
38 Úvod do studia symbiotických interakcí mikroorganismů

 2.1.1 Objev virů

MIKROORGANISMY JAKO PŮVODCI NEMOCÍ – JSOU VIRY TOTÉŽ CO MIKROORGANISMY? – VIRY 
JAKO „ŽIVOUCÍ KAPALINA“ – FILTRABILNÍ VIRY – PERIPETIE S VIREM TABÁKOVÉ MOZAIKY – 
OBJEV ŽIVOČIŠNÝCH VIRŮ 

Mikroorganismy jako původci nemocí. V souvislosti s historickým přesvědčením 
o abiogenetickém, tj. spontánním vznikání organismů, které v úplnosti vyvrátil až v po-
lovině šedesátých let devatenáctého století LOUIS PASTEUR (1822−1895), byl pozorovaný 
výskyt mikroskopických organismů ve tkáních nemocných živočichů a osob zprvu po-
važován spíše za důsledek choroby, rozhodně však ne za její příčinu. Situace se změnila 
až v roce 1876, kdy ROBERT KOCH (1843–1910) jako první dokázal příčinnou souvislost 
průvodních mikroskopických tělísek s vlastními projevy nemoci, v tomto konkrétním 
případě u bakterie Bacillus anthracis, způsobující sněť slezinnou neboli anthrax. 

Jsou viry totéž co mikroorganismy? Koch svá pozorování opřel o soustavu čtyř 
metodologických předpokladů, které formuloval v roce 1884 a které později vešly ve 
známost jako tzv. Kochovy postuláty. Ty spolu se zavedením pevných živných médií 
stály v základu expanzivního rozkvětu lékařské mikrobiologie, která zcela změnila 
dobové vnímání nakažlivých chorob i mikroorganismů jako takových. Indiferentní la-
tinský výraz pro jed, virus, označující tehdy obecně jakékoli agens způsobující symp-
tomy otravy či infekce, získal konečně jasnou podobu: tajemné „viry“ byly ztotožněny 
s mikroorganismy (tj. bakteriemi) a záhada se zdála být jednou provždy rozluštěna. 
Konec devatenáctého století se tak nesl v dogmatickém přesvědčení o korpuskulární 
etiologii infekčních chorob, a to až do chvíle, kdy ji svou teorií živoucí kapaliny 

Kochovy postuláty

Jedná se o soubor tvrzení nutných k logic-
kému prokázání příčinné souvislosti mezi 
sledovaným mikroorganismem a danou 
nemocí. Obvykle se uvádí v tomto znění:
1. Podezřelý mikroorganismus musíme 

pozorovat ve tkáních všech nemocných, 
avšak nikoli zdravých jedinců.

2. Mikroorganismus musí být možné izolo-
vat z nemocného jedince a vypěstovat 
v laboratoři v tzv. čisté kultuře.

3. Mikroorganismy z této čisté kultury jsou 
po naočkování do zdravého jedince 
schopny způsobit u něj příznaky stejné-
ho onemocnění.

4. Z daného nakaženého jedince musíme 
být schopni znovu izolovat tentýž mikro-
organismus.
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39Symbiotické interakce mezi viry a buněčnými organismy

zpochybnil nizozemský mikrobiolog MARTINUS WILHELM BEIJERINCK (1851–1931) 
(Bos, 2000).

Viry jako „živoucí kapalina“. 26. listopadu 1898 představil Beijerinck na setká-
ní Akademie věd v Amsterodamu svou práci o mozaikovité skvrnitosti u listů tabá-
ku − nemoci, kterou nedlouho předtím popsal německý chemik ADOLF EDUARD MAYER 
(1843−1942). Ten na začátku osmdesátých let 19. století prokázal její infekčnost; svou 
původní a nedokazatelnou domněnku o enzymu podobném faktoru však pod tíhou vět-
šinového proudu vzdal a v roce 1886 za původce nemoci prohlásil dosud neidentifi-
kovanou bakterii. Beijerinck naproti tomu navzdory obecnému přesvědčení za příčinu 
skvrnitosti tabáku neoznačil mikroorganismy, nýbrž živoucí kapalinu, jeho vlastními 
slovy „contagium vivum fluidum“. 

