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MEGFIGYELESEK AZ A, ALLOTIPUS ES GENJENEK
KIALAKULASABAN ES ELTERJEDESEBEN

Rex-Kiss Béla

Szakorvosi RendelGintézet, Szigetszentmiklos

REX-KISS, B.: Observations on the Development and Spreading of the ..4,” Allotype and its
Gene. Analysing the results of ABO blood-group investigations carried out by Mourant and co-workers
the author reveals a connection between the frequencies (p and p,) of A and A, genes. Generally he
found the highest p, frequencies in those races (populations) where the p frequency was high, on the
other hand in populations with low p frequency the frequency of the A, gene was also very low or it
was completely missing. He supposed that as a result of spontaneous gene-mutation first appears the
..strong” A, material and later the ,,weak” A,. In the formation of the latter one several factors could
have taken place besides mutation. The further up to date known A variants can be regarded as even
later products. Data are published on the appearence of p and p, frequencies in Continents, in different
regions and by populations.

Key words: A subgroup, Blood-group, Gene-geography.

Bevezetés

A vildgszerte nagy szamban végzett populdciogenetikai vércsoport-vizsgilatok ered-
ményei hozzdsegitettek sok humangenetikai kérdés megvalaszoldsdhoz, de ugyanakkor fel-
vetettek ujabb problémakat is. A vércsoportkutatds szimdra nagyon fontos és hasznos for-
rdsmunka Mourant és munkatdrsainak 1976-ban megjelent ,, The distribution of the human
blood groups and other polymorphisms™ cimii konyve. A konyv ugyanis rendkiviil sok
adatot tartalmaz a kiilonboz6 populdcickban vildgszerte végzett vércsoportvizsgalatokrol.
A humdngenetika, kozelebbrdl az antropol 6gia sok évtizedes kérdése a vércsoportok kelet-
kezése és az egyes allotipusok jelenlegi megoszlasdnak kialakuldsa. Erre a kérdésre ma is
csak elméletekkel tudunk vélaszolni, meggy 628 bizonyitékok nélkiil. Jelen tanulmanyunk
kapcsdn a kovetkez6 kérdésre kivanunk valaszt kapni: hogyan jott 1étre az ABO vércso-
port-rendszer A, allotipusdnak, illetSleg génjének jelenlegi megoszldsa a Fold népessege-
ben, és megfigyelhetde Osszefiiggés az A és A, fenotipusok eldforduldsa kozott.™

A bevezetSben roviden foglalkozunk az ABO vércsoport-rendszer allotipusainak kialakuldsdra vo-
natkozo elméletekkel. Hirszfeld ugynevezett pleiad elmélete szerint filogenetikailag az ABO allotipusai
dsanyaganak a 0 (nulla) anyagot kell tekinteni. Inkomplet mutdcidk dltal a 0-anyag A- és B-irinyban
fejlédott, amelynek kapcsdn mind tébb 0-anyag transzformalédott, mig végiil az A-, illetve B-anyag
(és ezzel az A- és B-, illetve AB allotipusok) keletkezéséhez vezetett. Morgan & Watkins szerint a Hirsz-
feld-féle 0-anyag nem mds, mint egy ,,precursor’ vagy mds néven H alapanyag, amelybdl mind A, mind
pedig B fejlédhetik. A H-anyag mennyiségét az egyes allotipusokban a kovetkezd sorral abrdzolhatjuk:
0>A, >A,B>B>A, >A, B. A 0-tipusu vorosvértestek semmidtalakult anyagot nem tartalmaznak,
vagyis ezek tartalmazzdk a legnagyobb mennyiségli H-anyagot. Az A-alcsoporiok elsdsorban abban kii-
16nboznek egymdstdl, hogy mennyi H-, illetve dtalakitott A-anyagot tartalmaznak. Az A, tipusuak tar-
talmazzak alegtobb A-anyagot ¢és emellett kevés H-anyagot (Hirszfeld 1947, Hummel — Klemenz 1970,
Salmon 1969, Simmons — D’Sena 1955, Voak — Lodge 1968, Watkins et al. 1955, 1959, 1962).

