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Předmluva

Dr. Jacoba Segala, profesora Humboldtovy univerzity v Berlíně (NDR) a zakladatele a dlouholetého ředitele ústavu obecné biologie její lékařské fakulty, není třeba našim biologům ani širší veřejnosti, zajímající se o biologickou problematiku, blíže představovat. Zúčastnil se mnoha našich mezinárodních i vnitrostátních konferencí a živě se podílel na jejich práci a diskusích, nejednou u nás přednášel i mimo tento rámec a v českém překladu vyšla i jeho významná prače Dialektická metoda v biologii (NČSAV,*1958). Vícekrát navštívil Československo i rekreačně, mimo jiné i s celou svou pracovní skupinou.

Profesor Segal patří k těm význačným postavám světové vědy, které se nikdy nesklánějí před autoritami, ani jde-li o všeobecně uznávaného nositele Nobelovy ceny, ani neztrácejí čas snahami o vytváření vlastní autority, ale vždy znovu jej nacházíme uprostřed nejživějšího dění a diskusí, v nichž vystupuje vždy bez postranních úmyslů, otevřeně a poctivě, tak, jak se právě na věc dívá. Snad i proto nemá ve vědeckém světě jen přátele a řada jeho významných výsledků čeká dosud na své plné ocenění. Mám na mysli především výsledky jeho spolupráce s významným bulharským biochemikem Angelem Kalaidžievem. Ale platí to i o jeho různých závěrech o molekulárním podkladu nervové činnosti, o dědičnosti získaných vlastností a v poslední době zejména o vzniku života, s nimiž seznamuje přístupnou formou i čtenáře této knihy.

V předkládaném dílku se setkáváme s další stránkou Segalovy tak mnohostranné osobnosti, tj. s jeho činností vynikajícího popularizátora, jíž se řadí hned vedle E. Haeckela, A. Brehma, N. C. Flamariona a dalších význačných osobností minulého století, které se podílejí svými pracemi na obrovském rozšíření zájmu o přírodní vědy v našem století, a tím i na jejich výsledcích a současné vědeckotechnické revoluci. Segal je připomíná nejen mistrným objasňováním nejsložitějších problémů současné biologie a molekulární biologie a v tom, že přivádí čtenáře k jejich pochopení a vzbuzení hlubšího zájmu tím, že k nim přistupuje v celé jejich problémové a historické souvislosti tak, jak k jejich poznání skutečně došlo, ale i tím, že se zamýšlí a přiměje i čtenáře k zamyšlení nad dosud otevřenými otázkami a nad jejich důsledky a významem pro lidstvo. Poznáváme v nich autora jako uvědomělého občana státu, který uskutečňuje socialismus, a přesvědčeného humanistu, jemuž leží na srdci zájmy a budoucnost celého lidstva.

Význačnou stránkou knihy je i to, že se autor neomezuje na otázky vědou již 
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jednoznačně vyřešené, ale že neváhá seznámit čtenáře i s otevřenými problémy, a to i s takovými, které jsou dosud předmětem ostrých sporů, a že v nich uvádí a zdůvodňuje i svůj vlastní názor, a to i tehdy, je-li dosud v rozporu s oficiálním stanoviskem většiny. Tak je tomu zejména v otázce dědičnosti získaných vlastností. Přitom však své stanovisko podrobně zdůvodňuje, přináší pro ně nové původní argumenty a konfrontuje je též s názory opačnými.

Najdou se možná školometi a škarohlídové, kteří budou tvrdit, že takovéto nedořešené otázky do populární práce nepatří, že mohou čtenáře jen zmýlit, a budou autora za jeho postup odsuzovat. To je ovšem, mimo jiné, nepochopení smyslu a cíle populárně vědecké literatury, který není a nemůže být v tom, nahrazovat a zastupovat encyklopedie a učebnice, ale především a jen v tom, vzbudit u čtenáře zájem o danou problematiku, upozornit na význam daného oboru a přivést jej k přemýšlení. Lze toho snad lépe dosáhnout jinak, než seznámí-li autor čtenáře přímo s živou problematikou vědy a s vlastními názory a vztahem k dané otázce? Mimo to i zde platí Engelsův výrok „lepší špatná teorie než žádná teorie”. Každá teorie, a tedy i nesprávná, nás bezděčně nutí k tomu, abychom si ji ověřovali, tím se otázkou dále zabývali, a tak vzbuzuje dlouhodobý zájem o věc a vztah k ní a vede nás k jejímu hlubšímu pochopem. V každém případě tento Segalův přístup činí knížku aktuální a zajímavou i pro biology z povolání.

Jistě, odborníci zabývající se jednotlivými problémy najdou v knize jak závěry a myšlenky, s nimiž nebudou spokojeni, tak na druhé straně jim tam bude chybět leccos z toho, co oni sami považují za zvlášť důležité. To je však již právo, výsada a technická nezbytnost autora podobného druhu pojednání, vybírat z nepřeberného množství poznatků a závěrů ty, které sám považuje za nejdůležitější a které je schopen umístit na daném počtu stránek.

Rozhodně lze Segalovu knížku doporučit všem našim čtenářům, kteří mají zájem o biologii a příbuzné obory, jako četbu nejen poučnou, ale i zajímavou a podnětnou. V zájmu naší biologie jí přeji co nejvíce pozorných a přemýšlivých čenářů.

Praha 31. XII. 1978 

Dr. Vladimír Novák, DrSc,

člen korespondent ČSAV
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Možnosti a úkoly biologie

Jde to bez biologie?

Povolání nás biologů je nejstarší na světě. Již první lidé se zabývali biologickými problémy. To není žert ani nadsázka. Povolání je činnost, kterou si člověk zajišťuje živobytí a uspokojuje potřeby společnosti. Pračlověk měl v první řadě hlad a jeho hlavní starostí bylo obstarat sobě a své tlupě potravu. Stejně jako všichni živočichové, ani člověk se nemůže živit anorganickou hmotou.

Rostlina přijímá oxid uhličitý ze vzduchu a vodu z půdy; tím, že využívá energii slunečních paprsků, odebírá vodě vodíkové atomy a váže je na uhlík. Takto vzniká cukr a škrob, látky, v nichž je nahromaděna sluneční energie a jež slouží rostlině jako potrava dodávající energii. Rostlina je také schopna přijímat z půdy dusíkaté sloučeniny a pomocí sluneční energie nahromaděné v cukru, dlouhou řadou chemických proměn je přetvářet v aminokyseliny, z nichž si nakonec tvoří své bílkoviny, nositele všech životních pochodů. Rostlina není svou výživou odkázána na jiné živé soustavy, je autotrofní (řecky: autos = sám; trophe = výživa).

Toto však živočichové nedovedou. Tím, že si lehneme na slunce, se nenajíme. Abychom získali energii pro své životní pochody a abychom vytvořili bílkoviny pro stavbu svého těla, musíme konzumovat rostliny (s jejich sacharidy a bílkovinami) anebo maso zvířat, která se sama živí rostlinami. Svou výživou jsme odkázáni na jiné živé soustavy, jsme heterotrofní (řecky: heteros = jiný).

Člověk, jako heterotrofní bytost, je tedy nucen obstarávat si živou potravu. Musí se naučit rozeznávat, které rostliny mají šťavnaté kořeny a na kterých stromech zraje poživatelné ovoce. Musí vědět, na kterých místech a v kterém ročním období tyto rostliny rostou. Musí se naučit, že některé hady lze bez nebezpečí uchopit rukou, zatímco jiné je třeba napřed zabít kamenem, protože mají jedovaté zuby. Musí poznat zvyky zvířat, jež mu slouží jako kořist, a musí pozorovat způsob života těch zvířat, jež jsou silnější než on sám a mohou mu být nebezpečná. Zkrátka, v životní škole pračlověka byla biologie hlavním předmětem.

Pračlověk však nemá jen hlad, ale také strach. Strach je důležitý, slouží sebezáchově, zachování druhu. Varuje před nebezpečím a pomáhá se mu vyhnout. V tom mu opět prospívá biologie, protože nebezpečí, jež mu hrozí, mají většinou biologický charakter. Od bakterie až po šavlozubého tygra a mamuta je svět plný nepřátel. Je dobré vědět, že dravá zvířata mají strach z ohně. Ještě • dúležitější je  zkušenost,  že příliš  dlouho  skladované syrové maso způsobuje
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bolení břicha, zatímco pečené maso vydrží déle. Náš pračlověk neví samozřejmě nic o hnilobných bakteriích a o tom, že je lze horkem usmrtit, sbírá však zkušenosti a účinně je využívá. Ostatně není tomu dávno, kdy jsme začali chápat účinky různých léčebných metod.

Určitě bylo již pračlověku známo, že rozžvýkané listy nejen příjemně chladí zanícenou ránu, ale také urychlují léčebný proces. Avšak teprve v r. 1922 objevil anglický bakteriolog Alexander Fleming (1881—1955) ve slině, v slzách a v nosním hlenu zvláštní bílkovinu, lysozym (řecky: lysis = rozpouštění; … zym z enzymu), enzym, který rozpouští buněčné stěny mnohých bakterií, a tak dezinfikuje citlivé sliznice. Zhruba před 100 lety (1875) založil francouzský chemik Louis Pasteur (1822—1895) bakteriologii a brzo poté (1876) mohl německý lékař Robert Koch (1830—1910) dokázat, že bakterie jsou odpovědny za vznik nakažlivých chorob. Už v r. 1847 zjistil maďarský lékař Ignác Semmelweis (1818—1865), že by porodník mohl zabránit horečce omladnic, a tím umírání mnohých matek po porodu, kdyby si důkladně umyl ruce před vyšetřením těhotné ženy. O půlstoletí dříve zavedl anglický venkovský lékař Edward Jenner (1749—1823) ochranné očkování proti neštovicím, aniž měl nejmenší potuchy o imunitních reakcích, jedině proto, že zpozoroval, že dojičky, které se od krav nakazily kravskými neštovicemi a překonaly tuto neškodnou chorobu, byly ušetřeny nebezpečných černých neštovic.

Často zpozorujeme účinky a zjišťujeme zákonitosti a také z nich těžíme dříve, než jsme schopni podrobně objasnit jejich základní mechanismus. A v tomto smyslu byl náš člověk z doby kamenné, který se zabýval biologickými problémy, již pravým vědcem, který pozoroval a bral na vědomí častou opakovatelnost jevů, tedy jejich zákonitosti, vyvozoval z nich závěry a nakonec jich účelně použil.

Bílkovina pro’ 6 miliard

Úloha biologa se od doby kamenné celkem nezměnila. Dnes jako tehdy chce člověk zdravě žít, do sytá se najíst a k uspokojení těchto základních potřeb je dnes jako tehdy zapotřebí biologie. Právě nyní se nacházíme ve zvlášť kritickém období. Počet obyvatelstva nezadržitelně stoupá. V současné době žije na Zemi přes 3 miliardy lidí, avšak ještě před koncem našeho tisíciletí jich bude 6 miliard; jde o to, obstarat pro ně potravu a zvláště potravu bílkovinnou.

Bílkoviny jsou nejdůležitější složkou našeho těla. Asi šestina hmoty našich buněk je tvořena bílkovinami a nepočítáme-li vodu, připadá na bílkoviny více než polovina suché hmoty. Energii, kterou potřebujeme k tělesným funkcím, můžeme získat z cukru, avšak také ze škrobu nebo z tuků. Většinu organických hmot můžeme odbourat a získat z nich energii. Aby se však vytvořily bílkoviny našeho těla, musíme přijímat v potravě bílkoviny jiných organismů, jiné cesty
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není. Potrava obsahující bílkoviny, především maso, ryby, mléko a vejce, však již nestačí k tomu, aby se kryla dnešní spotřeba lidstva.

Chronický nedostatek bílkovin se stává akutním nebezpečím. Lidstvu hrozí nová choroba: jmenuje se kvašiorkor. Jméno pochází z jednoho afrického ja-zvka a choroba byla v Africe poprvé zkoumána jako hromadný jev. Vyskytuje se zvlášť u dětí. To je pochopitelné, protože děti potřebují pro své rychle ros-





 

máslo   bram-samo-    maso     ryby     sýry 

bory   žitný chléb

Obr. 1. Obsah bílkovin, tuků a sacharidů v různých potravinách. 

toucí tělo mnohem více bílkovin než dospělí. Nemoc postihuje také ženy, nastávající matky, jimž vyvíjející se plod odnímá bílkoviny, a kojící matky, které svým mlékem vydávají denně velké množství bílkovin.

Nemoc začíná nenápadně. Nejprve se hlásí všeobecná malátnost a únava, pak následují nervové poruchy, úplná apatie a nakonec smrt. Při vyšetření nachází lékař značné změny na játrech, ledvinách a svalstvu. Nemocný nijak zvlášť nehubne. Kvašiorkor není chorobou z hladu. Většinou má africké obyvatelstvo čeho se najíst, potrava se však skládá především ze škrobnatého obilí nebo ze zemních hlíz, rovněž bohatých na škrob. Při výlučné výživě prosem a maniokem je možno tloustnout a zároveň zahynout nedostatkem bílkovin.

Kvašiorkor hubí více lidí než cholera a černé neštovice. Víme, z čeho choroba vzniká, víme, jak se jí zabraňuje a jak se léčí, nelze však nic vážného podniknout, dokud nebude odstraněn kapitalistický režim v rozvojových zemích. Zajisté jsou v dřívějších afrických koloniích nemocnice, kde obětaví lékaři podávají nemocným dětem mléko. Když však jsou jako vyléčené propuštěny, často s těž-kvmi chronickými poruchami, nikdo se nestará o to, aby dostaly bílkovinnou stravu, nehledě k tomu, že do nemocnic může být přijata pouze mizivá část nemocných.

Jak vznikla tato strašná situace, je ovšem zcela pochopitelné. V předkolo-niální době se živily africké národy vyrovnanou stravou. Na rozsáhlých stepích se pásla obrovská stáda antilop, zeber a buvolů a obratný lovec zde nacházel po největší část roku jistou kořist. Období sucha, kdy se zvěř odstěhovala, bylo
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překonáno chovem dobytka, pro nějž stepi nabízejí rovněž dostatečné možnosti pastvy. Malá část půdy byla také obdělávána. Banány, podzemnice olejna, maniok a proso dodávaly pro vyváženou výživu důležité sacharidy (cukry a škrob) a na živiny bohatý podzemnicový olej.





 

Obr. 2. a) Oblasti s častým výskytem kvašiorkoru. 

b) Denní spotřeba živočišné bílkoviny v g na osobu v různých oblastech Země. V krajích s dostatečnou bílkovinnou výživou se kvašiorkor nevyskytuje.
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Bílí kolonizátoři zvěř rychle vyhubili. Její nepatrné zbytky byly postaveny pod ochranu zákona a lov byl povolen pouze na zvláštní licenci, kterou domorodec nemohl zaplatit. Veliké plochy země, jež pro svůj extenzivní chov dobytka potřeboval, mu byly uloupeny. Na nich se pásl cenný chovný dobytek bílého pána, Afričan si však nemohl maso ani mléko koupit. Trochu půdy pro polní hospodářství mu musili vykořisťovatelé ponechat, jelikož potřebovali domorodce jako pastýře a jako dělníka pro svá pole a doly. Tato půda však rodila potraviny chudé na bílkovinu, a tak začalo hrůzné panství kvašiorkoru.

Proti tomu pomůže jednoduchý prostředek: domorodci je třeba dát dostatek půdy pro jeho dobytek nebo dostatečnou mzdu, aby si mohl koupit maso a mléko. Bude to však znamenat těžké boje, než bude možno tento jednoduchý prostředek použít.

Jak je možné úspěšně potírat kvašiorkor, ukazuje příklad Kuby a Chile. V mnoha zemích Latinské Ameriky panuje nedostatek bílkovin o nic menší než v Africe. Na Kubě byla zvláštní situace. Existovala sice obrovská stáda hovězího dobytka, ta se však skládala téměř výlučně ze zebu. Tato odrůda hovězího dobytka, pocházející z Indie, snáší velice dobře tropické klima, bez škody překonává dlouhá období sucha a spokojí se s nejskrovnějším krmivem. Avšak kráva zebu se otelí jen každý druhý rok, a i tehdy dává jen asi 2 1 mléka denně. Na zásobování obyvatelstva mlékem se přitom nedostává téměř nic.

Bohatství hovězího dobytka na Kubě sloužilo pouze výrobě masa, mléko bylo pro děti bohatých dováženo ze Spojených států amerických a bylo pro většinu obyvatelstva nedostupné. Kromě toho vedla polokoloniální forma hospodářství k tomu, že stále více půdy bylo od malého vlastníka odkupováno nebo mu podvodem odnímáno a přeměňováno v třtinové plantáže. Mnoho rolníků bylo zbídačeno a nuceno opustit své pozemky.

Když v r. 1959 kubánský lid pod vedením Fidela Castra svrhl Battistovu diktaturu, a tím také porazil kapitalismus, učinila nová vláda energická a účelná opatření. Každé dítě do šesti let obdrželo levný denní příděl 11 mléka, školní děti dostaly půl litru. Lidová vláda nelituje žádné námahy ani nákladů, aby zvýšila produkci mléka. Velmi hodnotné dojné krávy se dovážejí a místní zebu je křížen s vysoce užitkovým dobytkem, aby se zvýšila dojivost. Potrvá několik let, než tato opatření budou plně účinná. Kubánské děti dostávají však už nyní svůj příděl mléka. Toto mléko se dojí na pastvinách Kubáně a Ukrajiny a dostává se ze Sovětského svazu na Kubu jako sušené mléko v plechovkách. Socialistická solidarita odvrátila nebezpečí kvašiorkoru od kubánských dětí.

Mezitím našla Chile, jako druhá země Latinské Ameriky, cestu k osvobození. Lidem zvolená vláda prezidenta Allenda nařídila jako jedno z prvních opatření bezplatný příděl půl litru mléka všem dětem v Chile. Po svržení chilské lidové vlády vojenskou juntou bylo, rovněž jako jedno z prvních opatření fašismu, rozdávání mléka zastaveno.

Skutečnost, že současná produkce bílkovin nebude stačit pro 6 miliard lidí,
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se však nedá obejít. Ať je rozdělování organizováno jakkoliv, vyrobená množství nestačí. Nechceme-li zažít během 30 let katastrofu nepředstavitelného rozsahu, musíme se již nyní starat, aby se odkryly nové zdroje bílkovinné stravy. Opět se ozývá: biologové do přední linie!

Stojíme před úkoly nejrůznějšího druhu. Musí být vypěstovány nové živočišné a rostlinné odrůdy se zvýšenou užitkovostí. Jde zejména o to, aby se produktivní rasy domácích zvířat a užitkových rostlin přizpůsobily novým klimatickým podmínkám. Růstovými a stimulujícími látkami má být vývoj užitkových rostlin urychlen tak, aby se dosáhlo druhé úrody během jednoho roku. Ještě nevíme, nakolik je možné takové zvýšení produkce i u domácích zvířat, avšak křížením ras se dosahuje účinku, označovaného jako heteroza, jehož se již dnes využívá hospodářsky. Objasnění mechanismu působení heteroze by vedlo k značnému vzestupu zemědělské výroby.

Všech oblastí schopných výroby musí být maximálně využito. Ze pouště lze zavodnit a močály vysušit, ví každý. Méně známé je úsilí biologů o odkrývání bohatství moří. Vždyť moře zaujímají dvě třetiny zemského povrchu, ryby se však loví pouze v malých oblastech nepatrné hloubky, zato ovšem tak intenzívně, že se rybní bohatství moří rychle zmenšuje. Vlečnými sítěmi a elektrickým odchytem zvyšujeme výnos, avšak rozmnožování ryb k tomu nestačí. Baltické moře je již téměř zcela vyloveno, Severní moře se svým širokým spojením s oceánem není na tom o mnoho lépe a dokonce i bohaté zásoby ryb novofoudland-ských břehů se začínají vyčerpávat. Rybářské parníky musí vyhledávat stále vzdálenější loviště a nebudou-li učiněna mezinárodní opatření, nebudou již v dohledné době výnosy rybolovu stačit pro potřeby lidí.

Biologové považují oceány za nejdůležitější zdroj bílkovin pro nejbližší budoucnost. Volají po mezinárodních dohodách o dobách hájení a o střídavém rybolovu v jednotlivých lovištích. Zvětšením ok v sítích má být dosaženo toho, že budou vyloveny jen vzrostlé ryby. Elektrickými poli, jež působí silněji na velké ryby než na malé, se mají velké ryby v příznivé době (např. po uplynutí období tření a následující krátké doby výkrmu) elektricky oddělit od malých a zavést do lovného zařízení; rybolov má být nahrazen plánovanými rybími sklizněmi. Zkrátka, ryby v oceánu se mají stát chovnými zvířaty, jakými jsou již dnes do značné míry kapři a pstruzi našich vnitrozemských vod.

Pouze do povrchových vrstev mořské vody proniká sluneční světlo dostatečné k růstu řas, jimiž se živí drobní živočichové v moři, kteří zase slouží za potravu rybám. Odumřelí živočichové klesají ke dnu, tam shnijí a stoupající vodní proudy vynášejí z nich uvolněné živiny na povrch, kde hnojí sluncem prozařované povrchové vrstvy a dodávají potravu novým generacím řas. Je-li však moře hluboké, klesají mrtvá zvířata a rostliny na dno moře, kde panuje stále rovnoměrná teplota +4 °C a kde nemohou vznikat stoupající vodní proudy. Devět desetin mořského povrchu leží nad velkými hloubkami; devět desetin mořského povrchu je, viděno biologicky, pouští.
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O tom, jak by se mohla tato poušť obdělávat, jsou různé představy. Tak by se např. mohly ponořit do hlubin světových moří atomové reaktory. Jimi vyvíjený žár by vytvářel stoupající vodní proudy a vynášel by živiny na povrch. Nezbytná opatření proti nebezpečí radioaktivního zamoření moře by činila sice tento postup velmi nákladným, avšak každý náklad je opodstatněný, jde-li o život miliard lidí. Jiní odborníci navrhují, aby se odpadní vody našich továren, jež nyní zamořují vnitrozemské vodstvo, koncentrovaly, očistily od jedovatých látek, což se i tak musí nutně provést, a aby se pak dopravily obrovskými nákladními loďmi do mořských pouští. Tím by se zabily dvě mouchy jednou ranou: pohnojila by se světová moře a země by se zachránila před znečištěním odpadními vodami. Všechna tato opatření vyžadují těsnou mezinárodní spolupráci, bez ní se však stejně s problémem rostoucího obyvatelstva Země nevypořádáme..

Zcela jinou cestou je objevení nových zdrojů bílkovin. Příklad nám dává kráva: její bachor obsahuje kolekci mikroorganismů, které umějí rozštěpit buni-činu rostlinných vláken, strávit ji a nakonec vytvořit bílkoviny, jež slouží krávě za potravu. Velký hospodářský význam přežvýkavců pro naši výživu tkví právě v tom, že pomocí bakterií v bachoru dovedou přeměnit buniěinu, jež tvoří největší část rostlinné hmoty a pro nás je jako potrava bezcenná, v hodnotné maso.

Totéž je možno však zkusit bez okliky přes krávu. Již nyní se pěstuje značné množství krmných kvasinek na odpadech našich pivovarů a továren na celu-lózu a z odpadů petrolejářského průmyslu se získává bakteriální bílkovina. Tyto bílkoviny slouží zatím především výkrmu vepřů, oklika přes krávu se tedy nahrazuje oklikou přes prase, techničtí odborníci pro výživu počítají však pevně s tím, že z těchto bílkovin vyrobí také potravu pro lidi. Chuťové látky lze analyzovat a chemik je může vyrobit. Obtížnější je to s texturou, s vláknitou stavbou, na níž jsme u masa zvyklí. Odborníci z oblasti výživy jsou však optimističtí a očekávají, že asi během desetiletí vyrobí řízek, který nebude možno rozeznat od přirozeně rostlého vepřového řízku. Již dnes existují na světovém trhu některé výrobky z „nových bílkovin”, které jsou svou chutí naprosto přijatelné, avšak pro nedostatečnou texturu zatím přicházejí v úvahu pouze jako přísady do polévek. A již nyní by bylo docela možné „nové bílkoviny” bez chuti přidávat do chleba nebo těstovin, a tak vyrábět plnohodnotné potraviny, aniž by se změnila naše navyklá strava.

Dosud ale nejsou tyto bílkoviny dost levné. Jejich výroba vyžaduje velké nádrže, mnoho péče při kultivaci a nákladnou extrakci (latinsky: extrahere = vytáhnout). Bude třeba vykonat ještě mnoho práce, než budeme disponovat hospodárnými metodami výroby bílkovin. Pěstování nových, vydatných kmenů bakterií, kvasinek a řas, zlepšení metod pěstování a konečně zjednodušení ex-trakčního postupu staví biology před nové, důležité úkoly.
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Neřežeme si sami pod sebou větev ?

Druhým problémem, neméně důležitým než zásobování potravou a zvláště bílkovinami, je záchrana lidstva před důsledky jeho vlastní činnosti. Uveďme příklad. Rostliny a zvířata spotřebovávají kyslík a tvoří oxid uhličitý. Zároveň přijímají zelené rostliny v procesu fotosyntézy více oxidu uhličitého než samy produkují a uvolňují odpovídající množství kyslíku. Celkově se zhruba udržovala rovnováha mezi výrobou a spotřebou kyslíku. Člověk však narušuje tuto rovnováhu. Na jedné straně kácí lesy a staví města. Pole dává přirozeně méně zelené hmoty než les a vyrábí proto méně kyslíku; město nebo důlní halda nevyrábí žádný. Na druhé straně spaluje člověk stále více uhlí, dřeva, nafty. Přitom vyrábí ohromné množství oxidu uhličitého, zatímco zároveň vymycuje lesy, „zelené plíce Země”. Již nyní se dá prokázat znatelný vzrůst oxidu uhličitého ve vzduchu, který vdechujeme. K poškození zdraví oxidem uhličitým je sice ještě daleko, odborníci si však se znepokojením kladou otázku, při jakém obsahu CO2 může neustálé vdechování vzduchu obohaceného oxidem uhličitým vést k vážným škodám.
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Obr. 3. Vzestup  obsahu   C02 v  zemské  atmosféře do r. 1970 a další pravděpodobný vývoj. 

Vědci vypočítali, že obsah C02 v naší atmosféře stoupne v průběhu 20. století celkem o více než 40 procent. Oxid uhličitý zachycuje však zvlášť silně infračervené záření slunečního spektra; má se za to, že se tím může zvýšit průměrná teplota na Zemi asi o 1 °C. Jak se to klimaticky projeví a jaké důsledky to bude mít na živočišnou a rostlinnou produkci Země, se nedá zatím ještě říci. 

Spalování uhlí a nafty nás zamořuje kromě toho ještě četnými vysloveně jedovatými látkami. Oxid siřičitý (S02) a uhelnatý (CO) se objevují nejvíce. Oxid uhelnatý se vytváří ve velkém množství, když motory automobilů pracují za nepříznivých podmínek, tedy při volnoběhu nebo při pomalé jízdě na první rychlost, což se v moderním městském provozu stává často. V Tokiu, Londýně 
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a Los Angeles dosahuje již obsah v hodinách největšího provozu nebezpečné hodnoty. V Paříži musel být v úbočí ležící park Monceaux uzavřen během odpoledních hodin, protože se v něm vyskytly případy smrtelné otravy. Hluboko ležící a hustě osázený park je prakticky bezvětrný a těžké výfukové plyny z blízkých dopravních tepen tam vytvářejí těsně nad zemí tenkou vrstvu. Zatím co to sedícím nebo chodícím dospělým nevadilo, vdechovaly na zemi si hrající děti přímo oblaka jedovatého plynu.

Spalné plyny nás zamořují také arzénem a olovem, tj. kancerogenními, rakovinu vyvolávajícími látkami. Např. v Německé spolkové republice je každý rok \v pouštěno přes 5 000 tun olova do vdechovaného vzduchu prostřednictvím \ vfukových plynů. Boj proti škodlivým následkům spalování není sice úkolem biologa, nýbrž technika, biolog však musí přispět svým dílem tím, že zkoumá škodlivost jednotlivých odpadních látek a>pokusy na zvířatech zjišťuje hranice snášenlivosti.

Aktivnější je biolog v boji proti zamoření vodstva. Nejdůležitější úlohu přitom dnes nehrají jedovaté odpadní vody továren. Proti nim bojují chemici zcela úspěšně. Veliké nebezpečí představuje přehnojení vod.

Odpadní vody z domácností, odtokové vody z továren, dešťová voda přicházející z hnojených polí — to vše obsahuje organické látky, jež jsou odbourány bakteriemi a hnojí vodu. Z polí a z továren přicházejí ještě nerostné látky, jež působí přímo jako hnojiva. Zvláštní úlohu hrají prací a bělící prostředky. Nejprve to byly látky, které působily tak silně jako prostředky rozpouštějící tuky, že rozpouštěly membránu bakterií obsahující lipoidy (lipoidy = tuku podobné látky), a proto jimi nemohly být rozloženy. S domácími a průmyslovými odpadními vodami se dostaly jedovaté prací prostředky do vod, a tam se nahromadily.
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obr  4. „Zvrat vody”. 

Na žádost úřadů všech zemí, v zájmu ochrany zdraví, vyvinul chemický prů-mvsl řadu nových pracích prostředků, jež mohou být bakteriemi odbourány. Bohužel všechny tyto nové látky obsahují fosfor, který se při rozložení bakteriemi uvolní a má silně hnojivý účinek. Výzkumy v USA ukázaly, že 75 procent
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fosforečných solí v odpadních vodách pochází z pracích prostředků. Aby se zabránilo těmto škodám, pracuje se na vývoji nových pracích prostředků, prostých fosforu.

Co se stane s přehnojenou vodou, ukazují nesčetné příklady, k nimž patří i řeka Rýn, Ženevské a Curyšské jezero a dokonce i obrovské jezero Michiganské, které odpadní vody z chicagských jatek přeměnily v smrdutou břečku. Nejdříve pozorujeme stoupající produkci řas a všeho, co se jimi živí, ráčků, mušlí, ryb. Bakterie odbourávají mrtvoly všech těchto tvorů, přičemž se spotřebuje mnoho kyslíku. Stoupá-li produkce živé hmoty natolik, že k jejímu odbourání je zapotřebí více kyslíku, než zelené řasy mohou vyrobit, pak se voda „zvrhne”. Na místo normální bakteriální flóry, která může existovat jedině v přítomnosti kyslíku, nastoupí hnilobné bakterie, žijící bez kyslíku. Ty však nemohou přeměnit organické látky až na minerální soli, nýbrž je rozloží pouze v rozpustné a většinou jedovaté hnilobné produkty, jež se ve vodě nahromadí. Zbývající zelené řasy, jež se staraly o výrobu kyslíku, jsou otráveny. Voda je mrtvá. I když se další přísun odpadních vod úplně zastaví, potrvá pravděpodobně několik století, než se jedovaté látky natolik zředí, že se v nich bude moci znovu vyvíjet normální život.

Zde vznikají důležité úkoly pro biologa. Ohrožené vody musí být prozkoumány. Pro každý druh odpadních vod je nutno vypěstovat vhodné kmeny bakterií, aby mohlo nastoupit „biologické čištění”, dříve než se odpadní voda dostane do řek a jezer. Bude zapotřebí zvláštních, málo kyslíku vyžadujících kmenů bakterií, aby se ohrožené vody mohly ještě zachránit, případně již znehodnocené vody regenerovat.

Dalekosáhlý boj proto znečištění a otrávení světa, v němž žijeme, nelze přenechat soukromé iniciativě, nýbrž vyžaduje státní kontrolu. Socialistická ústava NDR zavazuje stát a společnost k ochraně přírody, jež je u nás věcí všeho lidu. Od r. 1970 se stará příkladný a velice přísný zákon o ochraně půdy o dodržování všech opatření, potřebných k zachování a obnově přírodních životních podmínek. To je však možné jedině proto, že v našem státě dělníků a rolníků jsou vláda a průmysl v rukou lidu a působí v zájmu lidu. V kapitalistických zemích samozřejmě nelze takovéto přísné kontroly dosáhnout. Neudivuje proto, že asi tři čtvrtiny celkového znečištění vzdušného prostoru a světových moří jdou na vrub USA.

Hmyz nás vyjídá

Druhou formou ohrožení životního prostředí je toho času téměř neomezené po-nžívání ochranných prostředků proti hmyzu. Boj proti škodlivému hmyzu je důležitým úkolem lidstva. FAO (Organizace Spojených národů pro výživu a zemědělství) vypočítala, že hmyz ničí ročně asi čtvrtinu všech úrod. Při starostech
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 o výživu, jež lidstvo již dnes má a v nejbližších desetiletích ještě ve zvýšené míře bude mít, patří boj proti hmyzu k našim nejdůležitějších úkolům. 

Nepříjemné je pouze to, že hmyz lze usmrtit jen jedy. Všechna zvířata mají ve svých buňkách zhruba stejné chemické mechanismy a je mimořádně těžké najít jed, který působí na určitou skupinu zvířat, na druhou však nikoliv. Nějakou dobu mysleli vědci, že v DDT (dichlordifenyltrichlormetan) našli takový jed, působící výlučně na hmyz. Jde o látku prakticky nerozpustnou ve vodě, která není přijímána ani kůží, ani trávicími orgány. DDT se však rozpouští v chitinovém pancíři hmyzu, dostane se pak do membrán nervových buněk obsahujících lipoidy a působí tam jako vysloveně nervový jed.

První pokusy na savcích zdánlivě ukazovaly, že DDT je pro ně neškodný. Proto byli vojáci zasypáváni DDT proti vším, vody byly zaprašovány DDT proti komárům, byly ošetřovány ovocné plantáže a zeleninové zahrady a dokonce celé lesy byly postříkány z letadel; vyhubení komára rodu Anopheles přenášejícího malárii a vši přenášející tyfus nesporně přineslo lidem značný prospěch, i když se přitom včely a jiný užitečný hmyz bezmála vyhubily také. Novější výzkumy však ukázaly, že DDT může usmrtit myši a že i lidé mohou DDT v nepatrném množství přijímat s potravou a hromadit v tukových tkáních. Dosud se sice nedala u člověka zjistit otrava DDT, jaké důsledky však rná chronické působení po dobu několika desetiletí, nedovede nikdo říci, ovšem příklad myší, tedy teplokrevných savců, nabádá k velké opatrnosti. V Sovětském svazu, v NDR a v jiných socialistických zemích bylo používání DDT zatím z důvodů bezpečnosti silně omezeno. 

Mezitím byl celý svět zamořen DDT. Dokonce v ledovcích Antarktidy byly již prokázány stopy DDT. Situace je tedy povážlivá. K tomu ještě přistupuje to, že většina druhů hmyzu vytvořila kmeny, jež jsou odolné proti DDT. Preparát se musí při používání střídat s jinými jedy proti hmyzu a žádný z nich není tak neúčinný vůči savcům jako DDT. Zvláště dnes hojně používané estery kyseliny fosforečné jsou i pro nás silnými jedy, jejichž používání vyžaduje velkou opatrnost. Vyskytla se již řada těžkých otrav těmito insekticidy, takže není divu, že se projevuje stále větší zájem o tzv. biologický boj proti hmyzu.

Je dávno známou skutečností, že škůdci nemají své přirozené nepřátele a je dobré tyto nepřátele pěstovat. Zpěvaví ptáci, vlaštovky a netopýři ničí nesčetný škodlivý hmyz. Červený mravenec lesní usmrcuje housenky, a je proto u nás chráněn. Larvy slunéčka se živí mšicemi. Mohli bychom pokračovat v řadě příkladů. Tato ochrana má přirozeně své hranice. Je-li stav škůdce příliš snížen, má jeho nepřítel příliš málo potravy, nerozmnožuje se dostatečně a v nejlepším případě lze dosáhnout pouze rovnováhy, při níž žádný z nich nenabude trvalé převahy.

Hledání takových přirozených nepřátel se stane důležitým, když je škůdce zavlečen do země, v níž nenajde žádné nepřátele a začíná se nerušené rozšiřovat. Pak se vyplatí zjistit, jaké choroby, parazity a nepřátele má v zemi svého původu a přestěhovat je do nové oblasti jeho rozšíření.
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Jsou však i jiné možnosti, jak využívat biologických zvláštností hmyzu v boji proti němu, aniž jsou lidé a domácí zvířata ohroženi’. Asi před 100 lety objevil francouzský entomolog Jean-Henri Fabre (1823—1915), že samice motýlů vábí samce na vzdálenost několika kilometrů vonnou látkou, k čemuž je zapotřebí pouze mizivě nepatrného množství této vábicí látky. V r. 1941 se západoněmec-kému biochemikovi Adolfovi Butenandtovi podařilo z půl milionu motýlích samic izolovat asi tisícinu gramu této vonné látky v čisté formě. Takto získaná látka je pro praktický boj proti hmyzu samozřejmě příliš nákladná, kdyby se však podařilo ji vyrábět synteticky, dali by se samci shromáždit na určitých místech a tam zničit. Samice, které by zůstaly neoplodněné, by kladly jen sterilní vajíčka a v příštím roce bychom byli této metly zbaveni.

O něco podobného se pokoušejí badatelé tím, že vajíčka kladená hmyzem sterilizují radioaktivním ozařováním. Samci, kteří se z nich vyklubou, jsou neplodní. Páří se sice se samicemi, ty kladou však jen sterilní vajíčka, z nichž se žádný hmyz nevylíhne. Jelikož sterilní samci konkurují normálním a odpuzují je od samic, je přiměřeně méně samic oplozeno normálními samci a počet kladených vajíček, z nichž se může vylíhnout plod, se snižuje každým rokem, je-li vždy vysazeno odpovídající množství sterilních samců.
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Obr. 5. Radarové určování směru letu netopýra. S»éna odráží netopýrem vydávané skřeky, jejichž ozvěna dochází opožděně podle vzdálenosti stěny. Letící motýl odráží malou část zvuku, která přichází zpět dříve než zvuk odražený od stěny. Časový rozdíl pak udává netopýrovi vzdálenost kořisti. V kruhu: Odpovídající obraz na stínítku radaru. Nahoře vysílaný signál, dole opožděně se vracející odražené signály. 

Jiní badatelé se snaží využívat sluchu hmyzu k boji proti němu. Komáří samice vábí samce zvláštním bzukotem. Dělají se pokusy tyto zvuky analyzovat a elektrickým generátorem zvuk napodobit. Cílem je postavit amplión, který by vysílal tyto zvuky za elektricky nabitou sítí anebo v oblaku insekticidů,
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a tak samce zničit. Samice, které pro nedostatek samců zůstanou neoplozeny, by nemohly plodit potomky.

Jiný postup má rovněž zabránit oplození samic. Jak je známo, netopýři se orientují ve tmě tím, že vydávají krátké skřeky, jejichž zvuk odražený od stěn nebo od zvířat, která slouží jako kořist, zachycují a jsou jím vedeni kolem překážky anebo na kořist. Stejného postupu se dnes používá při radiolokaci. Mnoho motýlů vyvinulo ochrannou reakci, jež je nutí přitisknout se při tomto zvuku pevně na stěnu, a tak nevydávat žádnou zvláštní ozvěnu. Je naděje, že se bude moci zabránit letu motýlů, a tím páření, nechá-li se dobře napodobený skřek netopýra celou noc nepřetržitě znít. Aby se chránil např. celý les, bylo by samozřejmě zapotřebí mnoha ampliónů, avšak škoda, kterou může způsobit invaze housenek, je dost velká, aby ospravedlnila i vyšší náklady.

Pokus najít jedy proti hmyzu, jež jsou pro savce neškodné, obrátil pozornost na mechanismus svlékání pokožky. Jak je známo, členovci s chitinovým krunýřem rostou tak, že čas od času tento krunýř uvolní od nově vznikající pokožky a stáhnou a velice rychle pak přibývají polykáním vzduchu na velikosti, než se vytvoří nový krunýř a ztuhne. Tento proces je řízen hormony, tj. chemicky účinnými látkami, jež se vytvářejí ve zvláštních žlázách a vylučují se do krevního oběhu. Kdyby se podařilo najít látku, která by reagovala speciálně s tímto svlékajícím hormonem a regulovala jeho tvorbu, získali bychom jed, který by působil pouze na organismus hmyzu a byl by neškodný pro savce, u nichž se ani svlékání kůže, ani k tomu potřebné hormony nevyskytují.

Jak vidíme, cesty, jimiž se ubírá boj proti hmyzu, jsou rozmanité a můžeme doufat, že v budoucnosti bude používání nebezpečných chemických insekticidů značně omezeno a velké části úrod, jež dosud padají hmyzu za oběť, budou zachovány pro potřebu člověka.

Výzkum sám nestačí

Člověk se chce dosyta najíst, musí dýchat čistý a jeduprostý vzduch, chce být zdravý a silný a dožít se vysokého věku v tělesné svěžesti. Proto se obrací na agrotechnika, pěstitele zvířat, technika odpadních vod, lékaře a tito všichni předávají úkol dál biologovi. Biolog musí objasnit základní otázky, aby pěstitel zvířat, lékař a technik mohli úspěšně použít svých speciálních praktických zkušeností. Chirurg může vyvinout techniku, jak nemocnému transplantovat zdravé srdce, srdce je však, poté co se operace podařila, znovu odhojeno příjemcem, protože biolog ještě neovládá mechanismus tvorby protilátek v tkáních a nedovede zabránit tomu, aby se netvořily protilátky proti zachraňujícímu srdci jako v případě původce nemoci, který pronikl do těla. Za penicilin a ostatní antibiotika vděčíme pozorování anglického mikrobiologa Alexandra Fleminga, který zkoumal vliv plísni na kultury bakterií. Chov brojlerových kuřat se zakládá na
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pracích nesčetných biologů o účinku křížení ras na růst. Základní biologickv výzkum musí vždy připravit půdu, na níž mohou aplikované vědní obory úspěšně stavět.

Jako dobrý příklad spolupráce mezi pracovníky aplikovaných vědních oborů a biology slouží boj proti rakovině. Toto nebezpečné onemocnění spočívá v tom. že se v lidském těle jedna jediná buňka stane nezávislou na řízení celým organismem. Roste, neustále se rozmnožuje a vytváří nakonec rozsáhlý nádor, jenž může zničit důležité orgány těla. Navíc se jednotlivé buňky z nádoru oddělují a krevním nebo lymfatickým oběhem jsou zavlečeny do jiných částí těla, kde vytvářejí metastázy, dceřinné nádory, které postihují další orgány. Bez lékařského zásahu je rakovina bezpodmínečně smrtelná.

Zhoubný nádor může mít různé příčiny. Některé druhy jsou vyvolávány viry, jiné chemickými látkami obsaženými v průmyslových exhalacích, v cigaretovém kouři nebo v neúplně spálených výfukových plynech ze spalovacích motorů. Také trvalé mechanické nebo chemické dráždění a radioaktivní záření mohou působit jako podněty vyvolávající rakovinu.

Jak lékaři již dávno vědí, nejúčinnější boj proti rakovině tkví v tom, že se operací odstraní ložisko, dříve než se vytvoří metastázy. Většinou však probíhá první vývojová fáze onemocnění bez bolesti a až příliš často je chirurgický zásah proveden^ozdě.

I zde přišla pomoc od biologického základního výzkumu. Biofyzikové zjistili, že rentgenové a radioaktivní záření buňku zvlášť silně poškozují během buněčného dělení. Jelikož se rakovinné buňky dělí mnohem častěji než normální tkáňové buňky, mohly být stanoveny dávky ozařování, jež zničily rakovinné tkáně, aniž by způsobily tělu podstatnější škody. Biochemikové prozkoumali abnormálně zvýšenou výměnu látek rakovinných buněk a vyvinuli léky, jež využívají zvláštností této výměny látek a brání vývoji rakovinné buňky nebo ji otráví, zatímco pacient je tohoto jedovatého účinku ušetřen.

Slovo rakovina ztratilo již dnes mnoho na hrůze, s níž je spojeno, ale rozhodující krok ještě nebyl učiněn. Ještě nevíme, které dědičné změny dávají buňce tuto nebezpečnou nezávislost, která zvyšuje tak neomezeně její látkovou výměnu a schopnost se dělit, která ji činí způsobilou opustit tkáňovou vazbu, infiltrovat (pronikat) do zdravých tkání a tam působit tvorbu metastáz. Biologové však mezitím pracují dál. Naučili se chromozómy (řecky: chromos = barva, sóma = tělo) rakovinné buňky zkoumat a extrahovat z nich vlastní dědičnou hmotu. Vypěstovali kmeny pokusných zvířat, u nichž se přenášení a vyvolávání rakoviny s určitostí daří a dá se přesně studovat. Pěstují rakovinné buňky a normální tkáně na umělé živné půdě a zkoumají tak přímo pod mikroskopem působení látek vyvolávajících rakovinu a mechanismus infiltrace.

Každý z těchto výzkumů znamená sice pouze nepatrný krůček, avšak tisíce biologů a lékařů pracují nyní společně na řešení těchto úkolů, přičemž společný pokrok je značný. Můžeme proto doufat, že tato hrozná nemoc — která po srdeč-
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nich onemocněních způsobuje u nás nejvíce úmrtí — bude v dohledné době s konečnou platností zdolána.

My, biologové, hledíme požadavkům, jež jsou na nás kladeny, s důvěrou vstříc. V posledních desetiletích učinila naše věda mohutné a základní pokroky. V oblasti dědičnosti, výzkumu bílkovin a biofyziky nastoupila úplně nové cesty a co z nových výzkumů proniklo mimo úzký kruh odborníků na veřejnost, na laika často zapůsobilo tak silně, že vzniklo heslo, že biologie je „vědou budoucnosti”. Zůstaňme však raději věcní. Budoucnost potřebuje chemika umělých hmot a jaderného fyzika neméně naléhavě než biologa. Jisté však je, že by to bylo s budoucností lidstva zlé, kdyby nás biologů nebylo.

Bylo by krásné, kdybych mohl tuto kapitolu zakončit tímto způsobeni, kdybych mohl pociťovat nezkalenou pýchu nad výkony biologů našeho století. Je však bohužel příliš mnoho důležitých objevů, jichž se nepoužívá v zájmu lidí, ale zneužívají se k jejich utlačování a ničení.

Je nesporně užitečné, že byly vyvinuty postupy, jak pěstovat bakterie v čistých kulturách, zmrazit je při velmi nízkých teplotách a v tomto stavu vysušit, aby se zachovaly životaschopné po neomezeně dlouhou dobu. Mnoho výzkumů o choroboplodném působení zárodků bylo umožněno teprve takto. Stejný postup dovoluje však imperialistům USA udržovat obrovské sklady smrtelných bakterií. První bakteriologické bomby byly Američany shozeny na zkoušku v korejské válce a jedině energická sanitární opatření mohla tehdy zabránit velkým epidemiím. Zajisté vděčíme jen tlaku veřejného mínění za to, že se ve Vietnamu v těchto pokusech nepokračovalo.

Genetikové jsou dnes schopni uměle přivodit mutace (latinsky: mutatio = změna), tj. změny dědičných vlastností, jež se přenášejí na následující generace. Jako výsledek očekáváme vyšlechtění nových užitkových rostlin s vysokým výnosem a nových domácích zvířat, jež dávají více mléka, masa a vajec, a dokonce snad, ve vzdálené budoucnosti, také vymýcení dědičných chorob u člověka. Zároveň však pracují badatelé ve Fort Detrick v USA — a zajisté na mnoha dalších místech v kapitalistickém světě — na tom, aby pomocí mutací získali nové kmeny bakterií a virů, proti nimž jsme ještě nenabyli odolnost a proti nimž by byly neúčinné očkovací látky, jež každý stát hromadí pro případ epidemie. Je mimořádně těžké činit ochranná opatření proti útoku takovými bakteriologickými zbraněmi. Nesčetní lidé by zahynuli, než by se podařilo tyto nové kmeny izolovat a vyrobit očkovací látky proti nim.

Probádání přenosu podráždění v nervových centrech předáváním nervového impulsu z jedné buňky na druhou vedlo k objevení vysoce účinných dráždivých látek. Jejich znalost rozšířila naše vědomosti o mechanismu procesu myšlení, dala medicíně důležité podněty pro léčení onemocnění nervového systému. Tytéž vědomosti však také umožnily výrobu nových, vysoce aktivních bojových prostředků, nervových plynů, o jejichž ničivém účinku dosud jen málo proniklo na veřejnost.
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Během posledních desetiletí bylo objeveno několik sloučenin, jež jsou v nepatrném, množství obsaženy v rostlinách a řídí jejich růst. Jejich větší dávky způsobují neřízený růst a odumření rostliny. Tyto růstové hormony našly brzo četná upotřebení. Napomáhají při zakořeňování sazenic. Umožňují přesouvat dobu zrání ovoce podle hospodářských potřeb. Jejich pomocí je huben plevel a před sklizní umrtven bavlník nebo bramborová nať, aby se usnadnilo nasazení sklí-zecích strojů. Podobné růstové hormony zničily však ve Vietnamu tisíce čtverečních kilometrů lesa a rýžových polí. Byly shazovány americkými vetřelci, aby vyhladověli obyvatelstvo bojující za svou svobodu a aby je přinutili se vzdát.

Nové poznatky, které poskytuje práce vědce, jsou určeny k tomu, aby učinily život lidí krásnějším a bohatším. Vědec proto nesmí trpět, aby se jeho dílo zneužívalo k ničení lidských životů, k utlačování a zbídačování národů. Vědec se nesmí spokojit s tím, že v odloučenosti své laboratoře usiluje o nové vědomosti. Musí chápat, že každý z jeho objevů může sloužit antihumánním cílům, když lidé nejsou bdělí, když se nesemknou proti imperialismu, proti útlaku, proti zneužití vědeckých poznatků k vraždění národů. Není náhodou že dva z největších vědců naší doby, francouzský atomový fyzik Frédéric Joliot-Curie (1900—1958) a anglický krystalograf John Desmond Bernal (1901—1971) byli prezidenty Světové rady míru a v posledních letech svého života věnovali boji proti válce a proti zneužití vědeckých výsledků jako vražedných zbraní více času než své vlastní výzkumné práci.

Čím úspěšnější je vědec, tím větší je také jeho odpovědnost za to, jak se využívá výsledků jeho práce. Tento boj se nerozhodne ve studovně a neobejde se bez politické angažovanosti. Utlačované třídy a národy jsou našimi přirozenými spojenci v úsilí využívat vědeckých výsledků ve prospěch lidí; jejich utlačova-telé obracejí vědecký pokrok proti člověku, jsou tedy i našimi nepřáteli. Neutra-lita v tomto boji je nemožná. Vědec, který si myslí, že se smí věnovat výlučně své odborné práci a vyhýbat se politickému střetnutí, by mohl jednoho dne nést odpovědnost za to, že jeho pomocí jsou lidé vykořisťováni a vraždění.