Filtrabilní viry. Svou neortodoxní představu si přitom nevycucal z prstu, naopak 
byla logickým vyústěním jím použité metodiky. Beijerinck využil neglazovaných por-
celánových filtrů, vyvinutých v roce 1885 Pasteurovým spolupracovníkem CHARLESEM 
CHAMBERLANDEM (1851−1908) pro získání fyziologicky čisté vody. Filtrací skrze tyto 
filtry odstranil ze vzorku všechny viditelné pevné částice, tedy i bakterie (contagium 
fixum), infekční vlastnosti si však přesto udržel i samotný čistý roztok. V již tehdy vágně 
definované skupině virů (jedů) tak najednou vznikla nová skupina: tzv. filtrabilní viry. 
Významným důsledkem Beijerinckova pozorování proto byla především nutnost od-
mítnout dosud nezpochybňované rovnítko mezi viry (coby patogenními faktory) a (bu-
něčnými) mikroorganismy. Neméně důležitý byl ale i postřeh, že ať již je původcem 
nemoci cokoli, potřebuje to ke svému projevu metabolickou aktivitu hostitelské rostliny.

Peripetie s virem tabákové mozaiky. O podobných výsledcích se u téže nemoci 
zmínil ve zcela analogické situaci v Petrohradě už v roce 1892 DIMITRIJ JOSIFOVIČ IVA-
NOVSKÝ (1864−1920), který však podobně jako řada jeho současníků prosazoval názor, 
že původcem nemoci musí být bakterie, pouze natolik malé, že dokážou projít i porce-
lánovými filtry − anebo případně jimi vylučované toxiny. Své snahy upnul k nalezení 
těchto hypotetických mikroorganismů a jejich následné kultivaci in vitro. V reakci na 
Beijerinckovu práci Ivanovský později tvrdil, že mozaikovitou skvrnitost tabáku doká-
zal indukovat bakteriální kulturou, kterou byl prý navíc schopen kultivovat na umělém 
médiu. Je jisté, že ať již Ivanovský na svém umělém médiu vykultivoval cokoli, o virus 
tabákové mozaiky docela určitě nešlo – a poněkud úsměvnou zůstává i skutečnost, že 
o třicet let později se téměř identický příběh opakoval i v Americe, kde IVAN EMANUEL 
WALLIN rozšafně prohlašoval, že dokázal in vitro kultivovat mitochondrie. 

Objev živočišných virů. Paralelně s Beijerinckovým objevem (1898) identifikovali 
němečtí spolupracovníci Kocha FRIEDRICH A. J. LOEFFLER (1852−1915) a PAUL FROSCH 
(1860–1928) podobným způsobem kauzativní agens způsobující nákazu slintavkou 
a kulhavkou. Virus tabákové mozaiky (TMV) byl tedy prvním objeveným virem vůbec, 
zatímco virus slintavky a kulhavky (FMDV) byl prvním objeveným virem živočichů. 
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Ani Loeffler s Froschem ale neodmítli převládající teorii choroboplodných zárodků 
a příčinu nemoci také připsali malým, okem neviditelným organismům. Domnělé „nevi-
ditelné mikroby“ navíc podezřívali i z působení některých dalších onemocnění, u nichž 
se po jejich bakteriálním původci dosud pátralo marně, jako například u neštovic nebo 
u spalniček. 

Beijerinckova nechuť přiznat hledaným patogenním látkám buněčný charakter na-
opak vyplývala z jeho neochoty připustit, že by korpuskulární život mohl existovat i pod 
hranicí viditelnosti, která s pomocí optických mikroskopů činí zhruba pouhých 200 nm. 

