Abnormalni hemoglobin a varianty ¢ervenych krvinek

Populace, které Ziji ve své oblasti velmi dlouhou dobu a po tuto dobu jsou ve styku s malarii
Casto nesou nejvyssi genové frekvence pro abnormalni varianty hemoglobinu jak jsme se o
tom bavili u monogen¢ dédénych znakt. Vztah mezi témito krevnimi abnormalitami a
malarii je vysvétlovan na podkladé hypotézy, ktera fika: jedinec, ktery je heterozygot (nosic¢
abnormalniho genu) ma urcity stupenl imunity viici malarické nakaze. Jaké mechanismy

v metabolismu bunék tuto imunitu zpasobuji je predmétem vyzkumu. Prvni vysledky
naznacuji, ze cervené krvinky, které nesou abnormalni hemoglobin nebo nedostate¢nost
G6PD jsou mnohem méné schopny podporovat rist a vyvoj malarického plasmodia. To by
mélo za nasledek mnohem mensi pocet paraziti v krevnim obéhu a tudiz by tento ¢lovék
kodujici srpkovitost HbS, heterozygot by mél selektivni vyhodu v reprodukci byl by schopen
produkovat vice potomkt nez zdravy ¢lovék s normalnim hemoglobinem nebo jedinec, ktery
je homozygotem pro srpkovity hemoglobin, ktery umira v détstvi.

Malérie ptirodni vybér

Malarie se endemicky vyskytuje v mnoha oblastech svéta, piedevsim v tropickych a
subtropickych klimatickych pasech. Tato nemoc je hlavni pfi¢inou asi 4 milionu lidi ro¢né¢.
Pokud bychom do tohoto ¢isla zahrnuli i lidi umirajici na komplikace zptisobené
onemocnénim malarii, bylo by jesté vyssi. V oblastech kde v minulosti byla umrtnost na
malarii nejvyssi je tato v soucasnosti sniZzena na tfetinu nebo polovinu modernimi 1éky.
Podfizeni malarie Iékai'ské kontrole zplisobilo rozvoj populaci v téchto oblastech., malarie na
tyto populace piisobila jako selek¢ni faktor po mnoho generaci. Negativni vlivy malarie
muzeme pozorovat také v jinych oblastech nez jen v imrtnosti. Chronickd malarie postihujici
populace zejména v tropickych oblastech zplisobuje obecné vyssi nemocnost populace,
redukuje schopnost populace pracovat a zvySuje nachylnost k jinym onemocnénim a tak je
snizovan jeji pramérny veék.

Malarie je nemoc, zptisobena prvokem z rodu plasmodium, ktery ¢ast svého zivotniho cyklu
zije v ¢lovéku a ¢ast v komaru z rodu Anopheles. Je ptendsen na ¢lovéka prave Stipnutim
samicky komara anophela, které je samoziejmé infikovana plasmodiem nebo neinfikovanym
komarem, ktery do sebe dostane parazita nasatim z jiného infikovaného ¢lovéka. Komar je
prenasecem.

ProtoZe komafi jsou pienaSeci malarie jeji rozSifeni zavisi na pribchu zivotniho cyklu komara
anophela. Je znamo 100 druhii komart rodu Anopheles, které mohou pienaset malarické

dafi nejlépe. Kazda oblast na zemi ma prostiedi, které vyhovuje ur¢itym druhiim. Napft. A.
gambiae je hlavnim pienaseCem malérie v Africe a arabskych zemich, kde plasmodium
falciparum zpiisobuje 80 — 90% onemocnéni malarii.

Clovék hraje velmi diileZitou roli ve vyvoji malarického plasmodia a také sloZitou. Nékteré
druhy komart jsou totiz vazany na Clovéka jako zdroj potravy. Anopheles gambiae je nejlépe
adaptovan na podminky lidskych sidlist, a to tak dobfe, Ze se mu Spatné daii v opusténych
pralesnich oblastech, to znamena, Ze usedla lidsk4 populace je mnohem lepSim hostitelem nez
st¢hovani nomadi. V minulosti, tento hmyz nebo jejich ptedkové se zivili krvi zvifat, tak jakk
to dodnes Cini jiné hmyzi druhy. Ale v priabéhu vyvoje lidské spolec¢nosti, v dob¢ neolitické
nékteré druhy komarti zménili zdroj potravy a misto krve zvifeci zacali preferovat krev
lidskou. Vznik zeméd¢lstvi a pievaha usedlého zptsobu Zivota ptinesla s sebou mnoho zmén
v zivotnim prostfedi a v neposledni fad¢ doslo k zvySeni poctu lidi.