Pro nás biology to platí obzvláště. Všechny chemické a biologické zbraně vznikly zneužitím našich výzkumných výsledků. Chceme-li mít právo hrdě se hlásit ke svým vědeckým úspěchům, musíme bojovat na dvou frontách: v klidu laboratoře zápasit o vědecké poznatky a ve veřejném politickém boji nasadit všechny síly, aby konečné vítězství socialismu co nejdříve znemožnilo jakékoliv zneužití naší práce.
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Všechno žije podle stejného principu

I biologie se vyvíjí

Biologie začala studiem celých zvířat a rostlin. Zpočátku se zdálo, jako by tu byla nekonečná rozmanitost. Co společného by se také mohlo objevit mezi dubem a dešťovkou, mezi krávou a plísní? Biologové se spokojili s tím, že je jednotlivě popisovali, vyzdvihovali podobnosti a rozdílnosti mezi nimi. Podobné druhy řadili do čeledí, různé rozdělovali do řádů, tříd, kmenů. Zdálo se, že čím dále se dva druhy od sebe v klasifikaci nacházejí, tím méně je mezi nimi společného.

Botanik Matthias Schleiden (1804—1881) a zoolog Theodor Schwann (1810 až 1882) objevili však před 140 lety, že všechna zvířata a všechny rostliny jsou složeny z malých jednotek, buněk, jež mají více méně stejnou stavbu. Rostlinné buňky mají sice často vakuolu, velikou dutinu vyplněnou šťávou, jež u většiny živočišných buněk chybí, a buňky zelených listů mají chloroplasty, zrna vyplněná zelení listovou, chlorofylem, ale všechny buňky mají cytoplazmu, v níž je uloženo o něco silněji světlolomné jádro. Když se zlepšila mikroskopická technika, zjistili badatelé, že se všechna buněčná jádra přibližně stejným způsobem dělí na pentlicovité útvary, chromozómy, chystá-li se buňka k dělení. Když se naučili buňky barvit, aby tak získali zřetelnější mikroskopický obraz, objevili, že všechna buněčná jádra silně přijímají barviva, a to barviva bazická, zatímco se cytoplazma dá barvit kyselými barvivy. Vypadalo to tak, jakoby existoval jenom jeden základní typ buňky s nepatrnými odchylkami a jakoby všechny ty různé živé soustavy byly složeny z těchto téměř stejných buněk tak, jak dnešní architekt sestavuje ze skoro stejných panelů obytné domy, školy nebo továrny.

Čím dále se rozšířily naše znalosti, tím mohutnějším se zdálo množství toho, co je všem buňkám společné, ve srovnání s nepodstatnými druhovými rozdíly. Elektronový mikroskop nám ukázal hojnost nejjemnějších struktur, které jsou v živočišných a rostlinných buňkách prakticky stejné. Cytoplazma a buněčné jádro jsou vždy obklopeny jemnou dvouvrstevnou blánou, plazmatickou membránou. Cytoplazma je protkána sítí jemných kanálků. Na tomto systému kanálků, endoplazmatickém retikulu (řecky: endon = uvnitř, plazma = tvoření; latinsky: retikulum = síťka), ale také v nitru cytoplazmy jsou ve skupinách dvojdílná tělíska, ribozómy, jejichž úkolem je vyrábět bílkoviny. Větší útvary, vybavené četnými, většinou příčně uspořádanými přepážkami, mitochondriemi (řecky: mitos = nit, chondros = zrno), mají za úkol živiny oxidovat pomocí kyslíku, a přitom získávat energii potřebnou pro buňku. Přirozeně jsou i rozdíly, jež jsou podmíněny zvláštní funkcí buňky. Svalové buňky obsahují paralelně
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uspořádaná vlákna, která se mohou stahovat, v nervových buňkách jsou mito-chondrie ve vzrušivých úsecích hustě směstnány, ale základní konstrukce buňky zůstává vždy stejná. Když chemikové začali zkoumat složení buněčných struktur a sledovat také chemický průběh pochodů výměny látek, zjistili ještě podivuhodnější shodu všech buněk. Všechna buněčná jádra obsahují stejnou látku, deoxyribonukleovou kyselinu,*) která se skládá u bakterie stejně jako u slona ze stejných základních 
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Obr. 6. Jemná stavba buňky (zjednodušeno). J ■— jádro, Ja — jadérko, JM ■— jaderná membrána, ER — endoplazmatické retikulum, M — mi-tochondrie, C — centrozóm, R — ribozómy, T —■ tukové kapénky, MZ—mikrozómy, KI — krystalové inkluze. 

stavebních kamenů, z dusíkatých bází, z cukru deoxyribózy a z fosforečné kyseliny. Bílkoviny v různých buňkách se skládají rovněž ze stejných základních kamenů, z 20 aminokyselin. Průběh základních pochodů výměny látek je přesně stejný a je řízen stejnými chemicky účinnými látkami, enzymy, které jsou složeny z bílkovin.Základní funkce buňky jsou rovněž stejné. Stejné jedy brzdí příjem látek nebo buněčné dýchání. Stejné popudy účinkují a vytvářejí všude stejné reakce, jež jsou doprovázeny elektrickými proudy a tyto proudy jsou vždy založeny na tom, že ionty sodíku s pozitivním elektrickým nábojem vnikají do buňky. I zde zda-*)    Prosím čtenáře o malé strpení. V další části této kapitoly budu ještě podrobně hovořit o látce s tímto složitým názvem.
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leka převažuje mnoho společného oproti nepatrným rozdílům podmíněným růzností druhů.

Tak se dá vysvětlit, že vedle speciální zoologie, botaniky a mikrobiologie, jež zkoumají zvláštnosti každého druhu, vznikla obecná biologie, věda, jež se zabývá tím, co je společné pro všechny živé organismy, nikoliv formou projevu, nýbrž podstatou životních procesů. Přitom se brzy ukázalo, že se právě nejdůležitější a základní procesy značně shodují u všech živých soustav.

Žádný objev neposunul biologii dál než toto poznání. Jedině toto poznání umožnilo provádět pokusy na nižších živočiších a rostlinách a vyvodit z nich závěry pro užitkové rostliny, domácí zvířata a pro člověka. Na příklad se zajímáme o dědičnost chorob u člověka, o dědičnost dojivosti u krávy a o dědičnost hmotnosti zrna a rané zralosti u pšenice. Avšak u pšenice můžeme provést jen jeden pokus za rok, u krávy uplynou nejméně 3 roky, než se narodí tele, vyroste, samo vrhne tele a konečně může prokázat svoji dojivost. U člověka uplyne dokonce 20 let a provádět s ním pokusy je úplně vyloučeno. Avšak od té doby, co víme, že mechanismus dědičnosti je stejný u všech živých soustav, studujeme základní pochody na mušce octomilce (Drosophila), která vytváří každých 14 dní novou generaci, anebo na bakteriích, které k tomu potřebují jen 20 minut. Jestliže jsme pochopili pomocí takových vhodných objektů obecné zákonitosti dědičnosti, pak stačí poměrně málo dodatečných pozorování na pšenici, krávě nebo člověku, abychom se dostatečně vyznali také v dědičnosti těchto vyšších živých soustav.Oplození vaječné buňky a její další vývoj v embryo studovali biologové nejprve nikoliv na savci, jehož oplozovací proces probíhá skrytě v nitru matčina těla, nýbrž používali k tomu vajíček ježovky a mloka, jež jsou kladena volně do vody a jejichž vývoj je pod mikroskopem stále viditelný. Na savcích pak po-
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Obr. 7. Oplození vajíčka mořské ježovky. Hlavička spermie, která vnikla do vaječné buňky, na-bobtnává a vytváří druhé buněčné jádro, které splývá s jádrem vaječné buňky. Střední část spermie se vyvíjí v centrozóm, rozdělí se a zahájí ihned dělení oplozené vaječné buňky. 
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zorovali jen odchylky, které vyplývají z toho, že vajíčko savce je živeno matkou, nemá zásoby živin ve formě žloutku, a vyvíjí proto vaječné blány, které slouží k přijímání živin z matčiny krve.

Mechanismus nervového podráždění studovali vědci nejdříve na žabích nervech a na velkých buňkách řas. Nyní používají namnoze plášťového nervu sépie obecné, který se skládá z jediného, ovšem zvlášť silného nervového vlákna, a umožňuje proto velmi přesnou práci. Kontrola na nervech psů a koček ukázala stejné chování. Pouze když šlo o výzkum vyšších funkcí mozku, bylo třeba přistoupit k pokusům se psy, kočkami a opicemi a také k pozorováním na lidech nemocných nebo lidech s poraněním mozku.

Tato zákonitost se znovu a znovu potvrzuje. Základní funkce jsou všude stejné, funkce vyššího řádu vznikající z |ejich souhry mohou ovšem být velice rozmanité. Nikoho nenapadne zkoumat trávicí činnost hovězího žaludku na příkladu dešťovky, ale skutečně aktivní látky, enzymy, které rozkládají škrob na glukózu nebo bílkovinu na aminokyseliny, jsou si u hovězího dobytka a dešťovky tak podobné, že je i odborníci jen stěží rozeznají. Určitě nebude moci nikdo správně vysvětlit ani činnost hovězího žaludku, nezná-li a nebere-li v úvahu trávicí enzymy, jež se vytvářejí v jednotlivých částech žaludku.
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Obr. 8. Podráždění  buňky  je   doprovázeno   elektrickými akčními proudy, jež mají přibližně stejný průběh a také stejnou sílu. Liší se pouze rychlostí. 

A ted přicházíme k nejdůležitějšímu bodu. My biologové jsme si stanovili úkol, vysvětlit všechny jevy života. To je nutné, chceme-li dosáhnout vlastního cíle: životní jevy ovládat a podle své vůle je ovlivňovat. Ve skrovném rozsahu to dovedeme již nyní. Lékař, který nemocnému předpisuje lék, se pokouší o to stejně jako agrotechnik, který na kyselou půdu sype vápno. Avšak příliš vzácné jsou případy, kdy můžeme přírodě cílevědomě vnutit svoji vůli, a úspěch je většinou nepatrný.
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Důvodem je, že většinu jevů ještě nedovedeme vysvětlit buď vůbec, anebo ne dostatečně důkladně. Nikdo není schopen správně řídit nebo dokonce zlepšit stroj, nezná-li přesně jeho mechanismus. O výbušném motoru dovede sice říci, že spalovaná směs vzduchu a paliva vytváří tlak a pohání píst vpřed, chci-li však takový motor dále rozvíjet, musím vědět, jak se spalování ve směsi rozšiřuje, jak rychle roste tlak, jak působí zpět běžícím pístem vytvářený náporový tlak spolu s tlakem výbušným, musím vědět, kolik tepla se uvolní a kolik se odvádí. Výsledkem souhry četných takových faktorů je nakonec využití spalovací energie v motoru.

Přesně tak je tomu u biologických pochodů. Každý jev se zakládá na souhře jednotlivých pochodů, jež se odehrávají na nižším stupni, ve svém souhrnu však způsobují jev vyššího řádu, asi tak, jako jednotlivá písmena odpovídají pouze určitým hláskám, najednou však dostanou nový smysl, jsou-li určitým způsobem sestavena ve slova nebo věty.

Veškerá příroda je vybudována podobným způsobem. Všechny atomy se sice skládají z protonů, neutronů a elektronů, ale podle jejich uspořádání dostáváme různé prvky s charakteristickými chemickými vlastnostmi. Molekuly se sice skládají z atomů, dostávají však nové vlastnosti. Molekula cukru je například něco jiného než pouhý úhrn atomů uhlíku, kyslíku a vodíku, z nichž se skládá. A také v živých soustavách má molekula bílkoviny jiné vlastnosti než aminokyseliny, z nichž je vybudována. Molekuly bílkoviny vytvářejí vlákna a membrány, které mají ve srovnání s jednotlivou molekulou nové vlastnosti, buňka má zase funkce, jaké žádný z těchto stavebních prvků sám. o sobě nemá, a žába je přece určitě víc než pouhý úhrn svých buněk.

Pokoušíme-li se nějaký jev vysvětlit, znamená to, že se pokoušíme vylíčit, jak vzniká jev vyššího řádu souhrou jevů nižšího řádu. Když vysvětlujeme způsob činnosti mozku, ukazujeme, jak jsou jednotlivé nervové buňky vzájemně spojeny a jak si podráždění vzájemně předávají. Chceme-li vysvětlit způsob činnosti některé nervové buňky, zkoumáme, k jakým změnám dochází při určitém popudu ve stavebních prvcích buňky a jak způsobují s tím spojené změny elektrických nábojů pohyb kladně nabitých iontů sodíku, čímž vznikají elektrické proudy. Abychom pochopili, proč určitý popud tyto změny vyvolává, musíme zkoumat stavbu molekuly bílkovin a její chemické a elektrické vlastnosti.

Čím lépe chceme nějaký jev vysvětlit, tím hlouběji musíme proniknout do jeho základních pochodů. Teprve až se nám to podaří, budeme moci splnit svůj nejdůležitější úkol: živou přírodu podle svých potřeb utvářet a řídit. Když například víme, že dědičná duševní choroba, fenylketonurie, vzniká tím, že tělo určitý enzym nevyrábí, a proto aminokyselinu fenylalanin neodbourá úplně, nýbrž jen do jedovatého mezistupně, můžeme již nyní chorobě zabránit tím, že postiženým dětem podáváme stravu velmi chudou na fenylalanin. Později budou snad genetikové korigovat také dědičné základy tohoto chybného výkonu. Lze doufat, že působením zaměřeným na jednotlivou funkci, na jednotlivý typ mo-
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lekul bílkoviny bude možno korigovat celkovou funkci. Znalost životních jevů až do jednotlivých základních pochodů, až do podrobností stavby nejrůznějších molekul bílkovin, je tedy předpokladem k tomu, aby se člověk naučil jednoho dne život skutečně ovládat.

Jemná mechanika života 

Biologie má trvalou tendenci věnovat se výzkumu základních pochodů. Na rozhraní století převládala fyziologie orgánů (fyziologie = nauka o funkcích těla). Fyziologové zkoumali čerpací funkce srdce a regulační mechanismus, který se stará o to, aby tlak krve v cévách zůstal co nejvíce stejný. Probádali souhrn svalů a kostí kostry, které slouží jako páky, a mnoho práce bylo věnováno studiu plastických a elastických vlastností svalů.

V třicátých letech se začala fyziologie buňky dostávat do popředí. I dnes v biologickém výzkumu převládá. Předmětem zkoumání jsou funkce buňky, týkající se výměny látek, tj. příjem potravy a její zpracování v látky tělu vlastní, mechanismus proudění protoplazmy (protoplazma = živá hmota buňky) v rostlinné buňce a kontrakce svalového vlákna, nejsložitější procesy, které se vyskytují při buněčném dělení.

Nejmladším odvětvím biologického výzkumu je molekulární biologie. Ta proniká ještě o další krok do jemné mechaniky života. Molekulární biolog studuje stavbu bílkovin a souvislosti mezi touto stavbou a úlohou, kterou bílkovina hraje při životních pochodech. Každý enzym má svou strukturu a každý enzym řídí určitou chemickou reakci. Jiné bílkoviny tvoří vlákna, jež se mohou působením dráždivých látek zkrátit. Opět jiné mají schopnost vázat se na cizí tělesa, bakterie nebo viry a zneškodnit je. Každému z těchto výkonů odpovídá určitá struktura a jde především o to, vysvětlit vztah mezi strukturou a funkcí.

Zvlášť úspěšně probíhalo v poslední době zkoumání molekul nukleových kyselin, důležité součásti každého buněčného jádra. Tyto molekuly představují stavební plány, podle nichž jsou v buňce různé bílkoviny vybudovány. Při každém buněčném dělení se zdvojují, přičemž se jejich kompletní sada vždy předává oběma dceřiným buňkám nebo také následující generaci živočicha nebo rostliny. Tak je postaráno o to, že se schopnost vytvářet vždy stejné bílkoviny dědí z buňky na buňku, z generace na generaci.

Výsledky dosažené v této oblasti jsou i pro odborníka nanejvýš působivé. Struktura nukleových kyselin byla objasněna do všech podrobností. U četných zděděných vad, zejména u bakterií, zjistili molekulární genetikové (řecky: ge-nea = původ) přesně, které strukturální změny v nukleových kyselinách jsou za ně odpovědné. Na druhé straně se jim podařilo také uměle navodit změny ve výstavbě nukleových kyselin, a takto vytvořit určité změny dědičnosti. Jednoduché nukleové kyseliny dovedeme již synteticky vyrábět a jejich pomocí v přes-
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ně předvídaném složení vybudovat sice nikoliv celé molekuly bílkoviny, ale přece již peptidy, jednoduché úlomky bílkovin.

Odborníci počítají s tím, že molekulární genetikové, pravděpodobně během několika málo desetiletí, budou schopni u jednoduchých živých soustav, jako jsou bakterie nebo kvasinky, vytvářet podle přání nové dědičné vlastnosti a jiné potlačovat. V budoucnosti o něco vzdálenější se asi také podaří dědičnost domácích zvířat přímo řídit a nakonec zasahovat do dědičnosti člověka a vymýtit choroby, jako je krátkozrakost, rozštěp patra nebo vrozené srdeční vady.

Zajímavé přitom je, že přes všechny velkolepé pokroky je uplatnění molekulární genetiky dosud v počátcích. Nauka o dědičnosti přinesla mnoho úspěchů, na které právem může být hrdá, všech těchto výsledků bylo však dosaženo klasickými metodami, ať jde o výnosné druhy obilí nebo o plemena krav vysoké užitkovosti, s průměrnou dojivostí 4 500 1 mléka ročně. Přesto pracuje dnes většina badatelů v oblasti dědičnosti na úseku molekulární genetiky a vlády jim poskytují na tyto výzkumy obrovské částky. Každý totiž ví, že všechny dosavadní praktické výsledky nauky o dědičnosti jsou nepatrné ve srovnání s tím, co můžeme očekávat, až vědci objasní jemný mechanismus dědičnosti až do hloubky molekulárního dění. Moderní technika učinila veliký skok, když se jí podařilo vyrobit materiály s vlastnostmi požadovanými pro tu kterou potřebu. Právě tak udělá genetika skok, až se molekulární genetikové naučí utvářet dědičné vlastnosti podle přání.

Pouze tím není však problém ještě zdaleka vyřešen. Jak dnes víme, úkolem nukleových kyselin je starat se o to, aby všechny bílkoviny, z nichž se organismus skládá, byly tvořeny přesně a bez chyb. Každá molekula nukleové kyseliny představuje přesný nákres, podle něhož buňka vyrábí své bílkoviny. Každá odchylka ve stavbě nukleové kyseliny způsobuje změnu jedné z bílkovin, a tím poruchu v chování buňky, chorobu. Která bílkovina je odpovědná za takovou poruchu a jakou změnu je třeba na ní provést, aby porucha byla odstraněna? A jak je třeba bílkoviny některé bakterie změnit, aby začala odbourávat minerální olej, jímž jsou naše vody v rostoucí míře zamořeny? Odpovědět na tyto otázky není úkolem molekulárního genetika, právě tak, jako není úkolem nástro-jaře opravovat nebo vyvíjet letadlo.

Jednoho dne bude molekulární genetik schopen provést jakékoliv změny ve výstavbě bílkovin buňky. Které bílkoviny je třeba změnit a jaká změna je nutná, aby se chorobě zabránilo nebo nějaký výkon zvýšil, to mu však musí udat cytolog a speciálně biolog zabývající se bílkovinami. Všechny životní jevy se zakládají na působení bílkovin. Chce-li biolog změnit funkce těla, musí přesně vědět, jak jsou bílkoviny vybudovány a jaký účinek má určitá změna některé bílkoviny.

Uveďme příklad. V tropických oblastech Země se často vyskytuje dědičná krevní choroba, srpkovitá anémie. Anémie je „chudokrevnost”, přesně vzato, příliš malé množství červených krvinek v krvi. V případě srpkovité anémie
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není toto příliš výstižné, neboť červené krvinky se tu vyskytují v normálním počtu, ale místo, aby byly kulaté a plné, jsou úzké a srpkovitého tvaru, a v důsledku toho zabírají méně místa. V normální krvi asi polovinu objemu tvoří červené krvinky a druhou polovinu krevní plazma, roztok bílkovin a solí; při srpkovité anémii připadá zhruba jen jedna čtvrtina objemu krve na krvinky. Srpkovitá anémie není vůbec smrtelná. Nemocný může bez obtíží vykonávat lehčí práce, při těžké námaze dostává však nebezpečné záchvaty dušení. To je
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Obr. 9. Červené krvinky: a) v normální krvi, b) při srpkovité anémii. 

tím, že jeho červené krevní barvivo, hemoglobin, který váže kyslík v plicích a přenáší jej do jednotlivých orgánů, může zachytit jen asi polovinu množství kyslíku, jaké zachytí normální hemoglobin. Pro lehkou práci vystačí přenášecí schopnost hemoglobinu, pro těžkou, při níž se musí k získání energie spálit mnoho živin, je přívod kyslíku nedostatečný. Cukr se pak nespálí až na oxid uhličitý, ale odbourá se jen na kyselinu mléčnou, krev se překyseli, což může v krajním případě přivodit smrt.

Příčinou je nepatrná změna struktury molekuly hemoglobinu. Jak je známo, bílkoviny se skládají z řetězce aminokyselin, přičemž 20 různých aminokyselin tvoří pro každou bílkovinu přesně stanovenou sekvenci (pořadí). V malých bílkovinných molekulách se skládá celková sekvence zhruba ze 150. aminokyselin, ve velikých z několika tisíc. V srpkovitém hemoglobinu je jediná z těchto aminokyselin chybná, a to aminokyselina zvaná kyselina glutamová je nahrazena jinou aminokyselinou, valinem. To stačí, aby se vázání kyslíku silně snížilo.

Rozdílnosti ve stavbě hemoglobinu se vyskytují nejen při chorobných jevech. Zvlášť zajímavý je fetální hemoglobin. Fétus (plod) je zárodek, mladý živočich nacházející se ještě v lůně matky. Jeho orgány potřebují kyslík právě tak, jako, orgány dospělého, ale sám nemá možnost dýchat, neboť je obklopen plodovou vodou dělohy. Dostává tedy kyslík z krve matky a k tomu má hemoglobin, který váže kyslík silněji než hemoglobin matčin. V plicích se matčina krev nasycuje kyslíkem ze vzduchu. V děloze, kde krevní oběh fétu a matky probíhá těsně vedle sebe, přechází kyslík na fetální hemoglobin v důsledku jeho větší schopnosti kyslík vázat. Stejně jako při srpkovité anémii se zakládá rozdílná
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schopnost vázat kyslík na velice nepatrných rozdílech mezi sekvencemi aminokyselin v molekule hemoglobinu.

Tady máme co činit s velice příznivým případem, kdy se v přírodě shledáme s četnými bílkovinami stejného typu, s malými odchylkami v jejich stavbě, takže je poměrně lehké zkoumat vztah mezi činností a stavbou molekul. Zde by mohl například biolog zabývající se touto problematikou genetikovi přesně udat, jaká změna by se měla  provést ve struktuře molekuly hemoglobinu, aby se
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Obr. 10. V placentě dělohy se dotýkají vlásečňice krevního oběhu matky a dítěte. 

srpkovité anémii zabránilo. Bohužel je to však dosud jediný případ. Molekuly bílkovin mají mnohem složitější stavbu než nukleové kyseliny, a ta navíc není dosud vůbec jednoznačně objasněna. Ostatně ani u hemoglobinu nemůžeme dosud vysvětlit, proč mají malé rozdíly v sekvencích tak silné účinky na vázání kyslíku.

Než biolog dosáhne svého cíle, řídit životní pochody skutečně podle své vůle, musí se dosáhnout rozhodujících pokroků ve třech vědních oborech biologie. Molekulární genetik musí být schopen přivodit určitou změnu dědičných vlastností, cytolog musí být schopen říci přesně, která funkce v jakém smyslu a v jakém rozsahu má být změněna, a konečně bílkovinářský biolog musí vědět, kterou bílkovinu je třeba změnit a jaké strukturální změny jsou nutné. Když mluvíme o biologii jako o vědě budoucnosti, rozumíme tím nikoliv nějaké skvělé výkony některého jednotlivého pracovního směru, nýbrž společný úspěch těchto tří hlavních směrů molekulární biologie, které jako celek právě nyní začínají objasňovat vlastní jádro životních pochodů a učiní nám je pak přístupným.
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Takový úspěch biologie přináší s sebou přirozeně také vážné nebezpečí zneužití. Nepokoušeli by se pak vládnoucí třídy v kapitalistických zemích změnit dědičné vlastnosti dělníků tak, aby vykonávali svou povinnost jako poslušná zvířata, neorganizovali žádné stávky a neplánovali žádné revoluce?

Pokrok vědy nemůžeme zastavit, a to ani nechceme, neboť na něm závisí život ve zdraví a blahobytu pro celé lidstvo. Naší povinností je však bojovat za to, aby kapitalismus byl vymýcen, a tak zanikalo nebezpečí takového zneužití. Konec konců letadlo zůstává vynálezem užitečným pro člověka, ačkoli je agresory zneužíváno k vraždění dětí. Musíme se však postarat o to, abychom my byli silnější, aby všechny úspěchy vědy a techniky sloužily člověku a nebyly použity proti němu.

 

Jazyk bílkovin má abecedu s 20 písmen

,,Život je způsob bytí bílkovin”*). Před 100 lety napsal tato slova velký německý filosof Bedřich Engels (1820—1895). Myslil tím, že tak tajuplně působící jevy života nejsou ničím jiným, než velmi složitými reakcemi velmi složitě budovaných bílkovinných molekul a jejich ještě o mnoho složitější souhra v útvarech, jež se skládají z různých bílkovin. Chceme-li tajemství životních pochodů rozluštit, musíme se proto nejdříve obeznámit se stavbou bílkovinných molekul.

Řekl jsem již, že všechny bílkoviny jsou složeny z 20 různých aminokyselin. Všechny mají jeden společný stavební prvek, jenž pozůstává z jednoho atomu dusíku a dvou atomů uhlíku. Dusík nese dva vodíkové atomy a vytváří tak aminovou skupinu, po níž jsou aminokyseliny pojmenovány. Uhlíkový atom nese jeden atom kyslíku a jednu hydroxylovou skupinu. Tato skupina dodává aminokyselině kyselý charakter. Spojují-li se dvě aminokyseliny navzájem, ztrácí aminoskupina jeden atom vodíku, protilehlý uhlíkový atom ztrácí OH-sku-pinu, takže se uvolní jedna molekula vody a mezi aminokyselinami tak vzniká peptidová vazba. Může se vytvořit více, dokonce velmi mnoho takových peptidových vazeb za sebou. Takto vznikají řetězce aminokyselin. Jsou-li jednoduše nataženy nebo nepravidelně stočeny, pak mluvíme o peptidech. Mají-li však pravidelné struktury, označujeme je zpravidla jako bílkoviny.

Pozůstávají-li bílkoviny asi ze 150 až 180 aminokyselin, tvoří normálně jediný peptidový řetězec, větší se mohou skládat z více peptidových řetězců. Tak obsahuje hemoglobin našich červených krvinek 4 peptidové řetězce, zatímco myo-globin, hemoglobinu velice podobná látka, která váže kyslík a dodává našim svalům červenou barvu, pozůstává z jediného peptidového řetězce. Imunitní
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látky naší krve, které nás chrání před nakažlivými chorobami, jsou tvořeny z 8 a částečně dokonce ze 40 peptidových řetězců. Takové obrovské molekuly se skládají z více než 50 000 atomů.

Zvlášť zajímavý je druhý atom hlavního řetězce. Je to atom uhlíku a v nejjednodušším případě nese dva vodíkové atomy. Máme pak co činit s nejjednodušší aminokyselinou, s glycinem. Většinou je však nahrazen jeden z vodíků skupiny postranním řetězcem. Na obrázku 12 vidíme některé z takových postranních řetězců. Jsou různě dlouhé a mají různé koncové skupiny. Některém jako kyselina asparagová, mají na konci stejnou COOH-skupinu jako hlavní řetěz na 
[image: ]
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svém uhlíkovém konci. Tato skupina reaguje jako kyselina a může vytvářet také soli nebo peptidové vazby. Jiné, jako lysin, končí aminovou skupinou, reagující alkalicky, a tvoří rovněž soli nebo peptidové vazby. Serin končí jako alkohol a tvoří esterové vazby. Postranní řetězec alaninu je parafinu podobná, silně hydrofobní (vodu odpuzující) CH3-skupina. Cystein nese chemicky velmi aktivní SH-skupinu, která hraje v mnoha enzymech důležitou roli.Rozdílnost postranních řetězců aminokyselin umožňuje, aby vznikaly bílkovinné molekuly s rozmanitými vlastnostmi. Mohou reagovat kysele nebo zásaditě, mohou silně přijímat vodu nebo také být téměř nerozpustné a shromažďovat kolem sebe převážně tuky, mohou vytvářet struktury, které zůstávají skoro nezúčastněné na chemickém ději buňky nebo naopak energicky reagovat na každou změnu ve stavu buňky. Již touto rozmanitostí chování se bílkoviny osvědčují jako skupina látek zvláštního druhu a část zvláštností v chování živých organismů se vysvětluje tímto bohatstvím možných chemických a fyzikálních reakcí. 

Nedostatky v bílkovinné výživě Složení bílkovin z 20 různých aminokyselin způsobuje toho času našim badatelům v oblasti výživy mnoho starostí. Lidský organismus totiž není schopen sám stavět všechny aminokyseliny. Z 20 aminokyselin syntetizuje jen 10, tj. obdrží-li nějaké aminokyseliny v dostatečném množství, může z nich těchto 10 vyrobit tím, že přestaví postranní řetězce. Ostatních 10 nevyrábí sám, nýbrž je musí v dostatečném množství dostat v potravě. Jsou to tyto aminokyseliny: arginin (Arg) histidin (His) isoleucin (Ile) leucin (Leu) lysin (Lys)

methionin (Met) fenylalanin (Phe) threonin (Thr) tryptofan (Trp) valin (Val)

Označují se většinou zkráceně prvními třemi písmeny svého názvu. Těchto 10 aminokyselin, které bezpodmínečně musíme mít ve výživě, se nazývá esenciální (latinsky: essentialis = podstatný) aminokyseliny.

Dospělý člověk potřebuje denně 80 g bílkovin, samozřejmě ne ve formě masa, které ze čtyř pětin pozůstává z vody, nýbrž ve formě suché hmoty. Asi 30 g z toho jsou esenciální aminokyseliny, a ty musí být poskytnuty přesně v takovém poměru, jak je tělo k výstavbě svých vlastních bílkovin potřebuje. Přitom
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má každá bílkovina přesně stanovené složení aminokyselin a jedna nemůže být nahrazena druhou. Uvádíme příklad. Naše svaly obsahují ve své bílkovinné hmotě asi 10 procent leucinu. K výstavbě své svalové bílkoviny potřebuje proto ve svém přídělu bílkovin rovněž 10 procent leucinu. Toto mu přesně ve správném poměru dodává maso, jež se skládá prakticky ze svalové bílkoviny. Když však nemám k dispozici maso a svou potřebu bílkovin musím krýt ze sójových bobů, luštěniny nejbohatší na bílkovinu, kterou známe, mám ve svém přídělu bílkovin jen 6 procent leucinu. Ani kdyby všechny ostatní esenciální aminokyseliny byly v dostatečném nebo přebytečném množství k dispozici, nemohl bych syntetizovat více než 60 procent tělních bílkovin, jež potřebuji. Mám-li součástky na 10 aut, ale k dispozici mám jen 6 karburátorů, mohu vyrobit právě jen 6 aut schopných jízdy. Jediná nedostatková součást stačí omezit celou výrobu. 

Nemám-li denně k dispozici více naž 80 g sójové bílkoviny, pak i přes zdánlivě dostatečný přísun onemocním chorobou z nedostatku bílkovin typu kvaši-orkor. Ve skutečnosti totiž zpracuji jen šest desetin z celkového množství bílkovin, tolik, kolik nedostatek leucinu dovoluje. Z hodnotné bílkovinné výživy se 32 g ztrácí. Aminové skupiny jsou odštěpeny jako amoniak, přestavěny v neje-dovatou močovinu a ledvinami vyloučeny. Zbytek molekuly se spaluje k výrobě energie v buňkách těla, stejně jako je tomu u méně hodnotných živin, u cukrů a tuků.

Mám-li k dispozici neomezené množství sójových bobů, mohu se vyhnout nedostatku bílkovin a vytvořit denně 80 g tělních bílkovin, k tomu však musíra strávit nikoliv 80 g, nýbrž 133 g sójové bílkoviny. To je však plýtvání hodnotnou bílkovinnou potravou.

Obrázek 13 ukazuje obsah esenciálních aminokyselin v nejdůležitějších potravinách: v mléku, v mase a ve vejcích. Za ideální se přitom považuje lidské mateřské mléko. Ostatní produkty se od něho liší jen málo, a tak při své normální výživě kravským mlékem nebo sýrem, vejci a masem optimálně využíváme bílkoviny obsažené v potravě.

Jinak je tomu však u rostlinných bílkovin, představovaných na obrázku. Jak vidíme, sójové bílkovině se nedostává nejen leucinu, nýbrž také lysinu, methio-ninu, threoninu a tryptofanu. Kukuřice (jako zrno, nikoliv jako zelená píce) ukazuje nebezpečný nedostatek argininu, lysinu, threoninu a tryptofanu. Obsah bílkovin v kukuřičném zrně se proto jen špatně využívá. Vepři nadměrně krmení kukuřicí ukládají více tuku než masa, lidé, kteří se živí převážně kukuřicí, jak je tomu ve značné části Latinské Ameriky, onemocní nebezpečnou chorobou pelagrou, která je způsobena nedostatkem esenciální aminokyseliny tryptofanu a může být léčena doplněním stravy mlékem*).

•

*) Přesně vzato, pelagru vyvolává nedostatek vitaminu nikotinamidu. Ten je však produktem přestavby tryptofanu.
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Podnikají se pokusy o vypěstování rostliny s vyšším obsahem esenciálních aminokyselin. Prvním úspěchem v tomto směru je druh kukuřice bohatý na lysin. Kukuřice se tím přirozeně nestává plnohodnotnou bílkovinnou potravinou, jelikož trvá nadále nedostatek argininu, threoninu a zejména tryptofanu. Kombinován s jinými živinami, jimž se nedostává lysinu, může tento nový druh kukuřice přispět k tomu, aby se nedostatek esenciálních aminokyselin snížil. Zdá se však, že toho času nejslibnější cestou k zabezpečení vyrovnané bílkovinné výživy je zvyšování výroby živočišné bílkoviny..


[image: ]


Obr. 13. Obsah esenciálních aminokyselin v různých potravinách ve srovnání s ideální potravou, mateřským mlékem. 

Abychom získali pro lidskou výživu více masa, mléka a vajec, potřebujeme větší množství bílkovinného krmiva pro domácí zvířata. Spotřebovat živočišnou bílkovinu na krmení zvířat je jen v nejřidších případech racionální, neboť ta může sloužit přímo lidské výživě. Spotřebujeme trochu odstředěného mléka na krmení telat a prasat, zpracujeme rybí odpady a méněcenné druhy ryb na rybí moučku, které se používá rovněž jako krmiva pro dobytek. Převážnou část krmné bílkoviny dodávají však rostliny. Velmi dobrých výsledků bylo v poslední době dosaženo vytvářením směsi rostlinné potravy, jež vykazuje úzký profil různého druhu, pokud jde o esenciální aminokyseliny. Podle obr. 13 má např. kukuřice příliš málo argininu, sójový bob ho má však přebytek. Zato ale obsahuje kukuřice hojně leucinu, jehož není dostatek v sójovém bobu. Směs kukuřičného a sójového šrotu by tedy dala dobré krmivo pro masný výkrm, kdyby neměly oba výrazný nedostatek lysinu, threoninu a tryptofanu. Chovatelé do-
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bytka si pomáhají v poslední době tím, že přidávají do krmivové směsi chemicky vyrobené aminokyseliny, a tak odstraňují jejich nedostatek.

Ceny lysinu, methioninu a tryptofanu z chemického průmyslu jsou již tak nízké, že maso získané navíc ospravedlňuje doplnění krmiva těmito látkami. Lze se domnívat, že v dohledné době bude možno všechny aminokyseliny vyrábět za hospodářsky únosnou cenu. Ze strany vědy je tedy dána možnost zásobovat lidstvo kdykoliv dostatečně aminokyselinami, tj. bílkovinnou potravou. Šest miliard lidí nemusí mít tudíž strach z bílkovinného hladu. Předpokladem pro to ovšem je, že ve světě zmizí pozůstatky koloniálního vykořisťování a že všichni lidé získají možnost kupovat potraviny, jež jim průmysl nabízí. Vždyť dnes umírají miliony dětí na kvašiorkor nikoliv proto, že na světě je příliš málo bílkovin, nýbrž proto, že jejich vykořisťovatelé je zbavují možnosti koupit si je.

Zatím to ovšem ještě nevypadá tak, že bychom směřovali rovnou na přímé zásobování zcela syntetickou bílkovinou. Nabízí se druhá a lehčí cesta. Býlo-žravá zvířata vyrábějí koneckonců také masné a mléčné bílkoviny z rostlinné potravy s nepříznivým složením aminokyselin. Už jsme mluvili o tom, že přežvý-kavci ve svém bachoru stejně jako koně ve svém obrovsky vyvinutém slepém střevě mají mikroorganismy, které mohou celulózu přestavět v bílkovinu. Pro ně neexistují esenciální aminokyseliny, protože pomocí své střevní flóry jsou schopni sami syntetizovat všechny aminokyseliny, které potřebují k výstavbě svých buněk. Dokonce stačí přidat do potravy organický dusík v nějaké vhodné formě, aby bakterie bachoru zbytek molekuly aminokyseliny syntetizovaly a navázaly na dusík. Z toho vyplývá možnost náhrady části bílkovinné potravy skotu dusíkatou močovinou. Ta je bakteriemi bachoru rovněž přestavěna v bílkovinu, a poněvadž obsah bachoru se postupně posouvá do trávících částí žaludku, jsou tam bakterie umrtveny a stráveny, a jimi vytvořená bílkovina slouží tedy výživě krávy. Nejzajímavější na tom ale je, že obsah esenciálních aminokyselin v mikrobech bachoru odpovídá dosti přesně potřebě krávy, a bílkovina se tedy využije beze ztráty k tvorbě masa a mléka.

Přirozeně se naskytla otázka, zda bychom nemohli krávu jako mezičlánek mezi bakterií a člověkem vynechat a vysokohodnotné mikrobní bílkoviny používat přímo jako potraviny. Mnoho slibných výsledků dosáhli vědci s kvasinkami, mykobakteriemi a zelenými řasami.

Už dávno se pěstují kvasinky k pivovarským a pekařským účelům. V poslední době se používá k pěstování kvasinek odpadních vod pjvovarů a rafinerií cukru. Přitom bylo možné snížit výrobní náklady natolik, že se krmení domácích zvířat kvasinkou torulou stalo rentabilním. Na parafinových zbytcích z rafinerií minerálních olejů, jež jsou prakticky bezcenné, se dá právě tak levně pěstovat kvasinka kandida. Jak ukazuje obrázek 14, podobají se její bílkoviny živočišným bílkovinám mnohem více než bílkoviny vyšších rostlin, které již známe z obrázku 13, torule chybí methionin, kandidě lysin, smíchány dávají obě téměř ideální krmnou bílkovinu.  Živočišné bílkovině je ještě mnohem podobnější produkt
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mykobakterií, který se liší od mateřského mléka pouze vyšším obsahem argi-ninu a valinu.

Ostatně výsledkem kultivace mikroorganismů na průmyslových odpadních vodách je současně levnější čistění odpadních vod, neboť část škodlivin je mikroby spotřebována. V této souvislosti se může stát ekonomicky zajímavou řasa chlorela. Je velmi bohatá na esenciální aminokyseliny v příznivém poměru (srov. obrázek 14), jakož i na tuky, avšak její pěstování se dosud jevilo jako
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Obr. 14. Obsah esenciálních aminokyselin v bílkovinách kvasinek toruly a kandidy a řasy chlorely. 

málo hospodárné. Chlorela je ovšem zelenou rostlinou, která dovede zpracovat anorganické látky. Už jsme mluvili o tom, že přehnojení vod odpadními vodami, bohatými na fosfor a dusík, představuje v současné době největší nebezpečí pro zachování fauny a flóry našich řek a jezer. Průmyslové země budou muset v budoucnosti vynaložit na odstranění těchto látek obrovské částky a bílkovina chlorely, jež sama o sobě je drahá, by se mohla stát úplně rentabilní jako vedlejší produkt biologického čištění odpadních vod, při němž řasy v odvodních stokách spotřebují živné látky.

Ve středoasijských republikách Sovětského svazu, které jsou bohaté na sluneční světlo, byly již vyvinuty metody rentabilní výroby bílkovinného krmiva pěstováním chlorely. SSSR má už také továrny, kde se vyrábí velké množství krmné bílkoviny, jakož i čistý lysin z dřevěných odpadů a zbytků minerálních olejů-Do r. 1975 se měla zvýšit celková výroba bakteriální a kvasničné bílkoviny na milion tun ročně, což přesahuje vlastní potřebu SSSR. Sovětští odborníci vypočetli, že by světová potřeba krmné bílkoviny mohla být kryta 2 procenty roční výroby minerálních olejů. Lidstvo se tedy nemusí obávat bílkovinného hladu, dokáže-li využít přírodního bohatství ve svém zájmu.

Architektura bílkovin

Pokud se díváme na molekulu bílkoviny jen jako na potravinu, nemusíme se zabývat její strukturou. Z tohoto hlediska nezáleží na tom, v jakém pořadí jsou
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jednotlivé aminokyseliny v peptidovém řetězci uspořádány a zda je tento řetězec rovný (lineární), stočený nebo složený (do záhybů). Trávicí šťávy žaludku a střeva rozštěpí peptidové vazby mezi aminokyselinami a střevní stěny vstřebají jednotlivé aminokyseliny a snad i krátké peptidy, složené ze dvou nebo tří aminokyselin. Jak byly tyto aminokyseliny předtím k sobě vázány, je zde bezvýznamné.

Jinak je tomu, chceme-li zkoumat úlohu, jakou bílkovina hraje v živém organismu. Každá bílkovina má nejen předem určené složení aminokyselin, ale ty mají také stanovené pořadí v peptidovém řetězci; na příkladu hemoglobinu jsme viděli, jaké poruchy může zavinit změna jedné jediné aminokyseliny v molekule.
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Obr. 15. Stavba keratinového vlákna. Tučné čáry: vodíkové můstky. 

Peptidový řetězec každé bílkoviny má přísně zákonité, ve všech molekulách přesně stejné uspořádání. V přírodní formě bílkoviny — v nativní (latinsky nativus = vrozený) bílkovině — existují mezi jednotlivými úseky řetězce příčné
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vazby, jež zajišťují konformaci (prostorové uspořádání) řetězce. Působením tepla, kyselin, hydroxidů, záření atd. se mohou jednotlivé vazby nebo řada těchto vazeb rozštěpit. Takto denaturovaná bílkovina mění své vlastnosti. Rozpustné bílkoviny se často stanou nerozpustnými, enzymy zvyšují nebo snižují svou aktivitu, imunitní látky, které se jinak vážou jen na určitou strukturu, ztrácejí schopnost se vázat nebo se vážou na látky, s nimiž předtím nereagovaly. Zřejmě je konformace peptidového řetězce neméně důležitá pro funkci bílkoviny než sekvence aminokyselin.

Zdá se, že nejjednodušší stavební konstrukci má skupina bílkovin, které se označují jako vláknité bílkoviny nebo skleroproteiny. Výrazy bílkovina a protein mají dnes přesně stejný význam. Oba jsou však vlastně nesprávné. Vaječný bílek je směsí několika bílkovin a látek nebílkovinné povahy. Výraz protein pochází od jména řeckého boha moří Prótea, jemuž se připisovala schopnost brát na sebe různé podoby. Nizozemský chemik Gerard Johannes Muldar (1802—1880) zvolil toto jméno, poněvadž se domníval, že bílkovina je jediná základní látka, jež vystupuje v různých formách. Nejpřesněji známá je rohovina, keratin. Tvoří nejen rohy a kopyta mnoha zvířat, ale také naše nehty a vlasy a kromě toho pokrývá pokožku jemnou ochrannou vrstvou, která se na dlaních a chodidlech ztlušťuje. Keratin je mrtvou látkou, která se vylučuje ze živých buněk. Leží mimo buňky a ani tělo ji znovu nepřijímá a neupotřebí. Důvodem je, že keratin představuje ochranu, krunýř proti mechanickému a chemickému poškození. Ani kyselé trávicí šťávy našeho žaludku a střeva mu nemohou ublížit a nedopatřením spolknutý vlas se neporušený vylučuje s výkaly.

Stavba keratinu byla objasněna proslulým americkým chemikem a bojovníkem za mír Linusem Paulingem. Peptidové vlákno vytváří šroubovici, x—helix (řecky: helix = hlemýžď). Přitom mezi závity šroubovice vznikají takzvané vodíkové můstky. Na dusíku každé aminokyseliny přítomný atom vodíku vytváří pozitivní elektrický náboj, koncový uhlík nese atom kyslíku s negativním nábojem (když atomy kyslíku a vodíku leží proti sobě) a elektrická přitažlivost způsobí silnou vazbu, tzv. vodíkový můstek. V a—helixu vznikají četné takové vodíkové můstky, čímž se molekula stává mechanicky velmi pevnou a chemicky odolnou. 

Další velmi důležitou vláknitou bílkovinou je kolagen, nazvaný tak proto, že se z něho vařil dříve klih (řecky = colla). Tvoří hlavní součást šlach a kůže a má velký význam ve všech pojivových tkáních, jimž dodává elastickou pevnost. Na rozdíl od keratinu se kolagen účastní životních funkcí. Podílí se na výměně látek a může být buňkou kdykoliv rozpuštěn nebo znovu vystavěn. Tato bílkovina se skládá ze tří peptidových vláken, šroubovitě do sebe zkroucených, čímž se vysvětluje pružnost kolagenových vláken.

Nejdůležitější skupinou bílkovin jsou nepochybně ve vodě rozpustné sféro-proteiny neboli globulární bílkoviny (globuliny). Oba výrazy znamenají, že jde o kulovité bílkovinné molekuly, což však odpovídalo mezitím již překonanému
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Obr. 17. Model molekuly myoglobinu s neúplnou helikální strukturou (podle Kendrewa). Písmena a číslice označují polohu jednotlivých aminokyselin v různých úsecích peptidového řetězce. H2N a CO2 odpovídají aminovému a karboxylovému koncovému článku. 
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stavu našich vědomostí, kdy o formě molekuly nám nebylo známo nic kromě toho, že má vláknitou formu; představovali jsme si ji jako kouli. Dnes víme, že k těmto bílkovinám patří krátké nebo podlouhlé cylindrické molekuly, které se mohou spojovat do dlouhých tyčinek, provazců podobných šňůře perel nebo do obrazců podobných hvězdě.

Tato skupina zahrnuje nejdůležitější biologicky aktivní bílkoviny. K nim patří hemoglobin červených krvinek a všechny bílkoviny našeho krevního séra, jakož i imunitní ochranné látky. Všechny dosud známé enzymy jsou sféropro-teiny, zatímco kontrakce svalů je založena na souhře globulárních a vláknitých bílkovin.

Na stavbu sféroproteinů není dodnes jednotný názor. Původně se předpokládalo, že molekula je tvořena zkroucenou šroubovicí (helixem), později se vědci domnívali, že jednotlivé úseky s helikální strukturou jsou spojeny více nebo méně rovnými (lineárními) úseky peptidového řetězce. Avšak výsledkem by byla strnulá struktura, která by musela být odolná podobně jako keratin, kdežto všechno, co můžeme pozorovat na sféroproteinech, mluví pro to, že jde o mechanicky krajně citlivé útvary, které se denaturují už napětím panujícím na povrchu vzduchové bublinky a strukturálními změnami reagují na sebemenší změny kyselosti nebo teploty.

S přihlédnutím k těmto pro biologické chování tak důležitým vlastnostem bílkovinných molekul jsem vyvinul společně s bulharským chemikem Angelem Kalaidžievem model bílkovinné molekuly, označený jako skládaný buben. V něm jsou krátké peptidové řetězce rovnoběžně uspořádány na válcovém povrchu. Jejich konce jsou navzájem spojeny prstencovitými strukturami dioxopipera-


[image: ]


Obr. 18. „Skládaný buben” jako model bílkovinné molekuly (podle Segala a Kalaidžieva). 
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zinů, takže vzniká nepřetržitá klikatá stuha. Jen každý druhý záhyb je dostatečně úzký, aby se mohly vytvořit vodíkové můstky, a navíc jich není mnoho a jsou z velké části velmi slabé. Z toho vyplývá nepatrná mechanická odolnost takové molekuly a její silná pohotovost k chemickým reakcím. Jako válcovité duté těleso je nadto plasticky lehce deformovatelná.

Po dlouhých diskusích o struktuře bílkovinné molekuly z hlediska chemických argumentů přineslo konečně rozhodnutí zlepšení elektronově mikroskopické techniky. V posledních letech se rozlišovací schopnost elektronových mikroskopů tak zdokonalila, že je možno fotografovat jednotlivé molekuly bílkovin. Přitom se ukázalo, že všechny bílkoviny, jež byly zkoumány, jsou válcovitá, dutá tělesa, která svým rozměrem odpovídala našim výpočtům. Větší molekuly se skládají, jak se očekávalo, z několika takových skládaných bubnů. Tak ukazují fotografie 14c a 14d molekuly erytrokruorinu, hemoglobinu příbuzné látky, která slouží rovněž k vázání kyslíku a které vděčí například dešťovka za svoji červenou barvu. Rozeznáváme zřetelně, že celková molekula se skládá ze dvou věnců a každý z nich ze 6 skládaných bubnů.

Enzymy řídí životní funkce

Nejdůležitější úlohu mezi buněčnými bílkovinami hrají bezpochyby enzymy.*) Jsou to chemicky účinné látky, bez kterých by četné chemické reakce, z nichž se skládá výměna látek, nemohly vůbec probíhat. Na rozdíl od reakcí, jež známe z hodin chemie, jsou totiž reakce v našem těle za normálních podmínek nemožné. Udělejme si jednoduchý pokus.