 2.1.2 Záhada fyzikální podstaty virů

BUŇKY NEBO ENZYMY? – PROTEINY VS. NUKLEOVÉ KYSELINY 

Buňky nebo enzymy? První čtvrtina dvacátého století se proto v případě filtrabilních 
virů nesla vcelku očekávaně ve znamení sporu o jejich fyzikální podstatu. Badatelé se 
divoce přeli o to, zda se jedná o živé entity, anebo o pouhé chemické látky, například 
enzymatického charakteru. Na začátku třicátých let experimenty s kolodiovými filtry 
potvrdily, že velikost těchto částic se pohybuje v řádu 15–300 nm. Tyto výsledky vy-
chýlily jazýček pomyslných vah směrem k druhé možnosti, neboť na buňku se filtrabilní 
viry zdály příliš maličké: co do velikosti se rovnaly větším proteinům a bylo v podstatě 
nemožné představit si organizovaný obsah buňky vměstnaný do tak malého prostoru. 
Biologové tak začali viry přirovnávat spíše ke genům nebo enzymům. Musíme si nic-
méně uvědomit, že až do vzniku molekulární biologie v polovině století se ani v případě 
genů a enzymů nevědělo, co jsou vlastně zač (Bos, 2000).

Pro výzkum biologické povahy virů se stal nakonec mezníkem rok 1935, kdy na Roc-
kefellerův institut v USA nastoupil WENDEL MEREDITH STANLEY (1904–1971), jemuž se 
vzápětí podařilo vykrystalizovat proteinovou složku TMV; za to v roce 1946 sdílel No-
belovu cenu za chemii s J. H. NORTHROPEM (1891–1987) a J. B. SUMNEREM (1887–1955), 
který krystalizaci enzymů objevil. Tento nepochybně velký úspěch měl však drobnou 
vadu: Stanley vykrystalizovaný TMV mylně popsal jako autokatalytický enzym (a tedy 
protein). Jeho práce si získala takovou pozornost, že navzdory publikaci Angličanů 
F. C. BAWDENA (1908–1971) a N. W. PIRIEHO (1907–1997), kteří v roce 1936 ukázali, 
že TMV je ve skutečnosti komplexem proteinu a RNA (Bawden et al., 1936), se zraky 
všech odborníků obrátily k proteinům a nukleové kyseliny se ocitly na vedlejší koleji. 

Proteiny vs. nukleové kyseliny. V souladu s převládajícím názorem na dosud ne-
vyřešenou podstatu dědičnosti se tehdy většina biologů přikláněla k názoru, že geny, 
o jejichž fyzikální podstatě nikdo nic nevěděl, budou pravděpodobně nejspíše enzymy. 
První vlaštovkou možnosti, že genetickým materiálem by mohla být DNA, a nikoli 
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proteiny, byl až slavný experiment OSWALDA T. AVERYHO (1877–1955), COLINA M. MAC-
LEODA (1909–1972) a MACLYNA MCCARTYHO (1911–2005) z roku 1944 (Avery et al., 
1944). Jenže co je dnes jasnozřivým počátkem učebnicových úvodů, bylo ve své době 
celkem nejednoznačným experimentem (Sapp, 2003). O tom, že DNA hrála v myslích 
biologů druhé housle až po proteinech, svědčí koneckonců i zkazka o průběhu známého 

sírou označené kapsidové proteiny fosforem značená DNA

v buňkách žádná síra v buňkách fosfor

Obr. 7  Experiment Herscheye a Chaseové

Během experimentu byla kultura bakterií nakažena dvěma typy speciálně upravených bakteriofágů. První 
skupina měla pomocí radioaktivních izotopů síry označeny proteiny, z nichž se skládá kapsida, zatímco druhá 
skupina měla pomocí radioaktivního fosforu označenou DNA. Cílem testu bylo pozorovat, které molekuly se 
z viru dostanou do hostitelské buňky bakterie. Protože v buňkách nebyla nalezena značená síra, nýbrž značený 
fosfor, bylo zjevné, že hlavním agens vstupujícím do buněk je DNA, a nikoli proteiny (upraveno podle Wikimedia 
Commons, Thomasione).