A délafrikai Bantu-négerek vorosvértestjei altalaban tobb H-anyagot tartalmaznak, mint az europid
rasszhoz tartozo népeké. Ez vonatkozik a 0, az A; és a A, tipusokra. Az Ajpt rendellenes tipus (vari-
ans), amely naluk és a keletafrikai négerek kozott elég gyakori, nemcsak tobb A-anyagot tartalmaz,
mint az A, , hanem tobb H-t is. Igy ennél a varidnsnal a szokdsos, fent emlitett viszony, amely szerint
a tobb A vagy B jelenléte kevesebb H-anyaggal jdr egyiitt, nem dll fenn. Az afrikai B-tipust vorosvér-
testekben nincsen tobb H-anyag, mint az europidekében, de tobb a B-anyag, valdszinlileg azért, mert a
kezdeti nagyobb H készletbgl tobb alakult 4t B-vé (Mourant et al. 1976).

* Az allotipusok a vérosvérsejtek alloantigénjein alapulé 6rokléses tipusok. Az alloantigének (régebbi
elnevezéssel: isoantigének) olyan genetikailag determinalt, antigén természetli anyagok, amelyek azo-
nos fajon belil egymastol kiillonboznek és vizsgalatukkal lehetGvé vilik az egyedek egymastil valo
megkiildnbdztetése, illetve csoportositasa.
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Mai felfogdsunk szerint az A alcsoportokat kiilon allélek hatdrozzak meg. Witkins és Morgan szerint
(1955, 1959) a H-anyag transzformdldsiaban részt vevé enzimek (transzferazok) kevésbé hatdsosak az
A,, mint az A, -tipusi egyénekben. A kvantitativ kiilonbségek az A, A,, A, tipusi vorosvértestek
kozott blzonyltotlak [gy példdul az A, vorosvértestek csak negyedannyi, az A, tipusu vOrosvér-
testek pedig csak nyolcadannyi anti-A IgG molekuldt kdtnek meg, mint az A, npusd vorosveértestek
(Makela et al. 1969). De, mint ismeretes, a kvalitativ kiilonbségek mellett is vannak bizonyitékok.
Mindezek alapjdn feltételezik, hogy az A receptorok a makromolekuldkon valé kifejlGdésében a spe-
cifikus transzferaz génje mellett — vele szoros kapcsolatban — még egy kvantitative modifikdlo gén is
szerepet jatszik (Lenz 1970, Greenbury et al. 1963, Méakela et al. 1969).

A teljesség kedvéért beszélniink kell e helyiitt az A alcsoportok kialakuldsdval kapcsolatban az ugy-
nevezett genetikai varidcio kérdésérdl is. Az A alcsoportok esetében ugyanis lényegében az A gén gene-
tikai varidnsairol van szo, hasonldan az Ay-hez vagy az Ay-hez. A genetikai varidcio klasszikus értelem-
ben polimorfizmust jelent ugyanazon a lokuszon. Ez az elv az alapja a vércsoportok formalis genetika-
janak (Race — Sanger 1962). A gént nemrégen még olyannak tekintették, mint a polimorfizmus lehe-
téségének kifejezdjét, amely mindig egy és ugyanazon terméket hoz létre, kivéve a muticid esetét.
Néhany évtizeddel ezelGtt még gy gondoltdk a genetikusok, hogy a genetikai anyag érzéketlen bar-
milyen kornyezeti befolyasra, és, hogy a vércsoport-antigének valtozatlansdga emberben erre jo példa.
Amidta azonban ismeretessé viltak az ABH antigének kiilonb6z6 modifikdcioi, azdta a kornyezettel
kapcsolatban — elsdsorban kvantitativ — varidciok létrejottének lehetdségeit mar nem vitatjak.