Jak všichni víme, naše potřeba energie je kryta tím, že se v buňkách spaluje cukr na oxid uhličitý a vodu. Vezměme tedy kus cukru, podržme u něho hořící zápalku a vyčkejme, co se stane. Nestane se nic, nanejvýš cukr trochu roztaje. Pak pokus zopakujeme, natřeme však předtím cukr trochou popela z cigarety. Cukr hoří slabě svítivým modrým plamenem.

Tento pokus nám podává klíč k jednomu z mnoha „tajemství života”. Představme si, že by cukr hořel na vzduchu, tj. při spálení jedné molekuly by se vyvinulo dost žáru, aby zapálil druhou molekulu. Každá buňka obsahuje cukr a spaluje jej jednou rychleji, jednou pomaleji, podle toho, kolik energie právě potřebuje. Kdyby cukr hořel spontánně, buňka by nemohla regulovat výrobu energie. Oxidace, uvedená jednou v chod, by pokračovala, až by bylo spotřebováno veškeré palivo. Pravděpodobně by se přitom uvolnilo tolik tepla, že by buňka sebe samu uvařila. Malou představu o tom, co by se stalo, nám poskytuje

•

*) V literatuře se vyskytoval dříve vedle slova enzym také výraz ferment. Oba mají přesně stejný význam.
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horečka, při níž řízení výměny látek je lehce narušeno a nepotřebná výroba tepla dosahuje rozměrů, jež se mohou stát pro organismus nebezpečnými.

Avšak cukr nehoří spontánně. Hoří ovšem, jak jsme viděli, v přítomnosti popela z cigarety, přesně vzato v přítomnosti v popelu obsaženého dusičnanu, který působí jako katalyzátor. Mechanismus působení katalyzátorů znázorňuje obrázek 19.

Každá chemická reakce vyžaduje určitou spouštěcí energii, tzv. aktivační energii. Obvykle ji dodává tepelný pohyb molekul, jež neustále na sebe narážejí, a tak přenášejí energii z jedné molekuly na druhou. Jsou-li tyto nárazy dosti silné k tomu, aby uvolnily aktivační energii, pak reakce proběhne. Na obrázku 19a je kulička hozena přes vršek a pak se řítí sama dolů, přičemž se uvolňuje reakční energie.
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Obr. 19. Při malé aktivační energii probíhají chemické reakce rychle (a), při příliš velké pomalu nebo vůbec ne (b). Při katalýze rozděluje mezireakce aktivační energii (c). 

V mnoha případech stačí už teplota místnosti k tomu, aby dodala aktivační energii. Polejeme-li například zinek chlorovodíkovou kyselinou, ihned se vytvoří vodík a chlorid zinečnatý.

Jinak se mají věci při reakci cukru s dusíkem, jež je znázorněna na obrázku 19b. Zde je zapotřebí více aktivační energie, než kolik může dodat tepelný pohyb molekul. Kulička se kutálí kousek vzhůru, nedosáhne však vršku a znovu spadne. Snad výjimečně dochází někdy k tak silnému nárazu, že se reakce uskuteční, to. je však tak vzácná událost, že se prakticky nespálí žádné měřitelné množství cukru.

Obrázek 19c ukazuje tutéž reakci v přítomnosti dusičnanu. Vrcholu se dosahuje ve dvou skocích, přičemž každý je tak malý, že tepelná energie, která je k dispozici, stačí. Tepelné nárazy této velikosti jsou tak časté, že reakce probíhá rychle a cukr viditelně shoří.

Abychom si názorně vysvětlili mechanismus katalýzy, představme si, že je třeba přeskočit 2 m vysoký plot. Je jen velmi málo lidí na světě, kteří to dokážou. Postavím-li ale před plot 1 m vysoký stůl, pak jsou všechny obtíže odstraněny, jelikož skoro každý umí skočit dvakrát za sebou do výšky 1 m. Prvním skokem se dostaneme na stůl, druhým přes plot.

Kromě toho je důležité pro způsob účinku katalyzátoru, že ten vstupuje sice do mezireakce, ale při druhé reakci je opět uvolněn, takže jeho malé množství
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může být vždy znovu použito a může katalyzovat chemickou přeměnu velkého množství látky.

Pro spalování cukru v buňce to však znamená, že nám ani katalyzátor nepo. může. Není-li žádný k dispozici, nemůže být spálen žádný cukr. Existuje-li kata. lyzátor, cukr shoří spontánně beze zbytku. Čeho je nám zapotřebí, je regulova. telný katalyzátor, který se stává aktivním podle potřeby, promění přesně tolik cukru, kolik energie buňka spotřebuje, a potom ztrácí účinnost. Takovým regulovatelným katalyzátorem je enzym.

Tím jsme rozluštili základní tajemství výměny látek, a tedy i jedno ze základních tajemství životních pochodů. Za prvé, v živém organismu dochází jen k takovým chemickým reakcím, které vyžadují tak vysokou aktivační energii, že nemohou probíhat samý od sebe, neboť jinak by se nedaly řídit. Za druhé, tyto reakce mohou být aktivovány jen katalyzátory, jejichž účinnost se dá regulovat, neboť jen tak mohou být chemické proměny řízeny a co do svého rozsahu přizpůsobovány potřebám organismu.

Aby byl obraz úplný, musíme uvést ještě dvě další podmínky. Za třetí, tyto katalyzátory smějí vyvolat jen jednu jedinou úzce ohraničenou reakci, jelikož v buňce probíhají stovky chemických procesů v nejbližším sousedství a musí být řízeny nezávisle na sobě. Za čtvrté, katalyzátory musí být mimořádně účinné; protože každý z těchto procesů potřebuje svůj vlastní katalyzátor, vejde se ho do buňky pouze velmi malé množství.

Enzymy odpovídají přesně těmto požadavkům. Nepatrnými změnami kyselosti se dají uvést do plné aktivity anebo naopak se jejich činnost dá úplně zastavit. Četné sloučeniny působí jako brzdící látky (inhibitory) nebo jako urychlující látky (aktivátory) pro určitý enzym. Možnost řízení určitě existuje, i když mechanismus tohoto řízení bohužel nebyl dosud ještě dostatečně objasněn.

Lépe chápeme, proč jsou enzymy tak vybíravé a katalyzují jen určité chemické proměny. Například neexistuje obecný enzym k odbourání všech cukrů, nýbrž každému druhu cukru — ovocnému, hroznovému, třtinovému a mléčnému ■— odpovídá zvláštní enzym, který reaguje jedině s tím a se žádným jiným cukrem, jakkoliv podobným ve stavbě molekuly. To je tím, že jako katalyzátor nepůsobí celá molekula enzymu, nýbrž pouze malý úsek, aktivní místo. Na tento úsek se musí molekula cukru usadit, ale úsek je obklopen celým lesem atomů, jež vytvářejí elektrická pole a jen jeden jediný druh molekul cukru, jež jsou rovněž nositeli různých nábojů, se hodí do složitých elektrostatických polí a dostane se až k aktivnímu místu. Vyjadřuje se to tak, že vztah mezi substrátem (reagující látkou, tedy v tomto případě cukrem) a enzymem je stejný jako vztah mezi klíčem a klíčovou dírkou. Při rozmanitosti stavebních jednotek, z nichž se skládá molekula bílkoviny, klíčová dírka může mít nekonečně mnoho forem, a tak je pochopitelné, že enzym dovede reagovat jen s jedním jediným substrátem a se žádným jiným.

Mimořádnou účinnost enzymů chci doložit následujícím příkladem. Buňky
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obsahují enzym zvaný kataláza, jehož úkolem je jedovatý peroxid vodíku rozložit ve vodu a kyslík. Jako katalyzátor působí 4 atomy železa, jež jsou vestavěny do složité, značně velké bílkovinné molekuly. Železo samo způsobuje rovněž štěpení peroxidu, ale k tomu, aby se dosáhlo stejného účinku, je zapotřebí miliard-krát více železa, než když je vestavěno do katalázy. U jiných enzymů není účinek katalýzy tak mohutný, ale stupeň účinnosti katalyzátoru se zvyšuje vestavěním do bílkoviny milion-až stomilionkrát.Dovedeme řídit enzymy? 
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Úplně objasnit způsob účinku enzymů a mechanismus jejich řízení patří mezi naše nejnaléhavější úkoly. Téměř každý zásah, který provádíme v živém organismu, se děje prostřednictvím enzymů. Většina léků zvyšuje nebo brzdí (inhi-buje) aktivitu nějakého enzymu. Většina jedů působí na enzymy. Choroby jsou v mnoha případech důsledkem nesprávného sladění funkcí enzymů. Jedovaté látky, jimiž bakterie při infekčních chorobách zaplaví naše tělo, jsou samy enzymy, které narušují normální průběh výměny látek, a tak vyvolávají příznaky choroby. Bohužel víme ještě příliš málo o stavbě molekuly enzymu, a proto také jsme jen zřídka schopni správně předpovědět účinek nějakého zásahu do funkce určitého enzymu. V mnoha případech známe katalyticky účinnou skupinu. Kyslík se například při buněčném dýchání zpracovává přes 4 dýchací enzymy, které jsou jako katalyzátor nositeli porfyrinové skupiny obsahující železo, podobně jako hemoglobin. Katalytický účinek železa spočívá v tom, že se střídavě oxiduje a redukuje, a tím vyvolává mezireakci, která je pro katalýzu tak příznačná. Kyanid se váže silně na všechny těžké kovy, tedy také na železo, takže to již není volné pro katalýzu. Několik málo miligramů tohoto jedu stačí usmrtit člověka během několika minut, protože buňky už nemohou dýchat a zůstávají proto bez přísunu energie. Mnoho enzymů nese ve svém aktivním místě aminokyselinu cystein. U ní postranní řetězec končí jedním atomem síry, na němž je vázán jeden atom vodíku
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(obrázek 12). Tato SH-skupina neboli sulfhydrylová skupina je velmi reaktivní a hraje roli v mnoha katalytických mezireakcích. Vodíkový atom, který je jen volně spojen se sírou, může však být lehce nahrazen jinými atomy, především těžkými kovy, a tím se stává enzym neúčinným, je otráven. Zvlášť účinné sulfhydrylová jedy jsou rtuť a kadmium. Člověku jimi otrávenému je možno vstříknout do žil roztok cysteinu. Buňky tuto aminokyselinu rychle přijmou, a protože těžkému kovu je lhostejno, zda se váže na atom síry volné, aminokyseliny nebo aminokyseliny vázané v bílkovinné molekule, část jedu se odštěpí od enzymu a je vázána volnými cysteinovými molekulami. Vstříkne-li se tolik cysteinu, že vytvoří silný přebytek vůči SH-skupinám, zůstává větší část enzymů nepoškozena a pacienta lze zachránit.

Zde však šlo o zvlášť jednoduché případy. Většinou je situace tak složitá, že nejsme schopni vědomě zasáhnout do enzymových pochodů. Už jsme se seznámili s fenylketonurií, chorobou, při níž enzym, který má odbourat fenylovou skupinu fenylalaninu, selže, čímž vznikají jedovaté meziprodukty, které silně poškozují především nervové buňky, takže vyrůstají slabomyslné děti. Stravou velmi chudou na fenylalanin můžeme sice zabránit tomuto poškození, zatím však ještě nevíme, jaká poškození molekuly enzymu chorobu způsobují. Možná, že jedna jediná aminokyselina je chybně vestavěna, jak jsme to viděli v případě srpkovité anémie, ale ještě nám není známo, o kterou aminokyselinu jde, kde v molekule je a co je třeba dělat, aby se této chybě při stavbě molekuly zabránilo. Zde čekají na badatele v oblasti bílkovin důležité a těžké úkoly.

Většinou nejde o to, že by některý enzym úplně chyběl, nýbrž jen o to, že jeho činnost je poněkud pozměněná. Jelikož v normálním těle jsou všechny enzymy vzájemně přesně sladěny, změna činnosti v jednom z nich má za následek poruchy v činnosti mnoha dalších a není vždy lehké zjistit, kde je počáteční chyba. Mnoho chorob, které označujeme obecně jako konstituční slabost, má pravděpodobně příčinu v lehké poruše jediného enzymového systému.

Někdy však máme přímo zájem na takových chybných výkonech. Normální organismus je uzpůsoben tak, aby s nejmenším možným plýtváním splnil svůj úkol rozmnožovat se a zachovat druh. Kráva, která dává 40 1 mléka denně, tedy zdaleka více než tele může vypít, představuje biologický chybný výkon, stejně jako slepice, která snáší denně jedno vejce, ačkoliv jich v nejlepším případě může vysedět tucet za rok. Výběrem trvajícím Celá staletí vychoval člověk domácí zvířata a užitkové rostliny, které v důsledku chybné enzymové regulace, tj. v důsledku strukturálních chyb v molekulách jednoho nebo několika enzymů, vyrábějí množství masa, vajec, mléka nebo semen, jež jsou pro zachování druhu zbytečná.

Můžeme často pozorovat, že se například mezi potomstvem vysoce pěstěného plemene dojnic vyskytují krávy, jejichž výnosy zůstávají daleko pod průměrem, zatímco jiné zase podávají špičkové výkony. Čím to je? Které enzymové systémy za to odpovídají? Lze již u telete zjistit, zda je vhodné k pozdějšímu chovu nebo
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by se mělo hned vykrmit a porazit? A jsou snad vyhlídky, že chybné výkony odpovědné za vysokou produkci budou systematicky posilovány, aby se tak dosáhlo ještě produktivnějších plemen zvířat a odrůd rostlin?

Zkoumat tyto otázky si stanovil za úkol nový směr molekulární biologie, fyziologická genetika. V NDR existuje výzkumná skupina zabývající se touto problematikou a jsem velmi rád, že mohu s tímto kolektivem spolupracovat.

Enzymy k praní, enzymy k pečení

Zásah do enzymových funkcí živého organismu vyžaduje mnoho vědomostí, které musíme teprve postupně získat. Podstatně lehčí je využívat enzymů získaných ze živých soustav v průmyslových procesech.

Odjakživa začíná výroba sýrů tím, že se do mléka přidá trochu syřidla. Toto syřidlo, které se získává ze žaludku poražených telat, sráží kasein, onu bílkovinu, která tvoří největší část všech mléčných bílkovin a z níž se sýr převážně skládá. Z takto získaného tvarohu se vyrábějí různými způsoby dalšího zpracování známé druhy sýrů.

Nyní se ale v důsledku moderních metod chovu hovězího dobytka poráží stále méně mladých telat a stále méně syřidla přichází na trh, kdežto poptávka po sýru neustále roste. V Indii, kde se kráva považuje za posvátné zvíře a telata se proto nesmějí porážet, se ke srážení kaseinu již odedávna používají rostlinné enzymy. V poslední době byly z kultivovaných bakterií izolovány různé enzymy, které jsou již i dosti levné a mohou syřidlo výhodně nahradit.

Důležitou úlohu hrají dnes enzymy v pracích prostředcích. Co jsou prací prostředky „s biologickou aktivitou”? Tradiční prací prostředky rozpouštějí tuky ve vodě. Velice mnoho částeček nečistoty lpí na tucích a jsou tak rovněž rozpuštěny. Jinak je to však s bílkovinami obsaženými ve zbytcích jídla, v potu, hnisu nebo krvi. Tyto látky nejenže nadále lpí na látce, ale stávají se navíc v horké vodě nerozpustnými. Také všechny druhy nečistot se na nich udržují. Prádlo stále více šedne a stává se nevzhledným. Když ale přidáme do pracího prostředku proteázy, tedy enzymy, které bílkoviny rozštěpí na malé, lehce rozpustné peptidové řetězce nebo na aminokyseliny, pak bude prádlo opět bílé.

V zásadě může k tomuto účelu sloužit každý bílkoviny trávící enzym. Používalo se dokonce i trypsinu ze střeva jatečného dobytka. Avšak horký prací louh ničivě působí na činnost enzymu, za prvé horkem a za druhé proto, že musí být silně alkalický, aby lépe rozpouštěl tuky. Nedávno byla z bakterií izolována alkaláza, enzym, který, jak už jeho název naznačuje, je plně účinný i v alkalických roztocích. Alkaláza snáší teploty až do 60 °C. Existují ale bakterie, které žijí v horkých pramenech a snesou teploty až do 95 °C. Kdyby se podařilo získat z nich alkalázu, která je odolná vůči varu, měli bychom ideální přísadu do pracích prostředků.
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Objevila se nečekaná možnost použití enzymů při konzervaci pečiva. Chléb okorá, nejen proto, že ztrácí vodu a vysychá. Škrobové molekuly chlebové střídky totiž vzájemně reagují a spojují se v řetězce, takže časem prostupují husté sítě škrobových řetězců původně kyprou střídkou a činí ji tuhou a těžce žvýkatelnou. Přimíehá-li však pekař do těsta trochu amylázy, enzymu, který štěpí řetězovité molekuly škrobu, a to amylázu z bakterií, jež snášejí vysoké teploty, aby enzym nebyl při pečení zničen, pak tvořící se škrobové řetězce se vždy znovu rozloží a chléb zůstane déle čerstvý. S amylázou zpracovaný, 4 dny starý chléb je asi tak měkký jako 2 dny starý chléb bez amylázy.
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Obr. 21. Tvrdost střídky stárnoucího chleba s amylázou a bez amylázy. 

Podobné příklady je možné dnes uvést v téměř neomezeném počtu. Je poměrně lehké z bakterií, kvasinek nebo hub uvolnit bílkoviny, izolovat enzymy a zkoumat podmínky, za nichž mají nejlepší účinnost. K tomu nepotřebujeme ani znát stavbu bílkovinné molekuly, ani přesně studovat vzájemné působení enzymu na všechny ostatní enzymové systémy. Proto může tato oblast výzkumu bílkovin vykázat již značné úspěchy v hospodářském využití, zatímco práce biologů v jiných oblastech, kde vytyčené úkoly jsou obtížnější, spočívá hlavně v přípravném základním výzkumu. I když tato zdlouhavá a většinou velíce nákladná bádání ještě nepřinesla hospodářský užitek, přece vedou k pochopení mechanismu životních jevů a toto pochopení je nezbytné, chceme-li ve vzdálenější budoucnosti průběh životních pochodů cílevědomě a úspěšně řídit, ať již proto, abychom zajistili lidstvu stále rostoucí potřebu potravin, anebo proto, abychom mu zabezpečili zdraví a radost ze života.

Bílkoviny chrání před chorobami

Existuje oblast výzkumu bílkovin, která již dlouho poskytuje člověku nejdůležitější poznatky, ale ještě i dnes nabízí rozhodující objevy. Jsou to poznatky, jež mají nesmírnou teoretickou hodnotu, zároveň však ihned nebo téměř ihned
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naleznou použití v lékařství. Jde o imunologii, o nauku o ochranných látkách, které naše tělo vytváří, aby se chránilo před původci chorob.

Základní skutečnosti jsou všem čtenářům dobře známé. U mnoha nakažlivých chorob můžeme pozorovat, že tělo, když ji jednou překonalo, zůstává po celý život proti ní odolné. Patří k nim takzvané dětské nemoci: spála, spalničky, černý kašel, příušnice, plané neštovice. Označují se takto, protože jsou natolik nakažlivé, že je většinou dostane člověk již jako dítě,u dospělých jsou řídké, protože většina lidí je překonala již v dětství a později zůstává proti nové infekci imunní.

K onemocněním, jež vedou k trvalé imunitě, patří také cholera, mor a černé neštovice. Kdyby tomu tak nebylo a kdyby po každé velké epidemii nebyl zůstal určitý počet lidí chráněn před nákazou, bylo by lidstvo v hustě osídlených oblastech Země asi vymřelo. Zvláště v době renesance, kdy se tyto choroby v důsledku rostoucího obchodního ruchu snadno zavlekly z Asie a severní Afriky, sotva byla generace, která by nebyla zažila několik takových epidemií.

Jiné choroby zanechávají naproti tomu jen velmi krátce trvající ochranný účinek. Nežit se vytváří znovu a znovu a chřipkovou infekci si můžeme opatřit každý měsíc. Otázka, co je příčinou tohoto rozdílu, zajímá lékaře v nejvyšší míře, poněvadž při očkování usilujeme samozřejmě o co možná nejdéle trvající imunitu a nikoliv jen o krátký ochranný účinek, který může být ovšem rovněž velmi prospěšný, například při cestách do ohrožených oblastí. Jak uvidíme později, tento rozdíl v trvání ochranného účinku tkví pravděpodobně v tom, že naše tělo dovede vyrábět dva různé typy ochranných látek.

Vědomé uplatnění imunizace je staré už několik století. V Turecku, kde asi třetina obyvatelstva onemocněla neštovicemi, bylo zvykem chránit zvlášť krásné, a proto cenné otrokyně tím, že jim vtírali hnis z vředů nemocného neštovicemi do nosní sliznice. Tyto dobře živené otrokyně, které nemusily vykonávat těžkou práci, a byly proto v dobrém tělesném stavu, onemocněly většinou jen velmi lehce, vředy vznikaly jen v nose a jizvy po nich zůstaly neviditelné.

Tato metoda byla dovezena do Evropy manželkou britského velvyslance v Cařihradě, která obě své děti podrobila takovému ochrannému očkování. Tento způsob očkování se však nemohl prosadit, protože občas došlo přece k těžkým onemocněním.

Za rozhodující obrat vděčíme anglickému lékaři Edwardovi Jennerovi, který zjistil, že dojičky, které se od krav nakazily neškodnými kravskými neštovicemi, zůstaly při epidemiích černých neštovic ušetřeny nákazy. Tím se našla neškodná cesta pro ochranné očkování. Po zhruba celá staletí trvajících bojích proti církvi, která pokládala epidemie za trest boží a nedovolila zasahovat do výchovného plánu Boha, prosadilo se očkování proti neštovicím téměř ve všech kulturních zemích, takže tato nemoc byla vymýcena. (Církev ostatně zaujala podobné stanovisko, když Benjamin Franklin (1706—1790) vynalezl hromosvod. Blesk byl také pokládán za kárnou metlu Boha, proti které se člověk nesmí postavit na odpor.)
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Jenner sám vůbec nevěděl, co se při očkování odehrává. Úloha bakterií, jako příčiny nakažlivých chorob, byla teprve před stoletím předpokládána Louisem Pasteurem a brzy potom Robertem Kochem dokázána. Teprve poté se mohlo začít s výzkumem imunity. Za rozhodující průlom vděčíme Pasteurovi.

Tento francouzský bakteriolog byl tehdy již světoznámý. Obdržel cenu Akademie, protože dokázal, že neexistuje samoplození, tj., že bakterie nevznikají samovolně, nýbrž mohou být zplozeny jen jinými živými bakteriemi. Tím vytvořil předpoklady k boji proti epidemiím u lidí, jakož i u housenky bource morušového, umožnil konzervaci piva, mléka a jiných potravin*) a vděčný stát mu poskytl malinkou laboratoř s ostudně nedostatečným počtem spolupracovníků. O jeho první práci s očkovacími látkami se vypravuje příhoda, kterou stojí za to reprodukovat, i když není snad přesná ve všech podrobnostech. Zdá se však, že v podstatě je správná.

Těch několik málo asistentů, které Pasteur měl, nemělo lehký život. Musili ošetřovat pokusná zvířata, zakládat bakteriální kultury a převším tyto kultury znovu a znovu přeočkovávat. Bakterie má svou látkovou výměnu a jedovaté produkty výměny látek vylučuje do živného roztoku. Je-li držena a rozmnožena v láhvi se živným bujónem, nemohou tyto odpadní látky uniknout a jed se pomalu nahromadí. Když se čeká příliš dlouho, může se celá kultura otrávit. Proto se musí v pravidelných intervalech, u některých jednou za 3 dny, u jiných jednou za 14 dní přenést kapka bakteriální kultury do Čerstvého živného roztoku. Pro Pasteurovy asistenty tak neexistoval ani svátek, ani neděle, kultury musily být ošetřovány.

Podle vyprávění Pasteur jednou odcestoval na delší dobu na nějaké zasedání. Asistenti si dopřáli během této doby určité úlevy v práci, přičemž mimo jiné nebyly přesně přeočkovány kultury bakterií slepičí cholery. Když se kultury zkoušely očkováním zdravých slepic, zvířata neonemocněla. To nebylo ještě tak zlé. Z nemocné slepice byly vypěstovány nové bakteriové kultury a zdálo se, že škoda byla napravena. Jako obvykle, byla zkoušena virulence (chorobu vyvolávající účinek) nových kultur slepičí cholery tím, že byly vstříknuty zdravým slepicím. Pasteurova laboroř měla málo peněz, a tak její pracovníci používali znovu těchže zvířat, jež po vstříknutí přestárlých kmenů bakterií neonemocněla. Kupodivu zůstala i nyní zdravá, ačkoliv tentokrát byly vstříknuty čerstvé bakterie.

Teď již asistentům nezbývalo, než se vyzpovídat Pasteurovi ze svých prohřešků. Co musili od něj vyslechnout, se nikdo nedověděl. Naproti tomu známe velkolepé závěry, jež tento vynikající bakteriolog z nechtěného pokusu vyvodil. Bylo tedy možné špatnými podmínkami při pěstování bakterie změnit tak, že ztratily svou virulenci. Ty kmeny bakterií, jež se staly neškodnými, si přece ©

*)    Postup konzervace mléka a jiných potravin opakovaným slabým zahřátím se nazývá po Pasteurovi pasterizací. 
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zachovaly schopnost vyvolat v živočišném, a tudíž i v lidském těle tvorbu stejných ochranných látek, jaké se jinak vytvářejí při onemocnění virulentními kmeny. Podle toho zásadně existovala při každé nakažlivé nemoci možnost preventivně očkovat zdravé lidi zeslabenými původci nemoci a zabránit vypuknutí nebezpečných chorob.

Již po krátké době předstoupil Pasteur před veřejnost se senzačním pokusem. Pod kontrolou četných zvěrolékařů byla dvě stáda ovcí očkována obávaným bacilem slezinné sněti. Jedno z nich bylo předtím podrobeno ochrannému očkování látkou vyrobenou Pasteurem, druhé nikoliv. Za dva dni již nebylo možno pochybovat o správnosti Pasteurovy teorie. Z neočkovaného stáda nezůstala ani jedna ovce na živu, zatímco očkované ovce se pásly, jako by se nic nebylo stalo.

Dále vyrobil Pasteur ochranné látky proti vzteklině. Sentimentální spisovatelé hledají vysvětlení v tom, že Pasteur prý za svého mládí zažil, jak člověk v mukách zahynul na vzteklinu, a nezbavil se tohoto strašného dojmu až do zralého věku. Pravděpodobně byla věc jednodušší. Kousnutí vzteklého psa způsobilo před zavedením ochranného očkování s absolutní jistotou mučivou smrt. Pasteura nemusela v žádném případě tížit otázka, zda-li se pokus zachránit nemocného stíženého vzteklinou podaří nebo ne. Kromě toho se nemoc přenášela nejen ze psa na člověka, nýbrž právě s takovou jistotou z jednoho psa na druhého. Bakteriolog mohl proto očkovací látky za příznivých podmínek vyzkoušet pokusem na zvířatech dříve, než by riskoval ošetření člověka. Ostatně hned první pokus na člověku se zdařil znamenitě.

Pak následovaly veliké objevy imunologie ráz na ráz. Dnes známe ochranné očkování proti moru, choleře, tuberkulóze, tyfu, spalničkám, tetanu atd. A před deseti lety jsme se s opravdovým vzrušením dožili toho, jak byla doslovně ze dne na den vyhlazena v NDR dětská obrna.

Dětská obrna (ochrnutí míchy) je strašná nemoc, jež postihuje především děti, ale často také dospělé. Viry vyvolaný zánět míchy způsobuje často již na počátku nemoci smrt. Je-li však vyléčen, zůstanou většinou celé oblasti míchy porušeny, což způsobuje doživotní těžká ochrnutí.

Téměř současně vyvinuli Jones E. Salk a Albert Bounce Sabin ve Spojených státech amerických ochranné očkování proti této nemoci, nazvané lékaři polio-myelitidou. Ve spolupráci se sovětským lékařem a virologem P. M. Cumakovem byla Sabinova očkovací látka ještě dále zdokonalena a rozsáhlým pokusem v Sovětském svazu na několika milionech dětí vyzkoušena. Ukázalo se, že je mimořádně účinná a přitom úplně neškodná. Nato zahájil Sovětský svaz hromadnou výrobu očkovací látky. Hned potom bylo poliové ochranné očkování podle Sabina—Cumakova zavedeno v NDR. Po první očkovací akci v NDR jsme zaznamenali pouze v prvním roce jedno onemocnění, které mělo lehký průběh, a jelikož se objevilo krátce po očkování, lze předpokládat, že k infekci došlo již předtím. Od té doby zmizela tato nemoc beze zbytku nejen u nás, ale i ve všech stá-
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těch, které používají sovětskou očkovací látku. Jedna její kapka na kostce cukru, pro větší jistotu opakování po dvou letech, a strašlivá poliomyelitida je již zažehnána.

Tento kousek cukru má však poněkud „hořkou” příchuť. Ukázalo se, že očkovací postup Salka není celkem tak účinný, jako postup Sabina—Cumakova. Tam, kde bylo očkování obecně provedeno, snížil se sice počet onemocnění asi na dvacetinu, nemoc však nezmizela úplně. Bylo by tedy bývalo logické, zavést účinnější postup všude, to se však nestalo. Snad je to tím, že vládnoucí třída v kapitalistických zemích nechtěla před širokou veřejností uznat převahu výkonu sovětské vědy, snad i americký farmaceutický průmysl v tom má prsty, protože prodej Salkovy očkovací látky je pro ně velký obchod. Ať je tomu jakkoliv, ještě stále umírají stovky dětí ročně a tisíce zůstávají doživotně ochrnuté, protože se jim odepírá kousek cukru s kapkou sovětské očkovací látky.

Každý antigen má svoji protilátku 

Imunologie vykazuje hrdé úspěchy. Více než všechny ostatní oblasti, molekulární biologie prokázala člověku velké služby. Avšak mechanismus tvorby ochranných látek ještě není úplně objasněn a bude ještě zapotřebí mnoho práce, než budeme schopni řídit ji úplně podle své vůle. Zatím naopak stále více pozorujeme, že se imunizační látky mohou objevit také při nežádoucích příležitostech a působí přitom velice rušivě.

Abychom pochopili molekulární mechanismus imunitní reakce, musíme se nejdřív obeznámit se dvěma pojmy: antigen a protilátka. Tyto výrazy nejsou šťastně voleny, protože se sobě navzájem velice podobají a lehce se zamění, ale již se vžily.
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Obr. 22. Nejnovější představa o stavbě molekuly protilátky. Tučně: zóna, jež váže antigen. Oba póly molekuly mají stejnou stavbu. 

Antigen je látka jakéhokoliv druhu, která v organismu vyvolává tvorbu protilátek. Dostane-li se například kultura bakterií do těla, vytváří tělo látky, které způsobí, že se tento druh bakterií slepí, a tím jej zneškodní. V některých případech jsou bakterie dokonce úplně rozpuštěny. Vstříkneme-li například králíku pneumokoky (původce zánětu plic), najdeme v jeho krevním séru asi za týden první ochranné látky. Nejjednodušeji je možno zkoumat tvorbu protilátek tím, že se do suspense pneumokoků, která vypadá rovnoměrně kalná, přidá 
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kapka séra. Po několika minutách lze pozorovat tvorbu vloček, bakterie se slepí, aglutinují. Dnes víme, že protilátky jsou protáhlé tyčinkovité molekuly bílkovin, které nesou na obou koncích speciálně formované skupiny, které se přesně hodí k určitým strukturám antigenu a pevně se na ně vážou. Touto bipolární (dvojpólovou) vazbou vznikají nakonec shluky bakterií, které jsou i bez mikroskopu dobře viditelné.
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a) b) c) 

Obr 23. Spojeni mezi antigenem (AG) a protilátkou (PL) podle Paulinga. 

Při přebytku PL (a) a při přebytku AG (c) se tvoří jen malé skupiny molekul. Při rovnováze mezi

AG a PL dochází k tvorbě sítí a vloček (b).

Této metody se v moderním lékařství hodně používá k přesnému určení chorob, které se podle příznaků těžko rozeznávají. K řadovým prohlídkám se dá tohoto jednoduchého a citlivého postupu rovněž dobře použít. Například skot na celém světě trpí brucelózou, chorobou, při níž telata nejsou zcela donošena a narodí se mrtvá. Protože kráva potom nedává ani mléko, dovedeme si představit, jaké škody tato choroba způsobuje. Ve všech zemích s vysoce rozvinutým chovem dobytka se odebírá skotu pravidelně krev a podrobuje se zkoušce aglutinací. Vytvoří-li sérum některé krávy vločky brucelových bakterií, znamená to, že buď je kráva nemocná, nebo nemoc nedávno překonala a musí se pátrat po zdroji nákazy. Právě u domácích zvířat, která si nemohou stěžovat na bolení
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hlavy nebo jinou nevolnost, mají takové imunologické metody zvlášť velký význam.

Antigenem nemusí být bezpodmínečně živá bakterie, ba dokonce ani jedna celá bakterie. Pro účely laboratorní je mnohem bezpečnější pracovat s mrtvými bakteriemi. Ty se sice samy v králíku nerozmnožují a musí se proto vstřikovat opakovaně a ve větším množství, ale protilátky, jež se proti nim vytvoří, jsou úplně stejné jako při použití živých bakterií.

Většina bakterií, jako téměř všechny volně žijící buňky vůbec — například i naše krvinky — jsou pokryty silnou vrstvou polysacharidů (řecky: polys = mnoho). Jsou to vláknité útvary, které se skládají z molekul cukru, seřazených za sebou do řetězců. Každý druh bakterií, často dokonce i každý kmen, má specifické polysacharidy. Oddělíme-li je od buněčného těla bakterie, lze je vstřikovat a získat protilátky, které aglutinují pouze příslušnou bakterii.

Bílkoviny bakterií, jako většina bílkovin vůbec, působí rovněž jako antigeny. To je zvlášť důležité, když bakterie vylučuje jedovaté látky, toxiny. Toxiny jsou bílkoviny s vlastnostmi enzymů a jsou jako všechny eznymy mimořádně silně účinné. Nejúčinnějším ze všech známých jedů je botulotoxin, který vzniká v hnijícím mase a vyvolává obávané otravy masem. Druhým velmi nebezpečným jedem je toxin původce záškrtu. Tato choroba se projevuje nejdříve jako těžký zánět hrtanu, v jehož průběhu se pacient může dokonce udusit, potom ale bakterie téměř zmizí z krve, zánět ustoupí, nemocný však někdy za několik dní zemře, protože zbylé bakterie vylučují tak jedovatý toxin, že mu tělo nedovede čelit.

Proti toxinu se přirozeně rovněž tvoří protilátky, to však může trvat týden nebo i déle a pacientovo srdce často nevydrží tak dlouho. Německý lékař Emil von Behring (1854—1917) a jeho spolupracovník Japonec Šibasaburo Kitasato (1856—1931) přišli na znamenitý nápad. Bylo by možné, mysleli, naočkovat jedovatou látku většímu zvířeti, např. koni. Kůň by vytvořil antitoxin a sérum tohoto zvířete by se mohlo uchovávat sterilně v ampulkách, aby se mohlo vstříknout přímo do krve nemocného. Toxin by se dal takto zneškodnit ihned a nikoliv teprve s týdenním zpožděním.

Při praktickém provádění se však objevily velké potíže. Difterický toxin usmrtil nejen děti, ale také koně. A když koně očkovali tak malými dávkami jedovaté látky, že zůstal naživu, pak získali tak slabé antisérum, že nemocnému sotva pomohlo. Tu měl Behring druhý velký nápad. Hledal prostředek, který by učinil toxin neúčinným, aniž by zničil jeho strukturu, takže protilátky, které by se tvořily proti neúčinnému toxinu, by vázaly i aktivní toxin. Lékař našel tento prostředek v silně zředěném formalinu. Po několikatýdenním působení tohoto roztoku ztrácí toxin svůj jedovatý účinek a může se vstříknout koni v jakýchkoliv dávkách. Takto vytvořené antisérum je vysoce účinné a může i v malých dávkách zachránit život nemocného. Po zavedení antitoxinu se počet úmrtí na záškrt skutečně rapidně snížil.
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Přitom zůstalo nejasné, jak je možno učinit toxin, tedy enzym, neúčinným, aniž by se zároveň změnily jeho vlastnosti jako antigenu. Oboje, aktivita enzymu i aktivitu antigenu, závisí přece ve stejné míře na stavbě molekuly. Na tuto otázku byla dána odpověď před několika lety v naší laboratoři na Humboldtově univerzitě.
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Obr. 24. I po několikahodinovém působení silné kyseliny chlorovodíkové (HC1) tvoří sérový albumin s odpovídající protilátkou vločky (měřeno jako zakalení roztoku). Naproti tomu po působení hydroxidu sodného (NaOH) se zničí rychle jeho schopnost vázat protilátku. 

Pozorujeme-li strukturu bílkovinné molekuly, jak si ji představujeme (obrázek 18), vidíme, že je vytvářena ze záhybů střídavě širokých a úzkých. Úzké záhyby jsou drženy pohromadě vodíkovými můstky a liší se od sebe pouze nepatrně. Široké záhyby mají příčné můstky postranních řetězců aminokyselin a zde existuje neomezený počet možných kombinací. Každá bílkovina je ale-samotným antigenem a vyvolává tvorbu protilátek, jež reagují jen s ní a s žádnou jinou bílkovinou. Každá bílkovina musí tudíž obsahovat struktury, jež se nevyskytují v žádné jiné bílkovině. Jen tak se dá vysvětlit, že například sérumalbumin, bílkovina, jež tvoří přibližně polovinu našich bílkovin v krevním séru, vyvolává tvorbu různých protilátek — podle toho, zda pochází z člověka, koně nebo králíka — a že ty reagují jedině se sérovým albuminem příslušného zvířete. To je ostatně také základem postupu, jímž Kriminální technický ústav zkoumá, zda skvrna od krve pochází z. králíka, prasete nebo člověka.

Když se ale jedna bílkovina tak silně liší co do svých antigenových vlastností od druhé, pak se antigenní účinek nemůže zakládat na úzkých záhybech, jež jsou stavěny u všech bílkovin přibližně stejně. Pouze široké záhyby se svou roz-
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manitou strukturou mohou tvořit potřebný základ pro rozmanitost antigenových vlastností. Naproti tomu jsme ukázali již dříve, že právě úzké záhyby a jejich vodíkové vazby hrají rozhodující úlohu v působení enzymů.

Naštěstí jsme schopni ovlivňovat úzké a široké záhyby nezávisle na sobě. Kyselina rozruší vodíkové můstky a je-li dost silná, brzdí také aktivitu enzymů. Ani silné kyseliny nebyly však při vícehodinovém. působení schopny zřetelně snížit imunitní reakci bílkoviny (v tomto případě sérumalbuminu z hovězího dobytka) s jí odpovídající protilátkou*). Hydroxidy štěpí naproti tomu téměř výlučně jen vazby postranních řetězců a ničí tak široké záhyby. Když jsme vystavili sérumalbumin působení hydroxidu, ztratil již po několika minutách působení část své reaktivity a stal se za krátký čas úplně inaktivním.

Samozřejmě jsme zkoumali také účinek formalinu. Ukázalo se, že slabé roztoky, jakých se používá k inaktivaci toxinu, vyvolávají změny téměř výlučně na slabých vodíkových můstcích úzkých záhybů, neničí však široké záhyby. Poučili jsme se tedy, že jak enzymová aktivita, tak i antigenní vlastnost bílkoviny závisí sice na záhybech peptidového řetězce, ale že za ně jsou odpovědné různé části molekuly a že je proto možné vyřadit jednu funkci, aniž by tím druhá utrpěla.

Tento poznatek může nabýt praktického významu také při výrobě antisér proti jedovatým antigenům, například proti hadím jedům. Zde, stejně jako v případě difterického toxinu, potíž tkví v tom, že antigen ve velmi malých dávkách nevyvolává žádnou tvorbu protilátek, která by stála za zmínku, je však tak jedovatý, že větší dávky by usmrtily zvíře, jež se má stát dárcem séra. Pomáháme si tím, že očkujeme nepatrné dávky jedu opakovaně, čímž se však výroba antisér stává zdlouhavou a nákladnou. Kromě toho se spotřebuje zbytečně velké množství očkovací látky, jež se těžko opatřuje. Podaří-li se učinit jed neúčinným, aniž by ztratil své antigenní vlastnosti, bude možno antiséra vyrábět rychleji a levněji.

Imunitní látky nejsou vždy ochranné látky

Všechny bílkoviny jsou samy o sobě antigeny, pokud se s nimi nenakládá chemicky nebo mechanicky tak, že ztratí svou normální strukturu. Důležitou výjimku tvoří však bílkoviny tělu vlastní a obecně látky tělu vlastní. Dovedeme si představit, jakou katastrofou by bylo, kdyby tělo tvořilo například proti albuminu ve svém séru protilátky. Tato bílkovina by se shlukovala, ucpala by jemné cévy a zamezila tak oběh krve. Takové katastrofy jsme ale ušetřeni,

•

*) Jiné bílkoviny projevují přitom určitou citlivost na kyseliny, jež je však vždy mnohem slabší než jejich citlivost na hydroxidy.
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protože naše tělo nemůže tvořit protilátky proti svým vlastním látkám. Nějaký, zatím ještě neobjasněný mechanismus mu umožňuje rozeznat vlastní a cizí látky od sebe. Jenom cizí mohou působit svým antigenním účinkem.

Co se však stane, když se některá bílkovina v důsledku choroby natolik změní, že se již nerozpozná jako bílkovina tělu vlastní? Imunitní paralýza, toto tajuplné ochromení tvorby protilátek proti vlastním antigenům, pak nemůže účinkovat a vytvářejí se skutečně „protilátky proti sobě samým”. Moderní lékařství rozpoznalo již řadu onemocnění jako autoimunní onemocnění, mezi nimi i revma-tismus. Jeho příčina může být různá: streptokoková infekce, klimaticky podmíněné poruchy výměny látek nebo vysoký věk. Když jsou kolagenní vlákna pojivové tkáně natolik změněna, že se liší od původního kolagenu a nejsou již uznávána za hmotu druhu vlastní (což se stává především při poruchách výměny látek), pak se začíná tvořit antikolagen. Protilátky se usazují na kolagenních vláknech, narušují pravidelnou strukturu pojivové tkáně, způsobují uzlovité znetvoření, záněty, ztvrdnutí kloubního pouzdra, zkrátka nejrůznější symptomy, které všechny směřují k jednomu: učinit člověka neschopným práce a zbavit ho radosti ze života.

Nejen v případě autoimunních onemocnění ukazuje schopnost tvořit protilátky své negativní stránky. Druhou s ní úzce spojenou nepříjemností je alergická reakce. Každý z nás zná určitě někoho, kdo nesnáší jahody nebo petrklíče, vlnu nebo určitý prací prostředek a reaguje na nejmenší dávku těchto látek horečkou, dusností nebo kopřivkou. Situace se stává stále vážnější, neboť četné průmyslové odpadní plyny obsahují látky, které vyvolávají u některých lidí alergii. A jaké pracoviště lze nabídnout člověku, který alergicky reaguje na výfukové plyny motorových vozidel?

Mechanismus účinku alergické reakce není ještě úplně objasněn. Zdá se, že se přitom odehrává toto: Nějaká malá molekula, která není antigenem, je vázána bílkovinami těla (například bílkovinami krevní plazmy), které samy rovněž nemají antigenní účinek. Tato dvojnásobná molekula, která se skládá z cizí látky a bílkoviny tělu vlastní, představuje však něco úplně nového. Je tak veliká, že působí jako antigen, kdežto malá molekula cizího tělesa sama k tomu nebyla způsobilá. Usazením cizího tělesa je tělu vlastní bílkovina tak silně změněna, že se již nerozpozná jako tělu vlastní. Proti této dvojnásobné molekule se tedy tvoří protilátky.

Tyto protilátky se vážou na stěny cév. Jí-li nemocný později opět jahody, dostanou se nová cizí tělesa do krve, spojují se s vázanými protilátkami a složitou následnou reakcí způsobují dráždění cévních stěn. Ty se rozšíří, což způsobuje ztvrdnutí, stanou se propustnými, v důsledku čehož tkáň otéká. Když se to stane v kůži, podráždí se nervové buňky a dochází k silnému svěděni. Pak mluvíme o kopřivce. V plících se tím vyvolává křeč nejmenších průdušinek, bronchiolů a objevují se záchvaty dušení. Pak máme co činit s astmatickým záchvatem.

I zde zůstává nejdůležitější otázka zatím nevyřešena. Každý z nás jí každý rok
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jahody, vdechuje prach, vůni petrklíče nebo výfukové plyny, obléká se do vlny. Čím je to, že jen jednotlivé osoby reagují náhle na tyto látky alergií, kdežto ostatní nepociťují vůbec žádnou poruchu? A jak se dá vysvětlit, že někdo může celá desetiletí jíst bez újmy jahody, pak najednou dostane první záchvat kopřiv-ky a již nikdy nesnese ani jednu jedinou jahodu?

Jinou oblastí, kde nám schopnost organismu tvořit protilátky způsobuje potíže, je transplantace tkání. Postup sám je již starodávný. Už před 3 000 lety ovládali chirurgové ve staré Indii umění nahradit uříznuté nosy a uši. V té době bylo uříznutí nosů a uší rozšířeným druhem trestu a lékaři měli dostatek dobře platících zákazníků na operace. Technika byla přitom v podstatě stejná, jaké se používá i dnes. Z předloktí byl lalok kůže uvolněn a preparován tak, že na jednom konci zůstal spojen cévami. Volný konec byl přišit na čelo. Za několik týdnů se od čela vytvořily nové cévy, jež kožní lalok vyživovaly. Nyní se mohlo spojení s předloktím odříznout a z kožního laloku formovat nový nos. Mnohem častěji používáme dnes techniku přenášení tkáně k zakrytí jizev nebo k zacelování špatně se hojících poranění. Také zde se odebírá tkáň od nemocného jedince.

Při tomto způsobu přenášení tkáně, který se nazývá autotransplantace, se zhojí sterilně zasazená tkáň dobře. Odebereme-li však tkáň nikoliv příjemci, nýbrž jinému organismu stejného druhu, tedy jinému člověku nebo při pokusech na myších jiné myši, provedeme-li tedy izotransplantaci (řecky: isos = stejný), probíhá proces hojení jen zpočátku normálně. Přibližně osmý den je možno dokonce pozorovat, že cévy začínají vrůstat do transplantátu a mohlo by se zdát, že je už všechno v pořádku. Avšak kolem desátého dne vidíme na rozhraní transplantátu a vlastní tkáně jemnou tmavou čáru. Buňky na povrchu rozhraní se začínají rozpadávat a asi po 2 až 3 týdnech transplantát odpadne. Je totiž příjemcovou tkání odhojen. Totéž se stane, když se tkáň přenese na jiný druh živočichů, dělá se tedy pokus o heterotransplantaci, například tím, že se kus kůže myši přenese na morče. Takový transplantát je rovněž nevyhnutelně odhojen. Tkáň příjemce tvoří protilátky proti buňkám transplantátu, ničí a umrt-vuje je, až se celý povrch rozhraní mezi transplantátem a příjemcem skládá už jen z mrtvé hmoty.

Překvapivé přitom je, že se mohou přihojit jedině tělu vlastní tkáně. Avšak již tkáně téhož taxonomického druhu, jako v případě izotransplantátu, jsou odhojeny. Když vezmeme dvě myši téhož kmene z téhož chovu, přihojí se transplantát jen zřídka.

Chirurgové se nyní již několik desetiletí pokoušejí nahradit nemocné orgány jinými, které jsou odebírány například obětem smrtelných úrazů. Potíž je v tom, že by v nejlepším případě šlo o izotransplantaci a přenesený orgán by byl brzo opět odhojen.

V posledních letech přináší tisk často zprávy o pokusech transplantovat lidem s nevyléčitelnou srdeční chorobou cizí srdce. Zdá se, že nesnáze operační tech-
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niky byly vesměs překonány, neboť většina pacientů žila po zákroku mnoho týdnů, někdy dokonce mnoho měsíců. Nakonec přece zemřeli, ať již na infekci nebo na to, že transplantát byl se zpožděním odhojen.

Lékaři jasně rozpoznali nebezpečí odkojení. Aby je snížili, pokusili se potlačit tvorbu protilátek v organismu pacienta. K tomu byly k dispozici dvě metody.

Po svržení atomové bomby na Hirošimu lékaři zpozorovali, že mnoho obětí zemřelo nikoliv na škodlivé účinky záření, nýbrž na různé jinak neškodné nakažlivé choroby, záněty střev, bronchitidu atd. Ukázalo se, že organismus silnými dávkami záření ztrácí schopnost tvořit protilátky a v důsledku toho i neškodné infekce mají smrtelný průběh.

Druhým prostředkem, jak brzdit tvorbu protilátek, je vstříknutí velkých dávek výtažků kůry nadledvin. Pacienti, jimž mělo být transplantováno nové srdce, byli podrobeni obojímu léčení, dostávali jednak opakované injekce nad-ledvinového výtažku, jednak bylo jejich tělo vystaveno silnému ozařování kobaltovou bombou, která vyzařuje radioaktivní y-paprsky.

Lékaři si byli samozřejmě vědomi nebezpečí, jemuž je člověk bez tvorby protilátek vystaven. Pacient byl hned po operaci uložen do sterilní místnosti, přístupné jen přes sterilní vchod. Šatstvo, prádlo a potraviny byly rovněž sterili-zovány, ošetřující personál a návštěvníci nosili nepropustné sterilní šatstvo a dýchací masky. Přesto velká část operovaných zemřela na infekční nemoci. Pře-žili-li toto stadium, zlepšil se jejich stav většinou natolik, aby mohl být zákrok pokládán za úspěšný. Dříve nebo později bylo však transplantované srdce u všech odhojeno a nastala smrt.

Lékaři doufali, že při vyřazené tvorbě protilátek bude mít nové srdce čas, aby správně vrostlo. Domnívali se, že když se potom začnou protilátky postupně znovu tvořit, nové srdce se stane mezitím již orgánem tělu vlastním a že již nevyvolá tak silnou reakci. Ukázalo se však, že tato naděje je klamná. Nezávisle na tom, jak dlouho bylo transplantované srdce v novém prostředí, zachovalo si své vlastnosti jako antigen a jakmile organismus příjemce opět nabyl schopnost tvořit protilátky, došlo k odhojení.

Objev tolerančních antigenů otevřel transplantaci orgánů nové možnosti. U dvou libovolných lidí jsou téměř všechny látky těla stejné, takže nemohou vyvolat tvorbu protilátek. Pouze málo látek se liší od sebe a může působit jako antigen a i těchto látek existuje jen málo typů. Musí-li se pacientovi transplantovat ledvina nebo srdce, v zásadě je jen třeba hledat dárce, který náhodou — nebo v důsledku blízkého příbuzenství — vykazuje stejné složení antigenů, a přijetí transplantátu je zajištěno.