Bakteriofágy
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experimentu ALFREDA HERSHEYE (1908–1997) a MARTHY CHASEOVÉ (1927–2003) z roku 
1952 (Hershey & Chase, 1952) s bakteriofágy. Říká se, že když se při pozorování fágů 
nakonec potvrdilo, že dědičným materiálem je skutečně DNA, a nikoli protein, sám 
Hershey byl velmi překvapený. 

O tom, že na každém šprochu pravdy trochu, svědčí i příznačný fakt, že při přebírání 
Nobelovy ceny, již v roce 1969 sdílel se SALVADOREM LURIOU (1912–1991) a MAXEM DEL-
BRÜCKEM (1906–1981) za objevy týkající se replikace virů a jejich genetické struktury, 
se o tomto svém experimentu ani slůvkem nezmínil (Norrby, 2008). 

Příběh viru tabákové mozaiky, táhnoucí se od Beijerincka přes Stanleyho až k Baw-
denovi a Piriemu nakonec v roce 1956 uzavřeli A. GIERER a G. SCHRAMM, kteří nade vši 
pochybnost dokázali, že v případě TMV je infekčním agens nukleová kyselina, kon-
krétně RNA, schopná vytvářet spolu s obalovými proteiny virionové částice (Gierer 
& Schramm, 1956). Zdá-li se nám to dnes relativně pozdě, musíme se upokojit tvrzením, 
že je to ještě o rok dříve, než byly viry jako organické entity konečně řádně definovány. 

 2.1.3 Co jsou viry: historická defi nice

MIKROORGANISMY V JEDNOM PYTLI – VIRUS VS. BUŇKA 

Mikroorganismy v jednom pytli. Beijerinckův objev filtrabilních virů na sklonku de-
vatenáctého století se sice v učebnicích uvádí jako počátek samostatného oboru viro-
logie, Beijerinck sám byl nicméně bakteriolog a po objevu TMV se ke studiu bakterií 
(tj. alespoň mikroskopem viditelných mikroorganismů) také vrátil. V kontextu tehdejší 
mikrobiologie to ovšem stejně bylo prašť jako uhoď: organizační rozdíly mezi nej-
menšími organismy, do nichž spadaly jak bakterie, tak filtrabilní viry, byly dlouhou 
dobu zcela nejasné. Ilustrací může být skutečnost, že editoři tzv. Bergeyova manuálu, 
nejznámějšího kompendia shrnujícího poznatky o bakteriální systematice, jehož první 
vydání vyšlo už v roce 1923, si ještě v šestém vydání z roku 1948 nevěděli s filtrabilními 
viry rady – podobně jako třeba s rickettsiemi, malými a tvarově velmi proměnlivými 
bakteriemi, jež jsou obligátními vnitrobuněčnými parazity eukaryot a které dnes řadíme 
mezi α-proteobakterie (Breed et al., 1948). 

Virus vs. buňka. První jasné vymezení molekulárních a biochemických rozdílů mezi 
viry a ostatními životními formami poskytl až ANDRÉ MICHEL LWOFF (1902−1994), poz-
dější nositel Nobelovy ceny, kterou roku 1965 sdílel s FRANÇOISEM JACOBEM (1920−1984) 
a JACQUESEM MONODEM (1910–1976). Lwoff získal Nobelovu cenu za objev mechanismu 
syntézy tzv. provirů, tj. virů, jejichž nukleová kyselina se v určitém stadiu životního 
cyklu vkládá do genomu hostitelské buňky. André Lwoff je v dějinách biologie celkem 
význačnou, i když dnes poněkud opomíjenou postavou (Morange, 2005). 
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Lwoff se během svého života zabýval několika různými oblastmi výzkumu a ve všech 
dosáhl pozoruhodných úspěchů. Nejprve pracoval pod vedením významného francouz-
ského protistologa EDOUARDA CHATTONA (1883−1947), autora všeobecně známých ter-
mínů prokaryota a eukaryota, u kterého se zabýval diverzitou protistních organismů. 
Vzhledem k nutnosti kultivace sledovaných organismů jej pak na čas pohltil výzkum 
růstových faktorů a po něm konečně viry. Jako první jej zaujala problematika lyzo-
genie, tj. stavu, při němž virus hostitelskou buňku neničí, a namísto vlastní replikace 
vedoucí většinou k lýze hostitelské buňky volí strategii proviru a integruje se do hosti-
telské DNA. Lwoff o lyzogenii v roce 1953 publikoval významné přehledové pojednání 
(Lwoff, 1953), v němž se poprvé dotkl i dosud nerozřešeného problému definice virů. 
Nakonec se s podporou Americké národní nadace pro postižené dětskou obrnou vrhl na 
studium poliovirů, které jej ve výsledku přivedlo až ke snaze o vyjasnění konceptu viru 
a k zavedení stabilní klasifikace pro tyto specifické formy života.