Zd’afeni tropickych pralest radikalné méni prostiedi a vyhani zvitata, ktera byla zdrojem
potravy moskytd v minulosti. Kéceni lesti a zemé&délsky zptsob zaopatfovani potravy
zpusobil v oblastech s vysokymi srazkami rozsahlé eroze. Kaluze vody se staly velmi



dobrymi misty pro mnozeni komart, dale lidé sva sidlisté zakladali spolecné, takze mnoho
rodin zilo v neustalém kontaktu. VSechny tyto udalosti zpisobily ideélni situaci pro pfenos
malarického plasmodia a to kontinualné, coz zptisobilo 100% infekei populace.

Tyto podminky existovaly pravdépodobné po dlouhou dobu, asi od té doby co vzniklo
zemédélstvi v tropickych oblastech, to znamena po 3 000 — 4000 tisice let. Situace
malarické choroby, které prenaseji. Ale spojeni zemédélstvi a malérie je jen jedno. Kosterni
pozistatky z Recka datované do neolitu nesou znaky modifikace kostni tkang, které jsou
zpusobené chronickou anémii a n¢kteti badatelé predpokladaji, Ze se jedna o znaky talasémie,
ktera je dodnes rozsifend mezi sttedomotskou populaci, suzovanou malarii.

Pokud by malaricka hypotéza byla spravna, potom by geny kédujici takové abnormality jako
HbS, HbE, talasémii a G6PD nedostatecnost byly pro populaci vyhodné pravé v oblastech
endemického vyskytu malarie. Selekce heterozygoti vytvari balancovany polymorfismus,
ktery udrzuje abnormalni geny ve vysokych frekvencich, zatim co jedinci nesouci pouze
normalni geny jsou v nevyhodé¢.

Nejlépe je vztah mezi malérii a variantami ¢ervenych krvinek pozorovatelny na srpkovitém
hemoglobinu HbS. Jedinci, heterozygoti, ktefi maji srpkovité krvinky mnohem méné umiraji
na maldrii nez lidé s normalnim hemoglobinem, to znamena, Ze tito pfezivajici maji vyssi
fertilitu a Zeny se srpkovitou anémii rodi vice zivych déti nez Zeny zdravé. 45% populaci tvori
lidé se srpkovitou anémii, coz dokazuje, Ze se dozivaji vyssiho véku nez lidé zdravi a takeé je
mezi nimi mnohem mensi détskd timrtnost. Také fertilita muzi je vyS$si u nemocnych
srpkovitou anémii, také produkce spermatu je snizovana vysokou télesnou teplotou, proto
nositelé srpkového genu maji vyhodu, protoze podléhaji méné atakiim malérie a tak jsou
plodné&;si.

Rozsiteni variant Cervenych krvinek

Diikazy podporujici vztah mezi talasémii, deficienci G6PD a maléarii poskytla studie
vypracovana na Sardinii, kterd lezi pravé v malarické oblasti. Tato prace objevila jasny vztah
mezi nadmotskou vyskou a frekvenci talasemie a nedostatecnosti G6PD. Ve vyssich polohach
vzdalenych od pobfeznich rovin se snizoval pocet pacientll s malérii a také zde bylo mnohem
méné¢ lidi s nedostatecnosti G6PD a talasémii. OvSem v nékterych vesnicich tento vztah
neplatil. Malarie se u jejich obyvatel vyskytovala, ale Zilo zde malo lidi s talasemii a
nedostatecnosti G6PD. (Carloforte a Usini). Tyto vyjimky mizeme vysvétlit na zakladé
historickych udalosti. Obé vesnice vznikly pted 200 lety a zalozily je populace pochéazejici

z oblasti, kde se malarie nevyskytovala. Proto pfirodni selekce neméla jesté dost Casu, aby zde
uplatnila svij vliv.