Ve skutečnosti vše není tak jednoduché. Ještě neznáme všechny toleranční antigeny a ani u těch asi 20, které známe, není lehké najít pro každého pacienta přesně odpovídajícího dárce. Spokojujeme se s největší možnou podobností složení antigenů, ale už takto bylo možno počet úspěšných transplantací ledvin podstatně zvýšit. Nyní se proto pracuje na vytvoření ústřední kartotéky pro
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všechny země, jež jsou členy Rady vzájemné hospodářské pomoci. V této kartotéce má být zaznamenán antigenový status všech nemocných, kteří čekají na transplantaci, a kdekoliv se získají v důsledku úrazu transplantace schopné orgány, jsou s dárcovým statutem ohlášeny do kartotéky. Tím značně stoupá naděje, že se v přijatelně krátké době najde pro každého pacienta dostatečně podobný dárce.

Buňky mají paměť

Jak jsme viděli, antigeny mohou mít velmi různou povahu. Antigenem jsou bílkoviny nebo polysacharidy, nukleové kyseliny nebo celé buňky, bakterie nebo částečky virů. Naproti tomu protilátky jsou bez výjimky bílkoviny, a to bílkoviny určitého typu. Nejčastěji jsou to středně velké molekuly se sedimentační konstantou 7 S.*) Jedna taková molekula se skládá pravděpodobně z 8 skládaných bubnů, tedy z 8 malých bílkovinných molekul. Předpokládané uspořádání ukazuje obrázek 22. Na obou koncích jsou články schopné vazby. Molekula protilátky má tedy 2 kladné póly, a může proto vzájemně vázat 2 antigeny. Často nacházíme i značně velké molekuly protilátek se sedimentační konstantou 19 S. Skládají se z 5 jednotek stavěných podobně jako 7 S, tedy dohromady ze 40 skládaných bubnů.

Vstříkne-li se kryse antigen, vytvoří se nejdříve protilátky typu 19 S. Po dobu asi jednoho týdne je najdeme v krvi zvířete, potom mizí. Opakuje-li se injekce

o několik týdnů později, odehrává se přesně totéž; protilátky typu 19 S se objeví

přibližně ve stejném množství jako poprvé a opět se právě tak rychle ztratí.

Při vstříknutí antigenu se však vytvoří kromě toho, byť o něco později, protilátky typu 7 S. Ty se neztrácejí z krve tak rychle jako protilátky typu 19 S. Opakujeme-li injekci, velice rychle zjistíme vzestup titru (francouzsky: titre = ryzost, obsah čisté látky), to jest množství protilátek v krvi. Kromě toho titr mohutně zesílí. Stoupá-li při první injekci na 10, po druhé máme již titr 100. V aparátu, který vyrábí protilátky 7 S, způsobilo první vstříknutí trvalou změnu. Aparát, který tvoří protilátky 19 S, má jen krátkou paměť a už po dvou týdnech všechno zapomněl.

Chceme-li ochranným očkováním dosáhnout trvalé imunizace, usilujeme především o to, abychom vyvolali protilátky typu 7 S; jen tak můžeme totiž očekávat, že tělo očkovaného bude mít při infekci, k níž dojde za několik let, stále ještě zachovaný mechanismus k tvorbě příslušné protilátky a po prvním pod-

*) Hmota molekuly se určuje tak, že se v ultracentrifuze nechá při velmi vysokém počtu otáček, tedy ve vysokém umělém gravitačním poli, usadit (sedimentovat). Jednotkou sedimentace je 

1 S (svedberg), pojmenovaná ‘po švédském chemikovi Theodoru Svedbergovi, vynálezci ultra-

centrifugy.
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ráždění příslušným původcem choroby bude ihned tvořit veliké množství protilátek.

Některé choroby, jako rýma nebo chřipka, způsobují jen krátce trvající imunitu a dá se předpokládat, že podněcují tvorbu pouze protilátek typu 19 S. Také očkování proti chřipce má jen velmi krátký ochranný účinek. Bohužel ještě nevíme, které vlastnosti antigenu rozhodují o tom, zda se vytvoří protilátky 7 S, 19 S nebo oboje. Až se tato mezera v našich vědomostech vyplní, budeme moci četné očkovací látky podstatně zdokonalit.
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Obr. 25. Tvorba protilátek 7 S a 19 S po dvojím očkování s přestávkou 30 dní. 

Nejtěžší a dosud ještě nevyřešenou otázkou je, jak může antigen vyvolat tvorbu odpovídající protilátky. Protilátky jsou bílkoviny a ačkoliv všechny mají velice podobnou stavbu, aktivní koncové články ukazují u různých protilátek rozdíly v pořadí (sekvenci) aminokyselin. Dosud převládal názor, že pořadí aminokyselin v bílkovinné molekule je dědičně stanoveno a že celý složitý aparát nukleových kyselin, jímž se budeme zabývat, nemá žádný jiný úkol, než zabezpečovat tento dědičný přenos. Na druhé straně stačí vstříknout králíku nějakou velkou molekulu, byť umělý produkt chemiků, který dosud v přírodě neexistoval, aby se v krvi zvířete objevily nové bílkoviny, které reagují výlučně s touto novou látkou a mají odpovídající pořadí aminokyselin. 

Byly vypracovány různé teorie, aby se objasnilo působení antigenu na tvorbu protilátek, avšak žádná z nich se nemohla nadlouho udržet. Přitom vyřešení problému naléhavě potřebujeme, nejen proto, že od něho očekáváme veliké pokroky v imunologii, tj.v léčení a zamezení chorob, ale řízení tvorby protilátek je také dosud jedinou nám známou cestou, jak řídit syntézu bílkovin vnějšími zásahy.

Na začátku této kapitoly jsme konstatovali, že nejdůležitějším úkolem biologa je řídit tvorbu bílkovin podle potřeb společnosti. Zdá se, že imunologie zaujímá při řešení tohoto velikého úkolu klíčové postavení.
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Buněčné jádro řídí stavbu bílkovin

Bílkoviny jsou nositeli všech životních projevů. Jsou-li dvě živé soustavy stejné, skládají se také ze stejných bílkovin. Porodí-li kráva tele, které se pak vyvine v krávu, je to tím, že kráva přenáší na tele schopnost vyrábět stejné bílkoviny jaké vyrábí sama. Přenášení schopnosti tvořit určité bílkoviny nazýváme dědič-nosti. 

O něco více než před stoletím začal mechanismus dědičnosti zajímat biology. Charles Naudin (1815—1899) ve Francii a Johann Gregor Mendel (1822—1884) v Brně křížili rostliny, které se lišily barvou květu, tvarem listů atd. Přitom Naudin studoval rostliny s několika odlišnými znaky a dospěl tak k velmi složitým závěrům, které tehdy ještě nemohly nalézt pochopení. Jeho práce tak upadly v zapomenutí.

Mendel zkoumal převážně rostliny, které se lišily jedním nebo dvěma znaky, a dospěl přitom k mnohem jednodušším a názornějším závěrům. Všechny dědičně přenosné vlastnosti se chovaly tak, jako by existovalo pro každou z nich něco, co ji způsobuje, částečka hmoty, bez níž vlastnost nevzniká. Každá Mendelem zkoumaná dědičná vlastnost (dnes známe několik málo výjimek) mohla být předána jak vaječnou buňkou, tak samčím pylovým zrnkem. Obě tedy musely s sebou nést kompletní sadu dědičných faktorů. Opylená vaječná buňka, která vznikla splynutím pylu a vaječné buňky, musela podle toho sloučit v sobě samčí a samicí dědičné faktory. Když tato nová rostlina tvořila opět pyl a vaječné buňky, oddělily se dědičné faktory od sebe a sloučily se při nejbližším opylení podle zákonů pravděpodobnosti. Všechno vypadalo tak, jako by pro každou dědičnou vlastnost, tedy vůbec pro každou vlastnost organismu, existovala zvláštní hmotná částečka, která dovedla nezávisle na ostatních tuto vlastnost přenášet.

Mendel tehdy přirozeně nedovedl vypovědět nic o chemické povaze těchto dědičných faktorů. Jeho pokus odvodit jevy dědičnosti z existence hmotných struktur představoval nicméně na tehdejší dobu velkolepý výkon.

Mendelovi se však stejně jako Naudinovi nepodařilo obrátit pozornost vědeckých kapacit tehdejší doby na své práce. Jedině církevní autority jevily zájem a Gregor Mendel, převor kláštera augustiniánů v Brně, se musel bránit výtce, že se svými pokusy s rostlinami „dopouštěl hříchu proti přírodě v zahradě Boží”. Jinak byla jeho pravidla dědičnosti zapomenuta.

Teprve r. 1900 byla Mendelova pravidla znovu objevena, tentokrát hned třemi různými badateli, Carlem Corrensem (1864—1933), Erichem von Tschermakem (1871—1962) a Hugem de Vriesem (1848—1935) a brzo poté se nezávisle na sobě pokusili Theodor Boveri (1862—1915) a W. S. Sutton vyložit podstatu dědičných1 faktorů materialisticky. 

V té době vědci již znali skutečnost, že se buněčná jádra dají snadno barvit bazofilními barvivy. Barvitelnou hmotu označovali jako chromatin. Věděli také, že se chromatin při buněčném dělení kupí v tyčinkovité nebo kličkovité útvary,
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jež byly nazvány chromozómy. Počet chromozómů je přesně stanoven pro každý živočišný či rostlinný druh. Když se buňka dělí, každý chromozóm se rozštěpí podélně, rozštěpené kousky putují k protilehlým pólům buňky, takže každá dceřiná buňka má opět normální počet chromozómů.

Chromozómy mají různé formy a při podrobném zkoumání se zjistilo, že se v buňce obvykle nacházejí chromozómy ve dvojicích. Takovou buňku označujeme jako diploidní (řecky: diploys = dvojitý). Tvorba pohlavních buňek se ale děje dělením, při němž se chromozómy nerozštěpí, a kdy chromozómy stejného typu putují po jednom do každé dceřiné buňky, a tak každá pohlavní buňka obsahuje již nikoli dvojitou, nýbrž už jen jednu sadu chromozómů. Označujeme je jako haploidní (řecky: haploys = jednoduchý). Při oplození dvě haploidní buňky splynou a vzniká opět jedna diploidní buňka, která se normálním buněčným dělením dále rozmnožuje.
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Obr. 26. Chromozómy: a) ropuchy; h) člověka; c) černého kmínu. 

Chromozómy se chovají přesně tak, jako Mendelem objevené dědičné faktory. Každá tkáňová buňka má dva z každého druhu, přičemž jeden pochází od otce a druhý od matky. Při tvorbě pohlavních buněk se oddělují, a když dvě pohlavní buňky splynou, zkombinují se náhodně. Všechno se jevilo tak, jakoby dědičné faktory seděly přímo na chromozómech, a tento názor formulovali pak i Boveri a Sutton ve své chromozómové teorii dědičnosti.

 Přímý důkaz správnosti chromozómové teorie podal americký genetik Thomas Hunt Morgan (1866—1945). Pracoval s ovocnou muškou (Drosophila melano- 
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gaster), která nese ve svých diploidních buňkách 4 páry chromozómů. Morgan ukázal, že u octomilky se zkoumané dědičné faktory nedědí nezávisle na sobě, jak se domníval Mendel, nýbrž že se objevují ve 4 přesně určených vazebných skupinách. Všechny dědičné faktory či geny, patřící do jedné vazebné skupiny, byly zřejmě na jednom společném chromozómu a byly s ním přenášeny. Vzác-něji se objevila také štěpení uvnitř vazebné skupiny a Morganovi se podařilo dokázat, že při  dělení byl vždy jeden  chromozóm přetržen  a  úlomky  byly 
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Obr. 27. Různé typy buněčného dělení. 

a) Normální buněčné dělení: počet chromozómů zůstává nezměněný; b) dělení pohlavních buněk během zrání: dvojitá sada chromozómů se zredukuje na jednoduchou; c) dělení během zrání s překřížením (crossing-over) chromozómů: části chromozómů se vzájemně vymění.
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nesprávně spojeny. Byly-li přitom dva geny na protilehlých koncích jednoho chromozómu, byly vždy od sebe odděleny. Naproti tomu, byly-li těsně vedle sebe, s velkou pravděpodobností zůstaly po roztržení chromozómu na tomtéž úlomku a byly společně předány dále. Podle četnosti společného nebo odděleného dědění takových dědičných faktorů mohl Morgan nakonec sestavit přesné mapy, v nichž bylo zaznamenáno uspořádání jednotlivých genů na chromozómu. Na tomto solidním základě se rozvíjela moderní genetika. S její pomocí vypěstovali vědečtí pracovníci nové, vysokoprodukční užitkové rostliny a chovná zvířata, naučili se rozeznávat určité dědičné choroby podle nesprávné stavby nebo nesprávného počtu chromozómů, objevili, že každá dědičná změna odpovídá nějaké změněné bílkovině, a dospěli k závěru, že úloha genů spočívá v tom, že zabezpečují správnou výstavbu bílkovin. Tomuto pojetí odpovídal princip: „jeden gen — jeden enzym” nebo v poněkud volnějším znění: „jeden gen —jedna bílkovina”. Přitom zprvu nikdo nevěděl, jaký by takový gen vlastně mohl být, a ještě méně, jak by měl ovlivňovat výstavbu bílkovinných molekul.

DNA — hmotný nositel dědičnosti 

V téže době, kdy Mendel uveřejnil své první práce o dědičnosti, pracoval v Tü-bingen mladý švýcarský lékař Johann Friedrich Miescher (1811—1887) na problému chemického složení buňky. Z hnisu, který dostal z chirurgické kliniky, vymyl buňky síranem sodným. Trávicími šťávami ze žaludků vepřů rozpustil buňky, zatímco buněčná jádra zůstala neporušená. Po důkladném vymytí vydělil z buněčných jader nažloutlou látku, která se vyskytovala jen v nich a kterou nazval nukleinem (latinsky: nucleus = jádro).

Již v r. 1874 se podařilo Miescherovi rozštěpit nuklein ve dvě složky, v bílkovinu a v látku prostou bílkovin, která obsahovala mnoho fosforu a žádné tuku podobné látky a reagovala silně kysele. Tuto látku nazval nukleovou kyselinou.

Dokud Mendelovy práce zůstávaly zapomenuty, nebylo divu, že se objevy Mieschera setkaly jen s malou pozorností. Avšak když Bovari a Sutten v r. 1903 vybudovali teorii, že chromozómy, tj. součásti buňěčného jádra, jsou nositeli dědičnosti, a zejména když Morgan mezi r. 1910 a 1930 podával stále nové důkazy o správnosti této představy, dalo se očekávat, že se projeví určitý zájem o chemickou povahu buněčného jádra a o případnou účast nukleové kyseliny na jevech dědičnosti. Ale nehledě k nezávazným názorům vyjadřovaným příležitostně v dopisech, nová látka, mezitím přesněji označená jako deoxyribonukleová kyselina (DNA), byla vzpomenuta v souvislosti s jevy dědičnosti teprve v r. 1944.

Anglický bakteriolog F. J. Griffith pracoval v r. 1928 s jedním z původců zánětu plic, bakterií Diplococcus pneumoniae. Tento choroboplodný zárodek se dá vypěstovat na umělé živné půdě, přičemž se vyskytují dvě různé formy jeho 
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kolonií. Jedny jsou hladké a lesklé (anglicky: smooth = hladký) a označují se písmenem S. Druhé jsou drsné(anglicky: rough = drsný) a dostalo se jim podle toho označení R. Jen bakterie typu S vyvolávají chorobu. Pravděpodobně je to tím, že mají silné hlenové pouzdro, které je chrání před pohlcením bílými krvinkami. Typ R nevyvolává chorobu.
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Obr. 28. Řetězce molekul deoxyribózy a ortofosfátu, základní kostra DNA. Na každé molekule cukru je navázána jedna ze 4 dusíkatých bází. 

 

Griffith zjistil, že směs umrtvených bakterií typu S a živých bakterií typu R stačí k tomu, aby se v myši vyvolal zánět plic.

Druhá skupina badatelů pod vedením Oswalda Theodora Avaryho ve Spojených státech amerických přišla o 16 let později na to, že umrtvených bakterií nebylo vůbec zapotřebí. Bylo zapotřebí pouze přidat vodný výtažek z bakterií S ke kultuře bakterií R, aby se vytvořil vysoce virulentní kmen. Tento výtažek byl samozřejmě pečlivě zkoumán, stále více čištěn a nakonec se ukázalo, že jedinou účinnou složkou byla DNA. Stačilo tedy vpravit DNA z kmene tvořícího pouzdro do bakterií, které normálně pouzdro nevytvářely, aby se staly způsobilými k tvorbě pouzder. Přitom se ukázalo, že se tato nová způsobilost zachovala
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neomezeně dlouho. Přenosem DNA z kmene S vznikla tedy v kmeni R nová dědičná vlastnost.     Dalo by se předpokládat, že se DNA nyní konečně stala středem zájmu. Ale nic takového se nestalo. Trvalo ještě 10 let, než vědci začali brát DNA jako nositele dědičnosti vážně v úvahu. Důvod pro to tkví pravdě-podobně v tom, že se zprvu zdálo, že DNA je příliš jednoduchou látkou, aby mohla obsahovat stavební plán pro nesčetné různé bílkoviny. Teprve objasnění její struktury americkým biologem Jamesem Deweyem Watsonem a anglickým biologem Francisem Har-rym Comptonem Crickem v r. 1953 ukázalo, že DNA přes svou poměrně jednoduchou výstavbu umožňuje neomezený počet kombinací.

Všechny druhy DNA, bez ohledu na to, z jaké živé soustavy pocházejí, se skládají z velmi malého počtu jednotných stavebních jednotek. Tvoří dlouhé řetězce, v nichž nacházíme střídavě jednu molekulu ortofosfátu — PO4(-) — a jednu molekulu cukru deoxyribózy. V jedné molekule DNA se opakuje pořadí fosfát —- cukr —- fosfát — cukr několiksetkrát za sebou. Na molekulách cukru jsou vázány dusíkaté báze, jichž existují 4 různé druhy. Dva z nich patří k purinovým 
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bázím a skládají se ze dvou kruhů navzájem vázaných; nazývají se adenin a guanin. Druhé dva jsou pyrimidinové báze, které se skládají pouze z jednoho kruhu a nazývají se cytosin a thymin. Čtyři dusíkaté báze mohou vystupovat v řetězci v různém pořadí.Watson a Crick objevili v rozdělení dusíkatých bází zajímavou zákonitost. V tabulce vidím.3 složení DNA různého původu. Ve všech těchto a v mnoha dalších případech zjišťujeme, že maožství adeninu je téměř stejné jako množství thyminu, zatímco množství guaninu se rovná množství  cytosinu. Adenin má 
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2 kruhy, thymin jen jeden, dohromady by měl pár adenin + thymin 3 kruhy. Rovněž 3 kruhy má pár guanin + cytosin. Vypadá to tak, jakoby dusíkaté báze musely v páru vyplnit meziprostor, do něhož se 4 kruhy nevejdou a pro nějž 2 kruhy nestačí. 

Obsah nukleotidů v DNA různého původu

Původ DNA Obsah v % 
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Obr. 30. Mezi cytosinem a guaninem se tvoří 3 vodíkové můstky, mezi thyminem a adeninem jen 2. Každá dusíkatábáze může proto vázat jen jednoho určitého partnera. 

Ke každému páru patří proto jedna purinová a jedna pyrimidinová báze, jež mají dohromady 3 kruhy. Adenin však tvoří pár zřejmě jen s thyminem a nikoli s cytosinem, jinak by byla nepochopitelná rovnost počtu pro adenin-thymin na jedné straně a pro guanin-cytosin na straně druhé. Při bližším zkoumání se ukázalo, že elektrické náboje na kruzích jsou rozděleny tak, že se přesně hodí adenin k thyminu a guanin k cytosinu, nikoli však obráceně.
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Z toho vyplývá následující zjednodušený model (obrázek 31): molekula DNA se skládá ze dvou paralelních řetězců, v nichž se fosfát a deoxyribóza střídají. Z molekuly cukru vyčnívá do meziprostoru jedna dusíkatá báze, a to tak, že leží-li na jedné straně purinová báze s dvěma kruhy, protilehlé místo zaujímá pyrimidi-nová báze s jednoduchým kruhem, a meziprostor je tedy přesně vyplněn. Nachází-li se thymin naproti adeninu nebo guanin naproti cytosinu, vytvoří se pevná vazba mezi oběma řetězci. Není-li jedno z těchto pravidel zachováno, nevznikne pevná vazba. To znamená velkou jistotu v tom, že se bude tvořit jen dvojitý řetězec správného typu a že se odchylky od pravidla mohou objevit jen velmi zřídka.
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Obr. 31. Část dvojvlákna DNA. 

Když Watson a Crick zkoumali tento model tak, že vystavili DNA rentgenovým paprskům, a určili úchylku paprsků (čímž se získávají velmi přesné údaje o stavbě molekuly), zjistili, že molekula skutečně ukazovala předpokládanou stavbu. Oba řetějce nebyly ovšem uspořádány na rovné ploše, nýbrž byly stočeny do spirály, přičemž vznikly jakési točité schody, u nichž řetězce, skládající se z cukru a fosfátu tvořily zábradlí, zatímco dvojice dusíkatých bází představovaly jednotlivé schody. Mezitím se ukázalo, že všechny nukleové kyseliny, u bakterií stejně jako u savců, jsou stavěny stejně.

Tím se stává i dědičnost srozumitelnou. Když se buňka dělí, nejdříve se rozdělí v chromozómu obsažené dvojvlákno DNA ve dvě jednotlivá vlákna. Původa chromozóm obsahuje dvojitý řetězec I + II. Z něho vznikají dva jednotlivé ře- 
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tězce I a II a každý z nich doplňuje chybějící část, tj. řetězec I vytvoří protější řetězec II a řetězec II protější řetězec I. Nakonec obsahuje chromozóm dva úplné dvojité řetězce DNA. V dalším průběhu buněčného dělení se chromozóm rozštěpí podélně a každá dceřiná buňka dostává poloviční chromozóm s úplným obsahem DNA. Jelikož DNA je vlastním nositelem dědičnosti, obdrží každá dceřiná buňka úplnou sadu dědičných faktorů. 
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Obr. 32. Prostorová stavba Bíle: původní řetězce. Černě: nově tvořené odpovída— 

dvojvlákna DNA. jící řetězce. 

V poslední době se podařilo učinit tento proces dělení dvojitého řetězce DNA viditelným v mikroskopu. Bakterie zprvu rostou v prostředí s radioaktivními nukleotidy a ukládají tak radioaktivní složky do svých DNA. Později se bakterie usmrtí (aby se DNA uvolnila), pak usuší a přiloží se na ně vrstva citlivá na světlo. Radioaktivní záření DNA barví vrstvu černě a v mikroskopu lze rozeznat uspořádání DNA jako řetěz černých bodů. Na obrázku 34 vidíme molekulu DNA
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bacilu Escherichia coli. Asi jedna třetina šroubovicové molekuly je už zdvojena a oddělení pokračuje dál, až se nakonec objeví 2 úplné šroubovice. Zajímavé přitom je, že molekula DNA u bakterií a pravděpodobně i u vyšších živých soustav netvoří dvojitý řetězec s dvěma volnými konci, ale že je kruhová. 
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Obr. 34. Prstencovitý chromozóm bacilu Escherichia coli během dělení (schéma podle původních fotografií). Jedna klička je již zdvojena. Při dalším pokračování vzniknou 2 úplné prstenaovité chromozómy. 

Tajné písmo dědičnosti 

Na nejdůležitější otázku jsme ještě neodpověděli. Podstata dědičnosti tkví v tom — všichni vědci v tom jsou zajedno — že si buňka z generace na generaci uchovává schopnost vyrábět stejné molekuly bílkovin se správným pořadím aminokyselin. Naše bílkoviny obsahují ovšem 20 různých aminokyselin a v řetězci DNA nacházíme jen 4 různé nukleotidy. Jak umožňuje DNA jen se 4 různými znaky pořídit zápis řeči, která potřebuje 20 různých hlásek?

Problém byl techniky už dávno vyřešen. Objevitel bezdrátové telegrafie měl pro předávání všech písmen naší abecedy k dispozici jen dva znaky, tečku a čárku. S jejich pomocí vytvořil obecně známou Morseovou abecedu. V ní je e = .; a = .—; s = … atd. 

Kombinujme 4 genetické znaky, jež máme k dispozici: adenin (A), cytosin (C), guanin (G) a thymin (T). Pokusíme-li se vystačit s dvěma znaky pro jednotlivé případy, obdržíme tyto možné kombinace:

AA AC AG AT 

CA CG CG CT 

GA GC GG GT 

TA TC TG TT, 

dohromady tedy 16 různých dvojic. To přirozeně nestačí k tomu, aby se rozlišilo
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20 různých aminokyselin. Vezmeme-li ale skupiny po 3 nukleotidech, takzvané triplety, tedy AAA, AAC, AAG, AAT, ACA, ACC, atd., dostaneme 64 možných kombinací, tj. podstatně více než 20 kombinací, nezbytně potřebných pro označení aminokyselin.

Podle toho bychom potřebovali řetězec 3 nukleotidů k tomu, abychom určili jednu aminokyselinu. Pro dědičnou fixaci malé bílkovinné molekuly ze 150 aminokyselin bychom potřebovali 450 nukleotidů a jelikož u DNA jde o dvojitý řetězec, ve skutečnosti 900 nukleotidů. To budí dojem nadměrné nákladnosti, ale nesmíme zapomenout, že v jedné makromolekule určité bílkoviny se mohou nacházet statisíce nebo i mnoho milionů molekul, zatímco pro kontrolu jejich výroby je třeba pouze jednoho genu, tedy jedné molekuly DNA. I když DNA vyžaduje šestkrát tolik stavebních kamenů jako jí kontrolované bílkoviny, zůstává masa dědičného materiálu ve srovnání s masou živé hmoty kontrolované dědičností sále ještě velmi nepatrná.

Podívejme se na číselný příklad. Haploidní pohlavní buňka savce obsahuje zhruba jednu miliardu nukleotidů. Jedna středně velká bílkovinná molekula se skládá zhruba z 1 000 aminokyselin. V DNA jí musí odpovídat 1 000 tripletů, tedy 3 000 nukleotidů. Jelikož jde o dvojitý řetězec, je dohromady zapotřebí 6 000 nukleotidů. Miliarda nukleotidů skýtá tedy prostor pro genetickou informaci k výstavbě 1 000 000 000 : 6 000, tj. 170 000 různých bílkovin. To je určitě daleko více než se nachází v jedné buňce.

Jedním z velikých úspěchů molekulární genetiky posledních let je rozluštění genetického kódu, tj. seskupení 3 nukleotidů, jež způsobují vestavění určité aminokyseliny do peptidového řetězce bílkovinné molekuly. Tato práce byla umožněna tím, že výtažky buněk bez volných nukleových kyselin jsou schopny syntetizovat peptidové řetězce z aminokyselin, když se k nim přidají nukleové kyseliny. (Molekulární biologové se mezitím naučili uměle vyrábět nukleové kyseliny s jakýmkoliv pořadím nukleotidů.) Přidaly-li se k takovému výtažku nukleové kyseliny, v nichž se určité triplety nukleotidů mnohokrát opakovaly, vznikly peptidy, tedy malé úlomky bílkovinné molekuly, jež byly vybudovány z jediného druhu aminokyseliny.

Zavede-li se například do takového výtažku nukleová kyselina, která se skládá z adeninu (A), tedy obsahuje pouze triplety AAA—AAA—AAA, vytvoří se pep-tid, jenž se skládá pouze z lysinu. Ostatní aminokyseliny nejsou vestavěny, AAA je tedy kodonem (kódovým znakem) pro lysin. Nukleová kyselina s výstavbou AAG—AAG—AAG vytváří rovněž peptid, a to pouze z lysinu. AAG je tedy druhým kodonem pro lysin. Tomu se nelze nijak divit, vždyť jsme viděli, že se ze 4 nukleotidů může vytvořit 64 různých tripletů, takže pro každou z 20 aminokyselin je k dispozici více tripletů.

Použiji-li naproti tomu nukleovou kyselinu s triplety GAA nebo GAG, vytvoří se peptid, který obsahuje pouze glutamovou kyselinu. GAA a GAG jsou kodony pro glutamovou kyselinu.
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Genetický
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aminokyselina



	
kodon





	
alanin



	
 



	
GCU, GCC, GCA, GCG





	
arginin



	
 



	
CGU, CGC, CGA, CGG, AGA, AGG





	
asparagin
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asparagová
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cystein
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UUU, UUC
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GGU, GGC, GGA, GGG
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GUU, GUC, GUA, GUG
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AUG, GUG





	
konec



	
 



	
UAA, UAG, UGA







V tabulce jsou sestaveny kodony pro různé aminokyseliny. Vedle toho obsahuje také triplety, které označují začátek a konec tvorby peptidového řetězce. Místo značky T pro thymin nacházíme v tabulce značku U, jež znamená uracil. Nahrazuje velmi podobně stavěný thymin při přenosu genetické informace od buněčného jádra k místu tvorby bílkoviny.

Objasnění genetického kódu ovšem nebylo tak zcela jednoduché, jak to zde líčím. Velký počet badatelů, kteří pracují převážně ve Spojených státech amerických, věnoval tomu mnoho let svého pracovního úsilí. Tři různé kolektivy byly poctěny Nobelovou cenou, nejvyšším vyznamenáním, jež může vědecký svět propůjčit, a problém nelze ještě považovat za vyřešený s konečnou platností. Jisté však je, že se toto obrovské úsilí vyplácí, protože teprve spolehlivá znalost tajné genetické řeči chromozómu nám může umožnit, abychom podle vlastní vůle ovlivňovali vlohy domácího zvířete nebo nemocného člověka.
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Posílková služba v buňce

Samozřejmě nestačí vědět, v jaké formě je zakódována výstavba bílkovinné molekuly v DNA buněčného jádra. Chceme znát také mechanismus, kterým DNA kontroluje syntézu bílkovinných molekul. Přitom na prvním místě vzbuzuje naši pozornost ta skutečnost, že se bílkoviny tvoří téměř výlučně v cytoplazmě, kdežto DNA je uložena v buněčném jádře. V nějaké formě musí být předávána zpráva z DNA strukturám cytoplazmy, které tvoří bílkoviny.

Něco podobného vidíme v našich moderních výrobních závodech. Konstrukční výkresy pro jednotlivé výrobky zůstávají uloženy trvale v konstrukční kanceláři. Z nich jsou zhotovovány otisky, které se posílají do různých dílen, kde se pak vyrábějí jednotlivé díly.

Podle stejného principu funguje i buňka. DNA zůstává v buněčném jádru, když se však ukáže potřeba určité bílkoviny, zhotoví se otisk odpovídajícího genu, jenž je dopraven do cytoplazmy. K tomu účelu slouží zvláštní nukleová kyselina, totiž jeden typ ribonukleových kyselin (RNA). RNA se liší od DNA poměrně málo. Má rovněž jeden řetězec z ortofosfátu a cukru, ale místo deoxyribózy je jako cukr použita ribóza, velmi podobné molekuly, která má pouze jeden atom kyslíku navíc. Dusíkaté báze adenin, cytosin a guanin, jež jsou obsaženy v DNA, se nacházejí také v RNA, pouze thymin je zde nahrazen uracilem. Protože se RNA nemusí dále dělit, nesestává z dvojvlákna jako DNA, nýbrž pouze z jednoduchého řetězce nukleotidů.

Kopírování DNA ribonuklovou kyselinou se děje asi tímto způsobem: Oba řetězce, jež tvoří DNA., se od sebe rozplétají. Na řetězec I se navazují nukleotidy RNA. Vzniká tak řetězec RNA, jenž má stejné pořadí jako řetězec II DNA, přičemž přirozeně thymin byl nahrazen uracilem. Nově vytvořený řetězec RNA, který co do uspořádání dusíkatých bází představuje přesnou kopii jednoho z ře- 
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Obr. 35. Pravděpodobná struktura molekuly transferové RNA. Dolní klička nese antikodon, postranní kličky slouží pravděpodobně k vazbě na ribozóm. Volný konec řetězce váže jednu aminokyselinu (tučně). 
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tězců DNA, se uvolňuje od DNA a putuje z buněčného jádra do cytoplazmy. Tím je informace obsažená v DNA přenesena prostřednictvím posla do cytoplazmy. Tuto ribonukleovou kyselinu označujeme proto jako messenger RNA nebo mediátorová RNA. Z anglického jazyka se přejímá výraz messenger = posel. Proto nacházíme i v německé literatuře většinou označení „messenger-RNS” (Ribonukleinsäure = ribonukleová kyselina) nebo mRNS. V české literatuře se používá výrazu „informační RNA” a zkratky mRNA (dříve iRNA).V cytoplazmě narazí mRNA dříve nebo později na ribozóm. Toto drobounké, jen pod elektronovým mikroskopem viditelné tělísko se skládá asi ze dvou třetin z RNA a z jedné třetiny z bílkovin. Každá buňka obsahuje mnoho takových ribonukleových tělísek, zvlášť četné jsou v žlázových buňkách, které tvoří výměšky, obsahující bílkoviny, tedy které musí stále stavět bílkoviny. Skládají se ze dvou částí nestejné velikosti; mezi ně proniká řetězec mRNA. Ten je postupně posouván dál a genetická informace se odečítá triplet po tripletu, přesně tak, jako se vyražená děrná páska protahuje řídící jednotkou automatického stroje a uvádí různé pracovní postupy do chodu ve stanoveném pořadí. 
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Obr. 36. Výstavba peptidového řetězce v ribozómu. Molekuly transferové RNA (obdélníky) se usazují na odpovídající kodon informační RNA. Jimi nesené aminokyseliny (kruhy) se spojují s předcházejícími v peptidový řetězec. Při dalším posouvání informační RNA dopředu jsou molekuly transferové RNA vyloučeny, aminokyselina zůstává vázána do peptidového řetězce. 

Většinou vniká začátek mRNA, když opouští jeden ribozóm, ihned do druhého ribozómu. Nacházíme tak 5 i více ribozómů navlečených na jedné mRNA jako perly. Takový útvar označujeme jako polyzóm. Toto uspořádání umožňuje pomocí jedné molekuly mRNA syntetizovat současně např. 5 molekul bílkoviny.

Setkáváme se zde s novou obtíží. Pořadí aminokyselin v bílkovinné molekule
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je zakódováno v řetězci mRNA za sebou jdoucími triplety nukleotidů. Triplet se však vůbec nepodobá struktuře aminokyselin, a proto nemůže určit jejich místo v peptidovém řetězci. To se děje zapojením jiné ribonukleové kyseliny, tzv. transferové RNA (tRNA).

Transferová RNA je přítomna v cytoplazmě volná. Její řetězce obsahující kolem 100 nukleotidů a jsou uspořádány do útvarů podobných jetelovému lístku. Na jednom konci nesou triplet, který představuje protějšek tripletu mRNA, jenž odpovídá jedné aminokyselině. Informační jednotkou, kodonem pro aminokyselinu tryptofan je např. triplet uracil-guanin-guanin. Jeho protějškem, antikodonem by byl triplet adenin-cytosin-cytosin. Jen transferová RNA, která nese ACC jako triplet, se může pevně usadit na kodon UGG informační RNA. Dohromady existuje tolik různých transferových RNA, kolik je aminokyselin, totiž 20. Každá z nich je vybavena odpovídajícím antikodonem.

Když do ribozómu postoupí úsek informační RNA, který nese kodon UGG, usadí se ze všech existujících transferových RNA jen ta molekula, která má antikodon ACC. Tato molekula nese však na svém druhém konci aminokyselinu tryptofan, jež odpovídá kodonu UGG. Pokaždé, když mRNA v ribozómu postoupí o jeden triplet, usadí se na ní odpovídající tRNA a na druhém konci se přiřadí odpovídající aminokyselina. Ta se uvolní od tRNA a váže se k předcházející aminokyselině. Tak, jak mRNA triplet od tripletu postupuje, vzniká na druhém konci tRNA postupně — aminokyselina po aminokyselině — peptidový řetězec, jenž co do pořadí aminokyselin odpovídá pořadí tripletů v mRNA. Bílkovinná molekula bude tedy vybudována tak, jak bylo předurčeno pořadím nukleotidů v DNA buněčného jádra.

Konečně musíme ještě vysvětlit, jak se 20 různých tRNA váže na odpovídající aminokyseliny. Ty pocházejí z bílkovin přijatých v potravě a strávených. Jsou zprvu ve volné formě v krevní plazmě a v buněčné šťávě. V buněčné šťávě je obsaženo kromě toho 20 enzymů, z nichž každý váže specificky jednu z aminokyselin. Usadí-li se aminokyselina na jednom konci molekuly enzymu, ohledává druhý pól rovněž v buněčné šťávě uvolněné molekuly tRNA, až narazí na tu, jejíž antikodon odpovídá enzymem vázané aminokyselině. Nyní se aminokyselina přenese z molekuly enzymu na molekulu tRNA a může být použita k syntéze bílkovin.

Tím není úloha enzymů v procesu dědičnosti a v předávání informací pro syntézu bílkovin ještě zdaleka vyčerpána. Enzymy jsou potřebné k tomu, aby při buněčném dělení dodaly energii pro tvorbu nových nukleotidových řetězců. Bez nich se netvoří žádné informační RNA. Nesmíme zapomenout: ve všech těchto procesech jsou nukleové kyseliny pasivními nositeli informací a aktivní roli hrají, jako všude v životních pochodech, bílkoviny. Nukleové kyseliny lze srovnávat s popsaným listem papíru, který může obsahovat velmi důležité instrukce, a přece nevyvolá žádné jednání, neujme-li se těchto instrukcí člověk, který se naučil číst, a nezpracuje je.
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Pod dojmem obrovských pokroků, jež molekulární genetika v posledních letech učinila, kloní se někteří vědci k tomu, aby pohlíželi na nukleové kyseliny jako na nejdůležitější hmotu života, dokonce vůbec jako na základ života, aby pokládali zdvojování DNA za základní životní proces a označovali DNA jako klíč k životu.
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Obr. 37. Nabíjení transferové RNA aminokyselinou. Molekula enzymu nese na boku kodon (tečkované), na který se váže transferová RNA odpovídajícím antikodonem. Na koruně molekuly je specifické místo vazby pro aminokyselinu, odpovídající kodonu (tučně), s níž se spojuje volný konec transferové RNA. 

Při všem nadšení pro výkony molekulárních biologů musím přece varovat před přeháněním. Jistěže je výstavba bílkovin řízena — byť za spolupůsobení enzymů — nukleovými kyselinami. Ale žádný z ostatních základních biologických procesů — výměnu látek, dráždivost, regulaci, pracovní výkon a přizpůsobování — nelze nijak vysvětlit funkcí nukleových kyselin. Bílkoviny jsou nástroje, které dovedou uskutečnit všechny tyto zázračné jevy a stejně jako nástrojárna národního podniku Carl Zeiss Jena neodhaluje podstatu našeho optického průmyslu, nemůže ani kontrola tvorby bílkovin deoxyribonukleovou kyselinou vysvětlit základní procesy života.

Před 100 lety připisoval velký marxistický filozof Bedřich Engels bílkovinám rozhodující úlohu při vzniku životních jevů. Přes všechny podivuhodné objevy molekulární genetiky platí toto hodnocení povahy života neomezeně i dnes.

 

Všechno živé se vyvíjí a přizpůsobuje 

Je účelnost výsledkem božího stvoření? 

Dávno jsme si zvykli, že všechno, co žije, je účelné a přestali jsme se tomu divit. Pokládáme za samozřejmé, že kachna plovoucí na vodě má na nohou plovací blány, zatímco kuřeti, jež do vody nikdy dobrovolně nevstoupí, chybí. Stejně přirozeným se nám zdá, že vysoký strom má přiměřeně silné kořeny a nekácí se při každém závanu větru. 

Pronikneme-li hlouběji do mechanismu živých soustav, ohromí nás ještě víc, jak účelně jsou všechny jevy vzájemně sladěny. V molekule hemoglobinu zaujímá všech 600 aminokyselin své přesně určené místo. Je-li jen jediná z nich umístěna nesprávně, ztrácí hemoglobin převážnou část své schopnosti vázat kyslík. To se však stává jen výjimečně, normálně jsou všechny aminokyseliny přesně na místě, jež zajišťuje, aby organismus byl co nejlépe zásobován kyslíkem. Nebo se podívejme na mechanismus dědičné kontroly syntézy bílkovin. Aby se vytvořila určitá bílkovina, musí být přísně vzájemně sladěna stavba DNA, informační RNA, transferové RNA a četných příslušných enzymů. Jde o zázračně jemný mechanismus, v němž všechny součásti fungují vysoce účelně. 

Zajisté tu jde o nejnovější poznatky vědy, ale účelnost, kterou se vyznačují všechny živé soustavy, byla lidem známa od starověku. Pouze živé se jevilo účelným. U neživé přírody se nedalo hovořit o účelnosti. Hora zvětrala, úlomy skály se sesuly tak, jak se zrovna vytvářely podmínky, řeka si hloubila řečiště jen proto, že voda teče vždy ve směru nejpříkřejšího spádu. 

Tam, kde v neživé přírodě nacházíme účelnost, jde vždy o člověka a účelnost se vztahuje jen na něj a na jeho zájmy. Leží-li na břehu kámen, není ani dobrý ani špatný. Chci-li si však z něj vyrobit nástroj, pak je kámen dobrý, jde-li o tvrdý, ostře tříštivý pazourek, a je špatný, je-li z měkkého vápence. Kladivo je účelnější než klacek, chci-li zatlouci hřebík, a loďka je vhodnější než kmen, chci-li se přeplavit přes řeku. Účelnost v neživé přírodě je důsledkem zásahu myslící bytosti. 

Již před více než 2 000 lety se zamýšlel řecký filosof Aristoteles (384—322 p. n. 1.) nad tím, že rostliny a nižší živočichové, i když jistě nemají inteligenci, jsou v každém směru účelní, jakoby je byl vynalezl inteligentní mistr. Aristoteles došel k názoru, že všechny živé soustavy se podílejí na pořádající přírodní síle, entelechii. Tato síla prý zaměřuje růst a vývoj ve smyslu co největší účelnosti a krásy a je zodpovědná za smysluplnou a harmonickou existenci přírody. 

Křesťanská církev si řešení tohoto problému usnadnila ještě více. Opírala se 
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o vyprávění bible o stvoření světa, tj. o pověsti židovských kočovníků, kteří před asi 4 000 lety osídlili Sinajský poloostrov a jejichž tradice jsou uloženy v prvních kapitolách bible. V tomto podání se uvádí, že Bůh stvořil v 6 dnech světlo a tmu, nebe a vodu, zemi a moře a nakonec rostliny? zvířata a lidi. Protože Bůh je přitom líčen jako vševědoucí a všemohoucí bytost, nadaná samozřejmě také nejvyšší formou inteligence, mohla se mu zdařit jen díla nejvyšší dokonalosti a účelnosti. Tak odůvodňovala církev účelnost v živé přírodě, a jelikož se tato účelnost nedala vysvětlit bez existence inteligentního stvořitele, platila zároveň za neklamný důkaz existence Boha. 

Teprve v 18. století počali přírodovědci vyslovovat pochybnosti o pověsti o jednorázovém stvoření všeho živého. Východiskem přitom byly stálé častější nálezy zkamenělých pozůstatků fosilních živočichů (lat. fossa = příkop). Ve všech dobách byly sice příležitostně nacházeny kameny, které se svými obrysy překvapivě podobaly zvířecím kostem, ba celým kostrám. Tato podobnost se však považovala za čistě náhodnou a nálezy byly označeny za „hříčky přírody”. Když však stále četnější stavby dolů, tunelů a kanálů odkrývaly stále početnější zkameněliny, nedaly se již všechny připsat náhodě a nakonec se prosadil názor, že jde o pozůstatky zvířat a rostlin, jež žily před dávnou dobou. 

Každý, komu se dostaly do rukou tyto fosilie, si musil všimnout, že se málo podobaly dnešním živočichům, a to tím méně, čím starší byla hornina, z níž pocházely. V usazeninách terciéru nacházíme mnoho pozůstatků savců, od myší až po obrovité pásovce, 5 m vysokého dinotheria, chobotnatce s kly ve spodní čelisti. Jura a křída jsou věkem plazů, až 30 m dlouhých dinosaurů, a jediným dosud nalezeným savcem z tohoto období je hmyzožravec velikosti myši. Před koncem karbonu nenacházíme žádné plazy; objevují se první suchozemští obojživelníci a primitivní hmyz. V devonském útvaru jsou mezi fosiliemi nejnápadnější ryby, zejména chrupavčité; v kambriu objevujeme pouze bezobratlé živočichy žijící ve vodě, mezi nimiž jsou nejznámější pozůstatky trilobitů. Čím více se těchto fosilií objevovalo, tím naléhavěji se vnucovala myšlenka, že jednorázové stvoření všech zvířat v jeden den neodpovídá skutečnosti. Francouzský přírodovědec Georges-Louis Leclerc de Buffon (1701—1788) zastával jako první moderní vědec v četných spisech názor, že zvířata a rostliny jsou produktem dlouhého vývoje a vyvinuly se za milióny let z původních primitivních forem. 

Zpočátku neměl velký úspěch. Evropě vládli králové a císařové, kteří se opírali o církev a byli na církvi závislí. Právě tak, jak byli v bibli židovští králové pomazáni knězem a vládli pak ,,z božího příkazu”, dala se také křesťanská knížata při korunovaci posvětit knězem a vládla ,,z milosti boží”. Kdyby se prokázalo, že bible nemá pravdu, byť jen v jediném bodu, bylo by pak možno pochybovat i o tom, že králové vládnou z boží milosti, a otevřely by se tím dokořán brány revoluci. Není divu, že vládnoucí třídy nepohlížely na vývojovou teorii příliš příznivě. 
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Účelnost přizpůsobením

Nakonec však přece jen k tomu došlo. Roku 1789 se ve Francii otevřely revoluci brány dokořán, lid smetl krále, místo křesťanského náboženství byl vyhlášen kult rozumu a v souvislosti s tím byl přírodovědec Jean-Baptiste de Lamarck (1744—1829) jmenován ředitelem pařížského přírodopisného muzea. 

Lamarck tu měl k dispozici bohaté sbírky fosilií a při jejich zkoumání došel i on k závěru, že organismy žijící v souěasné době musí být produktem vývoje z primitivnějších forem. Šel však ještě dál a snažil se objevit hnací síly tohoto vývoje. 

Nejdříve se Lamarck snažil vystačit s nejjednoduššími předpoklady, jež se mu jevily jako samozřejmé. Vystavíme-li se na jaře poprvé slunci, snadno se spálíme. Postupně se však ve vrchních vrstvách kůže vytvoří hnědé barvivo, pigment melanin; pak nám slunce už nemůže ublížit, neboť škodlivé ultrafialové záření se zachytí a nepronikne do hlubších vrstev kůže. V zimě hnědou barvu ztrácíme a tento proces se každoročně opakuje. Co se však stane, odstěhujeme-li se do tropů a budeme vystaveni v létě i v zimě silnému slunečnímu záření? Nezdědí naše děti něco z tohoto zbarvení? A jestliže zůstanou nadále v tropech a budou od generace ke generaci pro desetitisíce let vytvářet melanin, nezískají nakonec trvalé zbarvení, jak je všeobecně známe u černochů, praobyvatel tropických oblastí? 

Dnes nás učí věda o dědičnosti, že věci jsou složitější a že vlastnosti získané během života se nepřenášejí prostě na potomky, ale nesmírné zapomenout, že za dob Lamarckových věda o dědičnosti ještě vůbec neexistovala a on své spisy uveřejnil o půl století dříve, než Řehoř Mendel zahájil své první pokusy s dědičností rostlin. 

Hlavní Lamarckovy myšlenky musíme uznat za naprosto správné: všechny živé soustavy jsou co nelépe přizpůsobeny svému vnějšímu prostředí. Nevznikly v této přizpůsobené formě, ale měnily se tak dlouho, až dosáhly nejvyššího možného stupně přizpůsobení. Jelikož se prostředí v průběhu jednotlivých období vývoje několikrát výrazně změnilo, musely se živé soustavy vždy znovu přizpůsobovat novým podmínkám, čímž vznikli z původních primitivních forem současní vysoce vyvinutí živočichové a rostliny. 

Mylnou byla naproti tomu domněnka, že se adaptace jednotlivce na vnější podmínky, například silné paže u kováře nebo mohutné plíce u běžce, nutně přenášejí také na potomky a že přizpůsobení druhů je výsledkem dědičnosti a nahromadění adaptací jednotlivců. Toto však bylo na počátku 19. století považováno za samozřejmé a teprve za 100 let se o tom začalo pochybovat. 

Lamarck se svou teorií neuspěl. Zatímco na ní pracoval, byla revoluce poražena a s restaurací se dostala knížata z boží milosti a katolická církev opět k moci. Pochybnosti o správnosti bible už nebyly žádoucí. Proti vývojové teorii byla zahájena palba z nejtěžších zbraní. 
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Největším odpůrcem Lamarcka byl paleontolog Georges de Cuvier (1769 až 1832), nejlepší znalec zkamenělé zvířeny, jeden z nejuznávanějších vědců své doby. Cuvier se chlubil, že na základě jediné kosti dokáže sestavit celou kostru neznámého zvířete. Je nesporné, že u četných zbytků fosilií doplnil chybějící části tak dobře, že se při pozdějších úplných nálezech nedaly zjistit podstatné rozdíly. 

V diskusích, vedených v Pařížské akademii věd, zvítězil Cuvier asi spíšesvou autoritou světově proslulého učence než vědeckými argumenty. Ale anion nemohl popřít, že se zvířena minulých vývojových období výrazně lišila odživočichů současných. Aby přesto zachránil božský původ stvoření, vynalezlteorii katastrofy. 

Podle této teorie stvořil Bůh prvotním aktem živočišstvo a rostlinstvo. Katastrofa však všechen život na zemi zničila. Druhým činem stvořil Bůh život znovu, přičemž přihlížel ke svým dřívějším zkušenostem a provedl četná zdokonalení. Pak došlo znovu ke katastrofě a opět byly zvířata a rostliny nahrazeny lepšími až nakonec, od katastrofy ke katastrofě, od jednoho stvoření ke druhému, od jednoho zlepšení k dalšímu, vznikla zvířena, jakou známe dnes. 