V roce 1957 publikoval článek nazvaný Pojetí viru (Lwoff, 1957), v němž viry jed-
noznačně odlišil od bakterií: viry jsou v první řadě nebuněčné entity, obsahují pouze 
jeden druh nukleové kyseliny uzavřený v proteinovém obalu a nedokážou růst a množit 
se dělením jako buňky, z čehož mimo jiné vyplývá i to, že jde o obligátní vnitrobuněčné 
parazity. Řada základních virologických pojmů, jako je např. profág, provirus, virion 
nebo kapsida pochází buď přímo od Lwoffa, nebo od jeho spolupracovníků. 

Prvním krokem v rozmnožování viru
je vazba na hostitelskou buňku

Virová DNA se uzavře
do nově syntetizovaných

kapsidových obalů

Zmnožení 
virové DNA

LYZOGENIE

Profág

Lyzogení bakterie se obvykle dělí
stejně rychle jako bakterie bez profága

Vstup virové DNA 
do hostitelské buňky

Kapsida

Virová DNA

Uvolnění virové DNA

Uvolnění nových částic viru lýzou 
(prasknutím) hostitelské buňky

LÝZA

Obr. 8 Lýza vs. lyzogenie (upraveno podle www.textbookofbacteriology.net)
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Moderní definice virů jsou do značné míry odvislé od dvou komplementárních otá-
zek. Tou první je otázka po definici samotného života, zatímco druhá se dotýká průběhu 
evoluce a souvisí s problematikou místa virů v univerzálním fylogenetickém stromě 
života − resp. s otázkou, zda do něj vůbec patří. A pokud ano, zda o nich i přesto (na-
vzdory jejich nebuněčné podstatě) lze mluvit jako o živých organismech (Ruiz-Saenz 
& Rodas, 2010; Villarreal, 2004). 

 2.1.4 Viry a jejich evoluce: patří do stromu života?

VIRY JAKO EVOLUČNĚ STARÉ ENTITY – VIRUS JAKO „ROZŠÍŘENÝ FENOTYP“ – VIRY JAKO 
„KAPSIDU KÓDUJÍCÍ ORGANISMY“ – PATŘÍ VIRY DO STROMU ŽIVOTA? – JSOU VIRY (ŽIVÉ) 
ORGANISMY? 

Otázka, zda mají být viry řazeny mezi organismy, do značné míry souvisí s jejich posta-
vením v řádu věcí, resp. v univerzálním fylogenetickém stromě života. Problém je, že 
právě v tom nemáme vůbec jasno. Existenci virů lze v praxi vysvětlit trojím způsobem 
(Forterre, 2006a). Viry mohou být: 

A
prvotními „organismy“ předcházejícími buněčné stadium života (přičemž ovšem 
všechny dnes známé viry vyžadují hostitelské buněčné prostředí)

B
části nukleových kyselin, jež se nějakým způsobem osamostatnily a unikly z prvních 
dávných buněk

C původně samostatné buňky, které v průběhu času prošly strukturální redukcí

Viry jako evolučně staré entity. Rozhodnout, která hypotéza je (či by alespoň v prin-
cipu mohla být) pravdivější než ostatní, je velmi nesnadné. Ať je již ale původ virů 
jakýkoli, zdá se být dobře podložené, že až na výjimky se obecně jedná o entity velmi 
staré – nejspíš starší než poslední univerzální předek všeho živého (Last Universal Com-
mon Ancestor, LUCA; Forterre & Prangishvili, 2009). 