Vysoké frekvence lidi se srpkovitym hemoglobinem v oblastech vysokého vyskytu malérie je
dal$im ptikladem. V zapadni Africe, severovychodni Indii a vychodnim Pakistanu se
srpkovity gen vyskytuje az v 15%. Ve vSech téchto oblastech je plasmodium pfenaSeno
plynule po cely rok. Otézka jak se vzala malarie mimo Afriku je nasnad¢, protoze bylo
zjisténo, ze vétSina z nich ma africky piivod. V mnoha oblastech sttedomoii mame historické
diikazy o kontaktu s arabskou arabské populaci, kterd mé&la kolonie ve Spanélsku. Italii, Sicilii
a Recku. Afriéti otroci ze sub saharskych oblasti se byli Gasto pfivaZeni a je jednoznaéné, Ze
néktefi z nich byli nosici srpkovitého genu. Indickéd populace také méla obchodni a
koloniza¢ni kontakty s africkou a tak se sem srpkovity gen mohl dostat touto cestou.

Ovsem je obtizné vysvétlit pritomnost vysokych frekvenci HbS v nékterych oblastech Indie
na zakladé¢ teorie o otrocich (obr. 6-10). Je moznost, ze gen jako HbS, ktery je za urcitych
podminek vyhodny se v nékterych populaci objevil v jejich historii nezavisle nahodnou
mutaci. Pozdé&ji byl fixovan vysokymi frekvencemi, protoze byl vyhodny v podminkéch



malarického prostiedi. Existuji dvé teorie tykajici se distribuce genti bud’to migraci a nebo
nahodnou mutaci. Jedna skupina badatelli pfedpokladé, Ze v v jedné oblasti doslo k nékolika
mutacim, které zapticinily vznik vyhodného genu, v nasem piipadé pro HbS a z této oblasti
vzniku snad n¢kde na vysocin€ ve vychodni Africe se rozsifil pravdépodobné migraci nebo
stykem populaci. Podle tohoto schématu by bylo obtizné vysvétlit jak se gen dostal do
vzdalenych oblasti, které nejsou spojeny s oblasti jeho vzniku. Pfikladem miize byt vychodni
Pakistan (podle nejnovéjSich praci studujicich fragmenty DNA kodujici beta hemoglobin
ukézaly rozdily mezi srpkovitym genem z vychodni Afriky a Indie. A Tato skute¢nost
podporuje domnénku, Ze srpkovity hemoglobin vznikl ndhodnou mutaci v nékolika
oblastech). Veliké rozsiteni abnormdlnich hemoglobinti je velmi obtizné vysvétlit.

Ptirodni vybér a krevni skupiny ABO

Rozsiteni krevnich skupin ABO je velmi variabilni po celém svété, to uz jsme si fekli. Jejich
nepravidelné rozsifeni ukazuje na plisobeni pfirodniho vybéru a to ptedevsim na dlely A a B.
Pfirodni vybér snizil jejich frekvence pod 50%a to ve vétsing populaci (obr. 6 — 11). Alice
Bruses tvrdi, Ze takovéto rozlozeni mulzeme nejlépe vysvétlit balancovanym polymorfismem
v lokusu ABO, ktery je udrzovan zvyhodiovanim heterozygoti. I kdyz pfic¢inu této selekce uz
dobte zname, mnoho badatelll véti, Ze alely ABO jsou velmi adaptivni v otdzce pieZiti a

s timto faktorem musime pocitat.

Objeveni zplisobu piisobeni piirodniho vybéru na skupiny ABO bylo vénovano obrovskeé
usili. Od objevu krevnich skupin ABO v roce 1900 bylo studovand mnoho miliond probandii
a byla hledana korelace mezi krevni skupinou a vyskytem nékterého onemocnéni. Vysledky
byly riznorodé, ale vyvolaly pochybnosti o vyznamu polymorfismu krevnich skupin.

I kdyz se vyzkum tykajici se polymorfismil krevnich skupin nedafil po piil stoleti objevilo se
nékolik moznych vysvétleni. Tato vysvétleni mizeme rozdélit do nékolika kategorii jakym
zpusobem selekce ptisobi na frekvence alel v evoluci clovéka. Selekce zpiisobila u ¢loveka
riznou plodnost, riiznou umrtnost a détskou imrtnost.