Ovšem ani Curierova teorie katastrof není zcela ve shodě s biblickým vyprávěním o původu světa, protože bible nepraví nic o tom, že by stvoření bylo tak nedokonalé, že by bylo třeba vždy znovu ničit život — jeho korunu. Ale koneckonců bylo výhodnější smířit se s touto vadou, než uznat řád světa, v němž by vývoj probíhal zcela bez boží pomoci. 

Účelnost jako výsledek výběru

Po porážce Lamarcka nastalo ticho kolem vývojové teorie. Trvalo půl století, než roku 1859 vyšel další spis, který vzbudil rozruch. Novým bojovníkem byl Angličan Charles Darwin (1809—1882). Jeho kniha se nazývala „O vzniku druhů přírodním výběrem”. 

Situace se mezitím od základu změnila. Především v Anglii se rozvinulo kapitalistické hospodářství, vynález parního stroje zahájil technickou revoluci, chemie se stala velikým obchodem, znalost přírodních zákonů zdrojem zisku. Byť duchovenstvo a šlechtická vznešená společnost Darwinovi sebe zuřivěji spí-laly jako rouhači, nemohl si již nikdo dovolit odmítnout žádnou vědeckou teorii, dokud nebylo jisto, že se na ní nedá vydělat. A zatímco Lamarck se svou skromnou penzí doslova zemřel hlady, dostalo se Darwinovi všech možností, aby žil, bádal a polemizoval. 

První podněty k evoluční teorii získal mladý biolog během pětileté plavby kolem světa. Znovu a znovu musel konstatovat, že živočišné a rostlinné druhy, izolované na malých ostrovech, se za tamních klimatických podmínek změnily a výrazně se lišily od druhů žijících na pevnině. Často se na ostrovech nacházely 
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starodávné formy, které na pevnině už vymizely. Tak se badatel znovu setkával se změnou živých organismů vlivem vnějšího prostředí. 

Po návratu do Anglie učinil Darwin rozhodující krok. Existoval-li přirozený vývoj druhů, musel se odehrát v průběhu tisíců nebo spíše miliónů let. Žádný vědec nemohl doufat, že bude moci sledovat takovýto proces v laboratoři nebo v přírodě. Ale pěstitelé měnili existující druhy domácích zvířat a užitkových 


[image: ]


Obr. 38. Přizpůsobeni tělesné konstrukce vnějšímu prostředí. Želvy na ostrovech souostroví Gala-pagos, na nichž rostou stromy, se živí listy a mají dlouhý krk (a) a (b). Na ostrovech bez stromů se živí nízkými bylinami a krk je přiměřeně krátký (c). 

rostlin od základu v mnohem kratších obdobích. Vepř domácí, rozmanité druhy drůbeže, nesčetné odrůdy růží a aster — to vše bylo dílem několika málo generací. 

Darwin se seznámil s chovateli holubů. Všechna evropská plemena v celé své rozmanitosti pocházejí prokazatelně z téhož holuba skalního a všechna vznikla během několika desetiletí. Chov probíhá vždy stejně. Snaží-li se chovatel vypěstovat ptáky s maximálně dlouhými ocasními péry, vybere si několik párů holubů 
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s nejdelšími péry a vzájemně je zkříží. Z potomků vybere opět holuby s nejdelšími péry a tak postupuje znovu. Od generace ke generaci se takto vytvářené plemeno přibližuje žádoucí formě. Technika je vždy táž: výběr dobrých, vymýcení špatných jedinců. Chovatel mění druhy umělým výběrem.

Nepostupuje příroda stejně? Párek myší vrhne každé 3 měsíce asi 8 mláďat. Kdyby všechna dorostla, znásobil by se jejich počet během několika let miliónkrát. Ve skutečnosti zůstává přibližně stejný. Jen málo mladých myší dosáhne pohlavní zralosti. Většina se stane obětí chorob, koček, či jiných nepřátel, anebo nedostatku potravy. Kdo nejlépe odolává chorobám a vydrží nejdéle bez potravy, kdo nejdříve zpozoruje, že se blíží kočka — ten má vyhlídku, že přežije nejdéle a zplodí nejvíc potomků; jedinec, který je neduživý, špatně se přizpůsobuje životním podmínkám, zemře s velkou pravděpodobností, aniž by se rozmnožil. Zcela samočinně dochází k přirozené volbě neboli přírodnímu výběru, při němž se nejschopnější jedinci rozmnoží a neschopní, méně účelní jsou vymýceni, přesně tak, jak se to děje podle přání pěstitele při umělém výběru. 
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Mění-li se podmínky vnějšího světa, mění se též požadavky kladené na živočichy. Co bylo dříve účelné, nyní možná škodí, co bylo dříve nepodstatné nebo dokonce škodlivé, může nabýt rozhodujícího významu pro přežití. Zajímavý příklad poskytla srpkovitá anémie, se kterou jsme se již seznámili. Záměnou jedné aminokyseliny tu vzniká hemoglobin, který je schopný vázat málo kyslíku. Osoby postižené srpkovitou anémií jsou tělesně málo výkonné a přírodní výběr 

 

Obr. 39. Rozšíření srpkovité anémie odpovídá rozdělení bažinatých oblastí, v nichž se může komár přenášející malárii vyvinout. 

 

je tak výrazně poškozuje, že se ve většině oblastí světa vyskytují jen zcela vzácně. Ve velkých počtech se nacházejí jen k krajích, kde je rozšířena malárie, tedy hlavně v tropických a subtropických pásmech. V srpkovitě zúžených červených krvinkách těchto nemocných se plasmódia, původci malárie, nemohou vyvinout, a proto také osoby stížené srpkovitou anémií malárií neonemocní. 
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Obr. 40. Rozmnožování původců malárie v červených krvinkách. Zárodek vnikne do buňky, kde naroste až zaplní téměř celou buňku, a pak se rozpadne do četných dceřiných zárodků, které vniknou do dalších krvinek. Srpkovitá buňka neposkytuje dostatečný prostor pro růst zárodku. (Pohlavní rozmnožovací cyklus, probíhající v těle komára přenášejícího malárii, je zde pouze naznačen). 

Pravděpodobnost přežití je u nich sice anémií snížena, avšak u lidí s normálními krvinkami je tato pravděpodobnost v důsledku ohrožení malárií ještě menší; přirozený výběr dává v tomto případě nemocným trpícím dědičnou anémií přednost před normálními jedinci. Faktor jinak bezpochyby škodlivý jim v oblastech s výskytem malárie zajišťuje převahu. 

V posledních letech bylo možno bezprostředně sledovat změnu živočišného druhu, vyvolanou přírodním výběrem. Mezi různými světle zbarvenými druhy nočních motýlů se vyskytovali vždy i tmaví jedinci, bylo jich však vždy zřetelně méně než světlých jedinců a vymizeli, aniž by se výrazně rozmnožili. Pravděpodobně světlá barva odpovídala přizpůsobení světlé kůře nebo světlým kamenům, na nichž motýli sedali a působila jako ochranné zbarvení, zatímco tmavě zbarvení jedinci byli velmi nápadní a snadno se stali kořistí hmyzožravých ptáků. 
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V různých průmyslových oblastech se však v posledních desetiletích vyskytly

tmavé formy ve velkém počtu a téměř zatlačily formy původní, světlé. Pravdě

podobně je na začazených kmenech a zdech v těchto krajích černá barva výhod

nějším ochranným zbarvením. Anglický biolog H. B. D. Kettlewell to ověřil

zajímavým pokusem. Vypěstoval několik tisíc motýlů druhu Biston betularius

světlého a tmavého typu; vypustil pak stejný počet motýlů obou typů, jež

předtím opatřil barevnou značkou. V kraji Dorsetshire, vzdáleném od velkých

průmyslových závodů, pochytal asi desetinu všech vysazených motýlů; z toho

dvě třetiny byly světlé formy. V Birminghamu, velké průmyslové oblasti, našel

čtvrtinu označených motýlů; zde však byla pouze třetina světlého typu, dvě

třetiny byly tmavé. Tmavé zbarvení se stalo faktorem zachovávajícím život a je

pochopitelné, že přírodní výběr v průmyslových oblastech se silnou tvorbou

kouře vymýtil světlé formy. 

Svým objevem přírodního výběru poskytl Darwin přirozené vysvětlení účelnosti všech živočichů. Nejsou účelní proto, že by je byl vynalezl nějaký bůh, nadaný nejvyšší moudrostí s přihlédnutím ke všem podmínkám okolního světa, ale prostě proto, že v přírodě nemůže existovat nic neúčelného. Co není schopno, aby se udrželo a rozmnožovalo, zmizí a zbyde pouze to, co zabezpečuje největší pravděpodobnost zachování druhu a je tedy obzvlášť účelné. Co neobstojí, rozpadne se, co se nerozpadne, musí být uzpůsobeno tak, aby bylo za daných okolností trvalé. Musí být tedy „účelné”. To je jednoduchý přírodní zákon, žádný zázrak. 

V této nejvšeobecnější podobě platí tento zákon pro každý druh hmoty.

Co existuje, je též možné. Co je nemožné, neexistuje. Co je stabilní, dlouho

vydrží. Co je labilní, se rychle ztrácí. Zlato je stabilní, nereaguje snadno s jiný

mi látkami, a proto je nacházíme v přírodě v ryzí formě jako kov. Naproti tomu

železo je labilní, reaguje snadno s kyslíkem, rezaví, a proto je v přírodě nachá

zíme převážně nikoliv jako kov, nýbrž jako rudu, většinou jako oxid železitý. 

Ale vždyť to není pravda! Živý organismus je asi tím nejlabilnějším, co si dovedeme představit. Ponechme člověka týden bez potravy, 3 dny bez vody nebo 5 minut bez vzduchu a zemře. A pokud žije, musí neustále bojovat o sebezáchovu. Molekuly jeho bílkovin mění svou strukturu, musí být odbourány a nahrazeny novými. K tomu je třeba energie. Živiny musí být přijímány a spalovány, jedovaté zplodiny vyměšovány. Vždy je třeba něco korigovat. Jednou obsahuje buňka příliš mnoho vody, kterou je nutno odčerpat, jindy příliš mnoho sodíku, prostředí buňky je buď příliš kyselé, nebo příliš chudé na draslík, fosfor, vápník. Enzymy nesmí pracovat příliš silně, jinak by se zásoba energie v mžiku spotřebovala, nesmí však působit ani příliš slabě, protože je stále třeba energie na všechny opravy. A přitom zevní prostředí na organismus ustavičně působí, tu vyvolá nervové podráždění, jindy škubnutí ve svalech, jednou zahřátí, po druhé ochlazení. Na všechno musí tělo včas reagovat, rychle vyrovnávat každou změnu, která je mu vnucována, stále obnovovat normální stav. 
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Postavím-li hůl špičkou na zem, upadne. Držím-li ji však koncem na ukazováku, mohu s ní balancovat, a tak udržovat rovnováhu, vyrovnávat každou tendenci k pádu a udržet ji po několik minut v labilní poloze. Úkolem živého těla je tedy vlastně balancovat neustále tisíc holí na tisíci prstech. Daří-li se mu to, pak zůstává na živu. 

Tu se dostáváme k základní vlastnosti života. Je to, jak jsme viděli, labilní stav, který však je v dynamické rovnováze; ta se zachovává tím, že všechny změny, kterými živá soustava pasivně prochází, se vždy znovu aktivně korigují a vyrovnávají. 

Neživá příroda se udržuje, protože se sama zaměřuje na stav, který je za daných okolností nejpravděpodobnější a nejstabilnější. Je taková, jaká je, protože nemůže být jiná. Hovořit přitom o účelnosti nebo neúčelnosti je nesmyslné. Naproti tomu živé soustavy ovšem mohou být neúčelné, například když se vnější prostředí rychle mění a nedostatečně přizpůsobivý organizační typ se již nedokáže se změnami vyrovnat. Tak vymřeli’trilobiti, dinosauři a mamuti, protože za nově vzniklých životních podmínek už nebyli dostatečně účelní, zatímco neuvěřitelně přizpůsobivé bakterie se mohly udržet po miliardy let. Co žije dnes, musí být maximálně účelné, protože všechno, co je méně použitelné, méně schopné zachovat vratkou dynamickou rovnováhu, je přirozeným výběrem vymýceno a zmizí. 

Měl pravdu Darwin nebo Mendel? 

Když Darwin v padesátých letech minulého století psal své spisy o vzniku druhů, nevěděl přirozeně o nic víc než Lamarck o mechanismu dědičnosti. Viděl, že potomci živočicha nebo rostliny se sice v podstatných znacích podobali rodičům, v jednotlivostech však mohou vykazovati značné odchylky. Závodní koně těchže rodičů byli nestejně rychlí, krávy měly větší nebo menší dojivost, v jednom vrhu byli psi silní i neduživí. Darwin z toho usuzoval, že dědičné vlohy se přenášejí jen přibližně stejně, tak říkajíc jako střední hodnota, že se yšak mohou u každého jednotlivého potomka vyskytnout nahodilé odchylky směrem nahoru nebo dolů. Ty se pak stanou novou střední hodnotou pro rozptyl uvnitř další generace. Tento proces podle něho mohl pokračovat po libovolný počet generací. 

Vyjdeme-li tedy od krávy s krajně vysokou dojivostí, musela by vrhnout telata, z nichž některá by měla stejnou, jiná však větší nebo menší dojivost než matka. Vybereme-li z nich znovu nejlepší krávu, musili bychom mezi jejími potomky opět nalézt krávu, jež dává ještě více mléka a tak dále, protože by se každá kráva stala středem rozptylu směrem nahoru i dolů. Dnes víme, že tomu tak bohužel není a že se touto cestou brzo dostaneme na dědičně podmíněnou hranici výkonnosti. 

Když Darwin poznal princip přírodního výběru, nečinilo mu patrně vysvět- 
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lení vývojového procesu zvláštní potíže. Podle jeho pojetí se všechny dědičné vlastnosti rozptylovaly neustále, ať právě podléhaly výběru nebo ne. Jestliže se změnily životní podmínky a jeden z faktorů nabyl životně důležitého významu, pak se mohl ihned projevit přírodní výběr díky stále se uplatňujícímu rozptylu a pokračovat neomezeně od generace ke generaci, dokud nebylo dosaženo nejpříznivějšího stavu. 

Kromě toho pokládal Darwin, právě jako Lamarck, za velice pravděpodobné, že se adaptace zvířete na změněné podmínky vnějšího světa přenáší na potomky. Výběr pak dával přednost právě těm, kteří se dokázali nejrychleji a nejúplněji přizpůsobit. 
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Obr. 41. Darwinova představa o stupňování některého znaku, například dojivosti krávy, pomocí přirozeného výběru (vlevo). Dnes víme, že stupňování je možné vždy jen po geneticky danou mez (vpravo). 

Brzo se však ukázalo, že vývoj a adaptace nemohly probíhat tak jednoduše, jak si Darwin myslel. Potíže začaly se znovuobjevením zapomenutých Mende-lových zákonů na rozhraní devatenáctého a dvacátého století. Rozpor mezi Mendelem a Darwinem ukážeme na následujícím příkladu. 

Lupina je cenná krmivová plodina, jejíž semena mají vysoký obsah bílkovin a navíc má výhodu, že dává na špatných, písčitých půdách s malým množstvím vody vysoké výnosy. Bohužel obsahují semena této rostliny alkaloid trpké chuti a většina domácích zvířat je proto jako krmivo odmítá. Kolem roku 1930 však vypěstovali v semenářském ústavu v Munchebergu sladkou lupinu bez hořkých alkaloidů. 

Jak bychom při tomto pěstitelském úkolu měli postupovat podle Darwino-vých představ? Musili bychom sklidit odděleně semena každé rostliny a zjistit v několika z nich obsah alkaloidu. Semena rostlin s obzvlášť nízkým obsahem alkaloidu bychom v dalším roce vyseli a z lupin, jež by z nich vyrostly, bychom vybrali opět semena s nejmenším obsahem alkaloidu. Za několik let bychom tímto způsobem získali osivo, jež by bylo prakticky bez alkaloidu a které bychom mohli už jen rozmnožit. 
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Tento postup se projevil jako neúčinný. Množství alkaloidu bylo ve všech semenech téměř stejné a nepatrné odchylky se v následujících generacích nezvětšily. To plně odpovídalo zkušenostem, jež získal Mendel. Vždyť zjistil, že se dědičné faktory chovají jako ztrnulé, neměnné jednotky. Přenášejí se beze změny z generace na generaci, přičemž mohou být ve svém působení potlačeny překrývajícími dominantními geny, ale v dalších generacích se překryté, rece-sívní geny opět objeví a projeví se pak stejně účinně jako na počátku pokusu. Dědičný přenos se děje striktně podle principu „všechno nebo nic”. 

Přesto se podařilo sladkou lupinu vypěstovat, avšak jinou cestou. Když pěstitelé přezkoumávali u statisíců rostlin obsah alkaloidu, našli celkem 3, jejichž semena byla zcela bez alkaloidu. Tato semena byla odděleně vyseta a rozmnožena, ta poskytla sladkou lupinu, která je dnes cenná jako krmivová plodina. 

Nesčetné pokusy opětovně potvrdily princip, že geny jsou striktně a beze změny předávány z generace na generaci a že se tudíž dědičné vlastnosti předávají podle zásady „všechno nebo nic”. Nejdříve se zdálo, že existují některé výjimky z tohoto pravidla. Tak například lze nalézt v jednom vrhu králíků zvířata s různě dlouhýma ušima a vhodným výběrem je možno vypěstovat exempláře se zvlášť krátkýma nebo zvlášť dlouhýma ušima; při podrobnějším zkoumání se však ukázalo, že délka uší je určena čtyřmi na sobě nezávislými geny. Podle kombinace chromozómů může chovatel tudíž vypěstovat zvířata se 4 z těchto genů, tedy s extrémně dlouhýma ušima, nebo také se 3, 2 či 1 genem nebo dokonce zcela bez genu, přičemž uši budou přiměřeně kratší. Ale každý jednotlivý z těchto dědičných faktorů se přenáší přesně a beze změny. 

Při mnohých ekonomicky důležitých znacích chovu hraje takováto polyfaktoriální dědičnost velice významnou úlohu a může se stát, že Darwinův princip variabilní dědičnosti bez stupňů, s rozptylujícími se hodnotami, platí neomezeně. Například dojivost krávy závisí nejméně na 100 dědičných faktorech. Mezi ně patří tvar vemene a struků, obzvlášť velká aktivita četných enzymů, jež se podílejí na tvorbě mléčných bílkovin a tuků; intenzívní výměna látek ve vemeni samozřejmě vyžaduje větší zásobení krví, tedy obzvlášť silné tepny a žíly ve vemeni a odpovídající srdce; výroba jednoho kilogramu máselného tuku a jednoho kilogramu bílkoviny (což je přibližně denní produkt dobré dojnice) vyžaduje zvýšenou spotřebu krmiva a obrovský trávicí aparát se zvlášť výrazně vyvinutým bachorem i pomocnými orgány, jako jsou játra a slinivka břišní, a také větší ledviny, aby se odstranily produkty vznikající při výměně látek. K umístění tohoto zažívacího ústrojí je nutná tělesná konstrukce přiměřené velikosti a k zásobování celku silně vyvinutý systém krevního oběhu a obrovské plíce. Jen tehdy, jsou-li všechny tyto předpoklady splněny a funkce optimálně vzájemně sladěny, získáme krávu s vysokou dojivostí při poměrně úsporné spotřebě krmiva. 

U vlastností, jež jsou založeny na extrémně polyfaktoriální dědičnosti, může 
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pěstitel postupovat podobně, jak popsal Darwin; je také možné, že adaptace na určité podmínky vnějšího světa (volbou příznivých kombinací dědičných faktorů pomocí přírodního výběru) takto v přírodě probíhá. Je ale jasné, že se přitom dají různým způsobem vzájemně kombinovat pouze dědičné faktory, které jsou jednou dány, a že takto dosažené změny musí zůstat v poměrně úzkém rozmezí. Vznik druhů, vlastní problém, který Darwin položil, tím není dotčen. Můžeme všechny dědičné faktory krávy vzájemně zkombinovat, nic jiného než kráva z toho však určitě nevzejde. 

Mutace zachraňují vývojovou teorii 

Tak jak se vyvíjela věda o dědičnosti a její poznatky se opíraly o stále nová pozorování, vzrůstala kritika Darwinovy teorie. Plně se uznávalo, že přírodním výběrem lze vysvětlit adaptační jevy malého rozsahu, ale zdálo se jisté, že v něm nelze spatřovat příčinu vzniku nových druhů nebo dokonce nových živočišných a rostlinných kmenů. 

Odpůrci vývojové teorie si samozřejmě nedali ujít tuto příležitost. Jestliže Darwin vysvětlil mechanismus vývoje nesprávně v jednom bodu, protože v jeho době chyběly přesné poznatky o průběhu dědičnosti, prohlašovala reakce, že tím je jednou provždy popřena celá vývojová myšlenka. Jedni z toho vyvozovali, že nelze celý život vysvětlit materiálními silami, a účelnost všech živých tvorů odvozovali od tajuplných sil, jiní otevřeně proklamovali vyvrácení materialismu a rehabilitaci biblické báje o stvoření světa. V tomto pomatení ducha řekl rozhodné slovo německý genetik August Weismann (1834—1914). 

Weismann vyšel z myšlenky, že Darwin dokázal existenci vývoje četnými výzkumy tak přesvědčivě, že o vývojovém, principu jako takovém už nelze rozumně pochybovat. Nedalo se také popřít, že vývoj není nic jiného než přizpůsobování změněnému prostředí. Ukázalo-li se, že dědičnost je stabilnější než se Darwin původně domníval, pak tedy musí existovat jiný mechanismus, jímž se musí přírodní výběr projevovat. Je-li vývojový princip správný, pak musí ztrnulý systém dědičnosti mít někde mezeru. A takováto mezera byla již známa. Její jméno bylo mutace. 

Pěstitelé věděli již dávno, že ve zcela čistém chovném materiálu se mohou náhle objevit jednotlivá individua, jež se výrazně liší od rodičů. Holandský botanik Hugo de Vries, který tento jev poprvé přesně popsal, jej nazval mutací. Pro tyto změny je příznačné, že se neprojevují pozvolna, nýbrž náhle, skokem, jsou bez omezení dědičně přenosné a řídí se při tom stejně jako jiné dědičné faktory Mendelovými pravidly o dědičnosti. 

Setkali jsme se v této knize již několikrát s mutacemi, ovšem aniž bychom je takto pojmenovali. Výskyt tmavých motýlů u jinak světle zbarveného druhu lze jimi jistě vysvětlit, stejně jako srpkovitou anémii. Mutaci také vděčíme za 
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sladkou lupinu. Pravděpodobně je hořký alkaloid ochrannou látkou, která chrání rostlinu a zejména její semena před zrnožravými ptáky a larvami hmyzu. Ztráta schopnosti vytvářet alkaloid v důsledku mutací je pro divoce rostoucí rostlinu zajisté nepříznivá a přírodním výběrem se odstraňuje. Avšak člověk, který provádí umělý výběr, volí a rozmnožuje právě semena, která alkaloid neobsahují, směr přirozeného vývoje se tedy obrací. 

Tyto příklady již naznačují podstatné vlastnosti mutace. Jde o velice vzácnou událost, při níž se narušuje dědičný přenos a vzniká nový nebo změněný dědičný faktor. Toto narušení není nikterak „smysluplné”, tj. není zaměřeno na lepší adaptaci organismu. Je „tiskovou chybou” při přenosu genetické informace a nic víc. 

Živočich z hlediska mutací nejlépe prozkoumaný je muška octomilka Drosophila. Zplodí každých 14 dní novou generaci, přičemž oplodněná samička je schopna snést až 150 vajíček. V malém prostoru lze s nevelkými nároky na péči chovat milióny much a sledovat během jednoho roku 25 generací. Navíc má Drosophila ve svém buněčném jádru jen 4 páry chromozómů, což velmi usnadňuje genetický výzkum. 

U tohoto oblíbence genetiků byly objeveny a v jejich přenosu dále sledovány stovky mutací. Mnohé z nich jsou vysloveně nepříznivé a ve volné přírodě by byly rychle vymýceny, jako např. mutanty bez očí nebo s pahýly křídel. Jiné mutace vyvolávají například změněné rozdělení štětin po těle a jsou pravděpodobně biologicky bezvýznamné. Je známa mutace, která Drosophile při teplotě odchovu 25 °C poskytuje větší pravděpodobnost přežití, zatímco při 16 a 29 °C je oproti normálnímu typu méněcenná. 

Jak se dalo očekávat, má ryze nahodilá porucha dědičnosti většinou velice škodlivý účinek. Genetikové se domnívají, že k mutacím dochází ve skutečnosti ještě mnohem častěji, že však vyvolávají již v ranném vývojovém stadiu smrt, a tudíž se neprojeví. Tyto smrtelné poruchy v dědičnosti označujeme jako letální mutace (lat. letum = smrt). 

Mutace lze vytvořit též uměle. Vibrací nebo odstřeďováním, chemicky účinnými látkami lze narušit proces dělení chromozómů; ozařováním je možno vyvolat chybné zdvojení deoxyribonukleové kyseliny. Ve všech případech dosáhneme dědičných změn, žádnou z nich však nelze považovat za přímé přizpůsobení škodlivému faktoru. Jako bychom házeli kameny na okno: získáme oblé nebo špičaté střepiny skla, netříštivé sklo však určitě nikoliv. 

Zije-li živočich delší dobu ve stejných podmínkách vnějšího prostředí, optimálně se jim přizpůsobí. Jakákoliv dědičná změna může adaptaci jen zhoršit, každá mutace tedy škodí. Jinak tomu je, když se vnější prostředí výrazně změní. Co dříve škodilo, může nyní prospět. V začazených průmyslových oblastech se projevuje světlá barva motýlů jako nepříznivá a tmavá mutace, která byla dříve rušivá, poskytuje větší pravděpodobnost přežití. Při přeměně nějaké oblasti v močálovitou vzniká nebezpečí malárie a srpkovitá anémie, dosud snižující 
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očekávanou délku života, se stává faktorem zachovávajícím život, který je přírodním výběrem podporován.

V tom spočívá Weismannova hlavní myšlenka. U Darwina to byly dědičné 
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Obr. 42. Samčí drozofila a  sada jejích  chromozómvi  ze  4 párů, X  a  Y jsou  oba  pohlavní chromozómy. 
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Obr. 43. Nepříznivá mutace u drozofily. Vyznačená oblast chromozómu odpovídá jednomu genu, který podmiňuje normální tvar oka. Zdvojení tohoto genu tvoří mutaci zvanou „bar” s pásovitým okem. Ztrojnásobení vyvolává mutaci „double bar”, při níž je oko redukováno na úzkou čáru. 
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variace, které se rozptylovaly bez přednostního zaměření na všechny strany a vedly teprve přírodním výběrem ke změnám, v určitém směru. U Weismanna to byly mutace, které stejně nahodile a bez zvláštní orientace vyzkoušely všechny genetické možnosti a tam, kde si změněné prostředí vyžádalo změny v organismu, mohl přírodní výběr dát přednost příznivým mutantům a rozmnožovat je, až nový vylepšený typ vytlačil typ původní. Na rozdíl od mechanismu vývoje předpokládaného Darwinem byly u mutací možnosti neomezené. Po jedné mutaci mohla následovat druhá, třetí, stá a výchozí typ se dal měnit v libovolném rozsahu. 

Dalo by se sice namítnout, že mutace jsou velice krásné, na druhé straně však působí mnohem hlubší změny než Darwinem předpokládané dědičné variace. Jak víme, je dědičný faktor předáván podle zásady: všechno nebo nic. Změny vznikající při mutaci, jako sladká lupina nebo průmyslový melanismus, jsou tedy předávány potomkům v plném rozsahu a přírodní výběr může velmi účinně začít. Navíc dochází k vývoji nových druhů v časových obdobích miliónů let a u populací s milióny jedinců. Za těchto okolností mají i vzácné mutace příležitost, aby se projevily, a mají-li dostatečný biologický význam, je dost času na to, aby se výběr uskutečnil. 

Pojem mutace jako základu přírodního výběru vyřešil rozpor mezi vědou o dědičnosti a naukou o vývoji. Mechanismus dědičnosti je ztrnulý, zaručuje stálost druhů ve stálém prostředí. Mutace jsou chybnými kroky tohoto systému, díry ve zdi, kterými se vývoj dostává ven. Mutace jsou vzácné a při krátkodobých změnách prostředí nemohou přivodit dědičnou změnu druhu. Konzervativní povaha dědičnosti se přitom plně zachovává. Mění-li se však prostředí dlouhodobě, pak se přes jejich vzácnost vyskytne dostatek mutací, aby umožnily důkladnou adaptaci druhu na nové podmínky. Při dlouhodobých změnách prostředí ztrácí dědičný mechanismus svůj ztrnulý charakter a stává se plastickým, přizpůsobivým systémem. 

V tom tkví hlavní obsah moderní formy vývojové teorie. Je ovládána dvěma složkami — neusměrněně působícími mutacemi a přírodním výběrem, který působí v určitém směru. Vedle toho existují problémy menšího významu, například vliv stěhování nebo geografické izolace na ostrovech, v jeskyních atd., křížení plemen nebo chov čistých linií, jakož i aktivní pohlavní výběr, silně vyvinutý u četných vyšších zvířat. Jako daleko nejdůležitější se však vždy znovu jeví mutace neusměrněné, podléhající přirozenému výběru. 

Co dovedou mutace a co dokázat nemohou 

Vzniká dojem, že vývojový mechanismus je nyní aspoň v hlavních rysech definitivně objasněn. To alespoň tvrdí odborníci. Působí však přece jen podivně, když v odborném tisku nacházíme každý rok stále nové argumenty ve prospěch 
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mutační teorie vývoje. Člověk se těžko zbavuje dojmu, že autoři sami potvrzujítakováto tvrzení, protože mutační teorie je v podstatě neuspokojuje tak docela,jak by se méně zasvěcenému pozorovateli zdálo. 

Opravdu jsme se ještě nevypořádali s potíží, že téměř všechny známé mutace jsou buď škodlivé, nebo v nejlepším případě pro organismus bezvýznamné a že si lze velice těžko představit skutečně užitečnou mutaci, která by zasáhla hluboce do biologického dění a nebyla omezena jen na povrchové jevy. 

Příklad pozitivní mutace, nejčastěji v odborné literatuře citovaný, je nám již známý průmyslový melanismus motýla Biston betularis. Jelikož to je asi jediný jednoznačný případ mutace s příznivým účinkem, který se v historické době vyskytl, byl experimentálně doložen s největší péčí. Byly označkovány a vysazeny tisíce motýlů a byli nafilmováni ptáci chytající na světlých zdech přednostně tmavé a na tmavých zdech světlé motýly. Užitečnost této mutace je nesporná. 

Jak už název „melanismus” naznačuje, tmavé zbarvení je vyvoláno pigmentem melaninem, který je v pokožce, resp. v křídelních šupinkách. Melanin je produkt látkové výměny, vyskytující se pravidelně u živočichů a který je většinou vyměšován. U tmavovlasých lidí se ukládá do vlasů, což se rovná vyměšování, protože vlasy se již nepodílejí na životním procesu, ale jsou mrtvou hmotou. Organismu je lhostejné, jakou cestou se melanin vyměšuje, protože se již nevrací do životního cyklu. Viděno biochemicky, je konečnou stanicí. Proto jsou melaninové mutace pro organismus zcela neškodné, a tudíž časté. Bílé myši, bíle straky, bílí sloni, zlaté rybky, u kterých se ukazuje červený karoten v kůži, protože jim chybí melanin, normálně nad ním uložený — to jsou produkty takových mutací. Jsou všechny plně životaschopné, právě proto, že melanin již nemá žádnou biologickou úlohu. 

Často se uvádí jako příklad příznivých mutací skutečnost, že od doby, kdy se začalo používat DDT, četné druhy hmyzu vyvinuly kmeny, které jsou vůči tomuto jedu odolné. Za tuto odolnost vděčí zvláštnímu enzymu, který z molekuly DDT odštěpuje atom chlóru, a tak zbavuje jed účinnosti. Odborníci se většinou domnívají, že nejde o nové mutace. Naopak prý vždy existovala jednotlivá zvířata, která vytvářela tento enzym, jenž jim nepřinášel výhody ani nevýhody, a byl proto přirozeným vývojem ponechán bez povšimnutí. Po objevu DDT byla tato individua často jediná, která přežila a stala se tak zakladateli nového kmene, odolného proti DDT. V každém případě by však byl i tento spásný enzym konečným článkem řady biochemických reakcí, stejně jako melanin.

Totéž platí pro tvorbu kmenů bakterií, které se staly odolnými proti penici-línu nebo streptomycínu. Také zde vstupují v činnost nové enzymy, kterých se v normální látkové výměně již dále nepoužívá a jež je třeba považovat za biochemické konečné stanice. 

Jiná by byla samozřejmě situace, kdyby se mutace týkala biologicky aktivní látky, například enzymu majícího klíčovou pozici. Výpadek takového enzymu 
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by byl katastrofou a bylo by již dost zlé, kdyby se jeho aktivita změnila i jen zčásti; působení všech enzymů je vzájemně sladěno a porucha jediného z nich porušuje rovnováhu celého mechanismu. Mutace, které postihují celé biologické dění, jsou škodlivé, ne-li dokonce letální. 

Není zajisté náhodou, že uvedené příznivé mutace se týkají biochemických konečných stanic. Při melanismu jde o vznik melaninu, u sladké lupiny o ztrátu alkaloidu, jenž nemá také žádnou další biologickou úlohu, když ochránil semeno před zničením. Příznivou je ovšem tato mutace jen pro zemědělce, zatímco pro rostlinu znamená ztrátu důležitého ochranného prostředku a v přírodních podmínkách by musela být hodnocena jako škodlivá. 

Také hemoglobin, jenž je při srpkovité anémii změněn, je biologickou konečnou stanicí. Zestárne-li červená krvinka, bude ve slezině a v játrech zničena, aminokyseliny poslouží k výstavbě nových molekul bílkovin a železo obsahující he-mová skupina bude vyloučena jako žlučové barvivo. Hemoglobinová mutace zůstává tedy také omezena na hemoglobin a neruší žádný jiný důležitý biologický proces. Ostatně lze sotva pokládat srpkovitou anémii (byť v oblastech s malárií) za příznivou mutaci. Produkuje mrzáka, i když ten je o něco životaschopnější než člověk nemocný malárií. 

Tím by byl seznam mutací, označovaných za užitečné, již přibližně úplný. Zmíněnou mutaci Drosophily, jež působí při 25 °C pozitivně a při 16 a 29 °C negativně, lze asi těžko pokládat za příznivou, protože ve volné přírodě by se sotva našla místa se stálou teplotou 25 °C. 

Karafiáty s dlouhými stonky jsou sice zajímavé komerčně, nikoliv však biologicky, právě tak jako slepice, jež za rok snese 200 vajec, mohla by jich však vysedět nejvýše tucet. 

Kdo mohl někdy nahlédnout do mechanismu buněčných funkcí, nedokáže si při nejlepší vůli představit, jak by se tyto vzájemně těsně propojené mechanismy měly mutací v jediném systému podstatněji zlepšit. Bylo by to totéž, jako kdybychom chtěli vylepšit rozhlasový přijímač tím, že bychom nazdařbůh změnili hodnotu odporů a kondenzátorů a nahradili jeden typ elektronek jiným. Tím se přístroj nezlepší; pravděpodobně bude fungovat hůře nebo vůbec ne, rozhodně však z něho nebude televizor. Jediný typ „mutace”, kterou můžeme provést bez nebezpečí, je nahradit kulatá tlačítka hranatými nebo natřít kryt jinou barvou, což by přibližně odpovídalo mutaci na biologických konečných stanicích. 

Aby některá ze životně důležitých funkcí snesla mutaci bez vážné škody, bylo by třeba příslušně sladit řadu jiných funkcí. U téhož jedince by tedy muselo dojít současně k několika mutacím, jež by navíc nesměly být nahodilé, ale přesně vzájemně sladěné. 

Dá se vypočítat, jaká je pravděpodobnost, že se v jedné populaci mušky Drosophily vyskytne u jediného živočicha současně 5 mutací. Pravděpodobnost je tak nepředstavitelně malá, že taková by mohla nastat v nejlepším případě jednou od té doby, co vznikl život na zemi. A ještě mnohem méně pravděpodobné 
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by bylo, kdyby došlo k 5 mutacím, které by byly vzájemně sladěny. Jako hnací síla ve vývoji nemohou tak nepravděpodobné události sehrát žádnou úlohu, i když vývojové etapy trvají milióny let. 

Existuje přímé přizpůsobení? 

Většina biologů zabývajících se vývojem pokládá tyto pochybnosti za přemrštěné a snaží se vypočítat podmínky, za nichž by byl vývoj pomocí mutací možný. Jednotlivci však hledají i jiné cesty. Zde se nabízí vysvětlení, navržené již La-marckem a použité také Darwinem: teorie o dědičnosti získaných vlastností. 

Je všeobecně známo, že organismus je schopen měnit se v průběhu života podle nároků prostředí. Sportovcům se vyvíjejí silnější svaly a větší plíce. Horolezec zpočátku trpí ve vysokých horách v důsledku řidšího vzduchu dýchacími potížemi a není schopen větší námahy, ale už po několika dnech stoupá počet červených krvinek v jeho krvi a zvýšená kapacita přenosu kyslíku obnovuje normální výkonnost. Jedy a léky účinkují zprvu už v malých dávkách. Postupem času si však organismus na ně zvyká a účinná dávka mnohonásobně stoupne. Takových příkladů by se dalo uvést libovolné množství. 

Nabízí se myšlenka, že se takovéto získané adaptace přenášejí také na potomky, že získané vlastnosti jsou dědičné. Tím by se snadno vysvětlil vývoj jako důsledek stále dalekosáhlejších dědičných adaptací. Bohužel se tato představa nedá v současné době experimentálně dostatečně dokázat. Známe nesčetné příklady dědičnosti vrozených vlastností, mutací, ale skutečně nesporné důkazy přenosu získaných vlastností jsou mimořádně vzácné, ale existují.Tak bylo v Abe-rystwyth v Anglii jednozačně dokázáno, že bohatě hnojený len přenáší zvýšenou životnost, kterou hnojením získal, na další generaci. Velmi dobře jsou také doloženy pokusy amerického zoologa Tracy M. Sonneborna na nálevníku Paramaecium aurelia. Vstříkneme-li králíku kulturu Paramaecia, získáme sérum proti Paramaeciu. Toto sérum ochromuje a usmrcuje Paramaecia. Přidáme-li je však do kultury v koncentraci, která sice živočichy přechodně ochromí, nepůsobí však smrtelně, pak se nálevníci za určitou dobu zotaví a jsou později odolní i proti nejvyšším dávkám séra. Tato odolnost trvá beze změny dokonce po častém buněčném rozmnožování. 

Zajisté jsou tyto případy neobyčejně vzácné a mohli bychom podle toho soudit, že dědičnost získaných vlastností má ve vývoji jen podřadnou nebo žádnou úlohu. Ale týž argument, který se uvádí ve prospěch mutací, může platit i zde. Na námitku, že příznivé mutace jsou mimořádně vzácné, se nám odpovídá, že vývoj počítá s obdobími statisíců a miliónů let a že v tak dlouhých obdobích se mohou vyskytnout i nepravěpodobné události dosti často. Při krátkodobých změnách prostředí pak přizpůsobení prý není ani žádoucí a ztrnulost dědičného mechanismu tu působí příznivě. 
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Přesně totéž platí pro dědičnost získaných vlastností. Nebylo by biologicky vůbec výhodné, kdyby následující generace zdědily každé přizpůsobení krátkodobým požadavkům. Pokusy, které známe, trvají nutně v nejlepším případě několik málo let. Nedovedeme zjistit, co se stane, potrvá-li vliv prostředí 1 000 let, protože tak dlouhá období se vymykají experimentům. Můžeme tedy pouze říci, že vlastnosti získané na základě krátkodobě změněných faktorů vnějšího prostředí jsou v neobyčejně vzácných případech dědičné a že nevíme, co by se stalo, kdyby tyto vlivy trvaly po tak dlouhá období, jaká přicházejí v úvahu pro vývoj. 
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Obr. 44. Přizpůsobení krve členů himalájské expedice nízkému obsahu kyslíku ve vzduchu ve velké výšce. Šrafovaně: doba pobytu v různých výškách v m nad mořem. Černě: počet červených krvinek v miliónech na mm3. 

Snad známe tak málo příkladů dědičnosti získaných vlastností i proto, že se po ní téměř nikdy soustavně nepátralo. Moderní genetika totiž prohlašuje, že dědičná fixace adaptačních genů je nemožná. Adaptace je reakcí cytoplazmy, dědičnost je založena na vlastnostech deoxyribonukleové kyseliny buněčného jádra. Molekulární genetika popsala velice přesně mechanismus, kterým se genetická informace dostává do cytoplazmy. Z DNA se vytvoří otisk RNA a pomocí něho se na ribozómu vytvoří bílkovinná molekula. DNA a. RNA při tom zůstanou beze změny; působí na bílkovinu, bílkovina však nepůsobí na ně. Cesta genetického přenosu informací, jak se tento proces oficiálně nazývá, je jednosměrná. Změna DNA má vliv na bílkoviny cytoplazmy; změna plazmatických bílkovin molekuly DNA a RNA nikterak neovlivňuje. 

Kdyby tomu tak bylo, nemohla by existovat žádná dědičnost získaných vlastností, neboť přizpůsobování začíná v cytoplazmě; je-li ovlivňování jen jednostranné a zpětný přenos informací z cytoplazmy do buněčného jádra je uzavřen, pak se adaptace nemůže stát dědičnou. Pak by nemělo smysl hledat příklady 
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dědičnosti získaných vlastností. A co nehledáme, málokdy najdeme. To je možná jednou z příčin, proč lze dědičnost získaných vlastností doložit jen několika málo příklady. 

Přímé přizpůsobení v jednotlivé buňce 

Ovšem tak jasné, jak se jeví molekulárnímu genetikovi, věci ve skutečnosti nejsou. Z jiných oblastí biologického výzkumu známe četné skutečnosti, které by byly zcela nevysvětlitelné, kdybychom možnost přenosu informací z cytoplazmy do jádra vyloučili. 

Je tu například paměť. Víme, že si člověk ještě ve stáří pamatuje četné události z ranného dětství. Podráždění nervových buněk, k němuž tehdy došlo, zřejmě vyvolalo změny, které po odeznění popudu dále trvají. Jistě jde především o změny bílkovin cytoplazmy. Bílkoviny ale mají omezenou životnost. Podle jejich povahy a podle úlohy, kterou v buňce mají, udrží se molekuly bílkovin několik minut až několik týdnů, nikoliv však měsíce nebo roky. Působí-li změna stavu bílkovin ještě po desítkách let, pak zajisté zasáhla nejen samotné bílkoviny, nýbrž také aparát bílkoviny produkující, tedy nukleové kyseliny. Tento aparát byl patrně ovlivněn tak, že bílkoviny, jež se při podráždění změnily, se v této nové formě stále znovu tvoří. To však znamená, že se informace z bílkovin musí dostat do DNA jádra, aby se tatáž informace pak mohla stát účinnou v opačném směru. 

K ověření této domněnky provedl švédský badatel Holger Hydén neobyčejně složitý pokus. Nejdříve se naučil vypreparovat z mozku králíka nebo krysy zcela určitou nervovou buňku. Z této buňky odstranil buněčné jádro a izoloval DNA v něm obsaženou. Z cytoplazmy získal RNA a konečně musel změřit v těchto nepředstavitelně malých množstvích hmoty obsah 4 nukleotidů — adeninu, cy-tosinu, guaninu a thyminu, resp. uracilu. 

Když se tato pokusná technika, jež působí zcela nepravděpodobně, zdařila, začal vlastní experiment. Jednoho králíka vozili denně půl hodiny na kolotoči. Pak odstranil Hydén jemu a druhému králíku, sloužícímu ke srovnání a který nebyl podroben této proceduře, stejnou mozkovou buňku a stanovil její složení. Mezi oběma králíky byly zjištěny jednoznačné rozdíly jak v RNA, tak v DNA. Četní badatelé přicházeli do Hydénovy laboratoře, aby se naučili této technice. Pokus byl zopakován na různých zvířatech v různých variantách vždy stejně úspěšně. Pokládá se dnes za zcela jisté, že schopnost paměti „zvěčnit” určité stavy vyvolané podrážděním je založena na tom, že se příslušně mění nukleové kyseliny. Pak ovšem musí také existovat přenos informace z cytoplazmy do buněčného jádra. 

To samozřejmě nelze chápat tak, jako by zrněna v nukleových kyselinách buněčného jádra byla jedinou základnou pro změněné chování nervové buňky.  
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Především jde o změněnou dráždivost buňky nebo určitých jejích oblastí a tato dráždivost je opět určena změněnou strukturou bílkovin podílejících se na jejich výstavbě. Udrží-li se však takováto pozměněná dráždivost daleko přes dobu životnosti bílkovinné molekuly, je to možné jen proto, že v důsledku strukturální změny v jaderném materiálu jsou produkovány stále nové bílkovinné molekuly změněného typu. Úlohu buněčného jádra v učebním procesu jednoznačně dokazuje pokus, který nedávno provedla výzkumná skupina v Magdeburgu pod vedením Hansjiirgena a Matthiese. Při tomto pokusu byly cvičeny krysy v tunelu rozvětveném ve tvaru Y. Jedna větev tunelu byla osvětlená, druhá temná. Dostala-li se nevycvičená krysa před rozvětvení, prchla, vedena silným instinktem, do tmavé chodby. Tam byla do podlahy zapuštěna kovová mříž, ze které dostala krysa elektrickou ránu. Krysa se obrátila a prchla do světlého tunelu. Po častém opakování, při němž byla samozřejmě světlá chodba umístěna v nepravidelném sledu vlevo nebo vpravo, se vytvořil podmíněný reflex, který vedl zvíře v rozporu s vrozeným instinktem k tomu, že ihned vyhledalo světlý tunel. 

Jiná skupina krys dostala stejný počet elektrických ran, ale jednou ve světlé, jindy v tmavé chodbě. Za těchto podmínek zůstal výcvik přirozeně neúčinný, zvířata se ničemu nenaučila. 

30 minut před zahájením tréninku dostaly obě skupiny krys injekci radioaktivního uridinmonofosfátu (uracil + cukr + fosfát) do mozku. Asi 50 minut po skončení výcviku byla zvířata usmrcena. Mozek byl fixován, rozdělen na tenké řezy a polit emulzí citlivou na světlo. Rozpad radioaktivního atomu vyvolá v emulsí černou tečku. Takovouto autoradiografií lze poznat rozdělení radioktivních látek ve zkoumané tkáni. 

Fotografie 22a znázorňuje tuto autoradiografií. Téměř všechen radioaktivní uridinmonofosfát se nahromadil v buněčných jádrech, jen málo černých teček je v cytoplazmě. Fotografie 22b zobrazuje mozkovou kůru krysy, jež byla podrobena neúčinnému tréninku a nevytvořila si podmíněný reflex. Zde bylo jen málo radioaktivních látek v buněčných jádrech a četná jádra jsou vůbec neviditelná, protože nevázala žádný uridinmonofosfát. Stejný obraz získáme i u krysy, jež nebyla podrobena tréninku. Zřejmě je úspěšný trénink, tedy učení, vázán na nukleové kyseliny buněčného jádra. 

Výkony, které se podobají paměti, lze dokázat také v jiných oblastech. V Leningradě zkoumal sovětský zoolog Jurij Poljanskij odolnost proti teplu (termo-rezistenci) nám již známého nálevníka Paramaecium. Vypěstoval kmen při 20 °C a u některých zvířat zvyšoval teplotu na 40 °C. Po určité době byla Paramaecia ochromena a čas k tomu potřebný byl mírou odolnosti vůči teplu. 

Byli-li prvoci chováni po krátkou dobu při 30 °C a pak testováni při 40 °C, projevili zvýšenou odolnost vůči teplu; ta však rychle poklesla, když byli prvoci opět ponecháni při normální teplotě 20 °C. Byli-li naproti tomu chováni déle než 4 dny při 30 °C, pak se vyvinula silná tepelná odolnost, jež tak rychle 
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nemizela. Jak známo, Paramaecia se množí podvojným dělením, načež díly dorostou do původní velikosti, aby se znovu rozdělily. V pokusech Poljanského neklesla odolnost vůči teplu ani po 72. dělení na původní míru. 

Lze vypočítat, že Paramaecium obsahuje asi 1012, tj. bilion bílkovinných molekul. Vzroste-li živá hmota při každém dělení na dvojnásobek, dosáhne se zvýšení na 1012 násobek hmoty po 40. dělení. Kdybychom předpokládali, což je ve skutečnosti nemožné, že totiž po celou tuto dobu nebude odbourána žádná bílkovinná molekula, mělo by po 40. dělení každé Paramaecium v průměru jen jedinou z bílkovinných molekul, které byly vystaveny teplotě 30 °C. Po 72. dělení mělo by dokonce už jen jedno Paramaecium ze svou miliard takovou bílkovinnou molekulu, a přesto vykazují všechna stejnou zvýšenou tepelnou odolnost. Zřejmě byly při vystavení teplu zasaženy horkem nejen bílkoviny. Mimoto prošel zajisté také aparát produkující bílkoviny, tj. nukleové kyseliny, takovými změnami, že se v průběhu celé další doby tvořily bílkoviny podobné bílkovinám, jež vznikly přímo při působení horka. Také zde máme nesporně co dělat s přenosem informací z cytoplazmy do nukleových kyselin. 

Zvlášť významná je možnost přinášet informace z cytoplazmy do nukleových kyselin při tvorbě imunitních látek. Při imunizaci se do buňky dostává cizí látka. Poté se vytvoří protilátka, tj. bílkovina svou strukturou přizpůsobená cizí látce. Můžeme se plným právem domnívat, a molekulární genetika naši domněnku ještě posiluje, že bílkovina se může vytvořit jen pomocí matrice RNA. Vznikne-li tedy bílkovina, jež dříve v organismu neexistovala, musí být k tomu vyprodukovány specifické nukleové kyseliny. To však nemůže způsobit nahodilá mutace, neboť by to byla velice nepravděpodobná událost, která by se, pokud by k ní vůbec došlo, mohla vyskytnout nejvýše v jedné jediné buňce. Při imunizaci však získávají nezávisle na sobě milióny buněk schopnost vytvořit určitou protilátku. Vlivem antigenů v cytoplazmě nebo v buněčném jádru musí tedy vzniknout specifické nukleové kyseliny, které samy opět mohou řídit tvorbu velkého počtu molekul protilátek. 

Tvorba specifických nukleových kyselin při imunizaci byla dokázána v různých laboratořích. Jednozačné jsou výsledky pokusů Luigiho Michelazziho a jeho spolupracovníků v Itálii. 