A varidciénak 2-féle tipusdt hatdrozhatjuk meg: (1) ami a gének aktivitasaban nyilvanul meg, mi-
don azok egyik szervezetbGl a madsikba (a sziilokbdl az utodokra) atoroklédnek; (2) ami csak az egyén
életében fordul eld, tehdt nem 6roklédik (leukaemia, haemopatidk). Az utdbbi tipus targyunk szem-
pontjabdl nem tart érdeklGdésre szamot.

A varidcidk elsé tipusa a genetikai kornyezettel kapcsolatos. A génaktivitdsbeli varidcid egy allél
vagy egy fiiggetlen, 6ndllé gén interakcidjanak eredménye lehet, a genetikai kornyezet megvaltozasa
kapcsan . *

a) Az allél interakcio jelentSségét a vércsoportoknal mdr sok évvel ezelStt felismerték, és kiilono-
sen alaposan elemezték az ABO lokuszban. igy példaul Gillespie & Gold feljegyezte a B antigén reakti-
vitdsdnak az allél partnerséggel kapcsolatos modifikdcioit. Tobben megfigyelték (Camp et al. 1964,
Cohan et al. 1969, Hrubisko 1968, Levine et al. 1955, Reviron et al. 1967, Willkie & Becker 1955),
hogy a B antigén mennyisége nagyobb a vordsvértestekben, ha A, -vel egyiitt van jelen, mint ha A, -
gyel. Valdszinl, hogy itt az A- és B-allélek kozdtti versengésrdl van sz6 a H-anyag felhaszndldsa tekin-
tetében,

De hasonl¢ jelenséggel taldlkozhatunk az A antigénekkel kapcsolatban is. Ha ugyanis az A, antigén
mellett B antigén is termelddik, akkor A, ként nyilvanul meg egyes esetekben (Salmon et al. 1959,
Szabé R et al. 1972). De nem tudjuk, hogy mi az oka annak, hogy ez nem mindig igy van. Vannak
azonban az allél-interakcionak olyan esetei is, amik még nehezebben értheték meg. Nevezetesen, para-
dox mddon az antigén erdsodése is megfigyelhetd bizonyos génkonstellicidkban (pl. A, partnerség
esetén a gyengébb B varidns feler8sodik vagy példaul az Ay gén B mellett bizonyos csalddokban A, ti-
pusu antigén megjelenéséhez vezet; Hrubisko 1968, Salmon et al. 1958).

Allél-interakcid jelenségével taldlkozhatunk az Rh-rendszerben is (pl. pozicidhatds kovetkeztében
egyes antigének fejlGdése gdtolt lehet).

b) A genetikai varidcié masik tipusa a fiiggetlen, ondllo gének kozorti interakcioval kapcsolatos,
ami szintén j6l ismert jelenség. Ennek klasszikus példdja az Ay, fenotipus. Egyes esetekben egy kiilon-
leges génrdl (y) van szé (Camp et al. 1964, Makels et al. 1969, Weiner et al. 1957).

Ami az ABO allotipusok keletkezését €s a Fold népességeiben valo elterjedéset illeti, abbol a meg-
figyelésbdl kiindulva, hogy jelenleg az A-gén Eurdpaban (annak is elsGsorban északi részében), a B-gén
pedig Eurdpa keleti részében, Kozép- és Kelet-Azsidban a leggyakoribb, az a tudomaényos felfogds ala-
kult ki, hogy az A és B tulajdonsdg nem azonos helyen ¢s idében fejlédott ki, hanem az A kordbban és
legvaldsziniibben Eurdpdban, a B pedig késobb és K6zép-Azsidban, és a jelenlegi megoszlds keveredés,
illetve mas elmélet szerint szelekcio (vagy mindkettd) eredménye (Boyd 1957, Prokop & Uhlenbruck
1966).

Ismeretes az a felfogds, amely szerint bizonyos allotipusokkal rendelkezd szervezetek (egyedek)
szelekcids elény birtokdba juthatnak. Feltételezik ugyanis, hogy egyes tipusok elGsegitik a kornyezet-
hez vald alkalmazkoddst azaltal, hogy a szervezet ellendlloképességében szerepet jatszo immunfunkcio-
kat szabalyozo génekkel vannak kapcsolatban.