Pro velké stáří většiny virů svědčí například konzervovaná kapsidová architektu-
ra (Holmes, 2011) či existence genů nepostradatelných pro replikaci a strukturu, jež 
sdílí široké spektrum virů, jimž ale chybějí homology v genomech buněk (tzv. virus 
hallmark genes, Koonin et al., 2006). Starobylost skupiny podporují i domněnky řady 
autorů o tom, že právě viry stály v počátcích důležitých evolučních inovací. Role virů 
se například předpokládá při vzniku DNA a replikačního aparátu (Forterre, 2002) a ná-
sledném vzniku tří domén života (viz 3.1.1/Říše vs. domény; Forterre, 2006b). Podobně 
se má za to, že eukaryotní jádro má možná svůj původ ve velkých DNA virech (Bell, 
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2001; Takemura, 2001), nebo dokonce že selekční tlak proti vstupu virionů do buňky 
podpořil u prvních prokaryot evoluci buněčných stěn coby prvotní mechanické bariéry 
(Jalasvuori & Bamford, 2008). 

Situaci značně komplikuje skutečnost, že u virů vzhledem k absenci univerzální 
společné molekuly nelze vytvořit univerzální fylogenetické schéma a jako ultramik-
roskopické organismy ani nezanechávají žádný fosilní záznam (Brussow et al., 2004), 
ačkoli toto druhé tvrzení bylo nedávno úspěšně zpochybněno, když se ukázalo, že za 
příhodného vysrážení křemičitanů na kapsidě mohou v principu fosilní záznam, byť jen 
těžko identifikovatelný, zanechávat také (Orange et al., 2011; Peng et al., 2013). Cel-
kem podpořeným tvrzením se naopak zdá být polyfyletický původ virů (Bamford, 2003; 
Moreira & Lopez-Garcia, 2009) − na rozdíl od buněk, kde předpokládáme společného 
předka (LUCA) pro všechny dnes existující buňky − ačkoliv ani ten v principu nemusel 
být jediným konkrétním organismem, nýbrž v čase existující „populací“ (Woese, 2002). 

Virus jako „rozšířený fenotyp“. Mnozí biologové viry za živé považují, přičemž 
někteří často poukazují na skutečnost, že virus nelze ztotožňovat s virionem, jenž je 

Obr. 9  Polyfyletický vs. monofyletický původ (schéma Josef Lhotský)

Monofyletický taxon zahrnuje společného předka a všechny jeho potomky, parafyletický taxon zahrnuje spo-
lečného předka, ale ne všechny jeho potomky, zatímco polyfyletický taxon nezahrnuje společného předka 
a sdružuje organismy z různých vývojových linií.
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pouhou „vegetativní fází“, jakousi sporou. Pozoruhodná představa, že virus v části své-
ho životního cyklu v buňce všechny fyziologické znaky živých organismů de facto 
vykazuje, tj. že v buňce jedná „jako živý“, neboť tím, že ji ovládá, vlastně sám vyka-
zuje metabolismus i růst, se poprvé objevila již v osmdesátých letech (Bandea, 1983). 
Dnes na tuto myšlenku poukazují i další, často v souvislosti s tvrzením, že teprve až 
objev obřích virů obrátil pozornost zpět ke komplexitě virových struktur a „rozšířeného 
fenotypu“, jímž se navenek prezentují. V anglické literatuře se pro tento jev používá 
termín viral factory (Forterre, 2010a). Zastánci tohoto (v praxi menšinového) názoru 
proto tvrdí, že díky takovému pohledu lze i viry v jistém smyslu chápat jako buněčné 
organismy (Claverie, 2006).