Krysa, jíž se naočkují erytrocyty (červené krvinky) morčete, vytváří během určité doby „protilátku proti erytrocytům morčete”. Z krevního séra krysy se získá volná ribonukleová kyselina, jež je v séru obsažena jen v malých množstvích. Tato RNA se tak dlouho čistí, dokud není prakticky prosta bílkovin, načež se vstřikne jiné kryse. Tato krysa, jež sama nebyla erytrocyty morčete očkována ani s morčetem nikdy nepřišla do styku, vyvine nyní sama protilátky proti erytrocytům morčete. Lze je zjistit, když necháme působit na trochu tkáně nebo séra takovéto krysy krev morčete: protilátky červené krvinky rozpustí. 

Lze snadno dokázat, že schopnost vytvářet protilátky se přenáší z jedné krysy 
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na druhou skutečně díky RNA. Existuje enzym, ribonukleáza, jež napadá výlučně RNA a rozkládá ji na jednotlivé nukleotidy. Zpracuje-li se výtažek ze séra jedné krysy ribonukleázou, pak výtažek ztratí schopnost přenášet imunitu na druhou krysu. Zpracování proteázou, enzymem štěpícím bílkoviny nebo deoxyribonukleázou, která štěpí DNA, je naproti tomu neúčinné. Zřejmě přenáší imunitu výlučně RNA, a to znamená, že erytrocyty morčete vyvolaly v kryse tvorbu specifické RNA. Dochází tedy také k přenosu informací z bílkovin do nukleových kyselin. 

To je samozřejmě v protikladu s tvrzením genetiků, že přenos informací je možný pouze ve směru DNA —> RNA —> bílkovina. Aby nevznikly rozpory s genetikou, zkoušelo se jiné vysvětlení. Podle něho by vznikala schopnost tvořit různé protilátky mutací a tato dědičná vloha by byla přítomna v každém organismu, nezávisle na tom, zda se kdy dostal do styku s příslušným antigenem. Nejznámější je teorie vyvinutá Frankem M. Burnetem. 

Všeobecně se předpokládá, že buňky schopné imunizace, tj. schopné tvořit imunitní látky, vznikají rozmnožením kmenových buůek. Tyto kmenové buňky samy vznikají dělením z buněk, jež podle měření Burneta zpočátku nemají geny k tvorbě protilátek. V průběhu dělení však dle jeho názoru projdou četnými mutacemi, kterými vzniknou dědičné základy pro bílkoviny nejrůznější struktury, takže nakonec každý savec má buňky s geny pro tu neb onu protilátku. Celkem je prý jejich počet tak velký, že by byly k dispozici kmenové buňky s odpovídajícími základy protilátek pro veškeré myslitelné antigeny. 

Vpraví-li se do těla zvířete nějaká cizí látka, vnikne také do buňky, která nese gen pro tvorbu příslušné protilátky. Tím se nejen aktivuje gen a podnítí tvorba protilátky, ale v příslušné buňce se také vyvolají četná buněčná dělení. Vzniklé dceřiné buňky představují klon, tj. skupinu buněk, které vznikají dělením z jednotlivé buňky a mají stejné dědičné vlohy jako ona. Všechny buňky tohoto klonu by tedy byly schopné vytvořit stejnou protilátku jako kmenová buňka. 

Zdálo se, že je výhodou tohoto výkladu tvorby protilátek, který Burnet nazval klonovou selekční teorií, že imunitní reakce těla byly připsány mutacím a že genetická zpětná informace se stala zbytečnou. Bylo sice obtížné představit si, že by v každé generaci vznikaly znovu všechny myslitelné typy protilátek podivuhodným nahromaděním mutací v dědičných vlohách. Bylo to však přece jen snadnější než odmítnout nálezy molekulární genetiky, jež se zdály tak dobře fundované. 

Mezitím byla selekce klonů zjemněním experimentální techniky jednoznačně vyvrácena. Nyní lze pěstovat jednotlivé kmenové buňky na umělé živné půdě a vyvolat v nich přidáním antigenu tvorbu protilátky. Při tom se ukázalo, že každá jednotlivá kmenová buňka je schopna vyrobit všechny druhy protilátek, že tudíž tato schopnost v ní nevznikla nahodile předchozí mutací, ale že ji v důsledku působení antigenu po každé znovu nabývá. Současně se také podařilo 
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ukázat, že buňka, jež se naučila vyrobit protilátku, předávala tuto schopnost dále svým dceřiným buňkám a že se tedy nově získaná imunitní reakce stala dědičnou. Můžeme však postoupit ještě o krok dále. U paměti rozlišuje neuro-fyziolog mezi krátkodobou pamětí, jež zahrnuje sekundy nebo v nejlepším případě minuty a pravděpodobně odpovídá přímým následkům vzruchu, a pamětí dlouhodobou, která obsáhne dny nebo i mnoho let a daleko překračuje dobu života bílkovinné molekuly.’ Přesně vzato, je přitom třeba rozlišovat ještě mezi pamětí, jež je účinná po dny, ale je přece časově omezená, a pamětí schopnou zafixovat dojmy na celý život. Hydénovy pokusy nabízejí domněnku, že procesy prvního typu, které nazveme střednědobou pamětí, tkví ve změnách v RNA, jejichž životnost se měří dny anebo v nejlepším případě týdny. Vlastní dlouhodobá paměť s její schopností fixovat vzpomínky bez omezení by se naproti tomu dala velmi dobře vysvětlit tím, že byly přestavěny nebo do jádra vestavěny nové DNA. Tato látka se normálně v buňce neodbourává a každá změna struktury se zachová po neomezeně dlouhou dobu. 

Něco podobného se pravděpodobně děje při tvorbě protilátek. Podívejme se ještě jednou na kresbu 25, kterou již známe. Vstříkneme-li kryse antigen, začne za několik dní tvořit protilátku typu 19 S. Množství protilátek v krvi stoupá po několik dnů a klesá pak pomalu na nulu. Zopakujeme-li injekci za nějaký čas, proběhne všechno ještě jednou zcela stejně. Organismus na první injekci zcela zapomněl. Mechanismus, odpovědný za tvorbu protilátek 19 S, má jen střednědobou paměť. 

Poněkud později začíná také výroba protilátek 7 S. Když se již objevily, mizí ze séra jen velice pomalu. Po druhé injekci těchto protilátek rychle přibývá a dosažené titry jsou mnohonásobně vyšší než poprvé. Buňky, produkující 7 S, na účinek první injekce nezapomněly. Víme, že doživotní imunizace se vysvětluje tvorbou protilátek 7 S. Mechanismus tvorby protilátek 7 S má tudíž dlouhodobou paměť. Odpovídá také v tomto případě DNA za dlouhodobou paměť? 

Odpověď na tuto otázku nám dává pokus amerického imunologa H. Lawrence. Podobně jako v pokusu Michelazziho se získá z imunizovaného zvířete výtažek nukleové kyseliny, autor však k tomu nepoužívá krevního séra, ale lymfocytů pokusného zvířete. Tento typ bílých krvinek se silně podílí na výrobě protilátek, a lze tak získat vyšší výtěžek než z výtažku ze séra. Jelikož lymfo-cyty mají buněčná jádra, je ve výtažku vedle RNA samozřejmě také DNA. 

Injekce výtažku do nového pokusného zvířete vyvolává tvorbu protilátek obou druhů, 7 a 19 S. Zpracuje-li se však výtažek deoxyribonukleázou, tj. enzymem, který štěpí DNA, ale RNA ponechává neporušenou, získáme v pokusném zvířeti už jen protilátky 19 S. Tvorba protilátek 7 S je potlačena. Zcela tak, jak se dalo předpokládat, závisí mechanismus jejich tvorby se svou dlouhodobou pamětí na změnách v DNA, zatímco střednědobá paměť při výrobě protilátek 19 S je určena RNA. 
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Dvě jednosměrné ulice 

Při imunizaci proniknou nejdříve antigeny do cytoplazmy. Dojde ke změně v RNÁ, načež se vytvoří protilátky 19 S. Později se změna rozšíří na DNA, načež se objeví také protilátky 7 S. Přenos informací cytoplazma —>RNA—>DNA tedy existuje zcela jistě. Na druhé straně popisuje molekulární genetika cestu přenosu informací ve směru DNA—>RNA—>cytoplazma. Ve druhé kapitole jsme se podrobně seznámili s mechanismem tohoto přenosu informací a je mimo pochybnost, že po této cestě nelze jít opačným směrem. 

Tak vzniká zvláštní rozpor. Na jedné straně nemáme naprosto žádný důvod, abychom pochybovali o skvělých výsledcích molekulární genetiky, neboť patří k nejlépe doloženým poznatkům celé biologie. Na druhé straně vyplývá jednoznačně z výzkumu paměti, tepelné adaptace a výroby imunitních látek, že musí existovat předávání informací z cytoplazmy do nukleových kyselin. Mají genetikové skutečně pravdu a jsou nálezy, které byly právě uvedeny, založeny na nějakých nepoznaných nesprávných závěrech? 

Nuže, ve skutečnosti mají pravdu obě strany a rozpor, který dlouho vážně zatěžoval vývoj biologie, vyplývá jen z nepřesného vyjadřování. Ze nelze informační cestu z DNA do cytoplazmy, popsanou molekulární genetikou, obrátit? Ze jde o jednosměrnou ulici? To mně nemusí vadit. Jezdím každý den jednosměrnou ulicí do práce. Znamená to, že musím vůz nechat stát a vrátit se domů pěšky? Ovšem, že ne. Existuje jednosměrná ulice v opačném směru a tou se dostávám každý večer domů. Je cesta, kterou popsali genetikové, jednosměrná? Dobrá, ale cožpak neexistuje žádná jiná cesta v opačném směru? 

Tento problém neexistuje jen v genetice. Každý biologický proces je jedno-směrnoji ulicí. Po každé změně, kterou projde, se organismus vrací do výchozího stavu, jinak by brzo přestal existovat, ale návrat se děje po jiné cestě a přes jiné mezistavy, než jakými proběhla změna. Uveďme několik příkladů: 

Podráždí se nerv. Dosud zadržované sodíkové ionty bleskově proudí do nitra buňky. Posunem jejich pozitivních elektrických nábojů vznikne elektrický proud, který podráždí okolí drážděného místa, a tak se podráždění šíří podle nervu. Při tom byla vydána energie. Návrat k výchozímu stavu vyžaduje rovněž energii, která se vydává ze zásoby buňky. Sloučenina bohatá na energii, adenosintrifosfát, se rozštěpí. K doplnění zásoby energie zesílí látková výměna, spálí se glukóza, k čemuž je potřeba kyslík a vylučuje se oxid uhličitý. Podráždění je řadou fyzikálních procesů; obnovení výchozího stavu uvádí do akce složitý chemický aparát. 

Konáme-li nezvyklou tělesnou práci, máme druhý den „svalovou kocovinu”. Nevytrénovaný sval nebyl dostatečně prokrven a nedostal dost kyslíku, aby beze zbytku spálil glukózu, hroznový cukr, který se při práci odbourává a slouží jako vlastní zdroj energie pro svalovou práci. Část glukózy se bez kyslíku odbourá nedokonale a přemění se v mléčnou kyselinu, přičemž se uvolní pouze 
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část použitelné energie. Působením kyseliny sval ztvrdne a bolí, když jej napínáme, protože se nemůže uvolnit a napíná šlachy.

Během odpočinku se mléčná kyselina nemění znovu v glukózu, což by odpovídalo přímému obrácení procesu. Je naopak krví postupně vymývána a později v játrech dále odbourávána. Zde jsou poměry opačné než v předchozím příkladu. Na cestě tam docházelo k chemickým přeměnám, návrat se děje pomocí fyzikálního mechanismu difúze. 

Platí stejná zákonitost také pro předávání genetické informace? Existuje vedle cesty z DNA do RNA a z této kyseliny do molekuly proteinu (kterou genetikové prozkoumali) druhá cesta, probíhající opačným směrem? 

Práce z nejnovější doby nám ukazují, že takováto jednosměrná ulice v opačném směru může velice dobře existovat. Rousův sarkom, rakovinné onemocnění svalové tkáně kuřat, vyvolává virus, který vnáší do napadené buňky svou vlastní RNA. Další rozmnožení viru se však neděje přímou cestou, nýbrž přes DNA onemocnělé buňky, která získává schopnost nově vytvářet RNA viru. Informace RNA musí být tudíž přeměněna na informaci DNA. 

Roku 1970 objevil americký genetik Howard M. Temin a téměř současně několik dalších badatelů v buňkách napadených virem dosud neznámý enzym, který je schopen pomocí řetězce RNA syntetizovat jemu odpovídající řetěz DNA. Tento enzym byl zjištěn nejdříve v rakovinných, později však také ve zdravých buňkách a jeho přítomnost ukazuje jednoznačně, že přenos informace z RNA do DNA je možný. Tím byl poznán důležitý krok na cestě zpětné informace z cytoplazmy do buněčného jádra. 

Nelze očekávat, že ostatní kroky na této cestě vysvětlíme stejně přesně, jak se to podařilo u přenosu informace z DNA do proteinu. Zde bádaly tisíce výborně vybavených vědců cílevědomě po desítky let. Opačná cesta byla pokládána za nemožnou, systematické výzkumy se neprováděly a jen náhodou přinášely uvedené práce výsledky, které osvětlily problémy zpětné informace. Přece se však její mechanismus stává v hrubých rysech zřetelným. 

Prvním důležitým poznatkem je, že mutace nejsou zdaleka tak vzácné, jak jsme se donedávna domnívali. Při zdvojení DNA se vyskytují často chyby, protože však informace má tvar dvojvlákna a články obou řetězců musí přesně do sebe zapadat, je každý chybný krok ihned zpozorován. Spatně zapadající článek je zvláštními enzymy vyštěpen, správný článek se podle vzoru druhého řetězce naváže do mezery a mutace je odstraněna. V současné době se předpokládá, že z 10 000 mutací se 9 999 opravuje. 

Informační RNA, která se tvoří na DNA, představuje jednoduché vlákno. Možnost kontroly pro správné opisování, jaké existuje u DNA zde není a všechny chyby, které se při kopírování vyskytnou, zůstanou zachovány. Další zdroj chyb je v přikládání transferové RNA na informační RNA. O tom jsou k dispozici důkladné výzkumy, které ukazují, že stačí již změna teploty, aby počet chyb mnohonásobně stoupl. 
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V genu buněčného jádra je stanovena přesná informace pro bílkovinu s přís

ně stanovenou sekvencí aminokyselin. Avšak v buňce vzniká nejdříve množství

podobných molekul mRNA a molekul bílkoviny, které jsou ve svém chování

více nebo méně dobře přizpůsobeny podmínkám v buňce. 

Jsou-li podmínky normální, osvědčí se nejlépe bílkoviny, jež přesně odpovídají genetické informaci. Tyto bílkoviny a jejich mRNA se zachovají, zatímco ostatní jsou odbourány, a mRNA dále produkuje bílkoviny normální. Odchy-lují-li se podmínky od normy, osvědčí se změněná bílkovina jako výhodnější, zachová se a jí odpovídající mRNA tento nový přizpůsobený typ bílkoviny syntetizuje dále. Přirozeným výběrem na úrovni molekul se zachovají jen „nejúspěšnější” typy bílkovin a jim odpovídající syntetizující aparát. Co Darwin mylně předpokládal pro celý organismus, platí možná pro jednotlivé prvky dědičného mechanismu: z jednolité dědičné hmoty vzniká mnoho odchylných forem, přírodním výběrem se nejlepší z nich udrží a ostatní se odstraní. 

Tento výklad je potud lákavý, že kromě přírodního výběru neznáme mechanismus, který by nahodile se vyskytující jevy, zde tedy chybné výkony při genetickém přenosu informací, dovedl k smysluplnému účelnému výsledku. Víme, že na náhodě závisí první krok: nedokonale přesný přenos informace z DNA do RNA; adaptace buňky, jež z přenosu vyplývá, je však účelná. Je tedy rozumné spojit oboje pomocí mechanismu přírodního výběru. Zatím tu však chybí dostatečné experimentální důkazy a uvedené vysvětlení lze pokládat nejvýše za podnět pro další laboratorní výzkum. 

Další krok, tvorba molekuly DNA podle vzoru RNA, je naproti tomu potěšitelně jednoznačný a dobře zajištěný. Jestliže přizpůsobené vylepšené molekuly RNA vznikly, může se podle nich bez potíží vytvořit odpovídající DNA. Temino-vy pokusy jsou v tomto směru naprosto průkazné. Je zde otázka, zda je možné, aby molekuly DNA, jež vznikly v cytoplazmě, vnikly do buněčného jádra a zabudovaly se do chromozómů. Také tento další krok na cestě zpětné informace je doložen solidními pokusy. Seznámili jsme se v předcházející kapitole s pokusy Averyho na pneumokocích. Z kmene bakterií, který mohl vytvořit pouzdro, byla ddělena DNA a přenesena do živné půdy, na níž rostl jiný kmen, který nebyl schopen vytvořit pouzdro. Bakterie přijaly cizí DNA, zabudovaly ji do svého chromozómu a nabyly tím schopnosti tvořit pouzdro a dědičně předávat tuto novou vlastnost bez omezení dále. 

Tuto transformaci bakterií lze provést u všech druhů bakterií. Nejdříve se předpokládalo, že některé z nich uvedenou schopnost nemají, ale pak se ukázalo, že mají pouze tlustou buněčnou stěnu, kterou DNA nemůže proniknout. Rozpustíme-li buněčnou stěnu pomocí trávicích enzymů, získáme obnaženou buňku, protoplast, který DNA snadno přijme a zabuduje do chromozómu. 

V našem případě je problém ještě jednodušší. Vždyť nová DNA se tvoří v cytoplazmě a nemusí tudíž proniknout buněčnou stěnou. Mezi buněčným jádrema cytoplazmou je sice další membrána; má však, jak ukazuje elektronová mikro- 
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skopie, četné póry o průměru cca 100 nm, zatímco dvojvláknová molekula DNA má tloušťku pouze 2 nm, takže může lehce do jádra vniknout. Zabudování DNA, jež se vytvořila v cytoplazmě, a jejímu přijetí do dědičné hmoty buňky tudíž nic nebrání. 

Tím by byl zpětný převod informace realizován. Vlivem vnějších nebo vnitřních faktorů se vytvoří nejdříve změněné buněčné bílkoviny a jim odpovídající molekuly RNA. Podle tohoto vzoru se vytvoří molekuly DNA, které nakonec vniknou do buněčného jádra a uloží se do chromozómu. Některé jednotlivé kroky, jež tento proces vyžaduje, se dají doložit solidními pokusy, jiné ještě čekají na experimentální důkaz. 

Mohou existovat řízené mutace? 

Nyní se můžeme konečně vrátit k východisku naší diskuse a pokusit se o odpověď na otázku, zda je dědičnost získaných vlastností vůbec možná. Genetikové takovou možnost zásadně odmítají a odůvodňují to tím, že v genetice neexistuje cesta zpětné informace. Jak jsme viděli, nelze tento argument dnes už pokládat za platný. U mnohobuněčných zvířat je však situace potud jiná, že dědičný přenos na další generaci nevychází z orgánu, který se přizpůsobuje. 

Vezměme jako příklad změnu ruky během vývoje od opice k člověku. Používáním a výrobou nástrojů, tedy prací, došlo u ruky a také u částí mozku, které práci ruky řídí, k určitým adaptacím. Avšak ruka a mozek se nemnoží přímo. Rozmnožování probíhá přes vaječné buňky a spermie, a ty se vyvíjejí v orgánech břicha, daleko od ruky a mozku. Vzniká zde otázka, zda se změny, odpovídající funkčnímu přizpůsobení v buněčných jádrech ruky a mozku, mohou projevit také na vzdálenost, v chromozómech vaječných buněk a spermií. Taková domněnka se zdá zprvu absurdní, a to je také jedním z důvodů, proč genetikové možnost dědičného přenosu získaných vlastností rozhodně odmítají. Přesto známe některé skutečnosti, podle nichž se zdá „nákaza” dědičnou hmotou i na vzdálenost možnou. Jako tak často, i zde vděčíme za nejdůležitější výsledky bádání o imunitě. 

Vypěstujeme-li oddělené buňky na umělé živné půdě a imunizujeme jednu jedinou z nich antigenem, ukáže se, že četné buňky v kultuře začnou tvořit protilátky. „Nakazily se” od imunizované buňky. Totéž se děje také v živém zvířeti. Tam reagují zpočátku také jen nečetné buňky na antigen a podněcují pak mnoho dalších k tvorbě imunních látek. 

S mechanismem tohoto popudu si hlavu lámat nemusíme. Kolem všech buněk proudí lymfa a vystupují-li účinné látky z jedné buňky, dostanou se rychle k dalším. Jelikož však lymfa nakonec proudí do krevního oběhu, musí se tyto látky objevit zajisté i v krvi. A skutečně je tu nacházíme. Jde o RNA a je-li tato molekula schopna, jak ukázal Michelazzi, vniknout dokonce v cizím zvířeti 
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do buněk a vyvolat tam tvorbu protilátek, pak se jistě může ve vlastním těle krevním oběhem dostat do všech orgánů a proniknout tak rovněž do buněk. 

Je možné, že se na tom podílí i DNA. Vždyť Lawrencův pokus dokázal, že DNA, pocházející z lymfocytů jednoho zvířete, vyvolává ve druhém tvorbu protilátek. Je tedy jisté, že může vniknout do buněk. V krevním séru však normálně nenacházíme DNA ani její stopy. Je to možná způsobeno tím, že DNA, skládající se ze dvou vláken, vystupuje obtížněji skrze póry buněčné membrány než jednovláknové RNA, a proto se nedostává do lymfy. Mimoto je většina DNA buňky vázána v buněčném jádru na chromozómy a nemůže volně difundovat (lat. diffundere = rozšířit se). A i když dnes již víme, že část DNA se syntetizuje v cytoplazmě, jde jen o velice nepatrné množství. 

Nyní se nám nákaza pohlavních buněk změnami bílkovin v ruce nebo v mozku už nezdá tak nemožnou. Celý proces by mohl probíhat asi takto: Spolu se změněnými bílkovinami vznikají také změněné molekuly RNA. Část jich difunduje z buňky ven a přes lymfu se dostane do krevního oběhu. RNA spolu s krví proudí do celého těla, tedy také do vaječníků a varlat. Do některé buňky těchto orgánů pronikne molekula změněné RNA, vyvolá tam tvorbu příslušné DNA, jež se nakonec dostane do buněčného jádra a přejde do dědičné hmoty. 

Stejné změny buněčného jádra, k jakým dochází na přizpůsobeném orgánu, se vyskytnou, i když s menší pravděpodobností, v pohlavních buňkách a v potomstvu uvedených zvířat se najdou jednotlivci, kteří budou mít vlastnost, kterou jejich rodiče nově získali. Budou svým druhům nadřazení, rychleji se rozmnoží a konečně vytlačí původní formu. Jistě ani tento proces neprobíhá bez přírodního výběru; výběr se však neděje mezi nahodilými, většinou škodlivými a sotva kdy užitečnými mutacemi, nýbrž mezi změnami, které odpovídají adaptaci na vnější prostředí a jsou všechny více nebo méně užitečné. 

Takový jev vzali vědci již před půl stoletím v úvahu a zavedli pro něj označení řízená mutace. Avšak vznik takové mutace závisí na možnosti zpětné genetické informace a dokud ta se jevila nemožnou, nemohla přicházet řízená mutace jako vývojový faktor v úvahu. Jelikož však zpětná informace a její mechanismus jsou již zčásti známy, musíme pokládat i řízenou mutaci za zcela možnou. 

Předpokladem přitom je, že pohlavní buňky budou přes krevní oběh nakaženy přizpůsobeným dědičným materiálem, který v různých orgánech nově vznikl. Také pro toto lze uvést experimentální příklad. 

Francouzský biolog Jacques Benoít pracoval v padesátých letech s dvěma plemeny kachen, s bílou pekinskou a s hnědou kachnou Khaki. Z buněčných jader kachny Khaki získal DNA a vstříkl ji čerstvě vylíhnutým kachňatům pekinského plemene. Mezi potomky kachen podrobených tomuto zákroku se objevilo několik, kteří měli žluté skvrny na zobácích a na nohách normálně růžových a hnědé skvrny na bílém peří. Také ve stavbě těla a v chování těchto zvířat mnohé připomínalo kachnu Khaki. Všechny tyto vlastnosti se projevily v několika generacích jako dobře dědičně přenosné. 
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Aby došlo k dědičnému přenosu na následující generace, musela se DNA, zavedená do krevního oběhu, dostat do buněk varlat a vaječníků a uložit se do chromozómů. Tím byla dokázána možnost nákazy pohlavních buněk nukleovými kyselinami z krevního oběhu. 
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Obr. 45. Pekinská kachna (vlevo nahoře) a kachna Khaki. Pod nimi potomek druhé generace pekinské kachny, jež byla vystavena působení DNA kachny Khaki. V držení těla, velikosti a zbarvení zobáku jsou zřetelné znaky kachny Khaki. 

Bohužel má tento krásný pokus slabinu. Přes všechnu námahu se nedal zopakovat. O výsledku nelze pochybovat, neboť kachny existují a nová, pomocí DNA získaná kachní rasa s názvem „Sněhurka” se rozmnožila natolik, že Benoitovi spolupracovníci nemohli pečenou kachnu už ani cítit. Ale kdykoliv v pozdějších letech vstříkli mladým pekinským kachnám DNA kachny Khaki, vždy se v potomstvu vyskytovaly jen kachny pekinského typu. Něco, co bylo v prvním pokusu provedeno správně, bylo pravděpodobně při dalších experimentech zanedbáno, protože to nebylo považováno za důležité. Osobně mám dojem, že šlo o čistotu preparátu DNA. 
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První pokusy započaly asi před 20 lety. Tehdy měli vědci ještě málo zkušeností s prací s nukleovými kyselinami a metody oddělování DNA a RNA byly ještě nedokonalé. Je pravděpodobné, že první skupině pekinských kachen byly spolu s DNA vstříknuty také malé dávky RNA. To se zdálo nepodstatné, neboť buněčné jádro RNA nepřijímá a nevědělo se ještě, že se v buňce pomocí molekul RNA může syntetizovat příslušná DNA, která se může velmi dobře stát součástí buněčného jádra. 

Viděli jsme už, že RNA se může dostat do buňky pravděpodobně daleko snadněji než DNA. RNA je tenká, ohebná nit, jež pronikne spíše některým pórem membrány než podstatně tlustší a tužší dvojvlákno DNA. Je tudíž zcela možné, že vlastní přenos dědičného materiálu kachny Khaki do pohlavních buněk pekinské kachny nebyl způsoben DNA, nýbrž RNA. 

Potomci takto ošetřených zvířat dorostli nejdříve za dva roky a teprve ve třetím roce mohl Benoít pokus zopakoat. Mezitím se zlepšila technika izolace a čistění DNA a nová skupina pokusných kachen dostala nejspíše injekci DNA již bez příměsi RNA. Jelikož však DNA vniká do buněk jen nesnadno, očekávaný úspěch se nedostavil. 

Rozhoduje časový faktor 

Tím jsme zevrubně popsali mechanismus, který může vést k dědičnému přenosu získaných vlastností. Tyto první kroky jsou velmi pravděpodobné. Několikaminutový teplotní šok vyvolává již za několik minut první reakce tepelné adaptace a už několik hodin po prvém kontaktu s antigenem lze na izolovaných buňkách pozorovat vznik protilátky. První změna RNA musí nastat téměř nevyhnutelně a tomu též odpovídá zkušenost, že se všechny organismy rychle a bez výjimky přizpůsobují změněnému vnějšímu prostředí. 

Další krok je zdlouhavější. DNA nekopíruje každou molekulu RNA a ne každá takto vzniklá molekula DNA má šanci vniknout do jádra a zabudovat se do chromozómu. Trvá-li však změna dále, vznik nové DNA se stálé opakuje, až se molekule konečně podaří dostat se do buněčného jádra. Tak uplynou asi 4 dny, než Paramaecium získá trvalou odolnost proti vysokým teplotám a asi 8 dní, než se vytvoří protilátky 7 S, což je pravděpodobně řízeno DNA. 

Je ještě mnohem méně pravděpodobné, že by pozměněná molekula RNA vystoupila z buňky, dostala se do krevního oběhu, že by ji pak ze všech nesčetných tkáňových buněk přijala právě buňka pohlavní a že by v ní byla DNA okopírována a že by se DNA dostala do buněčného jádra a že nakonec právě tato buňka v miliónu buněk vaječníku nebo varlete bude použita k rozmnožení. Bylo by velkou náhodou, kdyby se po krátkém působení horka nebo jedu dala u jednotlivých potomků zvířete nebo rostliny dokázat zvýšená odolnost. Trvá-li však takový vliv nepřetržitě 1 000 let, je téměř jisté, že k této náhodě dochází znovu, 
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že odolnost se stává u stále rostoucího počtu jedinců dědičnou a změna zasáhne nakonec u většiny z nich dědičnou hmotu, zatímco zbytek je přírodním výběrem odstraněn.

Teď také chápeme, proč pokusy dokázat dědičný přenos získaných vlastností jsou tak často neúspěšné. Experimenty můžeme provádět nejvýše po jedno nebo dvě desetiletí. Při tom již mohou jenotlivá zvířata nebo rostliny vykazovat získanou vlastnost, zůstanou však většinou ve velkém množství potomstva (jehož je k tomu třeba) bez povšimnutí. 

Podívejme se na číselný příklad. Slepice vysedí každoročně asi 10 vajec, z nichž se v průměru vylíhne 5 samiček. V dalším roce máme 50 kuřat, z toho 25 samiček. Pokračujeme-li takto 10 let, získáme 19,5 miliónu kuřat. V laboratoři však můžeme chovat v nejlepším případě 100 kuřat. Získá-li během těchto 10 let jediné kuře novou dědičnou vlastnost, má šanci pouze 1 : 195 000, že bude mezi našimi pokusnými zvířaty. I kdyby se nová vlastnost v tak krátké době objevila u 1 000 zvířat, měli bychom vyhlídku přibližně půl procenta, že v závěru pokusu budeme s jedním takovým pracovat. Abychom se s nově nabytou vlastností určitě setkali, musili bychom pokus prodloužit na několik tisíciletí. 

Poměrně nejlepší vyhlídky jsou u jednobuněčných živočichů. Zde odpadá dělení na tkáňovou a pohlavní buňku, a proto také není nutno, aby došlo k tak málo pravděpodobné nákaze pohlavních buněk ribonukleovou kyselinou, která v tkáňových buňkách vznikla adaptací. Proto nám poskytuje Paramaecium a podobné jednobuněčné organismy nejlepší příklady dědičného přenosu získaných vlastností. 

Ale i když je dědičný přenos získaných vlastností u vícebuněčných organismů poznamenán tak malou pravděpodobností a může se uskutečnit jen za velice dlouhá období, nelze z toho vyvozovat, že by neměl velký biologický význam. Tak pomalu působící mechanismus se zdá naopak neobyčejně smysluplným a účelným. Nebylo by vůbec žádoucí, aby náš organismus například reagoval na mimořádně chladné léto ihned dědičnou změnou, neboť to by snižovalo možnost přizpůsobit se v příštím roce létu, jež by mohlo být obzvlášť horké a suché. Tím, že nemůže sledovat krátkodobé výkyvy, zaměřuje se organismus na dlouhodobou klimatickou střední hodnotu, přičemž mu jeho přizpůsobivost umožňuje, aby úchylky od této střední hodnoty, vyskytující se v obou směrech, dostatečně dobře snesl. 

Víceletý výkyv podnebí, způsobený slunečními skvrnami, není schopen vyvolat dědičnou změnu a ani ji vyvolávat nemá; kdyby nás však měla postihnout nová doba ledová, trvající půl miliónu let, pak by byl právě pomalu účinkující mechanismus dědičného přenosu získaných vlastností vhodný k tomu, aby došlo k dědičnému přizpůsobení změněnému klimatu. 

A nakonec musím něco prozradit. Co jsem tu řekl o dědičnosti získaných vlastností a o mechanismu adaptace buněk není obsaženo v žádné učebnici biologie ani v knihách napsaných pro odborníky. Je to pokus myslet perspektivně, 
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předvídat a odhadnout budoucnost naších biologických věd. Zatím jen velmi málo biologů se začalo zabývat těmito novými myšlenkami. Ale jejich počet roste a lze předpokládat, že se v příštích letech a desetiletích o těchto základních otázkách biologie rozpoutá diskuse. Taková diskuse mezi odborníky není pro nezasvěcené příliš srozumitelná. Aby se čtenář mohl zúčastnit této velké vědecké události, napsal jsem proti všem zvyklostem o věcech, které vlastně ještě nedozrály, nebyly prodiskutovány a rozhodně ještě nejsou spolehlivými fakty. Ale snad podá právě toto líčení správný obraz biologie a práce biologa. 
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Jak vznikl život — fantazie a věda 

Má bible pravdu ? 

„Na počátku stvořil Bůh nebe a zemi. A země byla pustá a prázdná.” Těmito slovy začíná vypravování bible o stvoření světa.

Moderní geolog si představuje vznik Země takto: žhavá koule pomalu chladla, její povrch se zvrásnil a popraskal, nakupila se pohoří. Mohutné vichřice vrhaly písek na úbočí skal, větrné eroze rozložily hory, zatímco jiné vznikaly. Chaos ze žhavého kamene a písku, právě tak „pustý a prázdný” jako výsledek božského stvoření podle biblického podání. 

Země pozvolna chladla. Když její teplota na povrchu klesla pod 100 °C, spustily se mohutné deště. Vroucí proudy stékaly ze svahů hor, v rovinách se tvořily bažiny, v nížinách voda vytvořila moře. A stále ještě byla Země pouští. V bažinách nerostlo ani stéblo trávy, v mořích neplavaly ryby. Země byla jen obrovským nakupením mrtvé hmoty. 

Nejstarší horniny, jež na Zemi známe, jsou staré 4,5 miliardy let. Asi před 4 miliardami let už možná byla voda na zemském povrchu. A již v horninách starších než 3 miliardy let se objevují pozůstatky sinic, tedy poměrně vysoce organizovaných živých soustav. Jakmile vznikly na Zemi podmínky, za nichž mohly existovat živé soustavy, objevil se život. Během asi 500 milionů let se vyvinul od prvopočátků až k organismům, které se jen málo liší od dnešních řas. 

Zdá se nám téměř samozřejmé, že hovoříme o tom, že před miliardami let život na Zemi začal ve velmi primitivní formě a vyvinul se dále až k dnešním formám. Ale zřejmě to nebylo vždy tak samozřejmé: proč by jinak bylo rozhodnuto teprve v roce 1971 o založení Mezinárodní společnosti pro výzkum vzniku života? Víme již sto let, že se život vyvíjel z jednoduchých forem ve formy stále složitější. Darwin vysvětlil, jak se živé soustavy stávají přírodním výběrem stále dokonalejšími, stále účelnějšími a jak se při každé změně vnějšího prostředí vyvíjejí nové schopnosti. K tomu není třeba nadpřirozených stvořitelských sil, naopak stačí působení všeobecných přírodních zákonů. Ale jak je tomu se vznikem života? Aby mohl výběr působit, musí již existovat soustavy schopné žít a rozmnožovat se, soustavy vybavené dědičností. 

Zde biologie zprvu selhala a nebyla schopna poskytnout rozumné vysvětlení. 

Dnes nás to však neudivuje. Jak by mohl biolog vysvětlit vznik živých soustav, tedy bílkovinných systémů, když ještě neví, jaká je stavba bílkovinné molekuly? Jak by mohl chápat dědičný mechanismus, když ještě neslyšel nic o nukleových kyselinách? Jak by mohl přemýšlet o původu látkové výměny, když o samotné 
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výměně látek má jen velice mlhavé představy? Právě tak bychom mohli požadovat na člověku, který neví nic o elektřině, aby vysvětlil, jak funguje rozhlasový přijímač. A nedovede-li to vysvětlit, jsme pak oprávněni tvrdit, že podstata rozhlasového přístroje je dána ,,od přírody”, nevysvětlitelná, lidskému rozumu nepřístupná a že tkví v působení nadpřirozených sil božského původu? 

Směšné, že? Ale přesně to se dělo v biologii na rozhraní století. Vývojová myšlenka se tehdy právě prosadila a bylo možno položit otázku vzniku původních, nejjednodušších forem života. Poctiví biologové mohli jen odpovědět, že to ještě nevědí. A už tu byl závěr: „Tak vida! Ani ohromné výsledky naší novodobé vědy (takto posuzuje každá epocha své vlastní výkony) neumožňují výklad vzniku života! Je to jen tím, že život sám o sobě se vysvětlit nedá, protože není prostým souhrnem fyzikálních a chemických procesů, ale projevem nadpřirozené síly a člověku je zásadně odepřeno, aby pochopil stvořitelské dílo Boží”. 

Jedni se otevřeně odvolávali na božské stvoření světa, druzí operovali tajuplnými životními silami, které prý přírodovědeckými metodami nelze pochopit. Avšak obě skupiny se shodovaly v tom, že materialismus tu selhává a že život mohl vzniknout pouze činem, který nemá s přírodními zákony nic společného. 

Tuto reakci pochopíme, uvážíme-li, že církev právě tehdy utrpěla těžkou porážku. Vývojová teorie se prosazovala stále více a dalo se očekávat, že zvítězí úplně — i když papeži trvalo ještě 50 let, než dovolil, aby se jí v katolických školách vyučovalo. Vývojová teorie však znamenala, že část bible byla nesprávná a že zvířata a rostliny nebyly stvořeny přímo a v jejich konečné podobě. Jestliže ovšem vypravování bible o stvoření světa bylo nesprávné, kdo by pak mohl zaručit správnost ostatních jejích částí? Jak se pak ještě dalo dokazovat, že králové jednají z božího příkazu a že je hříchem vzepřít se jim revolucemi? Kdo by ještě uvěřil, že chudí a vykořisťovaní budou odměněni na onom světě, nebudou-li se proti vykořisťování bránit a že vykořisťování chudých bohatými je vůbec systém, který si Bůh přeje? 

Byla-li bible slovem božím, pak musela být správná do poslední tečky. Uká-zal-li se jen jediný bod jako nesprávný, bylo možno právem pochybovat i o všech ostatních. Vypravování o stvořeni světa bylo proto třeba zachránit stůj co stůj. Koneckonců nehovořilo se výslovně o tom, že by Bůh byl stvořil každé zvíře a každou rostlinu jednotlivě. Vždyť mohl stvořit jen první zvířata a rostliny s příkazem, aby se vyvíjely a braly na sebe všechny formy, které si přál. Z této nesnáze se dalo ještě jakžtakž vyjít, ale bible praví výslovně, že Bůh stvořil třetí den rostliny, pátý den zvířata a šestý den člověka. Slovo stvoření se často opakuje. „A Bůh stvořil mohutné velryby a všechny druhy živého tvorstva”, „Bůh stvořil člověka k svému obrazu” atd. Stvořením života stojí a padá celá bible, stojí a padá autorita křesťanského, židovského a mohamedánského náboženství. 

S vývojovou teorií si obratní teologové ještě dovedli do jisté míry poradit. Prohlásili, že stačí, že Bůh život jednou stvořil, aby se pak podle jeho plánů dále vyvíjel. Tímto způsobem prý vytvořil „zeleň a rostlinstvo”, „mohutné velryby 
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a všechny druhy živého tvorstva”, aniž by byl musel zasáhnout v jednotlivých případech. Život sám byl však považován za vlastní „Boží dech”, jako projev jeho nadpřirozené tvůrčí síly. Otázka, zda byl život stvořen, nebo zda vznikl působením všeobecných přírodních zákonů z neživé hmoty, se stala stěžejním bodem diskuse mezi pokrokovým, materialistickým myšlením a reakcí. Stala se předmětem třídního boje. 

Entelechie nebo boží dech? 

Jinak nazírali na původ života ve starém Řecku. Aristoteles, největší filozof své doby, usiloval o to, aby se jeho světový názor opíral o přírodovědecké poznatky, jež ovšem vycházely z velice primitivního pozorování přírody. Když nastaly deště, objevili se ve vyschlé tůni náhle červi, žáby a dokonce ryby. Nechal-li se sýr příliš dlouho odležet, hemžilo se v něm červy. Tyto živé soustavy tedy zřejmě vznikly z mrtvé hmoty. Samoplození živé látky z mrtvé hmoty bylo pro řeckého filozofa samozřejmostí. Zmínili jsme se již o tom, že věřil v pořádající a organizující přírodní sílu, v entelechii, která prý tuto přeměnu vyvolávala. 

Jako téměř všichni jeho současníci měl Aristoteles zato, že svět je vybudován ze čtyř živlů, a to z ohně, vody, vzduchu a země. Čím pohyblivější živel, tím více v něm bylo entelechie. Suchá země byla nepohyblivá a neobsahovala entelechii. Proto se v písku na poušti nevyskytoval život. Voda byla bohatší na entelechii; vlhká půda a bahno přece už rodily červy a žáby. Čistá voda byla ještě bohatší, proto vytvářela ryby, jež byly mnohem pohyblivější, a tudíž mnohem živější. Vzduch, velmi bohatý na entelechii, plodil ptactvo a oheň, jenž obsahoval entelechie nejvíc, dal vzniknout „vzdušným lidem”, duchům, kteří byli zproštěni vezdejšího života. 

Po svém založení nemohla křesťanská církev ihned vystupovat proti silnému vlivu, který Aristoteles měl. Navíc spojoval křesťany se stoupenci řecké filozofie společný boj proti Římské říši. Světovládný Řím byl státem válečníků a obchodníků. Místo divadelních představení se pořádaly jízdní závody a gladiátorské zápasy. Morálka vládnoucí třídy byla morálkou dobyvatelů a utlačovatelů. Kdo miloval svobodné umění a filozofii, nutně musel kritizovat stát a stal se dříve či později odpůrcem režimu. Křesťanská církev, římským státem zpočátku utlačovaná, spatřovala v těchto lidech své přirozené spojence. Proto si křesťanství řecké filozofie, přes její „pohanský” původ, vysoce vážilo. Aristoteles, podle pojetí církve inspirovaný Bohem, požíval stejné autority jako církevní otcové. 

Pokud jde o vznik života, vznikl z této situace velký zmatek. Podle bible stvořil Bůh v 6 dnech nebe, zemi, rostlinstvo, zvířectvo a člověka a později již žádnou tvůrčí činnost nevykonával. Každá stvořená živá soustava rodí „podle svého druhu plody, v nichž jsou skryta semena”, to znamená, že je schopna rozmnožit se z vlastních prostředků. O dalším rozmnožení stvořením zde není zmín- 
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ky a bylo by to též v rozporu s celým textem. Podle Aristotela však vznikají živé soustavy vždy znovu, když se vytvoří k tomu potřebné podmínky. O jednorázovém tvůrčím aktu u něho není ani řeči. Díky entelechii, kterou v sobě má, tj. díky schopnosti chovat se zákonitě, vytvářela hmota život vždy znovu sama ze sebe. 

Teologové se vymlovali, jak mohli. Entelechii, v podstatě vysoce materialistickou, přebásnili na „boží dech”. Prohlašovali, že samoplození je možné proto, že ve světě je přebytek tohoto dechu, který prý čeká jen na to, že vnikne do mrtvé hmoty, aby ji oživil. 

Našel se dokonce, byť velmi pochybný, citát z bible, který měl ukázat, že Písmo svaté uznává samoplození. Praví se v něm, že Samson byl napaden řvoucí mladou lvicí, avšak „duch Páně na něj vstoupil a on ji roztrhl, jako by to bylo kůzle … ” Po nějakém čase šel Samson znovu po stejné cestě a podíval se na zdechlinu zabité lvice. „Pohleď, tu byl roj včel v těle lvice a plástve plné medu.” To je všechno. Nic se nepraví o tom, zda se včely v dutině zvířecího těla usadily nebo tam vznikly. Ale musilo to stačit. Slaboučká výmluva byla podepřena ještě slabším textem. Samoplození se stalo křesťanským dogmatem. Kdo na ně nevěřil, byl upálen na hranici. 

Samoplození se stává vědeckým problémem 

Jak výrazně ovlivňovala církev vědu, ukazuje případ italského lékaře Francesca Rediho (1626—1698). Tento přírodovědec dokázal jednoduchým pokusem, že larvy much nevznikají samy od sebe v hnijícím mase. Vložil-li maso do nádoby, kterou převázal tkaninou, larvy se nevytvořily. Když látku odstranil, na mase se usadily mouchy a brzy se hemžilo larvami. Ze strachu před inkvizicí (soudní instituce katolické církve pro stíhání osob odchylujících se od církevního učení) se Redi neodvážil vyslovit celou pravdu. Zdůraznil výslovně, že to co poznal platí sice pro mouchy, nemusí to však nutně platit pro včely. K tomu došlo roku 1660, tedy nikoliv v nejtemnějším středověku. 

Teorii samoplození se brzy nato dostalo prvé vědecké podpory. Holandský brusič brýlí Antony van Leeuwenhoek (1632—1723) dovedl umění brousit čočky k takové dokonalosti, že dosáhl jedinou čočkou 250 násobné zvětšení a získal přitom naprosto jasný obraz. Takovýmto jednočočkovým mikroskopem pozoroval Leeuwenhoek mimo jiné také infusoria (nálevníci; lat. infusio = nálev) a bakterie, které si dokonce přesně nakreslil. S překvapením zjistil, že se vytvářely všude, nechala-li se voda, víno, polévka nebo moč delší dobu stát. V dopise Královské společnosti v Londýně oznámil, že tato „živá zvířátka”, jež objevil,, neměla „otce ani matky”, ale vznikala zcela sama od sebe. 

Vědci právě začali pochybovat o možnosti samoplození, a tu se objevila Leeu-wenhoekova pozorování, jež se při postupující výrobě mikroskopů dala snadno 
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ověřit. Vědecký svět se rozdělil na dva tábory, na stoupence a na odpůrce samoplození. Začal vážný experimentální výzkum tohoto problému. 

Proslulý je vědecký spor mezi italským knězem a profesorem anatomie Lazzarem Spallanzanim (1729—-1799) a jeho anglickým odpůrcem Johnem Turbervillem Needhamem (1713—1781). Spallanzani uvařil hovězí vývar, zahřál jej v lahvích, jež potom zalil voskem a mohl pak prokázat, že se v ochlazeném vývaru nevyvinuly žádné bakterie. Needham vařil vývar ze skopového masa a ucpal své láhve ovčí vlnou. Ačkoliv láhve pečlivě zahříval ve žhavém popelu, došlo k vydatné tvorbě baktérií. Spor tehdy zůstal nerozhodnut. Dnes víme, že měl pravdu Spallanzani a že Needham se ve svém pokusu dopustil chyby. Při zahřívání vývaru vypudila vodní pára vzduch z láhve. Při ochlazení se vodní pára srazila, do láhve se nasál vzduch a strhl s sebou zárodky bakterií, usazené v řídkém klubku vlny. 

Zajímavá je Spallanzaniho argumentace. Napsal tehdy: „Cožpak tento hlupák věří, že může přinutit Boha, aby vykonal zázrak, kdykoliv přistaví hrnec skopové polévky?” Pro kněze Spallanzaniho byl život zázračným dílem božím a nemohl bez účasti Boha znovu vzniknout. Laik Needham pohlížel na život jako na přírodní jev, který se musí prostě projevit, když jsou splněny potřebné podmínky — vývar jako živina a mírná teplota. 

Před stoletím vstoupila diskuse do nového stadia. Louis Pasteur dokázal, že bakterie a kvasnice vyvolávají hnilobu a kvašení, a Robert Koch ukázal, že sle-zinnou sněť a tuberkulózu vyvolávají bakterie. Samoplození pak již nebylo teoretickým problémem. Kdyby mohly bakterie vznikat všude samy od sebe, pak by se potraviny nedaly uchránit od zkázy sterilizací a snaha zabránit chorobám tím, že se zabrání styku s nakažlivými původci nemocí, by byla bezúčelná. Ekonomika a medicína měly na vyřešení problému stejný zájem a francouzská akademie věd vypsala peněžitou cenu. 

i Cenu vyhrál nakonec Pasteur: dokázal důmyslnými pokusy, že se bakterie nikdy nevytvoří, zabrání-li se účinně přístupu zárodků. Brzo se však problém samoplození opět vynořil ve změněné formě. 

Mezitím uveřejnil Darwin své dílo „O vzniku druhů” a vývojová teorie si získávala stále širší uznání. Podle formulace německého biologa Ernsta Haeckela (1834—1919) se všechny dnes existující živé organismy vyvinuly z mnohem primitivnějších forem, z hromádek „prahlenu”. Nedalo se tedy čekávat, že by se mouchy nebo bakterie náhle objevily samoplozením a přeskočily tak všechny fáze svého vývoje. Avšak domněnka, že kdysi, v dávné minulosti vznikly krajně primitivní formy života, které se v průběhu miliard let vyvinuly v dnes známé organismy, byla zcela rozumná. A zajisté vyžadoval i tento proces samoplození (spontánního vzniku prvního života) tisíce nebo milióny let a naprosto nemohl být v laboratorním pokusu zopakován za několik málo dnů. 

Takto se utvářely vědecké fronty. Pokrokoví materialističtí vědci věřili, že život vznikl v minulých geologických obdobích z neživé hmoty, ale nebyli schopni 
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takovou událost nijak vysvětlit. Tomu se nelze nijak divit, vždyť hovoříme o posledních desetiletích minulého století. Tehdy sice už mnoho badatelů poznalo rozhodující úlohu bílkovin při životních procesech, ale nevěděli ještě nic o jejich povaze a funkcích. Enzymy byly neznámy, o metabolismu (výměně látek) převládaly nejasné představy (ještě za dob Bedřicha Engelse věřilo mnoho vědců, že se potrava spaluje v plicích a nikoliv ve všech tkáních těla). 

Odpůrci materialismu obratně využívali této nevyhnutelné slabiny. Co dosud nebylo móžnó vysvětlit, bylo prohlášeno za zásadně nevysvětlitelné. Podle individuálních sklonů se operovalo s nevysvětlitelnými a neprobádatelnými životními silami anebo s božskou tvůrčí silou. Lze si představit, jak velice tím byl bržděn rozvoj vědy. 

Nakazila se Země zárodky života? 