* Genetikai tényezdkon értjiik azon kddutasitdsok Osszességét, amelyek alapjan az illetd szervezet fel-
épiil. Kornyezeti tényezékon altaliban az organizmust kiviilr6l ér8 minden hatdst értiink, amik a ge-
netikai kod vagy az ennek alapjan felépiilt struktiirdk megvaltoztatasara torekszenek. Jelen esetben
csak a genetikai kdrnyezetrél van szo, vagyis a szoban forgo allél (gén) kozvetlen (kromoszomalis)
kornyezetérdl, amelyben kolcsonhatés érvényesiilhet.
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Vizsgalati anyag és modszer

Jelen tanulmdnyunkhoz tilnyom¢ részben Mourant és munkatdrsai mar emlitett kony-
vében szereplé ABO vércsoport-vizsgdlati eredményeket haszndltuk fel. Természetesen
csak azokat a vizsgdlatokat vettiik alapul, amelyekben az A, és A, alcsoportok vizsgdla-
tdnak eredményei is szerepeltek. Az egyes populdcidk vizsgdlati eredményeit Osszesitet-
tiik, figyelembe véve a foldrajzi elhelyezkedést és a rasszhoz valé tartozdst is, hasonléan
Mourant és munkatdrsai eljardsdhoz.

Mivel az allotipusok %-os ardnydndl jellemzGbb egy-egy populdcidra az ezeket meg-
hatdrozé gének el6forduldsi gyakorisdga, frekvencidja (A, =p;,As =p,, B=q, 0=1), és
pontosabb kovetkeztetéseket vonhatunk le a génfrekvencidk Osszehasonlitdsa alapjdn,
ezért — alkalmazkodva a nemzetkozi gyakorlathoz — mi is elsGsorban a génfrekvencidkat
és nem az allotipusok ardnydt tanulményoztuk.

Az eredmények értékelésénél figyelembe kell venni azt a jelenséget, amellyel sok esetben taldlkoz-
hatunk a populdcidgenetikai vércsoport-vizsgalatok alkalmadval; olykor ugyanis jelentdsen kiilonboznek
egymastdl az allotipus- és génfrekvencia értékek, nemcsak a nagyobb tdjegységek, hanem még kozeli
varosok, sot, varosrészek népességében is. Masrészt, megfigyelhet$ az is, hogy nagyobb teriiletek (f6-
ként siksdgok) tobb millios népességében sincsenek jelentds kiilonbségek a frekvencidkban. Ezeknek
a jelenségeknek az okai ismeretesek , igy ezekkel ez alkalommal nem kivdnok foglalkozni.

Az A alcsoportok és varidnsok felismerése, illetSleg identifikdldsa azok kiilonboz8 reakcioképessé-
ge, illetve a kiilonbozd specifikus ellenanyagokkal szembeni viselkedése alapjan torténik, haemaggluti-
ndcids és abszorpcios vizsgdlattal. Mivel jelen tanulmaény célja csak az A-, illetve ezen beliill az A, és A,
allélek megoszldsdnak vizsgdlata, ezért csupan az A- és AB alcsoportok kimutatdsdrdl ejtek néhany
szot, megjegyezve, hogy ezzel par évvel ezelGtt tobb kozleményben is foglalkoztunk (Hartmann & Rex-
Kiss & Hartmann 1970). Az identifikdlds emberi eredeti, irreguldris alfa—1 és alfa—2 isoantitestekkel,
A, tipusi emberi vorosvértestekkel abszorbedlt B-szérummal (anti—A, ) és novényi eredetii anti— A,
és anti— A, (H) reagensekkel (phytagglutininekkel) tortént. Mint emlitettiik, a populdcidgenetikai al-
csoport vizsgalatokndl 1ényeges hibaforrast jelent a nem friss vérmintdk vizsgdlata. Ha ugyanis az al-
csoport vizsgdlat nem friss vérmintdkkal torténik, akkor az A tulajdonsdg a vorosvértestekben annyira
legyengiilhet, hogy az egyébként A, (vagy A, B) tipusi vérmintdt kénnyen A, -nek (vagy A, B-nek) ha-
tarozhatjuk meg. Eppen ezért a vizsgdlatokat 48 6randl nem idGsebb és +4 “C-on tdrolt vérmintdkkal
végeztiik .