Riizné plodnost

Existuje vyznamny rozdil v poctu Zivé narozenych déti matkam s krevni skupinou O a tyto
zeny maji mnohem méné déti pokud maji otcové krevni skupinu A nebo B. Dale pokud otec
je heterozygot AO nebo BO, potom pokud ma matka krevni skupinu O, maji tito dva vice
déti s genotypem OO. Tab 6-3

Rozdilna plodnost piisobi nasledujicim zptisobem. Zaprvé je zde selekce v prezygotickém
stadiu. U Zeny s krevni skupinou O je vEtsi Sance oplodnéni spermatem muZze krevni skupiny
O, protoZe tyto genotypy vyznamné lisi od pfedpokladanych frekvenci podle Hardy
Weinbergovy rovnovahy. Tato selekce plisobici na muzské pohlavni buiiky je zpisobena
protilatkami v poSevnim sekretu, které reaguji specificky na sperma krevni skupiny A. Jak se
ukazalo spermie maji specifické imunitni reakce.

Druhym projevem je potrat zapti¢inény protilatkami A a B u matky krevni skupiny O. Tyto
protilatky jsou velmi malé a projdou placentalni membranou a tak se dostanou do krevniho
ob¢hu plodu. Mohou zpomalit vyvoj plodu nebo dokonce zapftiCinit jeho smrt. OvSem nékteré
prace ukazaly, ze Zeny, t¢hotné plodem ABO inkompatibilnim s jejim vlastnim krevnim
typem maji vetsi Sanci, ze dité potrati. Zpusob, jakym protilatky matky se dostanou do
krevniho ob¢hu ditéte ukazuje jasné nebezpeci podobné hemolytické chorobé novorozenct u
Rh inkompatibilnich t€¢hotenstvi, ovS§em toto probihd v ranném fetdlnim vyvoji. Tyto faktory
pusobici prezygotickou selekci a inkompatibilitu matky a plodu vedou k mensi porodnosti.



Rozdilna umrtnost a nemoci

Spojeni krevniho systému ABO s n¢kterymi nemocemi bylo zjiSténo velmi brzy po objeveno
tohoto krevniho systému. Od té¢ doby bylo zji§téno mnoho chorob, které vykazuji pozitivni
vazbu a nékterou krevni skupinu. Lidé s n€kterou krevni skupinou trpi mnohem casté;ji
n¢kterymi chorobami nez 1idé s jinou krevni skupinou. (tab. 6-4) Spojeni vypsana v tabulce
byla zjisténa na zakladé analyz tisicli pacienti a jsou statisticky vyznamna. Ale pfi¢ina mezi
vyskytem nemoci a krevnim typem nebyla znama. VétSina téchto chorob se tyka zazivaciho
systému a s tim se ptiSlo na moZznost vstupu rozpustného antigenu.

Pritomnost rozpustnych antigenti (ABH) u vétSiny lidi plus skute¢nost, ze mnoho slozek
potravy je rozloZeno na jejich molekularni podstatu specificky reaguje s krevnimi skupinami
ABO a ¢ini vysoce pravdépodobnym Ze dojde ke slozitym reakcim mezi antigeny a
makromolekulami uvnitt gastrointestinalniho traktu. Mnoho z téchto reakci ma za kol
zlepsit traveni nebo ho zastavit, zavisi to na substanci. Také mtze dojit k chronickému
podrazdéni vystelky stfev. Riiznorodost stravy, kterou se nds druh zivi miize poslouzit ke
studiu na statisice let, proto je jasné, ze prave travici systém ¢loveka se stal cilem selekénich
tlakd.

Chronické nemoci, vypsané v tabulce 6-4 uvadi spravnost pivodni hypotézy ze selekce svou
¢innosti ovliviiuje systém ABO. VSimnéme si ale, Ze tyto nemoci jsou takového charakteru,
ze Cloveka postihnou az ve vyssim veéku, spise ke konci reprodukéniho obdobi. Je to zajimavé,
protoze viedové choroby, cukrovka nebo rakovinné bujeni ovliviiuji reprodukeni schopnost
¢lovéka. Vztah sloZeni potravy a antigentt musime ovSem posuzovat velmi opatrné, protoze
zde pisobi velmi silné environmentalni vlivy.

