaného 

parazita). Tento jev, známý jako koextinkce, byl popsán například u obojživelníků z řádu Anura a 

parazitických helmintů, kde imunologická adaptace mezi hostitelem a parazitem hraje klíčovou roli v 

jejich vzájemné závislosti (Campião et al., 2015).  

Urbanizace představuje další významnou hrozbu pro biodiverzitu a zároveň jeden z faktorů ovlivňující 

imunitu volně žijících živočichů. Například dochází v důsledku urbanizace ke změnám v složení 

mikrobiomů, které jsou úzce spojeny s imunitním systémem. Zhou et al. (2023) ukázali, že městské 

prostředí sice zvyšuje rozmanitost symbiotických mikrobiálních společenstev u obojživelníků, ale 

zároveň snižuje jejich stabilitu, což může negativně ovlivnit adaptivní potenciál hostitelů. 
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Z hlediska evoluční imunologie představuje znečištění prostředí, zejména mikroplasty a nanoplasty, 

novou selekční sílu, která může ovlivňovat fungování imunitních mechanismů. Tyto částice mohou 

pronikat do těla organismů a narušovat imunitní odpověď nebo měnit interakce mezi hostitelem a 

patogenem, čímž otevírají nové směry výzkumu adaptivních imunitních strategií. Například u ryb byla 

prokázána přímá souvislost mezi expozicí mikroplastům a změnami v expresi genů souvisejících s 

imunitním systémem a poškozením tkání (Limonta et al., 2019). Evoluční imunologie zde nabízí 

nástroje ke zkoumání, jak různé taxony reagují na nové stresory a jaké mechanismy imunity využívají 

k ochraně před negativními účinky (Alijagic & Särndahl, 2024). 

8. One Health koncept 

Princip One Health představuje inovativní směr řešení globálních zdravotních výzev (WHO, 2023). 

Založení tohoto konceptu je inspirováno pracemi Rudolfa Virchow (Schultz, 2008), který chápal zdraví 

lidí, zvířat i ekosystémů jako jeden provázaný celek. Tento přístup umožňuje efektivně řešit současné 

problémy prostřednictvím integrace poznatků z různých vědních oborů a životních sfér, což ilustruje 

obrázek č. 4. Jedním z příkladů mezinárodní spolupráce v tomto rámci je partnerství tří světových 

organizací: Organizace pro výživu a zemědělství (FAO), Světové organizace pro zdraví zvířat (OIE) a 

Světové zdravotnické organizace (WHO). Tato spolupráce je založena na propojování odborných 

znalostí z oblasti zemědělství, veterinární medicíny a veřejného zdraví, aby efektivně předcházelo 

globálním zdravotním hrozbám, jako jsou například pandemie.  

15. června 2017 v České republice v Ostravě konala šestá ministerská konference o životním prostředí 

a zdraví. Bylo řečeno, že „ environmentální faktory, kterým by bylo možné předejít a/nebo je eliminovat, 

způsobují téměř 1,5 milionu úmrtí ročně v evropském regionu WHO“ (WHO, 2017). Tento alarmující 

údaj zdůrazňuje, jak úzce jsou zdraví lidí i zvířat propojeno se stavem životního prostředí. Antropogenní 

změny prostředí fungují jako katalyzátory šíření patogenů – podporují migraci hostitelů i jejich parazitů, 

čímž umožňují kolonizaci nových území. Industrializace navíc vytváří stresové podmínky, které snižují 

odolnost organismů, a zároveň otevírá nové ekologické niky pro infekční agens. V posledních letech tak 

pozorujeme výrazný nárůst infekčních patogenů. Význam konceptu One Health podtrhuje skutečnost, 

že více než 60 % známých lidských patogenů jsou zoonózy (Taylor et al., 2001). Studium ekologických 

faktorů ovlivňujících přenos patogenů u zvířat je zásadní pro objasnění evolučních procesů vedoucích 

k přenosu infekcí na člověka. Zoonózy mají nejen zdravotní, ale i významné ekonomické dopady –

například epidemie vysoce patogenní ptačí chřipky (HPAI) ve Spojených státech v roce 2014 způsobila 

odhadované ztráty ve výši 3,3 miliardy dolarů (Greene, 2015).  