Vizsgilati eredmények

Vizsgiljuk meg legelGszor az A-, illetve AB allotipusok keletkezésében szerepet jatszo
és jelen tanulmdny szempontjabdl legfontosabb A-gén elterjedését a Fold népességeiben.

Az ABO allotipusok megoszldsa tekintetében legalaposabban az eurdpai populdcidkat
tanulményoztdk . Megillapitottdk, hogy a Botteni-6bol, Balti-tenger és az Elba foly6 men-
tén huzott észak—déli vonaltdl nyugatra a p frekvencia nagyobb, a q pedig kisebb, ettdl
keletre viszont a helyzet forditott, vagyis a p frekvencia kisebb, a q pedig jelentékenyen
nagyobb az eurdpai dtlagndl, bdr a q frekvencia Keleten sem muilja feliil a p-ét, kivéve
a Szovjetunié eurdpai részének keleti szegély ét. Ezzel szemben Eurdpa legnyugatibb pere-
mén (Izland, Wales, Skécia, Irorszdg) a nagyon magas O frekvencia mellett a nyugat-
eurdpai dtlagndl valamivel magasabb B frekvenciit taldlunk. A lappok pedig Eszak-Skan-
dindvidban teljesen kilonboznek a tobbi ismert eurdpai populdciotol az ABO génfrekven-
cidk tekintetében.

A legtobb vizsgdlt eurépai populdcié-minta 25—-30% kozotti p frekvencia értékeket
mutat. A p gyakorisdg legmagasabb Eszakon a lappok és az eszkimdk kozott (az utébbiak
a mongolid rasszhoz tartoznak). Itt taldljuk a legnagyobb (30%-on feliili) p értékeket.
Ezutdn kovetkezik Svédorszdg 30% korili vagy e feletti értékekkel; de alig kisebb ez az
érték Norvégidban, Ddnidban és Finnorszdgban. A tobbi észak- és kozép-eurdpai népek
dltaldban 25%-on feliili dtlagos p értékeket mutatnak, de taldlunk kisebb teriileteken 30%-
on feliili értékeket is, igy példdul Nyugat-Svdjcban, a Rajna vidékén, Dél- és Kelet-Francia-
orszdgban, Spanyolorszdg északnyugati tartomdnyaiban, a Baszk-f6ldon, Erdélyben és
Bulgdridban; amint ldthaté tehdt, tilnyomaoan a hegyes vidékeken. Hazdnkban a p frek-
vencidt kozel 30%-osnak (29,9) taldltuk (Hartmann & Rex-Kiss 1970, Rex-Kiss & Szabé
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L. 1979, Rex-Kiss & Hartmann 1970). Eurdépédn kiviil a kozel-keleti torok, 6rmény, az
észak-afrikai arab népek, a Kandri-szigetek lak6i és Amerika eurdpai eredeti fehér lakos-
sdga kozott viszonylag nagy p frekvencidt (25% koriil) taldlunk. Kelet-Azsidban (Japanban,
Koredban) szintén viszonylag nagy (20—25%-o0s) p frekvencia taldlhatd.

A négereknél — mind Afrikdban, mind Amerikdban 15—20% koriil van a p frekvencia.
Erdekes, hogy viszonylag magas (30, s6t 40%-on feliili) p értékek taldlhatok a polinéz- és
a Hawaii szigetek lak6i kozott is. A legkisebb p értékeket az amerikai indidnok kozott ta-
ldljuk (4—12%).

MacArthur és Penrose (1950) kiszamitotta az ABO-rendszer géngyakorisagi értékeit a Fold egész
népességére vonatkozdan. A p géngyakorisigot 21,5%-nak, a q-ét 16 2%-nak, az r-ét 62,2%-nak taldl-
tdk. A nagy r gyakorisdg oka az, hogy az A és B fenotipus jelentds hanyada heterozygota (A0, BO).