Infekéni nemoci dévaji nékteré zajimavé moznosti pro vysvétleni adaptability krevnich skupin
ABO. N¢které krevni typy mohou byt jak se zda vice nachylné k napadeni choroboplodnymi
zarodky nez jiné a n¢které vztahy mezi krevnimi skupinami a infekénimi chorobami mame

v tabulce 6-5.

Organismy, které vyvoléavaji tyto nemoci si miizeme piedstavit jako podobné A,B, nebo H
antigeniim, to znamena, ze maji chemickou strukturu takovou, ze jejich povrch je podobny
tvaru antigenii na povrchu ¢ervenych krvinek. Vysvétleni: podobnost mezi chemickou
strukturou choroboplodnych zadrodki a ABH antigeny a obranny systém jedince se proti min
brani s mnohem mensi intenzitou Virus ¢ernych nestovic méa podobnou chemickou strukturu
jako antigen typu A. Osoba s krevni skupinou A bude tudiz mnohem nachylné;si k nakaze
¢ernymi neStovicemi nez ¢lovek s krevni skupinou O nebo B. Tento objev ucinil Vogel a kol.
popsal 50% umrtnost lidi s krevni skupinou A v indické populaci (bylo to asi 4x vice nez u
skupiny B a O u €ernych nestovic). Také vidime, Ze frekvence krevni skupiny A je na
indickém poloostrové mnohem nizs§i nez v Evrop€. Morové bakterie maji zase strukturu
podobnou antigeniim krevni skupiny O a proto jsou morem mnohem ohrozengjsi nositelé
krevni skupiny O. Ve sttedovéku na mor vymiralo 90% méstské populace proto mizeme
predpoklédat, Ze tato nemoc byla jako selektivni faktor velmi efektivni.

Nejrozsifenéjsi oblasti svéta, kde se mor vyskytoval jsou praveé oblasti, kde se krevni skupina
O témét nevyskytuje. Oblasti, které trpély ,noha morovymi ranami jejich obyvatelé maji v
pievaze krevni skupinu A nebo B naopak je tomu v oblastech kde se mor nevyskytoval nebo
alespon posledni morova ndkaza se vyskytla pfed n¢kolika staletimi.

Vogel oznacuje za hlavni morova centra Asii, Indii, a Mezopotamii. Zde se vyskytuji
populace s nejniz§imi frekvencemi krevni skupiny O. Selekce proti lidem s krevni skupinou O
znamena z historického hlediska pokles frekvence této alely. V této stejné populaci dojde ke
vzniku selek¢nich tlaka proti krevni skupiné A v dasledku epidemie cernych nestovic, budou
se v této oblasti vyskytovat krevni skupiny A i O v nizkych frekvencich. Naopak vysokych
frekvenci dosahne krevni skupina B. Takto je tomu tfeba v Indii, kde jsou frekvence krevni
skupiny B nejvyssi na svété. (obr. 6-12).



Jingym moznym zdrojem piisobeni ptirodniho vybéru je chovani hmyzu. Nékteré druhy
hmyzu, které pfenasSeji nemoci preferuji nékteré lidské hostitele a jiné vitbec nekousou (napf.
ja). Barva kiize, nebo slozeni jejich vyméskt ovliviuji jestli hmyz ¢lovéka napadne nebo ne.
Nejnovéjsi studie ukazaly, Ze komafi si ke své obziveé vybirali jen krev urcité krevni skupiny.
K této studii byli pouziti dobrovolnici, ktefi se nechali komary postipat, osoby s krevni
skupinou O byli mnohem vice postipani nez lidé s krevni skupinou A nebo B (nechali je
postipat a pak ty Stipance pocitali). Pfedbézné je tieba pocitat s tim Ze asi ¢asem budeme
malarii povaZovat za selekéni tlak viici krevni skupiné O a bude to také jedna z chorob, ktera
vyviji selek¢ni tlak proti krevnimu systému ABO.