Z mého pohledu představuje evoluční imunologie významný teoretický i aplikační most mezi 

jednotlivými složkami konceptu One Health. Umožňuje porozumět, jak se imunitní systémy různých 

druhů vyvíjejí v reakci na patogeny v daném ekologickém kontextu a jak tyto procesy ovlivňuje lidská 
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činnost. Environmentální stresory mění selekční tlaky na imunitní systém jak člověka, tak volně žijících 

i domestikovaných zvířat, čímž dochází nejen k posunu ve vnímavosti k infekcím, ale i k možnému 

vzniku nových přenosových cest pro zoonózy. Efektivní aplikace One Health vyžaduje integraci dosud 

oddělených disciplín, zejména propojení humánní a veterinární medicíny s ekologickými, evolučními a 

environmentálními vědami. 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 4: " One Health kosmos" (převzato z Xie et al., 2017). Schematické znázornění propojení mezi 

zdravím lidí, zvířat a ekosystémů v rámci konceptu One Health. Diagram ukazuje komplexní interakce 

mezi důležité faktory jako jsou zoonózy, bezpečnost potravin, změna klimatu, veřejné zdraví či 

veterinární medicína, které ovlivňují globální zdraví. 
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9. Závěr 

Práce poskytla systematizovaný přehled současných konceptů, trendů a modelových přístupů evoluční 

imunologie, přičemž zdůraznila její výrazně interdisciplinární charakter. Evoluční imunologie se zde 

ukazuje jako propojená síť poznatků z různých vědeckých oblastí, nikoliv jako soubor izolovaných 

výzkumných aktivit. Znázornění možných vzájemných vztahů mezi obory a popis vybraných 

příbuzných disciplín evoluční imunologie potvrzuje, že sdílení poznatků je nezbytné při studiu evoluce 

imunitního systému. 

V teoretické části práce byly popsány základní evoluční mechanismy, formující imunitní odpověď. 

Tento teoretický rámec vysvětluje, jak imunitní systém specificky reaguje na podněty a jak se tyto reakce 

postupně vyvíjejí v čase. Následně jsem popsala konkrétní koncepty, které tvoří základ studia evoluční 

imunologie. Imunitní geny jsou vysoce diverzifikované a mezi organismy značně variabilní. Tato 

genetická různorodost je klíčovým předpokladem pro evoluci efektivních imunitních odpovědí. Nejde 

však pouze o samotnou genetickou informaci – zásadní je také to, jak se tyto genetické rozdíly následně 

projevují na úrovni imunitních reakcí. Právě různé strategie, jako je rezistence nebo tolerance, přímo 

ovlivňují schopnost organismu přežít v prostředí plném patogenů a celková genetická struktura populací 

hraje zásadní roli v udržení funkční imunity. V práci jsem také shrnula systematický přehled 

metodologií, které dnes umožňují detailní zmapování imunologických mechanismů – od teoretických 

modelů až po molekulárně-genetické techniky. Tyto přístupy lze uplatnit jak při studiu laboratorních 

modelů, tak volně žijících organismů přímo v jejich přirozených biotopech. Rostoucí počet studií 

využívajících divoké organismy umožňuje přesnější porozumění adaptivnímu významu imunitních 

strategií v reálných ekologických podmínkách. Různé modelové druhy tak přispívají k našemu 

pochopení imunity v různých oblastech evoluční imunologie. 

V aplikační části jsem zdůraznila, že poznatky evoluční imunologie mají široký potenciál využití v 

různých oblastech. Uvedla jsem řadu příkladů aplikací v humánní medicíně, veterinární medicíně, 

zemědělství i v ochraně přírody. To ukazuje, že evoluční imunologie není pouze teoretickou disciplínou, 

ale nabízí konkrétní nástroje a strategie pro řešení současných zdravotních, environmentálních a 

zemědělských výzev. Integrace evolučních principů do klinické praxe, šlechtitelských programů a 

ochranářských strategií představuje nejen vědecký přínos, ale také významný ekonomický a 

společenský potenciál. Samostatná kapitola byla věnována konceptu One Health, který propojuje lidské, 

zvířecí a environmentální zdraví. Tento holistický přístup je v době globalizace, environmentálních 

změn a nárůstu zoonotických onemocnění zvláště důležitý a podtrhuje potřebu komplexních a 

integrovaných řešení.  

Při zpracování této práce jsem se snažila zahrnout co nejširší spektrum příkladů, které by reprezentovaly 

různorodé směry a možnosti evoluční imunologie. Přesto je zřejmé, že veškerý rozsah a aplikační 
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potenciál této dynamicky se rozvíjející disciplíny nelze v rámci jedné práce plně obsáhnout. V práci 

jsem však představila jak teoretické základy evoluční imunologie, tak praktické aplikace, a tím vytvořila 

ucelený rámec pro lepší pochopení evolučních procesů spojených s imunitou. Na tomto základě lze 

formulovat odpověď na otázku týkající se skutečného záběru evoluční imunologie – tento obor se jeví 

jako vysoce perspektivní oblast s významným potenciálem, jejíž výsledky mohou přispět k inovativním 

řešením ve zdravotnictví, zemědělství i ochraně biodiverzity. Integrace poznatků z této disciplíny do 

širších vědních a aplikačních kontextů tak přináší nejen nové znalosti o adaptacích a evolučních 

trendech, ale i reálné nástroje pro zlepšení kvality života a udržitelného rozvoje ve světle aktuálních 

globálních změn. Budoucí výzkum by měl usilovat o hlubší integraci molekulárních, ekologických i 

populačních dat, což umožní ještě efektivnější přenos základního výzkumu do praxe. 
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