Viry jako „kapsidu kódující organismy“. Před několika lety byl dokonce vznesen 
návrh na rozdělení živého světa na dvě zcela bezprecedentní kategorie: organismy kó-
dující ribozomy (buňky) a organismy kódující kapsidu (viry; Raoult & Forterre, 2008). 

organismy kódující kapsidu

viry bakterií
viry eukaryot

viry archeí

bakterie
archea eukaryota

organismy kódující ribozomy

Obr. 10 Organismy kódující kapsidu a organismy kódující ribozomy (podle Raoult & Fortere, 2008) 
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Tato dualita je vlastně analogií duality prokaryotních vs. eukaryotních organismů a její 
autoři se s její pomocí nesnaží o nic menšího než odstranit negativní definici virů − 
tj. fakt, že viry jsou podobně jako prokaryota definovány na základě znaků, které nemají. 
Zároveň by se tak jednou provždy vyřešila i otázka, zda viry patří nebo nepatří mezi 
živé organismy.

Ostatní replikátory, jako např. plazmidy a viroidy, jsou v rámci tohoto systému klasifi-
kovány jako tzv. sirotčí replikátory (orphan replicons), zatímco viry jsou zde definovány 
jako kapsidu kódující organismy skládající se z proteinů a nukleových kyselin, jež se 
samy sbalují do nukleokapsid a k dokončení svého životního cyklu využívají skupinu 
organismů kódujících ribozomy. Tohoto duálního rozdělení se dovolávají i jiní, a to 
přestože třeba souhlasí s tím, že viry nemají v obecně buněčném stromě života co dě-
lat – podstatná je totiž pro ně hlavně skutečnost, že ani navzdory tomu je zkrátka nelze 
jednoduše označit za neživé (Brussow, 2009). Otázkou podobného přístupu ovšem je, 
jak v takovém případě chápat v eukaryotických genomech celkem hojné integrované 
retroviry či proviry v bakteriích.

Patří viry do stromu života? Jiní s takovým náhledem naopak zásadně nesouhlasí 
a poukazují na to, že viry nejenže nepatří do stromu života, ale že je též v žádném pří-
padě nelze označit za živé (Moreira & Lopez-Garcia, 2009; Van Regenmortel, 2010). 
Hlavními argumenty pro toto tvrzení jsou polyfyletický původ virů a fakt, že neexistují 
žádné geny, jež by měly všechny viry společné − a tudíž zde vlastně ani neexistuje žádná 
linie předků (chápáno geneticky). Metabolické geny mají podle těchto autorů buněčný 
(tj. hostitelský) původ, zatímco strukturní podobnost kapsid je dost možná výsledkem 
konvergentní evoluce nebo horizontálního přenosu genů. 

Samotné kapsidy, jež jsou z principu omezeny stereochemickými pravidly, jsou ve 
skutečnosti mnohem konzervativnější než třeba sekvence nukleové kyseliny, díky čemuž 
panuje snaha využít je k vytváření alespoň nějakého obrazu fylogenetické historie virů 
(Abrescia et al., 2012; Bamford, 2003; Bamford et al., 2005; Krupovic & Bamford, 2008). 
Strukturní podoba kapsid spolu s replikační strategií je na rozdíl od genomu díky stupni 
své konzervace někdy dokonce považována za „vlastní já“ viru (Bamford et al., 2002). 

Jsou viry (živé) organismy? Větší část biologů tedy viry za „živé organismy“ nepo-
važuje, což ovšem neznamená, že by neměly žádný evoluční význam. Diskuse v tomto 
ohledu však neutichají – řada biologů zastává názor, že z hlediska funkce a významu 
viry do univerzálního fylogenetického stromu života (tj. mezi ostatní živé bytosti) patří 
(Hegde et al., 2009), a podstatným rysem života je proto nikoliv buněčnost, nýbrž vzá-
jemná informační provázanost (Villarreal, 2004; Villarreal & Witzany, 2010).

Nevyřešená otázka, zda jsou viry živé, či ne, trápí mimo jiné i astrobiology, kteří se 
s oblibou zamýšlejí nad tím, co nám naše současné znalosti o virech napovídají o mož-
ném vzniku a fungování života v mimozemských podmínkách (Griffin, 2013; Jalasvuori 
et al., 2009). 
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