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Looduslikust valikust rääkides oleme seda harjunud ette kujutama isendite vahelise valikuna - nii ja teistsugustel isenditel on kõrgem kohasus, kõrgema kohasuse tõttu saavad need nii-  või teistsugused ajapikku populatsioonis domineerima ja ongi evolutsioon toimunud. Siiski - looduslik valik ei pruugi toimida vaid isendite vahel, ta võib toimuda ka isendite sees iseseisva geneetilise materjaliga paljunejate vahel, sellisel puhul räägitakse valikust mitmel tasemel (multilevel selection). Põhimõtteliselt võib multilevel selectioni mõistet laiendada ka hõlmama rühma- ja isendivaliku probleemistikku, aga see siinkohal selleks. Genoomikonfliktist? (genomic conflict)  räägitakse juhul, kui miski geen on ühel tasemel valiku poolt soositud, kuid valik teisel tasemel töötab tema vastu.


Evolutsioonilisse ökoloogiasse puutub see eelkõige niivõrd, et näitab, et evolutsioonilises ökoloogias rakendatava seletusskeemiga ei anna siiski kõike siin maailmas ära seletada. Osa evolutsioonist käib muud rada.


Asja seletamiseks näide mitokondritest raku sees. Mitokondril on teatavasti oma genoom ja mitokondrid paljunevad raku sees raku enda paljunemisest sõltumata. Olgu ühe raku sees kahe erisuguse genotüübiga mitokondreid (üks neist tekkinud kasvõi hiljuti mutatsiooni läbi) ja olgu nendel mitokondritel erinev paljunemisedukus (erinev kohasus rakusiseses paljunemises). Edukam paljuneja on suurema tõenäosusega esindatud järglaspõlvkonna rakkudes (pilt 9-12). Sama efekti annab ka olukord, kus mitokondri genotüüp ei mõjuta enam otseselt paljunemist vaid  mingi kavalusega suudab tagada oma suurema esindatuse järglasrakkudes - tegu on (?) mittetasakaalulise lahknemisega (biased segregation).  Et kus need mitu taset siin siis on? Aga on seal, et mitokondri genoom võib väga edukalt mõjutada ka isendi kui terviku fenotüüpi ja seeläbi isendi kohasust. See va genoomikonflikt tekibki olukorras, kus miski geenotüübi kohasus on kõrgem mitokondrite vahelises valikus, madalam aga isendite vahelises valikus (või vastupidi). Kumb valik peale jääb - see pole üheselt selge ja sõltub süsteemi detailidest, põhimõtteliselt on võimalikud mitmed lõpplahendused (võidab a) mitokondrite vahelises valikus peale jääv, b) isenditevahelises valikus peale jääv, c) tekib evolutsiooniliselt stabiilne polümorfism mitokondrigenotüüpide osas).

Näide - petite mutatsioon pärmidel

Pärmiseente kasvatamisel juhtub aegajalt nii, et tekivad mutantsed kolooniad nimega petite. On välja uuritud, et sellise fenotüübi põhjustab mitokondri DNA mutatsioon - täpsemalt suured deletsioonid ehk osa DNA-st on lihtaslt puudu. Sellised mitokondrid paljunevad raku sees kiiremini kui normaalsed - seda siis lihtsalt sellepärast, et väiksemat genoomi on kiirem replitseerida ja tõrjuvad normaalsed välja. Aga vigased on nad ning raku kui terviku metabolism on tugevalt häiritud. Seega siis jäävad petite pärmirakud kasvukiiruses ja olelusvõitluses normaalsetele alla ja ongi tegu tüüpilise genoomikonfliktiga.


Kui pärmirakud paljunevad mittesuguliselt pooldumise teel (nagu nad seda enamasti ikka teevad), on konflikti lahendus üsna ühene - petite kolooniad tekivad aeg-ajalt uuesti, saavutavad edu lühikeses ajaskaalas, kuid jäävad lõpuks normaalsetele pärmirakkudele konkurentsis alla.  Asi on keerulisem, kui pärm hakkab suguliselt paljunema - mõnedel petite-tüüpi mutatsioonidel  on lisaks veel ka mittetasakaalulise lahknemise omadus. Nimelt tagavad nad miskitmoodi selle, et kõik sugulisel teel saadud järglased saavad just selle mutatsiooniga mitokondrid. Sugulise protsessi korral pärmirakkude vahel on konflikti lahendust palju raskem ette ennustada - lõpplahendus sõltub sellest, kuivõrd on pärsitud mutantsete rakkude eluvõime ja kui sageli sugulist protsessi esineb.

Plasmiidid bakteritel

kujutavad endast analoogilist süsteemi. Plasmiid on bakteri genofoorist eraldi olev DNA lõik, mis paljuneb omasoodu ja mis võib sisaldada geene, mis mõjutavad nii tema enda kohasust tesite plasmiididega võrreldes kui ka raku kui terviku kohasust mõjutavaid geene. Jällegi, kui bakteritel suguline protsess puudub, sõltub plasmiidi evolutsiooniline saatus bakteri kui terviku kohasusest ja plasmiid, mis seda negatiivselt mõjutab, kaob koos bakteriga. Lugu on aga keerulisem siis, kui plasmiidi geenid suudavad mõjutada baktereid suurema konjugatsioonisageduse suunas, ehk siis suurema sugulise protsessi sageduse suunas. Konjugeeruvad bakterid vahetavad plasmiide, kusjuures sobiv geen  plasmiidis võib tagada selle, et nii üks kui teine rakk saab endale koopia sest plasmiidist. Nüüd pole plasmiidi saatus enam seotud bakteri saatusega - ta võib bakteriraku sugulist protsessi sobivalt manipuleerides kompenseerida bakteri kehva eluvõime ja tagada  endale eduka levimise populatsioonis.