Velikost populace je také faktorem ktery nepiimo ovliviiuje smér a intenzitu ptirodni selekce.
Pohled na tabulku 6-5 ukazuje, ze mnoho z téchto infekénich nemoci je nejvice rozsifeno v
jejichz odpadky infikuji zdroje vody. Miizeme se domnivat, Ze pfirodni vybér od dob
neolitickych, od vzniku zemédélského usedlého zplisobu Zivota vyselektoval genové
frekvence krevniho systému ABO v takové podobé¢ jako je mame my dnes. Tuto teorii
podporuje fakt, ze izolovang;jsi skupiny, zvIaste takové, které byly civilizovany teprve
nedavno (zily v izolaci po nékolik set generaci) to znamena, ze se usadily, maji jedny z
nejvyssich frekvenci krevni skupiny A, podobné jako obyvatelé severozédpadni Evropy.
Baskové ze severniho Spanélska, Laponci, Austral§ti domorodci a Polynézané jsou
nejznaméjSimi priklady izolace spojené s vysokou frekvenci vyskytu krevni skupiny A.
Populace, kter¢ i v historii byly veliké, zily v husté osidlenych oblastech, Zivily se
americkych indiant). VéEtsina populace v Indii, Kambodzané a mnoho skupin ze sttedniho
vychodu jsou toho dokladem. Tato teorie je zaloZzena na riznych vyzkumech reakci antigenti
cervenych krvinek a systému ABO a rGiznych nemoci. Ov§em tento problém je mnohem
moru, ale jejich sitovy efekt zplisobuje zménu genového slozeni mnozici se populace.

I kdyZ méme vSechny tyto informace o krevnich skupinéch, pofad nam unika diikaz o jejich
dilezitosti pro pusobeni pfirodniho vybéru. OvSem Vogel fikd, antigeny krevniho systému
ABO pravdépodobné¢ hraly diilezitou roli v evoluci a adaptaci druhu Homo sapiens sapiens.
V minulych stoletich ndkazy vyvrazdily vysoké procento lidstva jesté pied tim, nez doséhlo
reprodukéniho veéku. Tyto tlaky byly velice silné a genetické adaptace na pieziti téchto ndkaz
musely vyznamnym zptisobem ovlivnit genom populaci.

Détska umrtnost je oblasti, kde selekce mé velky vliv na tvarovani genetické informace
budoucich generaci, zvlasté vysoka procenta détské umrtnosti mtizeme jesté dnes sledovat v
populacich Zijicich ptirodnim zpiisobem Zivota a to v n¢kterych populacich je to az 50%.
Casto je tato umrtnost zptisobena riiznymi formami poruch zaZivaciho systému nebo détského
prijmu, kterd se u mnoha populaci roznasi kontaminovanou vodou splasky a vykaly.

Byly zaznamenany rtizné reakce nékterych stievnich bakterii a krevni antigent. Toto
zachvacuje déti protoZe nékteti nositelé krevni skupiny A jsou mnohem néachylnéjsi k
nekterym typtim détského prijmu a proto maji vysokou timrtnost. Reakce antigenii krevniho
systému ABO a stfevnich bakterii v zazivacim traktu byl popsan a neni obdobi v zivoté
cloveéka které by bylo kriti¢téjsi nez kdyz dité ziskava a stava se imunnim proti mikrobtim
zijicim v jeho prostfedi. Toto obdobi hlavné stress ptsobici na dité v tomto obdobi jsou
periody extrémniho selek¢niho tlaku. K tomu jesté¢ v mnoha tropickych oblastech Zije mnoho
ménavek a dalSich parazitl, k tomu Spatna strava a hned mizeme logicky fici, Ze zde bude

vysokd nemocnost a to vSechno povede k vysoké umrtnosti.