Za první materialistický pokus vysvětlit objevení se života na Zemi vděčíme švédskému fyzikálnímu chemikovi Svante Árrheniovi (1859—1927). My materialisté pokládáme hmotu za věčnou. Nebyla nikdy stvořena a také nikdy nezanikne. Pro Arrhenia byl život formou hmoty a právě tak, jak hmota existuje věčně, jak vždy existovalo teplo nebo elektřina, tak existuje život od pradávných dob. V prvních vývojových dobách Země na ní nemohl existovat život vzhledem k velkému žáru, ale jakmile zchladla, byla osídlena živými zárodky z vesmíru. Pod tlakem záření miliónů sluncí putují prostorem nesčetné částečky prachu, a proč — ptal se Arrhenius — by mezi nimi nebyly spóry bakterií, jež byly vzestupnými vzdušnými proudy vyneseny na okraj atmosféry a poté tlakem záření odtrženy od planety. Zajisté, jak mínil, byly mezi nimi i takové spóry, které mohly drsným podmínkám vesmíru odolat. 

Pokud jde o tyto drsné podmínky, tj. naprosté vzduchoprázdno a teploty blízko absolutního bodu mrazu, měl Arrhenius pravdu. Víme dnes, že životaschopnost spór bakterií lyofilizovaných ve vakuu a udržovaných při velice nízké teplotě lze zachovat po prakticky neomezenou dobu. Dnes uchovávají bakteriologické laboratoře takto všechny vzácné standardní kmeny a u skotu se pro umělou inseminaci konzervuje sperma obzvlášť hodnotných plemenných býků neomezeně dlouho v tekutém dusíku. Potud poskytuje vesmír ideální podmínky pro zachovám zárodků. 

Vesmír je však bohužel prostoupen silným zářením. Již nepatrné množství ultrafialového záření slunce, které k nám proniká zemskou atmosférou s vrstvou ozónu, vznášející se ve výšce asi 30 km, ničí, jak známo, všechny bakterie a jejich spóry. Miliónkrát silnější ultrafialové záření vně atmosféry a ještě účinnější radioaktivní záření slunce naprosto nepřipouští, aby se živý zárodek vznášel po tisíciletí v prostoru blízko slunce, než by jej zachytila některá planeta. „Nakažení” Země bakteriemi z vesmíru je podle dnešního stavu našeho poznání vyloučeno. 
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Počátkem třicátých let, kdy jsem byl studentem biologie, těšila se velké vážnosti jiná představa. Podle ní byl vznik života dílem mimořádné náhody. Molekula bílkoviny se skládá z několika tisíc atomů. Uspořádají-li se tyto atomy v prostoru tak, že vytvoří bílkovinnou molekulu, vznikne tím první zárodek života. Pravděpodobnost, že se něco takového stane, je nekonečně malá, ale vesmír je nekonečně veliký a období, v němž mělo k této náhodě dojít, je nekonečně dlouhé, tudíž prý k ní muselo dojít. 

Tomu nás tehdy učili. Dnes víme, že toto vysvětlení nemůže být správné. Především je přenos života prostorem nemožný. K neuvěřitelné náhodě by tedy bylo muselo dojít v omezeném prostoru zemského povrchu a v omezeném čase, a navíc by tato náhoda ani nestačila. Bílkovinná molekula není živý organismus, bylo by třeba, aby se miliardy těchto molekul sloučily v celek, aby se miliardy takových nepravděpodobných náhod odehrály ve stejném místě ve stejnou dobu. Představa o náhodném vzniku života je zkrátka neudržitelná. 

Organické látky vznikají samy od sebe 

Po nové cestě se vydal sovětský biochemik Alexander Oparin. Vyšel z toho, že život probíhá jako všechny přírodní jevy zákonitě. Objeví-li se, je to důsledkem nutnosti, nikoliv náhod. Jestliže existovaly předpoklady pro vytváření živých soustav, pak se musil život také skutečně vyvinout. 

Prvním předpokladem pro vznik života byla existence organických látek. Tímto názvem označujeme většinu sloučenin uhlíku, protože tyto látky byly dlouho známy jen jako součásti živých organismů. K nim patří bílkoviny, tuky, nukleové kyseliny, cukry a mnoho dalších látek. Německému chemiku Friedrichu Wohlerovi (1800—1882) se podařilo, jako prvnímu, uměle vyrobit organickou látku, močovinu, a od té doby chemikové nejen syntetizovali četné organické látky, ale vyrobili také mnoho jiných, jež se v přírodě vůbec nevyskytovaly, jako například plastické hmoty a barviva; před Wohlerem však platila domněnka, že v přírodě existují organické látky jen jako produkty živých organismů. 

Byla to velká potíž. Bez živých soustav nemohly existovat organické látky, ale bez organických látek nemohly žádné živé soustavy vzniknout. Situace vypadala jako slepá ulička. 

Oparin našel východisko svou odvážnou teorií o abiogenním (řecky: a = zápor, bios = život, genea = původ, abiogen = nepocházející ze života) původu organických látek. Vycházela ze zjištění, že zemská atmosféra nemohla zpočátku obsahovat volný kyslík, který byl vytvořen teprve zelenými rostlinami. Naproti tomu, v důsledku sopečné činnosti, zde bylo mnoho oxidu uhličitého, který reagoval se žhavými horninami a tvořil tak karbidy. Když Země zchladla natolik, že se na ní mohla udržet voda, vznikl z karbidu a vody acetylén, který je dnes, jak známo, důležitou výchozí surovinou pro chemický průmysl. 
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Nemáme v úmyslu sledovat zde složité chemické úvahy, jimiž se Oparinovi podařilo předpovědět, že se nejdůležitější organické slouěeniny musely vytvořit v primární atmosféře, neobsahující kyslík, při dostatečném zásobení energií. Spokojme se konstatováním, že v tom měl pravdu. 

Inspirován Oparinem namíchal Američan Stanley L. Miller, jako první, „primární atmosféru” z metanu (CH4), amoniaku, vodíku a vodní páry, nechal na směs týden působit elektrický výboj a získal kromě četných jiných organických látek také 8 různých aminokyselin. T. E. Pavlovskaja a A. G. Pasynskij 
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Obr. 46. Millerův přístroj k syntéze aminokyselin (schéma). Obsah baňky A se udržuje ve varu. Páry vstupují do směšovacího prostoru B, proudí přes elektrický výboj C do chladiče D a vracejí se jako kapalina zpět do baňky. 

v Moskvě dosáhli téhož výsledku ultrafialovým zářením, Ind K. Bahadur viditelným světlem a teplem a nedávno se výzkumné skupině v Berlíně pod vedením P. A. Thiessena podařilo dosáhnout podobných výsledků pomocí mechanické energie. Jestliže existoval dostatek energie, tvořily se nejrůznější organické látky, sice pomalu, s výtěžky, jež se daly po mnohatýdenním působení sotva zachytit, avšak za miliardu let se přece nutně v prvotním oceánu nahromadila podstatná množství aminokyselin. Ostatně při těchto pokusech vznikly vedle aminokyselin, mezi jiným, také dusíkaté báze, jako tymin, adenin, cytosin a guanin (hlavní stavební kameny nukleových kyselin), cukry, mastné kyseliny, porfyrin a mnoho dalších sloučenin. 
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Zdá se nyní, že cesta k abiogennímu vzniku organických látek byla ještě jednodušší, než Oparin zprvu předpokládal. Četní astronomové dnes věří, že Země vznikla studenou cestou, shlukováním mas kosmického prachu. Velice hustě nakupený plyn a prach znají astronomové velmi dobře jako „tmavé mlhoviny”. Méně husté masy prachu se vyskytují často. Spektrálním rozborem bylo nedávno zjištěno, že obsahují různé organické látky, dokonce i kyselinu octovou.
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Obr. 47. Pokus o zjištění aminokyselin v měsíční hornině. 

a) Aminokyseliny z otisku lidského prstu; 

b) aminokyseliny povrchu horniny. Podobnost s křivkou a) vede k domněnce, že jde o znečištění člověkem; 

c) aminokyseliny z vnitřku horniny. Malá podobnost se vzorkem a); je zcela možné, že jde o látky mimozemského původu; 

d) vzorek vody použité při pokusu; 

e) vzorek směsi aminokyselin známého složení. 
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V měsíčním prachu přivezeném výpravami Apollo našli vědci zcela nepatrné stopy celkem 11 aminokyselin. Jejich složení se lišilo tak výrazně od složení otisků lidských prstů, že je sotva namístě domněnka, že by šlo o znečištění při zpracování vzorků. Pravděpodobně tyto aminokyseliny vznikly silným slunečním zářením v meziplanetárním prostoru a byly přitažlivostí Měsíce zachyceny. 

Jestliže Země vznikla studenou cestou koncentrací kosmického materiálu, pak byl pro abiogenní vznik organických látek k dispozici mnohem větší výběr výchozích látek, než původně předpokládal Oparin. 

Jsou nukleové kyseliny živé? 

Až potud se všichni badatelé, kteří se zabývají vznikem života, shodují. Zde se však cesty rozcházejí. Většina jich sleduje vývoj bílkovinných molekul a vznik složitých bílkovinných systémů s chováním, jež se stále více podobá životu. Několik amerických biochemiků však hledá řešení v nukleových kyselinách. 

Vše nutné pro tvorbu nuklových kyselin, tj. cukr, ribózu, kyselinu fosforečnou a dusíkaté báze lze vyrobit abiogenní cestou. Je zcela nepochybné, že při tom vznikají, byť krajně pomalu, pravá vlákna nukleových kyselin. Vlákno DNA je však schopno vytvářet vlákno další. Oddělí-li se vlákna od sebe, může každé z nich vytvořit další, oddělit se opět od něho a tak dále. Toto zdvojování neboli reduplikace DNA, jak je zjišťujeme při každém buněčném dělení, tudíž odpovídá určité autokatalýze. 

Tohoto výrazu bylo hrubě zneužíváno. Při katalýze podstatně urychluje látka A přeměnu látky B na látku C. Látka A vstupuje do reakce jen krátkodobě a beze změny z ní poté vystupuje. Při autokatalýze způsobuje látka A, že z látky B vznikne další molekula látky A. Zde se přirozeně zvětší množství katalyzátoru A na účet výchozí látky B. V přeneseném smyslu lze označit život za autokata-lýzu, neboť živý organismus přijímá látky ze zevního prostředí a zpracovává je na látky tělu vlastní. Rozmnožuje se tudíž na účet hmoty vnějšího prostředí. Život je, byť cestou velice dlouhých a komplikovaných sledů reakcí, mezi jinými také autokatalytický proces. 

Existuje známý klamný závěr: osel je savec. Všichni savci jsou tedy osli. Nebo: živé organismy mají schopnost autokatalýzy. Tudíž je každá autokatalytická soustava živá. 

Chemici uskutečnili autokatalytické systémy, aniž by tvrdili, že jsou živé. Avšak když se zdařila reduplikace DNA mimo živou buňku, hrdě se vytrubovalo do světa, že byl stvořen umělý život. 

Ne, to by bylo opravdu příliš laciné. Reduplikace DNA je sice důležitý proces v životním dění, je ale stále ještě jedním z nejjednodušších a určitě nikoliv jediným. K životu patří především výměna látek, tj. schopnost neustále odbourávat tělní hmotu, jež se v průběhu životních procesů nepřetržitě mění, a nahrazovat 
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ji přijímáním látek z vnějšího prostředí v původní formě. K životu patří schopnost reagovat na vlivy z vnějšího prostředí tak, aby se organismus v době co nejkratší a co nejúplněji vrátil do výchozího stavu; to znamená, že k životu patří dráždivost a schopnost regulace. K životu patří schopnost rozmnožování; nejen rozmnožit jednotlivou, sebedůležitější složku v těle, nýbrž znovu vytvořit v potomstvu všechny složky těla a dát jim stejné uspořádání, stejnou tělesnou konstrukci, stejný souhrn funkcí.

Je pravděpodobné, že se v prvotním oceánu vytvořily řetězce DNA. Je zcela možné, že tyto řetězce navázaly příslušné komplementární nukleotidy a mohly pak vytvořit dvojitý řetězec. Není vylouěeno, i když to dosud nelze vysvětlit, že se dvojité vlákno opět rozdělilo, aby se z obou vláken vytvořilo nové vlákno dvojité. Naprosto však nelze tvrdit, že by tím byl vysvětlen vznik života nebo že by byly alespoň dotčeny základní životní funkce. 

Jak vypadal nejjednodušší život? 

Než přistoupíme k vlastnímu problému, ke vzniku života s jeho nejdůležitějšími funkcemi, musíme si položit otázku, co vlastně chceme vysvětlit. Chceme vysvětlit, jak vznikla žába? Jistěže ne, neboť žába je výsledkem dlouhé vývojové řady a je příliš složitá, než aby mohla vzniknout z neživé hmoty. A jak je tomu u bakterie? Je sice mnohem jednodušší konstrukce než žába, ale je přece jen produktem vývoje trvajícího sta milionů let a určitě neodpovídá nejprimitivnější formě života. Musíme hledat něco ještě jednoduššího. 

Někteří biologové pokládají viry a bakteriofágy (řecky: phagein = požírat) za takovéto přechodné formy mezi živou a neživou hmotou. Podívejme se nejdřív na jednodušší z nich. 

Viry známe především jako původce chorob zvířat a rostlin. Ve své stavbě jsou tak jednoduché, že některé z nich bylo možno dokonce krystalizovat. Jsou složeny z vlákna DNA nebo RNA, zabaleného do bílkovinného pouzdra. U izolovaného viru nenajdeme žádné životní jevy. Nemá látkovou výměnu ani dráždivost a není schopen uvolňovat enegii z jiných látek ani využívat enegii, jež je k dispozici. Jediná enzymová aktivita jeho bílkovin je schopnost rozpustit stěny živých buněk. 

Dostane-li se částečka viru do styku s buňkou, rozpustí část buněčné membrány a pronikne do buňky. Pravděpodobně nemá bílkovina viru již žádnou úlohu a je buňkou ztrávena. Nukleová kyselina se však v buňce rozmnoží a vyvolá novou syntézu virových bílkovin. Za krátkou dobu lze v cytoplazmě rozeznat asi 100 nových částeček viru. Buňka praskne, viry se uvolní a mohou nakazit sousední buňky. 

Všechnu práci při tomto složitém procesu vykoná infikovaná buňka. Svou látkovou výměnou dodává energii potřebnou k syntéze viru. Pomocí jejich enzy- 
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mů se reduplikují nukleové kyseliny viru. Ribozómy a transferová RNA buňky znovu vytvářejí virové bílkoviny v souladu s genetickou informací obsaženou ve viru. Virus sám se chová naprosto pasivně. 

[i Sotva můžeme předpokládat, že by byly viry existovaly dříve, než se vyvinuly úplné buňky s vlastní látkovou výměnou. I kdyby virus vznikl způsobem, který si nelze představit, nikdy by se nemohl rozmnožit. Rozhodně nemohou být viry předstupněm na cestě vzniku života. Snad jde o degenerované buňky, které krajním parazitismem ztratily všechno kromě genetického aparátu. Parazitismus vede ke ztrátě různých funkcí. Tasemnice například nemá trávicí enzymy. Žije díky trávicí činnosti hostitele, který jí poskytuje svým vlastním zažívacím systémem zcela upravenou potravu. 

Možná, že viry vznikly přímo tím, že nukleové kyseliny odumírající a rozpadávající se buňky vytvořily komplex s bílkovinami stejné buňky. Kdyby se enzym schopný rozpouštět buněčné blány dostal do styku se zlomkem chromozómu obsahujícím náhodou gen pro tvorbu právě této bílkoviny, pak by se tento komplex choval zcela podobně jako virus. 

Mnoho se diskutovalo o tom, zda lze viry pokládat za živé organismy. Proti tomu lze uvést, že viry nejsou schopné samostatného života a rozmnožují se pouze v živém prostředí. Dalo by se namítnout, že toto je obecnou vlastností cizopasníků, neboť také tasemnice, která nepochybně žije, nemůže existovat mimo tělo hostitele. Považujeme-li virus za živý organismus, či nikoliv, je koneckonců věcí osobního hodnocení. Důležité pro nás je jen to, že netvoří historický předstupeň k životu a že také jeho výzkum ničím nepřispěl k lepšímu pochopení vzniku života. 

Ještě horší je to s bakteriofágy. Tito domnělí požírači bakterií ve skutečnosti bakterie nežerou. Přisednou na jejich povrch a vstříknou jim vlákno své DNA. Pak se odehraje totéž, co při rozmnožování virů. V nitru bakterií se vytvoří početné bakteriofágy, nakonec se rozpustí buněčné stěny a fágy se uvolní. 

Svou stavbou jsou bakteriofágy mnohem vyvinutější než nejjednodušší viry. Sestávají z duté hlavy vyplněné DNA. K ní je připojena rovněž dutá stopka, která je schopna výrazně se stáhnout. Končí složitým příchytným aparátem, který navíc obsahuje enzymy k rozpouštění buněčné stěny bakterie. Přisedl-li fág na bakterii, rozpustí se nejdříve buněčná stěna pod fágem, stopka se smrští a pod tlakem vstříkne vlákno DNA do cytoplazmy bakterie. Jde o vynikající injekční stříkačku a lze si těžko představit, že by se byla vyvinula dříve, než přišla na svět bakterie, která měla injekci dostat. Bakteriofágy, které stejně jako viry nemají vlastní látkovou výměnu, vznikly tudíž teprve po bakteriích a nelze je nikterak považovat za předstupeň života. 

Docházíme tak k závěru, že dnes neexistuje přechodná forma mezi živou a neživou hmotou. Zamyslíme-li se hlouběji, uvědomíme si, že sotva může existovat, protože první primitivní formy života měly jistě velice pomalou látkovou výměnu. Rostly a rozmnožovaly se jen zcela zvolna. Když vznikly vyvinutější formy 
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s úplným enzymovým vybavením, strhly na sebe všechny živiny a primární živé organismy byly přirozeným výběrem vymýceny. Je proto bezúčelné, aby se po nich pátralo. 

Vydáme se tedy jinou cestou. Položme si otázku, co se muselo stát, když se v některém oceánu vytvořily a nahromadily nejrozmanitější organické látky, 
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Obr. 48. Schematická stavba bakteriofága. Nahoře: volný. Dole: přichycený k buněčné stěně bakterie. Zkrácením pouzdra stonku se buněčná stěna provrtá a DNA vniká do bakterie. 

aniž tu byly bakterie, které by je ničily. V tomto primárním bujónu (primitive soup), jak jej nazvali anglicky hovořící badatelé, nutně probíhaly důležité fyzikální a chemické procesy. V přírodě se děje vždy to, co je za daných podmínek nejpravděpodobnější. Zvolíme-li z možných reakcí vždy reakce s největší pravděpodobností, můžeme doufat, že zákonitý vznik života napodobíme s jistou přesností. 

Od aminokyseliny k bílkovinné molekule 

První proces, který lze ve směsi aminokyselin očekávat, je polymerace nebo polykondenzace. Polymerace je dnes po většinu lidí známým pojmem. Naše plastické hmoty jsou produkty polymerace, tj. vznikají řetězením četných molekul stejného druhu. Názvy jako polyetylén, polyvinylchlorid, polyakrylamid zdůrazňují tento původ. Spojují-li se aminokyseliny v peptidové řetězce, mluvíme také obecně o polymerizaci, ačkoliv správnější výraz je polykondenzace, protože na rozdíl od plastických hmot, u nichž se molekuly spojují v makromolekulu, aniž by odštěpovaly jiné menší molekuly, tvoří se peptidy a bílkoviny z aminokyselin za odštěpení vždy jedné molekuly vody. 
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Podívejme se na příklad, jak probíhá polykondenzace při tvorbě peptidů z aminokyselin. Jak jsme už viděli, skládá se aminokyselina z hlavního řetězce N—C—C, tedy dusík—uhlík—uhlík. Na prvním atomu uhlíku je jeden atom vodíku a další skupina, která může tvořit krátký nebo dlouhý postranní řetězec. Tento postranní řetězec je to jediné, čím se aminokyseliny navzájem liší; hlavní řetězec je stále týž. Dusík nese 2 atomy vodíku a tvoří bazickou aminoskupinu. Druhý atom uhlíku tvoří kyselou karboxylovou skupinu — COOH. 

Dostanou-li se k sobě 2 molekuly aminokyseliny, první svou bazickou, druhá pak kyselou skupinou, odštěpí se atom vodíku aminoskupiny a OH-skupina karbo-xylu, přičemž vznikne molekula H2O, tj. vody, a mezi dusíkem a uhlíkem se vytvoří nová vazba, vazba peptidová. 

Tato reakce vyžaduje mnoho energie, probíhá tedy za normálních podmínek nekonečně pomalu. Za miliony let se přesto ještě vytvořilo značné množství polypeptidů. Nesmíme totiž zapomenout, že tehdy ještě neexistoval život a žádné bakterie nemohly takto vzniklé peptidy svými trávicími enzymy odbourat. 

Vědci hledali podmínky, za kterých by se tvorba peptidů přísunem energie urychlila, jak to činí chemici v laboratoři. Známý badatel Semjon Bresler měl přitom na mysli vysoký tlak, který je ve velkých mořských hloubkách, Američané Sidney W. Fox a Kaon Harada uvažovali o možností místního přehřátí oceánu díky sopečným vlivům. Osobně nevěřím, že by podobné podmínky byly nutné. Období, jež byla k dispozici, se zdají dostatečná i pro nejpomalejší polykondenzaci — pomalá reakce má také nesrovnatelnou výhodu. 

Vytvoříme-li ve směsi aminokyselin za přísunu energie peptidy, vzniknou s téměř stejnou pravděpodobností všechny peptidové dvojice a řetězce. Potřebná aktivační energie je sice nestejně velká, jde však o velice nepatrné rozdíly, a při nadměrné zásobě energie je pravděpodobnost vzniku pro všechny peptidové dvojice téměř stejná. Nakonec tímto způsobem vzniknou polypeptidy, složené náhodně z různých aminokyselin v nepravidelném sledu, z nichž asi ani dva nebudou shodné. 

Zcela jiný bude proces, necháme-li polykondenzaci proběhnout za nepříznivých podmínek. Jen velice zřídka se srazí dvě molekuly s takovou energií, která postačí na vznik peptidové vazby. Jestliže jeden pár aminokyselin k tomu potřebuje 12,5, druhý ale jen 11 kilojoulů, pak v druhém případě nastane reakce ne o 10 procent, ale možná o 10 000 procent častěji. 

Objasníme si tyto podmínky na příkladu: vydáme výzvu, aby se přihlásili všichni obyvatelé Berlína, kteří jsou schopni uběhnout 100 m za 1 min. Přihlásí se téměř všichni, s výjimkou tělesně postižených a kojenců. Pak vydáme další výzvu. Tentokrát se mají přihlásit občané, kteří na 100 m potřebují méně než 11 s. Pravděpodobně se sejde sotva tucet běžců, ale tentokrát si budou velice podobní. Budou to jen muži, a tó mladí, ale dospělí muži, nikdo z nich nebude mít břicho, všichni budou štíhlí a urostlí, výborně vytrénovaní, s mohutnými plícemi a lehce zvětšeným srdcem. Čím víc budeme zvyšovat své požadavky, tím 
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menší bude počet těch, kteří splní předpoklady, ale tím jednotnější bude jejich složení. 

Tak tomu jistě bylo při vzniku prvních peptidů a bílkovin. Kdyby byl proces probíhal za příznivých podmínek za dostatečného přísunu energie, nutně by byl vznikl zmatek, nesčetné typy bílkovin a mezi nimi ani dvě stejné molekuly. Ze by mohl vzniknout z takového materiálu život, tj. systém s uspořádanými reakcemi, zdá se vyloučeno. Jestliže však se tvořily bílkoviny ve vrchních sluncem prohřátých vrstvách primárního oceánu při teplotě kolem 30 až 40 °C, pak mohlo vzniknout jen málo druhů bílkovin, zato však byl každý zastoupen nesčetnými molekulami. 

Označme aminokyseliny libovolně A, B, C, D atd. Za předpokladu, že vazba mezi A a B vyžaduje nejméně energie, vytvoří se nejdřív téměř jen dipeptidy AB. Je-li nejméně energie třeba na vazbu mezi AB a D, vzniknou téměř pouze tripeptidy ABD. Pro reakci s ABD dává možná aminokyselina F nejlepší předpoklady, a pak se vytvoří peptid ABDF. Tak, jak proces pokračuje, vznikají stále delší peptidové řetězce a i když jejich počet a délka se v celku jen pomalu zvětšuje, získáme nakonec převážnou většinu molekul stejného druhu vedle molekul poměrně málo odchylných; to je nezbytný předpoklad dalšího vývoje životaschopných soustav. 

Samozřejmě se děje totéž také při polykondenzaci nukleotidů. Pokud se již v primárním oceánu tvořily nukleové kyseliny, nemohly ani ony vykazovat chaotické sekvence, ale musely se omezit na několik málo typů s přesně stanoveným pořadím nukleotidů. 

Takto vzniklé bílkoviny a nukleové kyseliny již byly, byť velmi primitivně, přizpůsobeny podmínkám prostředí. Vytvářely se typy, jejichž vznik byl za daných podmínek nejpravděpodobnější, a které tudíž také měly největší stabilitu. Co bylo dostatečně stabilní, zachovalo se; sloučeniny, jejichž stabilita nestačila na to, aby se jejich molekuly v procesu trvajícím mnoho tisíciletí pomalu nashromáždily, čili co nemohlo přežít 1 000 let a bylo zničeno, to se tedy nenashromáž-dilo a nemohlo sloužit jako surovina pro budoucí vznik života. Přirozený výběr se zde poprvé projevil v akci a pečoval o to, aby na konci tohoto dlouhého předstupně života existovaly pouze makromolekuly, které svým komplikovaným strukturám zaručovaly dostatečnou stabilitu. 

Jak si můžeme představit stabilní nebo nestabilní bílkovinu? Obě se skládají z aminokyselin, spojených peptidovými vazbami, jež mají téměř všechny stejnou pevnost. Štěpí se v silných kyselinách nebo hydroxidech a dále při vysokých teplotách, asi nad 100 °C. Při mírných teplotách jsou stabilní. Nesmíme však zapomenout, že peptidový řetězec, tvořící bílkovinnou molekulu, je složen z cca 150 aminokyselin a že teplo, které není ničím jiným než neustálým kmitavým pohybem molekul, nepřetržitě tímto dlouhým řetězcem cloumá. Čím delší je řetězec, tím větší je zatížení tepelným pohybem a tím spíše dojde k rozštěpení. 

Můžeme si tuto situaci znázornit tak, že peptidový řetězec nahradíme dlouhou 
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papírovou girlandou, jaké se často používá k výzdobě slavnostních sálů. Vyvěsíme-li 1 m při silném větru z okna, nic se nestane. Vyvěsíme-li girlandu dlouhou 20 m, zpřetrhá ji první silnější závan na kusy. Lze tomu však zabránit. Stačí, složíme-li girlandu několikrát a svážeme ji provazem v pevný balík. Pak ji můžeme vyvěsit. Právě tak je tomu u peptidových řetězců. Natažený peptidový řetězec nemá trvání. Je-li však pevně složen a záhyby jsou četnými vazbami vzájemně spojeny, pak je bílkovina stálá. 

Je tedy zcela pochopitelné, proč v přírodě neexistují ani dnes bílkoviny vybudované z natažených peptidových řetězců. Vláknité bílkoviny, jež se neúčastní aktivně životních procesů, jako např. keratin, z něhož sestává rohovina a vlasy, nebo fibroin, jež tvoří hedvábí, mají peptidové řetězce spirálově stočené, přičemž se mezi jednotlivými zákruty spirály vytvářejí četné vazby (obr. 15). Vlastní biologicky aktivní rozpustné bílkoviny, označované jako sféroproteiny nebo globulární proteiny a jež zahrnují, jak známo, všechny enzymy, hemoglobin červených krvinek a protilátky lidského séra, mají však podle nejnovějších výzkumů složené peptidové řetězce, jež jsme znázornili na modelu skládaného bubnu (obr. 18). Všechny sféroproteiny, jež byly dosud zkoumány elektronovým mikroskopem, jsou vybudovány podle tohoto stavebního plánu. Tento tvar je tedy zřejmě tak účelný, že zatlačil všechny ostatní možné skruktury. Musíme proto zodpovědět otázku, proč se z peptidových řetězců vytvořila tak pravidelně složená struktura. 

K tomu si musíme všimnout další podrobnosti struktury skládaného bubnu.Dosud jsme se pouze zmínili o tom, že se do peptidového řetězce mohou zabudovatkruhové struktury. Stává se totiž často, že se dvě molekuly aminokyselin oběmakonci vzájemně spojí a vytvoří tak uzavřený kruh s 2 peptidovými vazbami,tzv. dioxopiperazin (obr. 49). Normálně by nebyl tento kruh schopen dále výř 
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Obr. 49. Vznik dioxopiperazinu ze 2 molekul aminokyseliny glycinu (vznik peptidových vazeb) 
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tvářet peptidové vazby, protože obě aminoskupiny a obě karboxylové skupiny jsou vyvázány; existuje však řešení. Některé aminokyseliny mají totiž na konci svého postranního řetězce další karboxylovou nebo aminovou skupinu. Dvě karboxylové skupiny jsou například v kyselině asparagové a glutamové, dvě aminoskupiny v lysinu a v argininu. Vytvoří-li 2 molekuly kyseliny asparagové dioxopiperazin, pak z utvořeného kruhu vyčnívají na obě strany postranní řetězce, jež nesou volnou karboxylovou skupinu a mohou dále vytvářet lineární peptidový řetězec. Tímto zabudováním dioxopiperazinu se peptidový řetězec otáčí o 180°; dioxopiperazin se tak stává vrcholem vlásenkové křivky v peptidovém řetězci. Existenci dioxopiperazinových kruhů v bílkovinách se mezitím podařilo skutečně dokázat. 

Uvažme nyní, co se stane, když se peptidový řetězec v teplé vodě primárního oceánu, tedy přibližně při 40 °C připojováním stále nových peptidových článků prodlužuje. Zpočátku se nestane nic, ale prodlouží-li se příliš, nutně se dříve či později přetrhne. Bude-li však na místě 5. nebo 6. peptidového čláku dioxopiperazin, skládající se např. ze 2 molekul asparagové kyseliny, bude další peptidový článek těsně přiléhat k původnímu řetězci a může s ním vytvořit příčné vazby. Další články aminokyselin se pak mohou bez nebezpečí připojovat, protože tvoří ihned příčné můstky s prvním řetězcem. Teprve tehdy, když se jedna vlásenková křivka plně vyvine a volná část řetězce roste dále do volného prostoru, vznikne znovu kritické místo. Peptidový řetězec, vyrůstající dále za toto místo, by se vždy znovu přetrhl. Vznikne-li tu však opět dioxopiperazin, vytvoří se druhá vlásenková křivka, taktéž za vzniku příčných můstků, směřujících k původnímu peptidovému řetězci. 

Tak vznikne postupně klikatý pás. Konce peptidového řetězce přerůstající délku pásu se musí stále ohýbat, dokud se neuzavře další kruh dioxopiperazinu, aby vznikla další linie klikatiny. 

Tento skládaný pás však není schopen neomezeného růstu. Nesymetrické uspořádaní elektrických nábojů na hlavním řetězci aminokyselin vyvolává jemné spirálovité zkroucení a u každého nového peptidového článku se pás zkroutí o něco více. Je-li do molekuly zabudováno asi 150 až 160 aminokyselin, pak dosáhne celkové zkroucení 360°, tj. hodnotu plného kruhu. Řetězec, který vznikl jako poslední, přitom přiléhá na řetězec první. Mezi nimi se tvoří příčné můstky, molekula se uzavírá do válce a další růst je zastaven. Vskutku všechny známé rozpustné bílkoviny jsou složeny, pokud lze odhadnout, přibližně ze 150 až 160 aminokyselin, což odpovídá molární hmotnost asi 16 až 20 kg/mol. Větší bílkovinné molekuly se skládají z několika takovýchto monomerů. Příkladem je nám už známá molekula erytrokruorinu (foto 14c a 14d). Snímek ukazuje zřetelně, že molekula se skládá ze 2 kotoučů o 6 válcových podjednotkách, celkem tedy z 12 monomerů. 

Asi takto bychom si mohli vysvětlit, proč v primárním oceánu nevznikla spleť roztrhaných a zauzlených peptidových vláken, nýbrž roztok pěkně utvářených 
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molekul o přibližně stejné sekvenci, již velice podobných bílkovinám. Když js před několika lety poprvé písemně vyslovil tento názor, snažil jsem se pouze ukázat, že tvorba pravidelně uspořádaných molekul mohla plně odpovídat zákc.i nutnosti a že přitom naprosto nemusilo jít o nepravděpodobnou náhodu. Mezitím se tomuto pokusu o vysvětlení dostalo nečekaného experimentálního potvrzení. Američtí badatelé Fox a Harada prozkoumali podmínky, za kterých bv M peptidové řetězce a struktury podobné bílkovinám mohly vytvářet rychleji než ve vlažné vodě primárního oceánu. Mezi jiným uvažovali o možnosti, že od oceánu
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Obr. 50. Schéma vzniku bílkovinné molekuly z peptidového řetězce. 


	
Krátký (a proto pevný) peptidový řetězec; 




	
dlouhý peptidový řetězec s dioxopiperazinovým kruhem, který obrací směr řetězce. Toto obrácení umožňuje vznik příčných můstků a činí strukturu stálou; 




	
jedna větev řetězce přesahuje přes poslední příčný můstek. Tato struktura je nestálá a u posledního můstku se snadno štěpí; 




	
tatáž struktura se stane stálou, vznikne-Ii další dioxopiperazinový kruh, který obrátí směr řetězce; 
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06r. 50.

e) obrácením směru příliš dlouhých větví a vznikem dioxopiperazinovýčh druhů postupně vyrůstá struktura skládaného pásu, která se uzavírá ve skládaný buben. 

oddělené kaluže a laguny byly silně zahřívány sopečnými vlivy. Při tom by se byla voda přirozeně vyvařila a zbývající aminokyseliny by vytvořily při vysoké teplotě snadno peptidové vazby. 

Z počátku byl výsledek pokusu neutěšený. Směsi aminokyselin byly zahřátý na 170 °C, vznikla však načernalá hmota, ve které bylo možno zjistit jen zbytky rozložených aminokyselin. Když však použili směs aminokyselin s výrazným podílem kyseliny asparagové, získali Fox a Harada světlý, ve vodě snadno rozpustný prášek, složený z velkých molekul o molární hmotnosti 20 kg/mol. Svým chemickým chováním se velice podobal přírodním bílkovinám; často se ukazovala dokonce i mírná enzymová aktivita. 

Při pokusu objasnit tvorbu bílkovin jsem vycházel z úvahy, že již samo zabudování dioxopiperazinu do peptidového řetězce vyvolá změnu směru řetězce, čímž umožní vytvoření příčných vazeb mezi dvěma úseky řetězce a učiní je odolnými proti vysoké teplotě. Zabudovat však lze pouze dioxopiperaziny z aminokyselin s 2 karboxylovými nebo 2 aminoskupinami; asparagová kyselina, použitá Foxem a Haradou, je jednou z nich. Také velikost její molekuly má hodnotu vyhovující modelu skládaného bubnu. 

Později se ukázalo, že místo asparagové kyseliny lze použít rovněž glutamo-vou kyselinu nebo lysin. Glutamová kyselina má ve svém postranním řetězci, stejně jako asparagová kyselina, druhou karboxylovou skupinu, lysin pak druhou aminoskupinu. Všem třem je společné, že jsou schopny vytvářet dioxopiperaziny, jimiž lze prodlužovat peptidové řetězce. 

Experimentální nálezy Foxe a Harady a moje teorie o tvorbě bílkovin v pri- 
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márním oceánu se vzájemně potvrzují a vysvětlují. Domnívám se proto, že naše hypotéza o vzniku prvních bílkovin má zcela solidní základ. V jistém smyslu tu však existuje zásadní rozdíl. Vycházel jsem z pomalé tvorby bílkovin při mírných teplotách. Za těchto podmínek se nutně vytvořily jednotlivé druhy bílkovin. Fox a Harada dodávali mnoho energie a proces tvorby bílkovin podle nich proběhl v několika minutách. Přitom jistě došlo k nejrozmanitějšímu spojování mezi aminokyselinami s téměř stejnou pravděpodobností, a tudíž se nutně vytvořily nesčetné druhy bílkovin, všechny jen v málo exemplářích. Je tedy pochopitelné, že mezi nespočetnými typy molekul byly také jisté typy s enzymovou funkcí; na druhé straně však byla tato enzymová aktivita velice nízká, protože v roztoku bylo vždy jen málo molekul s těmito vlastnostmi. 

Tuto představu potvrdily v nedávné době (1971) pokusy Klause Doseho v Německé spolkové republice. Také on vyrobil peptidy podobné bílkovinám a zjistil(pokud jde o diamino-a dikarboxylové kyseliny) stejné zákonitosti. Pracoval

však za mnohem šetrnějších podmínek, totiž při teplotách kolem 100 °C. Jestližejiž produkty Foxe a Harady ukazovaly určitou jednotnost (pokud jde o molárníhmotnost a o určité peptidové skupiny), molekuly u Doseho vykazovaly ve svéstavbě velice dobrou shodu, jež se projevovala rozměry molekul a jejich elektric-:kými náboji. Byla tu zjištěna též mnohonásobně vyšší enzymová aktivita. Ve-liká podobnost takových produktů s přírodními bílkovinami přiměla Foxe, aby ipro ně zavedl název proteinoidy (podobné bílkovinám). 

Foxovi a Haradovi stačilo na syntézu při 170 °C jen několik minut. Dose po-třeboval při 100 °C dny nebo týdny, získal však mnohem jednotnější materiál. Lze se domnívat, že syntéza ve vlažné vodě pravěkého oceánu vyžadovala staletí nebo tisíciletí, než vznikla větší množství primitivních bílkovin; zato však byly tyto bílkoviny jistě ještě jednotnější než v pokusech Doseho. 

Primární bujón je výživný, ale nikoliv živý 

Prvotní oceán byl v oněch dobách jistě výrazně bohatší na organické látky než současná mořská* voda. Dnes přijímají každou živinu bakterie požírané nálev-níky, kteří pak slouží za potravu malým ráčkům. Část ráčků se stává kořistí ryb, ostatní zahynou a klesnou do mořských hlubin, z nichž se živiny při nedostatku stoupajících vodních proudů sotva kdy dostanou zpět na povrch. Mořská voda neobsahuje prakticky žádné organické látky. 

Zcela jinak jistě vypadala voda z primárního oceánu. Název „primární bujón” dobře vystihuje stav tohoto vývaru, ve kterém byly rozpuštěny nesčetné druhy malých organických molekul. Mimo ně tu byly látky podobné bílkovinám, jako produkty polykondenzace, dále jistě také nukleové kyseliny a pravděpodobně polysacharidy, polykondenzáty jednoduchých cukrů, podobné dnešnímu škrobu. 

Tato tekutina byla však mrtvá. Je možné, že molekuly DNA rozplétaly své 
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dvojvlákno a že každé jednotlivé vlákno připojovalo nové nukleotidy, aby se tak doplnilo na dvojvlákno, to však ještě nelze pokládat za rovnocenné rozmnožování živého organismu. Aby se životní pochody mohly vůbec rozvinout, muselo dojít k rozdělení prostoru. Jednotná masa primárního bujónu se musela rozdělit na dva prostory —jeden, ve kterém se hromadily aktivní látky, a druhý, jemuž připadla úloha pasivního prostředí, nanejvýš úloha zásobárny. Teprve když aktivní prostor vykazoval jiné složení a jiné chemické chování než pasivní prostředí, mohla začít mezi oběma výměna látek, vlastní hmota mohla přijímáním látek ze zásobárny narůstat a systém se mohl dělením rozmnožovat. Teprve, když došlo k takovému rozdělení prostoru, byl aktivní prostor schopen reagovat na změny v okolním prostoru, teprve tím se mohla vyvinout jeho dráždivost a schopnost regulace, nezbytná pro udržení látkové výměny. 

Vznik těchto základních životních funkcí byl možný jen tehdy, když životaschopná hmota byla soustředěna v malém prostoru, takže její molekuly mohly na sebe vzájemně působit, a když tento prostor bohatý na bílkoviny byl jednoznačně a ostře ohraničen proti okolí. Životaschopná hmota — bílkoviny — abychom je hned nazvali jménem, nesměla vytvářet obrovské kusy, jejichž rozměry by dosahovaly krychlových metrů nebo dokonce kilometrů, neboť celá výměna látek se děla povrchem; transportní systémy ještě nebyly vyvinuty a výměna probíhala jen cestou difúze. Sloni a velryby sice dosahují hmotnosti několika tun, ale mají plíce, krevní a mízní oběh. Vlastní výměna látek mezi živou hmotou a prostředím probíhá i u nich na rozhraní mezi buňkami a mízou, jež omývá buňky jako v lázni. Průměr buňky činí i u těchto obrovských zvířat zpravidla 0,1 až 0,01 mm, takže difúzní cesty uvnitř živé hmoty jsou krátké. Ani částečky životaschopné hmoty asi nesměly v prvotním oceánu příliš narůstat, jinak by se totiž nemohly vyvinout životní funkce. 

Konečně bylo ještě nutné, aby vznik těchto částeček nebyl dílem mimořádné náhody. Dovedli bychom si sice představit, že se náhodou nahromadilo 1 000 000 000 bílkovinných molekul v nejtěsnějším prostoru a vytvořily tak prapůvodní částečku. Tato částečka by se však byla nevyhnutelně stala obětí nehody a byla by zahynula. Teprve tehdy, když nepomíjející zákonitostí vznikly milióny těchto částeček v každém litru vody a vytvářely se vždy nové, poté co první z nich se rozpadly a staly se opět volnými bílkovinnými molekulami, teprve když konečně některé z nich, jež ničivá náhoda ušetřila poněkud déle, se natolik zorganizovaly, že se staly odolnějšími proti nahodilým vlivům — teprve tehdy byly dány předpoklady pro to, aby se mohl vyvinout život ve své nejprimitivnější formě. 

Zdá se mi, že zde je nejcitlivější bod celé teorie o vzniku života. Potřebujeme vysvětlení, jak se jednotný primární bujón (neživá masa) začal pomocí vnitřních faktorů organizovat a jakým mechanismem proběhlo rozdělení na životaschopnou koncentrovanou hmotu a zředěnou hmotu neschopnou života. Také zde vděčíme za rozhodující podnět myšlence Oparina. 
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Rozhodující skok 

V třicátých letech zkoumal holandský fyzikální chemik Hendrik Gerard Bungenberg de Jong pozoruhodný případ nemísitelnosti. Nalijeme-li několik mililitrů kolínské vody do skleničky a přidáme opatrně několik kapek vody a po každé dobře zamícháme, po prvních kapkách se nic nestane. Pak se však směs náhle zkalí. Pod mikroskopen vidíme nesčetné, zcela malé olejové kuličky, které plavou v čiré tekutině. Eterické oleje, sloužící jako vonné látky, jsou rozpustné pouze v koncentrovaném alkoholu. Zředíme-li jej, není již schopen oleje rozpustit a ty se vylučují ve formě kapek. Původní jednotná směs se rozdělí ve fázi vodnou a fázi vodu odpuzující. 

U Bungenberga de Jonga se odehrály podivné věci. Smísil roztok bílkoviny želatiny v teplé vodě s roztokem arabské gumy, rovněž ve vodě. Zpočátku se nestalo nic; když však směs lehce okyselil, náhle se zkalila a pod mikroskopem našel též četné ostře ohraničené kuličky, vyhlížející jako kapky oleje, které plavaly v čiré tekutině. Odstředivkou se vědci podařilo oddělit těžké kuličky od lehké rovnovážné tekutiny a prozkoumat je zvlášť. 

Nyní nastalo velké překvapení. Ukázalo se, že rovnovážná tekutina je roztokem želatiny a arabské gumy ve vodě; kapičky byly rovněž roztokem želatiny a arabské gumy ve vodě, avšak tento roztok byl přibližně stonásobně koncentrovanější než rovnovážná tekutina. Téměř celé množství makromolekul se nashromáždilo v kapičkách. 

Jsou-li při zřeďování kolínské vody látky rozpustné v tucích vylučovány z tekutiny, která tuky špatně rozpouští, není na tom nic divného. Oddělují-li se však z vodného roztoku kapky téhož roztoku a nelze je s ním již smísit, pak tu působí jakési síly, které se v běžných roztocích neprojevují. 

Vysvětlení vyplývá ze skutečnosti, že Bungenberg de Jong musel roztok lehce okyselit, aby dosáhl vyloučení. 

V neutrálním roztoku jsou molekuly arabské gumy elektricky nabity záporně a rovněž molekuly želatiny nesou záporné náboje. Proto se vzájemně odpuzují. Při mírném okyselení se náboj molekul želatiny změní, molekuly se stanou elektropozitivními, zatímco arabská guma zůstane nadále elektronegativní. Nyní se oba druhy molekul přitahují a jejich vzájemná vazba bude větší než vazba k volné vodě. Tak se vytvoří kapky, které obsahují jen málo vody a četné makromolekuly a které se ostře ohraničují proti okolnímu zředěnému vodnému roztoku. Okyselíme-li roztok ještě více, pak se změní i náboj molekul arabské gumy a molekuly se stanou elektropozitivními. Nyní se arabská guma a želatina vzhledem k stejným kladným nábojům opět odpuzují, nemůže však již dojít k rozpouštění. 

Tento zvlášní způsob vylučování nazval holandský vědec koacervací (řecky: acervos = hromada, koacervace tedy přibližně nahromadění, aglomerace). Produkt koacervace z kladných a záporných makromolekul nazval komplexním 
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koacervátem — k rozlišení od jednodušší formy, jež vyžaduje jen jediný druh makromolekul, například bílkovinu se záporným nábojem a kde úlohu elektro-. pozitivního partnera splňují malé kationty, např. ionty draslíku, které nesou kladný náboj. 

Ačkoliv Bungenberg de Jong nebyl biolog, přece si všiml velké podoby koa-

cervátů s cytoplazmou. Rozmačkáme-li pod mikroskopem nálevníka, vystoupí

porušenou buněčnou stěnou kulovité částečky plazmy, jež po několik minut se

trvají ve svém původním stavu a pak se náhle rozpustí, pravděpodobně proto,

že denaturovaná bílkovina ztrácí elektrický náboj a koacervát se zhroutí. Velice

komplexní koacerváty mají často nepravidelný tvar s četnými inkluzemi a va-

kuolami a podobají se k nerozeznání amébě nebo mase protoplazmy, která vystu

puje z překrojeného těla řasy. 

Neudivuje proto, že Holanďan vyslovil odvážné tvrzení, že podobnost není pouze povrchní, nýbrž zasahuje hlouběji, a že protoplazma živé buňky podle svého fyzikálního stavu není jednoduchý vodný roztok, ale koacervát. 

Bohužel převážná většina biologů této velkolepé myšlence nevěnovala vůbec pozornost. Stalo se to snad proto, že veškeré teorie o dráždivosti a látkové výmě-,ně buňky byly založeny na domněnce, jež se zdála zpočátku samozřejmou, že totiž vnitřek buňky je jednoduché vodné prostředí. To umožňovalo, aby výsledky pokusů s vodnými roztoky ve zkumavce byly přenášeny přímo na buněčné funkce, což ovšem výzkumnou činnost velice usnadňovalo. Kdyby cytoplazma měla být pokládána za koacervát, předpokládalo by to opuštění osvědčených představ. Biologové se vyhnuli potížím a nepřistupovali na diskuse o koacer-vátech. V americké učebnici obecné fyziologie, vydané roku 1952, jsou koacer-vátům věnovány čtyři řádky, jež praví, že tyto látky nemají s procesy v buňce nic společného, a ve většině moderních učebnic fyziologie není o pojmu „koacervát” ani zmínka. 

Oparin poznal velký význam koacervace v procesu vzniku života.*) Právě jí bylo třeba jako předstupně vzniku života. V prvotním oceánu byly bílkoviny i v nejpříznivějším případě jistě silně zředěny, takže sotva došlo k intenzivnímu vzájemnému působení jejich molekul. Navíc zde plavaly v roztoku nesčetné molekuly všech druhů, které určitě bránily jednotnému chování. Koacervací se náhle všechno změnilo. Molekuly bílkovin se soustředily v nejtěsnějším prostoru. Bílkovinné molekuly různého druhu, s odlišnými elektrickými náboji, koacervo-valy odděleně, takže se musely vytvořit koacervátové kapky značně jednotného složení. Látky neschopné koacervace byly vypuzeny a vznikly jednotky se zcela určitým vnitřním prostředím, které byly tak malé, že difúzí mohlo snadno dojít k výměně látek mezi těmito jednotkami a vnějším prostředím. Toto vnější pro- 

•

*) Jiný sovětský badatel, Dimitrij Nasonov z Leningradu učinil koacervátový stav cytoplazmy důležitým prvkem své teorie buněčné dráždivosti. Bez něho a bez Oparina by byla nauka o koa-cervátech možná upadla v úplné zapomnění. 
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středí, prvotní oceán, bylo neomezeně velké a bohaté na rozmanité látky, jež nabízelo bez výběru k výměně. Koacervátová kapka, jež se stala svými elektrickými poli a chemickými vlastnostvmi bílkovin náročnou, si z nich mohla vybrat. 

Tvorbou koacervátů se zkrátka dotud jednotný prvotní oceán rozdělil na dva zcela odlišné prostory. Ve velké mase oceánů působily nadále zákony fyziky a chemie, všechny molekuly se rozdělovaly bez výběru podle zákonů náhody a stalo se vždy to, co bylo právě nejpravděpodobnější. V malé mase koacervá-tových kapiček se bílkovinné molekuly se svými elektrickými náboji těsně spojily, vzájemně se orientovaly v prostoru a vytvořily uspořádaný systém, v němž docházelo k vzájemnému působení, jehož způsob a síla by byly ve zředěné a neuspořádané hmotě prvotního oceánu nemožné. 

Projevily se nové síly a řídily se novými, dotud nepředstavitelnými zákonitostmi. Co bylo v prvotním oceánu nepravděpodobné, tudíž nemožné, stalo se v tomto novém systému silného vzájemného působení a řízených, vzájemně rovnovážných sil pravděpodobným, a tudíž možným, ba neodvratným a nevyhnutelným. I nyní docházelo k tomu, co bylo za daných okolností nejpravděpodobnější, ale okolnosti byly nové a pravděpodobnost byla jiná než v prvotním oceánu. Řídící působení náhody změnilo směr a hmota nashromážděná v koacervátů se vydala novou vývojovou cestou, která nutně vedla k zesílení vzájemného působení, ke zdokonalení všech procesů a konečně k pravým živým soustavám. 

Zajisté nebude nikdo pokládat první koacervátové kapky za živé organismy. Ponechme každému, aby podle své úvahy označil ten který stupeň pozdějšího vývoje za „skutečný život” a posoudil, zda je účelné hodnotit předchozí mezi-stadia jako „předstupeň” nebo jako „prvotní život”, tedy jako něco od skutečného života kvalitativně odlišného. Považuji však za velmi užitečné přihlédnout k jedné myšlence Bedřicha Engelse. 