Plasmiididel on muide välja kujunenud väga kavalaid kohastumusi selleks, et bakterirakud endast sõltuvaks muuta. Nii toodab osa neist nii mürki kui vastumürki, kusjuures mürk on märksa püsivam keemiline aine. Nii surebki plasmiidist miskil moel vabanenud bakterirakk sinna jäänud mürgi kätte, mis muudab plasmiidist vabanemise rakule kahjulikuks.

Asi üsna üldine - sugulise protsessi olemasolul on hulka suurem tõenäosus, et rakusisesed geneetilised elemendid tulevad võitjaks konfliktsituatsioonis tuuma geenidega. Seega on tuuma geenide ‘huvides’ seda riski minimeerida ja asjaga seondub spekulatiivne, kuid siiski väga põnev oletus. Lugu nimelt selline, et tsütoplasma geneetilised elemendid kanduvad järglastele edasi vaid ema poolt, mitte isa poolt. Oletatakse, et sellise olukorra tekkimine evolutsioonis võib olla seletatav tuumageenide võiduga konfliktsituatsioonis - seda siis sedakaudu, et tsütoplasmageenide saatus seotakse vanemrakkude kohasusega ehk siis võetakse ära võimalus selleks, et tsütoplasmageenides kinnistuks mutatsioon, mis on organismile (tuumageenidele) küll kahjulik, kuid omab kõrget kohasust rakusiseses looduslikus valikus eri vanematelt pärit geneetiliste elementide vahel. Asja üle mõeldakse.  

Hiire tailless- mutatsioon

on näide sellest, kuidas isenditevahelisest valikust sõltumatu valik võib toimida ka normaalsele kromosoomigeenile, mitte tingimata ei pea selleks olema mängus tuumaväline geneetiline element. 


Nii on koduhiirtel miski mutatsioon, mis on homosügootses olekus letaalne, heterosügootses olekus põhjustab lühikese sabaga fenotüübi kujunemise, need lühisabalised pole just kõrge kohasusega ja võiks arvata, et looduslik valik töötaks efektiivselt selle tailless mutatsiooni vastu. Töötabki, aga mitte efektiivselt. Seda sellepärast, et tailless on soositud teisel tasemel valiku poolt - nimelt tagab ta selle, et kõik või pea kõik heterosügootide sugurakud kannavad seda alleeli. Tegu on seega mittetasakaalulise lahknemisega ehk siis tailless geen on soositud mitte seeläbi, et ta tagab isendile kõrge kohasuse, vaid seeläbi, et ilmutab märkimisväärset kavalust meioosiprotsessis. Kavalus pole siiski suurem kui võime kahjustada  alleeli mitte kandvaid sugurakke.  


Polevat muide selge, miks on sellise ‘ebaausa’ lahknemise juhud nii harvad, kirjeldatud kavalus peaks ju tagama asjaomasele alleelile märkimisväärse edu, aga kuidagi suudetakse seda siiski vältida.

Tsütoplasmaatiline isassteriilsus

on näide olukorrast, kus genoomikonfliktil on ökoloogilisel skaalal nähtavad tulemused. Nimelt on taimedel tsütoplasmageene, mis suudavad tagada selle, et taimedel areneb vaid emasfunktsioon - sellisest tsütoplasmaatilisest isassteriilsusest oli juba juttu sugude suhte loengus. Asi ilmne ju - tsütoplasmageenile on kindlasti kasulik, kui taim toodab vaid seemneid ja mitte tolmuteri  - sest tsütoplasma vaid  seemnetega edasi kandub. Tuumageenide seisukohalt ei ole tüüpilisel juhul isasfunktsiooni ärajäämine aga sugugi kasulik ja nii ongi kirjeldatud tuumageene, mis on võimelised tsütoplasmageenid üle kavaldama. Tegu on siin ilmse konfliktsituatsiooniga, millel on mitmeid erinevaid võimalikke ja realiseerunud lahendusi.

Genomic imprinting’uga

on tegemist juhul, kui alleeli ekspresseerumine järglases sõltub sellest, kas ta on saadud emalt või isalt. Selliseid olukordi on viimasel ajal leitud ja kirjeldatud.


Siia puutuvad need sedavõrd, et vähemalt mõnel juhul saab olukorrale pakkuda evolutsioonilise seletuse genoomikonflikti teooria raames - konfliktis on seekord emalt ja isalt saadud genoomiosad. Nii olevat lugu tõenäoliselt loote kasvu mõjutava geeniga hiirtel - ekspresseerub isalt saadud koopia ja mitte emalt saadu. Seda seletatakse sellega, et ema huvides on säästa oma varusid järgnevate järglaste tarbeks, isa huvides see aga niiväga pole - pole ju teada, kas ta järgmise pesakonna isa on.

Üleüldse, see genoomkonfliktide lugu on evolutsiooniteoorias suhteliselt uus ja värske, ning kui meile eluaastaid antakse, kuuleme ehk varsti uut ja huvitavat - et mida kõike sedaviisi seletada saab.
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