Toto ovSem neni dobrym ptikladem adaptivnosti krevniho systému ABO. Ostatni krevni
skupiny nejsou jak se zd4 vystaveny néjakym interakcim s prostfedim a o plisobeni ptfirodniho
vybéru na tyto selekce viibec nezname. V nékterych populacich ovSem vidime maly vyskyt
skupiny MN, ale zase mame skupiny, kde skupina MN pievazuje nad genotypy MM a NN.
Konec¢né jedna nemoc je spojovana s lokusem MN, typ N byl objeven v mnohem vyssich
frekvencich mezi lidmi s revmatem. To Ze nd$§ druh nema protilatky pro tento systém nam v
tom abychom této skute¢nosti porozuméli. Méla bych zopakovat, ze M a N geny jsou
roz§ifeny po celém svété, kromé americkych indidni, ktefi maji ve vysokych frekvencich
skupinu M a australskych domorodci, ktetfi maji zase vysoké frekvence skupiny N.

Rozsiteni alel Rh vidime na nasledujicim obrazku. (6-13) jasn€ ukazuje pisobeni pfirodniho
vybéru na tento lokus, ackoliv jedinou nemoci spojenou s timto krevnim systémem je
revmaticka horecka. vyskytuje se ve vyssich frekvencich u lidi ktefi maji alelu D. Nejcastéjsi
vysvétleni ptisobeni selekce proti systému Rh je hemolytickd inkompatibilita , ktera by méla
slouzit k regulaci frekvenci alely r. Tato alela je odpovédna asi za 95% hemolytické choroby
novorozencu. Nabyva hodnot 0 v populacich kde ptirodni vybér ptisobil obzvlasté siln€. Nyni
nehled€ na selekcei proti potomkiim z Rh inkompatibilnich t€hotenstvi v nékterych populacich
zustava frekvence alely d(r) vysoka po generace. Tyto vysoké frekvence vyskytu ukazuji, ze
ptirodni vybér pusobi tak, aby tato letdlni alela zlstala zachovéna, mozna zvyhodilovanim
heterozygoti. Nevime jako vyhodu tito heterozygoti maji (jsou to nosici alel d a r), ale
rovnovaha zlstdva zachovana a tato alela se vyskytuje v nékterych evropskych a africkych
populacich ve vysokém procentu.

Zda jsou 1 ostatni krevni skupiny v pfirodnim vybéru diilezité ukazuje jejich distribuce.
Skupina Duffy ukazuje vyznamné rozdily ve vyskytu mezi Evropany a obyvateli zapadni
Afriky. Podle Race a Sangera tato skupina tyto dvé populace od sebe odlisuje v tpln¢ nejvyssi
mife ze vSech krevnich skupin. V africkych populacich se vyskytuje v 60 az 90% skupina Fy
(a- b-), ale tato alela je vzacnd u Evropan. Vyskytuje se v mén¢ nez 35%. Fy negativni
jedinci jsou imunni vii€i vivax malarii. Je to zptisobeno tim, Zze membrana ¢ervenych krvinek
v misté antigenu Fy a a Fyb slouzi jako vstupni brana do organismu a kdyz tam tyto alely
nejsou, tak neni kudy vstoupit. Odolnost vii¢i tomuto typu maldrie, ktery je bézny v severni
Americe by mohl vysvétlit pro¢ Africané dovezeni do Ameriky se rychle rozmnozili.
Konec¢né, kdyz si probereme vSechny typy krevnich skupin, zjistime selekéni tlaky které na né
pusobi a jejich priCiny piesto jsme zatim nezjistili definitivni adaptivni hodnotu téchto
ptizptsobeni, i kdyz pfi¢ina téchto ptizplisobeni pravdépodobné existuje. Velké mnozstvi
ruznych vlivl prostiedi na krevni skupiny ndm poskytuje ditkazy, ze se o adaptace jedna.
Ovsem musime mit na paméti, ze frekvence alel jsou vysledkem piisobeni nékolika typti sil
vcetné prirodniho vybéru, ktery plisobi na ¢lovéka v rtiznych fazich jeho vyvoje. K tomu
mnoho krevnich systémil je dédénych prostfednictvim jediného genu, je jasné, Ze n¢které z
alel ne vSechny jsou pleiotropické to znamena, ze ovliviiuji vice nez jeden fenotyp. Protoze
porad pokracuje zména frekvenci alel kodujicich krevni skupiny ve vSech populacich svéta,
muzeme zavérem konstatovat, ze geny krevnich skupin hraly adaptivni tlohu v evoluci
¢lovéka.