Již před 100 lety rozlišoval Engels různé formy pohybu hmoty jako důsledek jejího nestejně vysokého vývojového stupně.*) Objevení biologické formy pohybu označil za skok do nové kvality, za novou vlastnost chování, u níž všechny zákonitosti neživé hmoty, zákony fyziky a chemie zůstávají plně platné; v důsledku vyššího řádu struktur se v ní však objevují nové kombinace sil, které se v nebiologické přírodě nevyskytují, a takto začínají působit další zákonitosti, jež v neživé přírodě pozorovat nelze. To platí přesně pro koacervaci, která je náhlým přechodem od neuspořádaných a zředěných roztoků molekul k uspořádaným a vysoce koncentrovaným, a v níž se skutečně objevují formy chování, které jsou vlastní všem živým organismům a v neživé hmotě se nevyskytují. Je lhostejno, který okamžik pozdějšího vývoje označíme za vlastní počátek života — chvíli náhlého vzniku prvních koacervátů v prvotním oceánu lze charakterizovat jako první objevení biologické formy pohybu hmoty na Zemi. 

•

*)    Srv. Bedřich Engels, str. 111. 

135

Koacervát — struktura podobná živé hmotě 

Jestliže v koacervátu působí zákonitosti, jež platí pro všechny živé organismy z něho vzniklé, pak musíme nalézt v jeho chování jevy, jež nacházíme ve všech živých buňkách a jež v neživých soustavách pozorovat nemůžeme. Velice názorně to lze ukázat na příkladu rozdělení iontů mezi buňkou a jejím okolím. 

Obsah iontů svalové buňky a okolní mízy (bez zřetele na obsah fosforečnanu, uhličitanu a vápníku) 

 





	
Ion



	
Míza 



	
Svalová buňka 





	
Na+ K+

Cl-



	
145 mmol/1

4 mmol/1

120 mmol/1



	
12 mmol/1

155 mmol/1

4 mmol/1







Přirozené okolí buňky, ať již míza vyšších živočichů nebo mořská voda, v níž plavou jednobuněčné organismy, obsahuje především 2 soli, chlorid sodný, tedy kuchyňskou sůl a chlorid draselný. Po rozpuštění ve vodě se každá rozpadne na 2 ionty, Na+ a Cl- resp. K+ a Cl-. Jako závazné pravidlo platí, že počet kladných a záporných iontů musí být vyvážený, jinak vzniká elektromotorické napětí, které tak dlouho zřeďuje přebytečné ionty, dokud se nevytvoří rovnováha nábojů. To se děje například v baterii kapesní svítilny. 

U živé buňky tomu tak není. Tabulka například ukazuje obsah Na, K a Cl ve svalové buňce a v okolní míze. V míze je počet kladných a záporných iontů vyrovnaný. Malý rozdíl (K + Na = 149, Cl = 120) se vysvětluje tím, že ze záporných iontů tu jsou ještě uhličitany a fosforečnany v přesně odpovídajícím množství. Ve svalové buňce nacházíme mohutný nadbytek kladných iontů (Na + K = 167, Cl = 3,8). Množství iontů uhličitanu a fosforečnanu je bezvýznamné a také záporné elektrické náboje bílkovin vyrovnávají sotva desetinu tohoto rozdílu. Mezi buňkou a mízou by muselo působit silné elektromagnetické napětí a buď vtáhnout chybějící anionty chlóru do buňky, anebo vypudit z ní přebytečné kationty draslíku. Nic takového se neděje a všechny dosud prozkoumané buňky vykazují přibližně stejný rozdíl iontů. 

Další zvláštnost živé buňky tkví v tom, že obsahuje málo sodíku a mnoho draslíku, zatímco v okolní tekutině je tento poměr obrácený. U našeho příkladu je poměr Na : K v buňce 12 : 155, tedy přibližně 1 : 13, v míze však 145 : 4, tedy asi 36 : 1. Aby tento úkaz vysvětlili, předpokládají vědci, že existuje mechanismus, nazvaný stručně iontová pumpa, který je prý schopen dopravovat ionty s použitím energie látkové výměny pomocí složitého enzymového systému „do kopce”, proti koncentračnímu spádu. Je však nutno konstatovat, že se přes 
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značné úsilí dosud nepodařilo uspokojivě znázornit, jak takovéto iontové čerpadlo funguje. 

Jak je tomu s rozdělením iontů v koacervátové kapce? Má podobné chyby v rozdělení jako živé buňky? A má-li je, jak vznikají? 

Abychom tyto otázky zodpověděli, musíme nejdříve popsat důležitou zvláštnost ve výstavbě všech bílkovin. Obrázek ukazuje peptidovou vazbu, jež se vytvořila mezi C = 0-skupinou jedné aminokyseliny a N—H-skupinou další aminokyseliny. Obě představují tzv. dipól, tj. jejich celkový náboj je nulový, 


[image: ]


 

Obr. 51. Dipólová pole skupin C=0 a N—H na peptidové vazbě. Vedle nich ionty sodíku, draslíku a chlóru se svými solvátovými obaly. 

ale elektrony jsou v nich nerovnoměrně rozděleny. Ve skupině C = 0 jsou 2 elektrony, tedy 2 záporné náboje přitahovány směrem ke kyslíku. Kyslík se proto stává částečně záporně nabitým. Uhlíku tento záporný náboj chybí, stane se tudíž částečně kladně nabitým. Takovýto dipól by v zásadě mohl zachytit svým kladným koncem záporný a záporným koncem kladný ion; to se však v bílkovině nestává, protože kladný atom uhlíku je zabudován do peptidového řetězce a sousední atomy zabraňují iontům v přístupu k němu. Záporný atom kyslíku však ční volně do prostoru, což umožňuje vzájemné působení mezi ním a kladnými ionty. C = 0-dipól je proto schopen zachytit a vázat pouze kladné ionty. Naopak je tomu u N—H-skupiny. Zde dochází k posunu elektronů směrem k atomu dusíku a atom vodíku, který ční z molekuly do prostoru, se stává kladným a měl by být vlastně schopen vázat záporné ionty. Posun elektronů je 
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však v tomto případě velice malý a vytvořené dipólové pole tak slabé, že chování záporných iontů není téměř ovlivněno. Prakticky jde tedy o to, že molekula bílkoviny může i přes svůj celkově malý elektrický náboj zachytit velký počet kladných iontů, ale téměř žádné ionty záporné. 

Početnost vázaných iontů je patrná z toho, že středně velká bílkovinná molekula má několik stovek volných C = 0-skupin. Když jsme tento úkaz v naší laboratoři objevili, změřili a propočítali, zjistilo se, že u koncentrovaných bílkovinných roztoků, jaké se například vyskytují v živé buňce nebo v koacervátové kapce, bílkoviny vážou téměř všechny ionty draslíku a sodíku a jen málo jich zůstává volných. Elektromotorické napětí však vzniká jedině díky volně pohyblivým iontům. Vyskytující se napětí není způsobeno koncentrací iontů, nýbrž jejich aktivitou, je-li většina kladných iontů vázána a naproti tomu daleko méně početné záporné ionty jsou volné, pak se aktivity obou druhů iontů podstatně neliší a ani nevznikne elektromotorické napětí. Nápadně nestejné rozdělení iontů, kterým se vyznačuje každá živá hmota, tedy odpovídá zvláštnímu rovnovážnému stavu a lze je proto bez pracovního úsilí zachovat. Nevyžaduje zvláštní aparát poháněný energií látkové výměny a může se objevit už v bílkovinném koacervátu.*) 

Další zvláštnost živé buňky, její bohatství draslíkových iontů a nedostatek iontů sodíku, tkví ve strukturální vlastnosti bílkovinného koacervátu. Většina rozpustných bílkovin má v neutrálním prostředí, jakým je mořská voda, záporný elektrický náboj. Kromě toho mají dipólový moment; to znamená, že mají jeden kladný a jeden záporný konec, a proto mají sklon k vytváření dlouhých souvislých molekulárních řetězců. Tyto řetězce molekul se záporným celkovým nábojem by se vzájemně odpuzovaly, kdyby mezi nimi nebyly částečky s kladným nábojem, v tomto případě malé ionty. Střídavé uložení částeček s kladným a záporným nábojem vytváří silné přitažlivé síly; voda jež je mezi molekulami bílkovin se až na jednu nebo dvě vrstvy molekul vytlačí a vznikne těleso, v němž bílkovinné molekuly jsou sice posouvatelné jako na kuličkových ložiscích a které se chová jakoby bylo tekuté, má však tak silnou vnitřní soudržnost, že se s jinými tekutinami nemísí. 

Čím menší jsou ionty, tím těsněji jsou náboje u sebe a tím silnější je soudržnost koacervátu. Sodíkové ionty jsou sice menší než ionty draslíku, vážou však velké množství vody a spolu se svým silným vodním obalem mají větší průměr než draslíkové ionty, které jsou schopny vázat jen málo vody (obr. 51). Vytvoří-li se koacervátová kapka v mořské vodě, uloží se mezi Bílkovinné molekuly

*) Ve skutečnosti je situace ještě poněkud složitější, protože záporné ionty chlóru, jichž je ve vnějším prostředí velký přebytek, vnikají difúzí do buňky a vytvářejí tam záporné elektrické pole, jež brání vstupu dalších iontů chlóru. Takto vznikající slabé elektromotorické napětí (přibližně 1/15 až 1/20 V) lze nejjemnějšími elektrodami měřit u všech živých buněk. 



samozřejmě nejdříve sodíkové ionty, jichž tu je velký počet. Příblíži-li se však jeden z mála draslíkových iontů, dochází k výměně, neboť vstoupí-li tepelným pohybem draslíkový ion jen na jediný okamžik na místo sodíkového iontu, bílkovinné molekuly se srazí k sobě, vazba se zpevní, takže sodíkový ion se již nemůže vrátit na své původní místo. V krátké době budou téměř všechny sodíkové ionty nahrazeny ionty draslíku. 

Výměna v obráceném směru, tj. vytlačení iontů draslíku ionty sodíku, je velice obtížná. Bílkovinné molekuly by musely být od sebe oddáleny proti elektrostatické přitažlivosti, což by vyžadovalo velkou spotřebu energie. Příroda však je od přírody líná — nerada realizuje procesy spojené s pracovním úsilím a dává přednost pochodům, které nevyžadují práci. Kdekoliv se tedy budou vyskytovat byť jen malá množství draslíkových iontů, vytlačí v koacervátu sodíkové ionty. Tato výměna je spontánní, bez zvláštních iontových pump, poháněných enzymaticky, a bez vynaložení energie látkové výměny. Obohacení draslíkem, typické pro všechny živé buňky, neodpovídá proto vyššímu vývojovému stupni živé hmoty, nýbrž zřejmě k němu došlo již v prvních koacervátech. 

Také to můžeme experimentálně dokázat. Koacerváty dáme do roztoku chloridu draselného a sodného, přičemž radioaktivní jsou jednou ionty draslíku, podruhé sodíku. Koacerváty ponecháme chvíli v roztoku, aby ionty mohly vniknout do koacervátových kapiček, načež se vše prudce zmrazí tekutým dusíkem. Tím se ionty pevně „přimrazí” tam, kde se právě nacházejí. Aniž by se rozmrazil, přenese se preparát do chlazené nádoby, z níž se odčerpává vzduch; veškerá voda přitom unikne. Tímto sušením, tzv. mrazovou sublimací, se ionty definitivně zafixují na svých místech. 

Pak se suchý preparát potáhne vrstvou citlivou na světlo, jaká se používá na filmy. Všude, kde se rozpadne radioaktivní atom, uvolní se energie záření a v citlivé vrstvě se objeví černá tečka. Nakonec se obraz takto vzniklý prohlíží a fotografuje pod mikroskopem. 

Fotografie 30a zobrazuje takovouto autoradiografii koacervátových kapiček v přítomnosti radioaktivního sodíku. Pozadí vykazuje mírné zčernání a odpovídá koncentraci radioaktivních iontů v roztoku. Kolem koacervátových kapiček vidíme silné zčernání, zatímco v jejich nitru lze vidět jen málo černých teček. Sodíkové ionty se sice nahromadí v hustém prstenci kolem koacervátových kapiček, jen výjimečně se jim však podaří proniknout dovnitř. 

Na fotografii 30b vidíme, co  se   stane, jsou-li radioaktivně  značeny  ionty draslíku. Pozadí a koacervátová kapka mají prakticky stejné zčernání a hranice mezi koacervátem a rovnovážnou tekutinou lze sotva rozeznat. To znamená, že ionty draslíku mohou na rozdíl od sodíkových iontů volně proniknout do koacervátu. Přednostní ukládání draslíku, jež je tak charakteristické pro všechny živé organismy, tedy nevzniklo na vysokém vývojovém stupni života, nýbrž je základní vlastností bílkovinných koacervátu. 

Tvorba struktur podobných buňkám
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Obr. 52. Pravděpodobná struktura bílkovinného koacervátu. Tučně: bílkovinné molekuly s nadbytkem záporných nábojů. Oválné útvary znázorňují okolní elektrická silová pole. Spojení s kladnými ionty umožňují dipóly molekul vody. 
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Obr. 53. V elektrickém poli na povrchu koacervátu nebo buňky se bílkovinné molekuly orientují do dvou vrstev a tvoří pravidelně stavěnou membránu. 

Všechny živé buňky se vyznačují tím, že tvoří povrchovou membránu. V elektronovém mikroskopu vidíme, že se skládá ze 2 hustých vrstev a ze zřetelně oddělené mezery (foto 31). Zdálo se samozřejmé, že tak složitá struktura se mohla vytvořit teprve v dalším průběhu vývoje života. Foxovi a Haradovi se však podařilo ukázat, že i dvojitá membrána může vzniknout již na vývojovém stupni koacervátu. 
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Víme už, že oba tito badatelé připravili z aminokyselin účinkem vyšších teplot makromolekuly podobné bílkovinám. Tyto protenoidy se sice snadno rozpouštěly ve vodě, v určitých roztocích solí se však snadno srážely. Pod mikroskopem se tyto sraženiny objevily jako nepatrné kuličky, jež byly označeny jako mikrosféry, nijak se nelišící od koacervátů. Fox a Harada je zkoumali v elektronovém mikroskopu a zjistili, že mají na povrchu tutéž dvojvrstevnou membránu jako vysoce vyvinuté buňky (foto 32).

Za vznik této dvojité membrány vděčí koacervát pravděpodobně nerovnoměrnému rozdělení iontů, o němž jsme již hovořili. Toto rozdělení vytváří mezi koacervátovou kapkou a rovnovážnou takutinou napětí asi 70 mV. Toto napětí se nejeví jako příliš velké, ale probíhá na úseku pouhých 7 nm (nanometr.) Pře-počítáme-li tyto hodnoty, obdržíme pokles napětí 10 000 000 V na 1 m, tedy o něco větší než v našich nejvýkonnějších měřičích napětí. 

Dostanou-li se bílkovinné molekuly, které, jak známo, mají dipólmoment, do tak mohutného elektrického pole na povrchu buňky, samozřejmě se přísně vyrovnají, a to negativním pólem ven, kde je kladné elektrické pole. Tím zeslabují elektrické pole; teprve v určité vzdálenosti začíná silný pokles napětí, do něhož se zabuduje druhá vrstva molekul, zatímco mezi nimi zůstává vrstva neobsahující bílkoviny. 

Buněčné membrány živých buněk obsahují kromě bílkovin také tuku podobné látky typu lecitinu. Při pokusu Foxe a Harady se nemohl uložit lecitin, protože z organických látek používali jen aminokyseliny. V primárním oceánu však existovaly vedle nesčetných dalších organických látek s nejvyšší pravděpodobností i lecitiny. 

Lecitiny jsou molekuly skládající se normálně ze 3 řetězců. Dva z nich mají povahu tuku a jsou hydrofobní, třetí, většinou kratší řetězec, váže vodu. Vcelku jsou tedy lecitiny ve vodě málo rozpustné. Ve vodném roztoku se hromadí přednostně tam, kde s vodou přicházejí nejméně do styku a mají například sklon vytvářet na povrchu vody blánu. Také povrch koacervátové kapky je oblastí bez volné vody, neboť voda se v koacervátů vyskytuje jen ve vázané formě mezi molekulami. Zde se lecitiny koncentrují asi snadněji než ve volné vodě. 

Povrch koacervátových kapiček však poskytuje ještě něco lepšího. V bočních plochách bílkovinných molekul jsou vázány četné aminokyseliny s hydrofobní-mi postranními řetězci. Na ně se přednostně vážou hydrofobní řetězce lecitinu, takže mezery mezi bílkovinnými molekulami membrány jsou přemostěny sítí lecitinových řetězců a stávají se pro látky rozpustné ve vodě neproniknutelnými. 

Taková je přibližně stavba buněčné membrány, jak vyplývá z nejnovějších výzkumů pomocí elektronového mikroskopu, a je zcela možné, že stejnou stavbu měly již první koacerváty, vzniklé v primárním oceánu. To však také znamená, :že výměna látek s okolním prostředím, která se děje membránou, má jistě v buňce a v koacervátů mnoho společných rysů. 
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Obr. 54. Molekula lecitinu na povrchu vody. Hydrofobní řetězce vyčnívají z vody. 
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Obr. 55. Pravděpodobná stavba buněčné membrány. Molekuly lecitinu se vážou svými hydrofob-ními postranními řetězci na hydrofobní aminokyseliny na stěnách bílkovinných molekul a tvoří mezi nimi vodotěsnou síť. Vnitřní dutina bílkovinné molekuly tvoří pór propustný pro vodu. 

Prvotní život a pravý život 

Skok od neorganizovaného primárního bujónu ke koacervátu přinesl četné nové zákonitosti a způsoby chování, jaké pozorujeme jen u živých soustav. Jistě jich 
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poznáme ještě více, až budou koacerváty lépe probádány. Bylo by příliš jednoduché, kdybychom pokrčili rameny a prohlásili, že bílkovinný koacervát není živý. To je sice pravda, ale koacervát se na druhé straně tolik liší od ostatní neživé hmoty, že pro chování koacervátových soustav v primárním oceánu musíme zavést zvláštní označení. 

Jelikož je vžitým zvykem dávat vědeckým pojmům řecká nebo latinská jména, nazval bych tuto aktivitu koacervátů protobiózou (řecky: protos = první, přední), tedy předběžným neboli prvotním životem; život, jak jej známe dnes, by pak byl označen jako eubióza (řecky: eu = pravý, normální), tedy pravý život. Rozdíl mezi protobiózou a eubiózou objasníme následujícími příklady. 

Bílkoviny vznikly v primárním oceánu nejdříve podle zákona pravděpodobnosti. Viděli jsme, že při velice pomalu probíhajících procesech lze očekávat velmi jednotné výsledky, a tak se stalo, že se vytvořily jednotné druhy bílkovin. V koacervátové kapce se nejdříve odehrávalo všechno přesně tak. Dutými bílkovinnými molekulami koacervátové membrány mohly aminokyseliny snadno proniknout a spojit se v bílkoviny podle podobných zákonitostí jako ve volném oceánu. Koacervátové kapky rostly, a pokud byly příliš velké, byly vlnami roztrhány, poté zase povyrostly a rozmnožovaly se takto krajně pomalu a velice primitivně. Některé se dostaly do nepříznivých podmínek, rozpustily se a staly se surovinou pro tvorbu nových koacervátů. 

Jistě zde již působil přírodní výběr. Kapičky, které nejrychleji zvětšily svou hmotu a vytvořily v co nejkratší době četné dceřiné kapky, měly též nejlepší vyhlídku, že přežijí nepříznivé podmínky. Jelikož v koacervátové kapce byly mnohem stejnoměrnější podmínky než ve volném oceánu, vyvinuly se také značně homogenní bílkoviny. Pomalost bílkovinné syntézy zajišťovala, aby se netvořily odchylné bílkovinné molekuly; tato pomalost byla tudíž nositelem primitivní dědičné funkce. 

V eubióze disponují buňky vlastními zdroji energie. Všechny procesy, také syntéza bílkovin, tu probíhají daleko rychleji než v protobióze a v každé buňce musí vzniknout nekonečné množství druhů bílkovin. Zrychlení tvorby bílkovin pomocí vlastní výměny látek a energie by tedy bylo katastrofou pro buňku, kdyby nezasáhl další mechanismus, který zajišťuje, že přes snadnou tvorbu pep-tidových vazeb všeho druhu mohou vzniknout pouze peptidové řetězce se zcela určitou sekvencí. To je úkolem nukleových kyselin, jež byly podrobně probrány v druhé kapitole. 

Původně neměly pravděpodobně s dědičností nic společného. V primárním oceánu se vyskytovaly, a když byly dostatečně koncentrovány, vytvořily koacerváty. Známe skupinu bílkovin, histony, jež jsou obsaženy v každém buněčném jádru a vyznačují se tím, že nesou silný kladný náboj. Se záporně nabitými nukleovými kyselinami dává histon i v neutrálním prostředí, jakým je mořská voda, velice stabilní koacerváty. 

Koacerváty z různých látek mohou vzájemně tvořit inkluze. Vyrobíme-li na- 
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příklad koacervát z krevního séra a z arabské gumy, získáme nepravidelně utvá-řené částečky, které se snadno rozpadnou a tvoří smíšený koacervát z různých globulinů *) séra. V něm jsou uzavřeny kuličky, které se zachovají, i když se globulinový koacervát rozpadne. Sestávají z albuminu, značně jednotného druhu bílkovin, který v důsledku svých silných elektrických nábojů vytváří rovněž velice stabilní koacerváty. 

Podobný byl nepochybně proces při vzniku koacervátu v primárním oceánu. Velmi stabilní komplexní koacerváty z histonu a nukleové kyseliny tvořily inkluze v jednoduchém koacervátu, složeném z bílkoviny a z iontů, právě tak, jak je ještě i dnes komplex z histonu a nukleové kyseliny uzavřen v cytoplazmě jako buněčné jádro. 

Zpočátku neměly tyto inkluze jistě žádnou zvláštní úlohu. Nebyly ani užitečné, ani škodlivé, prostě tu byly, protože oceán obsahoval k tomu potřebné základní látky. Když se však objevily první enzymy a bílkovinná syntéza se za mohutné spotřeby energie zrychlila a stala se závoveň chaotickou, nastal velký okamžik pro nukleové kyseliny. 

Dnes ještě nevíme, jak nukleové kyseliny zvládly syntézu bílkovin. Jistě byl postup jednodušší než komplikovaný mechanismus přenosu genetické informace, jak jej známe v současných buňkách. Zcela jisté však je, že syntéza bílkovin, zrychlená přívodem energie, by byla musela vést ke zničení koacervátové kapky, kdyby nukleové kyseliny nebyly usměrnily rozpoutaný proces syntézy do jednotných kolejí. 

Z chaosu vzniká řád 

Všechny procesy protobiózy probíhaly nepředstavitelně pomalu a za těchto podmínek stačila prostá pravděpodobnost, aby byla zachována jednotnost reakcí. Jestliže se však otevřely vnitřní zdroje energie a plíživá aktivita, protobiózy přešla v procesy eubiózy, mnohomilionkrát rychlejší, pak bylo zapotřebí nových řídících sil. Při bílkovinné syntéze připadla tato úloha nukleovým kyselinám, při látkové výměně enzymům. 

Koacervátová kapka je dům s otevřenými dveřmi. Každý může vstoupit, ne každého však hostitelé vyzvou, aby zůstal. Sodíkové ionty vniknou dovnitř a jsou ihned vypuzeny, naopak ionty draslíku se zadrží. Podle velikosti, vazby vody a elektrického náboje se hodí molekuly více nebo méně do struktury koacervátu. Molekuly, které se hodí nejlépe, mohou být přitom podstatně oboha- 

•

*) Četné bílkoviny, obsažené v séru, se dělí na dvě hlavní skupiny, na albuminy, jež nesou silný záporný náboj a dají se proto jen nesnadno srážet, a globuliny, jež mají slabší náboje, a srážejí se proto snadno. 
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ceny. V Oparinově laboratoři studovali mezi jiným zkoncentrování barviv v koacervátech a zjistili, že koacervátové kapičky z jemně obarvené rovnovážné okolní tekutiny strhly veškeré barvivo na sebe a zbarvily se tmavě. U bezbarvých látek není tento účinek tak viditelný, ale chemický rozbor ukazuje, že také je lze podobně koncentrovat.

Chemické reakce mezi všemi těmito látkami se asi v zásadě nelišily od reakcí ve volném prvotním oceánu, ale když byly látky v koacervátu silně zkoncentro-vány, molekuly se častěji setkávaly a reakce probíhaly poněkud rychleji. 

Je známo, že v přírodě probíhají rychle jen ty reakce, při nichž se uvolňuje energie. To platí také pro koacervát. Tou měrou, jak se obohacením o reakce-schopné látky chemické přeměny zrychlovaly, uvolňovalo se více energie, koacervát se zahřál a reakce proběhly ještě rychleji. 

Reakční produkty se buď hodily do struktury koacervátu a přispívaly k jeho růstu, anebo, což bylo mnohem pravděpodobnější, do ní špatně zapadaly a byly koacervátovou kapkou vypuzeny. Vznikla primitivní energetická látková výměna. Látky „hodící se” ke koacervátu vnikly do koacervátové kapky, vzájemně tam reagovaly, odevzdaly svou energii, změnily se tím v „nehodící se”, opět z koacervátu unikly a na jejich místo nastoupily nové „hodící se” molekuly. 

Některé tyto látky působily navíc jako katalyzátory, tj. mohly urychlovat pomalu probíhající chemické reakce. K nim patřily četné soli těžkých kovů, jichž bylo v primárním oceánu jistě mnoho rozmanitých druhů. Jestliže byly přijaty do koacervátu, urychlily reakce ještě více a situace se stala opět kritickou. V protobióze docházelo pro nedostatek zdrojů energie výhradně k nejpravděpodobnějším chemickým přeměnám. Přírodní výběr ponechal jen takové koacervátové kapky, v nichž tyto procesy byly vzájemně dobře sladěny. Nekontrolované uvolnění energie katalýzou pak umožnilo také méně pravděpodobné reakce. O sladění jednotlivých chemických činností nemohlo být již ani řeči. Bylo nebezpečí, že vznikající život zanikne v chemickém čarodějnickém kotli. 

Právě tak, jak nukleové kyseliny ovládly syntézu bílkovin, která se stávala chaotickou, podrobily enzymy své kontrole aktivitu látkové výměny, když ztrácela svůj řád. Molekula enzymu je kombinací katalyzátoru s bílkovinnou molekulou. Spojení s bílkovinou sice neobyčejně zvyšuje účinnost katalyzátoru, ale zabraňuje reakci s většinou látek a omezuje účinnost na jedinou látku nebo na velmi malý okruh látek. Dvojmocný ion železa katalyzuje například všechny redukčně-oxidační reakce, ale zrychlení dosažené katalýzou není velké. Enzym kataláza, v němž stejný atom železa hraje úlohu katalyzátoru, může redukovat již jen peroxid vodíku H20, na vodu H2O, zato však reakce probíhá rychlostí mnohamilionkrát větší než při katalýze pouhými ionty železa. 

Bílkovinných molekul byl v koacervátech dostatek a v období intenzívní výměny látek a energie existovalo jistě také mnoho odchylných typů; je tedy zcela pravděpodobné, že některé z bílkovin zachytily anorganické katalyzátory a staly se tak enzymy. Když se tak stalo, příslušná reakce se mocně urychlila, zpracovala 
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všechny substráty pro tuto reakci a jiné reakce nadále nepřipouštěla. Jestliže se v jednom koacervátu vytvořilo více druhů enzymů, byl zmatek chemických přeměn uveden do několika málo přesně nasměrovaných kolejí. 

To však nestačilo. Jestliže těchto několik reakcí nebylo vzájemně přesně sladěno, musela koacervátová kapka zaniknout právě tak, jako když v ní zuřily neusměrněné chemické síly. Ale další koacervátové kapičky se tvořily po milióny let v celé obrovské mase primárního oceánu, každý den, každou minutu znovu a v některých z nich byly enzymy do jisté míry vzájemně sladěny; někdy tu byly také nukleové kyseliny, aby molekuly nově vybudovaly ve správné formě. 

Tyto kombinace enzymů nebyly všechny stejně příznivé. Jedna koacervátová kapka rostla rychleji a dělila se častěji, jiná naopak zaostávala. A nyní zasáhl přírodní výběr. Koacervátová kapka s nejvhodnější kombinací enzymů se mohla vyvíjet téměř bez konkurence. Byla v bujónu bohatém na všechny živiny, jež si lze představit, nikdo jí tuto potravu neupíral a její chemická aktivita, působením enzymů silně zrychlená, jí umožňovala, aby rychle zpracovala velké množství živin. Rostla rychle, rychle se rozmnožovala, jako bakterie v živném bujónu. Koacervátové kapky se dostávaly mořskými proudy do všech částí primárního oceánu a brzo se rozšířily po celém světovém moři. 

Protobióza uvedla vznikající život v chaos, jakmile se životní procesy zrychlily. Nukleové kyseliny, enzymy a přirozený výběr daly těmto mocně vzplanuvším neuspořádaným silám nový směr, který charakterizuje vlastní život. 

Je možné, že eubióza, neboli pravý život, se objevila jen jedinkrát v historii Země ve formě koacervátové kapičky se sladěným enzymovým vybavením. Když již vznikla, rychle spotřebovala bohaté zásoby živin praoceánu a je málo pravděpodobné, že se za takto zhoršených podmínek mohly znovu vytvořit životaschopné koacerváty. Je však také možné, že tato forma života vznikla na různých místech oceánu vícekrát nezávisle. Pak samozřejmě začal znovu působit přirozený výběr. Nezávisle na sobě vzniklé úspěšné koacerváty nemohly mít všechny stejně aktivní a stejně dobře vzájemně sladěné enzymové systémy. Nejaktivnější z nich strhl všechny živiny na sebe a rostl rychleji než ostatní. Tou měrou, jakou primární bujón ztrácel živiny, vývoj méně úspěšných koncervátů zaostával a nakonec byly nejúspěšnějším typem zcela vytlačeny. 

Je neobyčejně pravděpodobné, že všechen život na Zemi má společný původ, pochází ze společné soustavy enzymů. Jinak by bylo nepochopitelné, že u bakterií i u savců působí tytéž základní biochemické enzymové reakce, přičemž pouze vyvinutější živé soustavy mají další, později získané enzymové systémy. A již vůbec nevysvětlitelné by bylo, že nejen mechanismus přenosu genetických informací, ale dokonce i genetický kód je u bakterií, rostlin a zvířat zcela stejný. Nelze to dnes ještě s určitostí tvrdit, ale vše nasvědčuje tomu, že všechen dnešní život na Zemi pochází ze společného zdroje. 

Věda o vzniku života na Zemi je poměrně mladá. Ještě nevíme, jestli všechno 
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probíhalo skutečně tak, jak jsem to zde vylíčil. Je to jen nejpravděpodobnější vysvětlení a je zcela možné, že příroda šla v tom nebo onom bodu jinými cestami. Jedno je však již jisté: život nevznikl ani zázrakem ani nepředstavitelnou náhodou, ale vyvinul se zákonitě a nutně z neživé hmoty, jakmile to podmínky na Zemi umožnily. 

Vznikl život jen na Zemi? 

Život musí tudíž vzniknout všude tam, kde jsou vytvořeny nutné podmínky. A tyto podmínky nejsou ani tak mimořádné. Nesmělo by jít o příliš malou planetu, ne podstatně menší než je Země. Je-li hmota planety příliš malá, nevyvine dostatečnou přitažlivost, aby mohla zadržet plyny ve formě atmosféry. Odstředivá síla a difúze překonávají přitažlivost a plyny se rozptýlí do vesmíru. Klesne-li při tom tlak vzduchu pod 2 kPa, všechna voda se vypaří a přechází do plynového obalu.

Planeta by také nesměla obíhat příliš blízko centrálního slunce, neboť když teploty stoupnou nad bod varu — více nebo méně než 100 °C, podle tam existujícího atmosférického tlaku, všechna voda se vypaří a život se stává nemožným. 

Zajisté jsou živé organismy, které mohou vystačit zcela bez vody. Larva mola, která ničí naše šaty ve skříni, nežere nikdy nic jiného než vlnu suchou jako troud. Její buňky však obsahují, stejně jako všechny ostatní živočišné buňky, asi čtyři pětiny vody. Tuto vodu produkuje larva mola chemicky z. vlny, to znamená z bílkoviny, neboť kyslíku a vodíku je v každé bílkovině více než dostatek. To je ovšem výkon vysoce vyvinutého živého organismu. Ke vzniku života je zapotřebí volné vody. 

Planeta, na níž má vzniknout život, by mohla být pravděpodobně výrazně větší než Země. Tak se sice zvýší přitažlivost, a tím také tlak vzduchu a vody, ale živý organismus zcela ponořený do vody snadno snese všestranně působící, stejnoměrný tlak. Potápěči mohou sestoupit bez tlakových komor do hloubky větší než 100 m a snést tedy tlak nad 1 MPa. Vorvaň si přináší kořist z hloubky větší než 1 000 m a dokonce v nejhlubších příkopech světových moří, které sahají až do 11 km a v nichž je tlak kolem 100 MPa, byly nalezeny živé organismy. Život ve vodě by byl na velkých planetách docela možný. 

Na potíže by narazil vývoj suchozemských zvířat. Čím větší je hmotnost, tím silnější musí být svaly, které tělo drží a pohybují jím, jakož i kosti a šlachy, na kterých svaly konají svou práci. Srovnáme-li kostru slona s kostrou myši, poznáme, oč masivnější jsou kosti těžkého zvířete oproti kostem zvířete lehkého. Ať je tomu jakkoliv, na Zemi mohou žít sloni a dinosauři. Na několikanásobně větší planetě by dosáhla suchozemská zvířata nanejvýš velikosti člověka, na mnohem větší planetě by dosáhla pouze velikosti myši. Na ještě větších planetách by možná nemohli vůbec existovat suchozemští obyvatelé a život by byl omezen 
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na vodu; není ale třeba předpokládat, že by na planetách větších než je Země byly zvláštní překážky, jež by bránily vzniku života. 

Velká vzdálenost od Slunce by byla velice nepříznivá pro malou planetu, jež se rychle ochlazuje. Protože slunečního záření na ní dopadá podstatně méně, byl by vývoj na jejím povrchu v podstatě odkázán na teplo pocházející z jejího žhavého jádra. Zpočátku by se vytvořila pevná kůra, na níž by se mohla eventuálně nahromadit vzniklá voda, ale snad již za 1 000 000 000 let by se byla natolik ochladila, že by se voda vyskytovala již jen ve formě ledu a všechny chemické reakce by byly mimořádně zpomaleny. Život by tudíž neměl ani čas se vyvinout, dříve než by se planeta příliš ochladila pro existenci živých organismů. Zajisté nacházíme i na Zemi zvířata a rostliny v polárních krajích, ale jen tam, kde je nezamrzlá volná voda. Pod ledovou pokrývkou severního pólu žijí ryby, korýši, řasy, ale organismy zamrzlé v ledu bud zahynou, nebo přetrvají, dokud led opět neroztaje. Ve stavu zmrazení život neexistuje. 

Velké planety značně vzdálené od slunce, by na tom byly poněkud lépe. Ochlazují se tak pomalu, že doba mezi sražením atmosférické vodní páry na vodu a jejím ztuhnutím v led by stačila na vývoj života. Velké planety by mohly pravděpodobně vytvořit primitivní život i bez slunečního záření a zachovat jej po delší dobu, stačil-li by přísun energie z nitra pro průběh biochemických reakcí. 

Z planet naší sluneční soustavy přicházejí (podle polohy v poli slunečního záření) v úvahu pro vývoj života kromě Země jen Venuše a Mars. Na základě výsledků měření sovětských sond musíme ovšem Venuši ve svém malém seznamu škrtnout. Na jejím povrchu jsou teploty až asi do 500 °C při tlaku až nad 10 MPa. Při této teplotě se přes vysoký tlak nemůže vytvořit tekutá voda, protože kritický bod vodní páry je 374 °C. 

Americký astronom Willard F. Libby vyvolal nedávno rozruch, když vystoupil s názorem, že na pólech Venuše je mnohem nižší teplota a že se tu může veškerá voda nashromáždit ve formě 5 000 m silných ledových pokrývek, takže by se v okrajových oblastech pólů mohla vyskytovat voda a snad i život. 

Měření sond na Venuši ovšem ukázala, že atmosféra obsahuje jen velice málo vody: ve výšce, kde tlak činil 60 kPa, ukázala 4 až 11 mg vody v litru atmosféry. Při tomto obsahu vody by byla atmosféra nasycena vodní parou, kdyby tam teplota dosáhla 10 až 18 °G. Ta je však v udané výšce nižší, takže H20 tam může existovat pouze ve formě jemných krystalů. O podílu vody v hlubších vrstvách ještě nejsou podklady. Navíc jsme viděli, že voda nebo led, kdyby se na povrchu Venuše vyskytovaly, by se musely vypařit, a vodní pára by se tudíž nemohla změnit ve vodu. Planeta by se musela ještě silně ochladit, aby při předpokládaném vcelku malém obsahu vody v atmosféře dosáhla bodu kondenzace. Snad v daleké budoucnosti tam bude moci vzniknout život, ale předpoklady pro to nejsou příznivé, neboť Venuše má celkem mnohem méně vody než Země; spadne-li toto malé množství jako déšť, vsákne se možná do sypkých horních vrstev povrchu, takže by vůbec nedošlo k vytvoření otevřených vodních ploch. 
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Obr. 56. Kostry myši a slona znázorněné ve stejné velikosti. Stavba kostry slona je při srovnání mnohem masivnější. 
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Složení atmosféry na Venuši by nebylo nepříznivé pro vznik života. Obsahuje sice 95 % C02 a méně než 0,4 % kyslíku, zatímco na Zemi nacházíme 0,03 % C02 a 21 % kyslíku — to však není rozhodující překážka. Také na Zemi původně téměř neexistoval volný kyslík. První živé organismy žily anaerobně (řecky: an = zápor, aeros = vzduch, bios = život; anaerobní = žijící bez vzduchu). K získání energie nespalovaly své živiny, ale pouze je zkvašovaly, přičemž se ovšem energie obsažené v potravě využívá velice nedokonale. Cukr se odbourá jen na kyselinu mléčnou, přičemž se využije jen asi devítiny obsahu energie. Kyselé zelí a kyselé okurky jsou nejznámějším produktem činnosti takovýchto anaerobních mléčných bakterií. Zelenina konzervovaná kyselinou mléčnou si nejen zachová největší část své výživné hodnoty, ale navíc se díky činnosti bakterií obohacuje o vitamíny. 

Také v našem těle počíná výměna látek a energie anaerobním kvašením, ale jako další vymoženost následuje úplná přeměna potravy na oxid uhličitý a vodu, přičemž je energie plně využita. K tomu však potřebujeme vzdušný kyslík, a ten je k dispozici teprve od té doby, co zelené rostliny začaly využívat pomocí sluneční energie oxid uhličitý ze vzduchu. Uhlík byl vodou zpracován na cukr a sloužil rostlině jako potrava. Pravděpodobně pochází téměř celý obsah kyslíku v našem vzduchu z činnosti zelených rostlin. 

Život tudíž může dobře vzniknout bez kyslíku a oxid uhličitý naprosto není jedem, který by mohl zabránit jeho vývoji. Kdyby se v pozdějších dobách vytvořily na Venuši volné vodní nádrže, mohly by za přiměřenou dobu vzniknout živé organismy na této planetě.

Zcela jiné jsou poměry na Marsu. Jeho hmotnost je menší než hmotnost Země a jeho povrch má přibližně jen třetinu přitažlivosti. Hustší atmosféru není tedy schopen udržet, tlak na jeho povrchu odpovídá tlaku zemské atmosféry ve výšce asi 30 km. Mraky se všeobecně netvoří, a jelikož Mars je vzdálenější od Slunce než Země, je i sluneční svit menší. Střední povrchová teplota na Marsu je proto podstatně nižší a teplotní rozdíly jsou v některých oblastech značně větší než na Zemi. Denní teploty kolem 25 °C na rovníku jsou již vysoké, v noci a blízko pólů se vyskytují teploty od —50 do —100 °C i nižší. Kdyby vůbec bylo na Marsu tolik vody, aby vznikla nasycená vodní pára a déšť, musela by se ve dne vypařit, večer spadnout a ihned zmrznout, což by nebylo příznivou podmínkou pro vznik života. 

Rudá barva Marsu patrně ukazuje na to, že se skládá hlavně z obrovských písečných pouští. Na pólech jsou bílé čepičky, považované dříve za led. Dnes se astronomové domnívají, že jde buď o čistý oxid uhličitý, který při —78 °C tuhne, nebo o směs CO2 a H20. Zdá se tedy, že poměry na Marsu nejsou pro vznik života příliš vhodné. Je sice možné, že život vznikl dříve, než planeta ztratila z velké části svou atmosféru, a že se ještě dodnes zachovaly některé zvláštní formy, málo náročné na vodu, podobné našim lišejníkům. Pravděpodobnější ovšem je, že na Marsu život vůbec neexistuje. 
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Ale koneckonců Slunce není — jak dnes můžeme předpokládat —jedinou hvězdou s planetární soustavou.Podmínky pro vznik života nejsou ničím mimořádným. Planeta nemá být ani příliš malá, ani nadměrně veliká a nesmí obíhat kolem svého slunce ani v příliš malé, ani příliš velké vzdálenosti. Tyto střední podmínky tedy jistě často existují a také vody je pravděpodobně často dostatek. A jelikož se život,* jak jsme si ukázali, nutně vždy a všude vyvíjí, jsou-li k tomu dány předpoklady, dojdeme k nevyhnutelnému závěru, že život ve vesmíru na četných místech a v různých vývojových stadiích jistě existuje. 

Existuje život bez bílkovin? 

Jak asi vyhlížejí živé organismy na těchto vzdálených hvězdných soustavách? Ve většině románů o budoucnosti jsou návštěvníci z vesmíru líčeni prostě jako lidé, nanejvýše vybaveni modrými vlasy a zlatýma očima. Vždy jsou také podle našich představ tak krásní, že pozemský hrdina se nutně zamiluje do kosmické dívky. Tento názor se odůvodňuje tím, že ve vývoji trvajícím miliardy let byl člověk vyvolen přirozeným výběrem jako nejlepší konstrukce pro inteligentní bytost a že výběr by musel vyústit nakonec všude ve stejný ideální typ. 

Ať je to sebepříjemnější cítit se univerzálním ideálem, jako biolog musím protestovat. Na naší planetě známe 3 úspěšné pokusy o vytvoření vysoce vyvinutého nervového systému, a to hlavonožcs, hmyz a obratlovce. A to vše vzniklo na Zemi. Na jiné planetě, za jiných podmínek by mohl nejzdařilejší myslící tvor vypadat zcela jinak než v nejodvážnějších představách naší fantazie. 

Všechen život na Zemi má pravděpodobně společný původ, a to v první úspěšné kombinaci enzymů, k níž došlo v některém koacervátu. Právě tak mohla jako první vzniknout jiná kombinace vzájemně dobře sladěných enzymových systémů, a pak by byl měl vývoj života také na Zemi jiný průběh. Něco společného by ovšem s naším vývojem měl: také onen život by měl jako základ koacervát na bílkovinné bázi a byl by jako výsledek přirozeného vývoje — právě tak úspěšný jako život, který všichni známe. Dokonce z tohoto společného původu se vyvinula téměř nekonečná rozmanitost forem, kterou se vyznačuje pozemský život. Přistoupí-li k tomu ještě jiná výchozí forma, což je na jiných planetách velmi pravděpodobné, pak’ se život ve svých formách jistě výrazně liší od života pozemského, i když svou podstatou také tkví v zákonitostech bílkovinného koacervátu. 

Často mi byla položena otázka, zda by nemohl existovat život úplně jiného druhu, který by nebyl založen na sloučeninách uhlíku a již vůbec ne na bílkovinách. Při tom se myslí většinou na silikony. Způsobem, kterým vytváří vazby s jinými atomy, se křemík do jisté míry podobá uhlíku. Je schopen vytvářet malé molekuly, jako kyselinu křemičitou, může však také polymerizací tvořit obří molekuly, jež se chovají velice podobně jako náš kaučuk. Molekuly střední ve-
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likosti tvoří oleje nebo pevné tuky. Vzhledem k této rozmanitosti možných skladeb komplikovaných molekul se někdy předpokládalo, že silikony by se mohly stát podobně jako bílkoviny základem zcela jinak uzpůsobeného života. 

Tato myšlenka je lákavá. Silikony jsou velice odolné proti žáru. Ne nadarmo slouží silikonový olej jako mazací olej v turbinách na horký vzduch a v jiných silně zahřívaných strojích. Jen si představme, že na Venuši, kde je tak horko, že se tam nemůže vytvořit voda, by vznikl v kalužích roztaveného olova život na základě křemíku! 

Obávám se, že se budeme muset této krásné myšlenky vzdát. Jednak nejsou silikony ani zdaleka tak mnohostranné jako sloučeniny uhlíku a s bílkovinami nesnesou vůbec srovnání. Navíc jsou silikony hydrofóbní. Nesmíme si myslet, že na tom nezáleží, protože by se život na základě křemíku stejně nebyl vyvinul ve vodě, nýbrž v tekutých kovech nebo v uhlovodících, benzenu, parafinu atd. Voda je přitahována molekulami, které tvoří nevyvážená elektrická pole, nesou tudíž nabité skupiny nebo dipóly, a vstupují proto s molekulami vody, které jsou rovněž dipóly, do silné interakce. Ale protože mají stejné elektrické náboje, reagují tyto molekuly také navzájem, tvoří v důsledku elektrických sil řetězce molekul, membrány a koacerváty. Díky elektrickému poli se molekula substrátu naváže na enzym a díky elektrickému poli nachází nukleotid DNA svého partnera při tvorbě dvojvlákna. 

Molekula, jejíž elektrická pole jsou vesměs směrována dovnitř a nepůsobí navenek (právě tak, jak tomu je u silikonů), je sice chemicky velmi stabilní a z technického hlediska zasluhuje naši nejvyšší pozornost; existuje však sama pro sebe, aniž by vstupovala do interakce s jinými molekulami. Život je však založen právě na nej intenzivnějším vzájemném působení molekul, a proto jsou silikony jako základ života nejméně vhodné. 

Známe dnes pravděpodobně již všechny prvky, které se vůbec ve vesmíru vyskytují. Známe také jejich chemické chování a většinu jejich sloučenin. Je vyloučeno, že by se na jiných planetách našly zcela jiné látky s nečekanými vlastnostmi. Ze všech látek, jež se ve vesmíru nacházejí, pouze sloučeniny uhlíku, a z nich zvláště bílkoviny, vykazují rozmanitost a variabilitu chování a mnohostrannost elektrické a chemické aktivity, které jsou pro vznik životních funkcí nezbytné. Kdekoliv ve vesmíru snad vznikly živé organismy a jakkoliv se liší od organismů žijících na Zemi, budou vždy vybudovány z vody a ze sloučenin uhlíku a látky podobné bílkovinám v nich budou mít rozhodující úlohu. 
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Závěrečné slovo k problému 

Milý čtenáři, doufám, že jsem ve Vás nevyvolal dojem, že jsem Vás provedl celou biologií a že jsem Vás informoval dostatečně o všech oblastech této tak mnohostranné vědy. Na to by nestačil ani omezený počet stránek, ani mé vědomosti. Představil jsem Vám pouze ty oblasti biologie, které pokládám za nejdůležitější a jež znám z vlastní práce. Samozřejmě považuji za nejdůležitější ze všech ty oblasti, v kterých jsem sám pracoval, jinak bych si je nebyl vybral a nebyl bych se s nimi trápil den co den a dosti často také v noci. Ale mí kolegové, činní v jiném oboru, si samozřejmě stejně vysoko cení oborů, v kterých pracují oni. 

Pokud snad četba této knihy ve Vás, milý čtenáři, vzbudila chuť přečíst si další díla o biologii, setkáte se možná se zcela jiným podáním, jiné problémy budou v popředí a jen jedno budou mít všechny tyto práce společné: snahu poznat a pochopit zákony přírody v jejich nejsložitějším projevu. 

Jelikož jste došel až k doslovu, mám zato, že jste knihu přečetl, že probudila Váš zájem a že jste snad pocítil i lásku k naší krásné vědě, a tím jste způsobil mně a nám všem velkou radost. 

My biologové Vám za to děkujeme. 

Prof. Dr. Jacob Segal
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Obsah,

Předmluva 

I. Možnosti a úkoly biologie Jde to bez biologie? Bílkovina pro 6 miliard Neřežeme si sami pod sebou větev? Hmyz nás vyjídá Výzkum sám nestačí 

II. Všechno žije podle stejného principu I biologie se vyvíjí Jemná mechanika života Jazyk bílkovin má abecedu z 20 písmen Nedostatky v bílkovinné výživě Architektura bílkovin Enzymy řídí životní funkce Dovedeme řídit enzymy? Enzymy k praní, enzymy k pečení Bílkoviny chrání před chorobami Každý antigen má svoji protilátku Imunitní látky nejsou vždy ochranné látky Buňky mají paměť Buněčné jádro řídí stavbu bílkovin DNA — hmotný nositel dědičnosti Tajné písmo dědičnosti Po silková služba v buňce 

III. Všechno živé se vyvíjí a přizpůsobuje 

Je účelnost výsledkem božího stvoření? 

Účelnost přizpůsobením

Účelnost jako výsledek výběru

Měl pravdu Darwin nebo Mendel? 

Mutace zachraňují vývojovou teorii 

Co dovedou mutace a co dokázat nemohou 

Existuje přímé přizpůsobení? 

Přímé přizpůsobení v jednotlivé buňce 

Dvě jednosměrné ulice 

Mohou existovat řízené mutace? 

Rozhoduje časový faktor 

IV. Jak vznikl život — fantazie a věda

Má bible pravdu? 

Entelechie nebo boží dech? 
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Samoplození se stává vědeckým problémem 





	
Nakazila se Země zárodky života? 





	
Organické látky vznikají samy od sebe 





	
Jsou nukleové kyseliny živé? 





	
Jak vypadal nejjednodušší život? 





	
Od aminokyseliny k bílkovinné molekule 





	
Primární bujón je výživný, ale nikoliv živý 





	
Rozhodující skok 





	
Koacervát — struktura podobná živé hmotě 





	
Tvorba struktur podobných buňkám 





	
Prvotní život a pravý život 





	
Z chaosu vzniká řád 





	
Vznikl život jen na Zemi? 





	
Existuje život bez bílkovin? 





	
čné slovo k problému
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