Az A, alcsoport (illetve p, frekvencia) el6forduldsdra nézve viszonylag kevés vizsgdlat
tortént. Ennek oka elssorban az, hogy csak nemrég rendelkeziink az A, és A, (ill. A\ B
és A, B) allotipusok biztos elkiilonitését lehetévé tevé mddszerekkel, mdsrészt pedig,
hogy az identifikdldshoz csak friss vérmintdk alkalmasak, amiknek biztositdsa az antropo-
logiai vizsgdlatokndl csak nehezen lehetséges.

A megbizhaténak tekinthetd alcsoport-vizsgilatok eredményei szerint az eurépai popu-
ldciék tobbségében a p, frekvencidk 4—8% kozott vannak. Ez azt jelenti, hogy a p frek-
vencia kb. 22—23%-a esik a p,-re (nem szdmitva ide az eszkimodkat, a lappokat, baszkokat,
skandindvokat). A p, gyakorisdgot tdbldzatunkban az dsszes p gyakorisdgban valo részese-
dés %-dban is feltiintettiik . Erre azért van sziikség, hogy konnyen megéllapitsuk, mekkora
a A; gén részesedése az egyes populdciokban (1. tabldzat).

1. tdbldzat. Az A(p) és A, (p,) gének el6forduldsi gyakorisiga
a Fold kiillonbozé teriiletein

Table 1. Frequency of gene A(p)and A, (p, ) in different parts of the world

i o %-aban
Populédciok (mintak) p P, Py 8.0 e 208
Populations (Samples) N % % i;‘;’;fei:{’(’)}«;)"
Eszkimdk 4279 32.09 1.3 4.1
Lappok 2171 36.77 23.9 65.0
Izlandiak 135 1351 4.6 339
Skandinavok (Svédek, Norvégek, Danok, Finnek) 27.025 28.16 1.6 271
Egyéb eurdpaiak 239.837 27.84 6.3 22.7
Eurdpaiak (USA) 2.992 25.87 6.5 252
Baszkok 113 2963 13.2 44 5
Oroszok, litvanok, kaukazusiak 2.351 24 85 35 142
Torokok, Irdniak, Irakiak 2.094 23.27 5.0 21.6
Arabok (Arab-félsziget) 4213 15.01 6.1 40.8
India, Pakisztdn, Nepal, Afganisztan 20.108 20.87 1.54 13,5
Burma 1614 18.94 1.6 8.5
Tibet 765 15.03 0.7 4.8
Kina 490 1648 0.0 0.0
Korea (Dél) 3531 2290 0.0 0.2
Japan 340 25.10 0.0 0.0
Indokina (Vietnam, Laos, Kambodzsa, Thaifold) 1.053 14 61 0.7 45
Indonézia (Borneo, Java) 1.962 17.08 0.7 4.3
Ausztral bensziilottek 1.069 15:51 0.0 0.0
Melanézia 22.096 19.80 0.0 0.2
Mikronézia 3229 19.20 0.1 04
Polinézia 637 38.40 0.0 0.0
Egyéb csendesocedni szigetek 1.907 27.49 0.0 0.0
Kanari szigetek 409 25.26 5.2 204
Arabok (Marokko, Libia, Egyiptom) 18.015 23.23 5.3 23.0
Négerek (Libéria, Ghana, Benin, Kamerun,

Nigéria, Niger, Kongd-vidék) 12.205 15.02 4.3 28.5
Négerek (Mozambik, Zambia, Rhodesia) 7.094 14 .27 4.3 30.1
Nélgerekf(USA) " 6942 15.25 4.8 318
Kelet-Afrika (Kenya, Szomalia, Tanzénia,

Malawi, Ethiopia) 7.786 17.66 6.16 349
Indidnok (Kanada) 3595 1LL6T 0.3 2.8
Indidanok (USA) 5.643 11.25 0.8 7.0
Indidnok (Kozép-Amerika) 2.366 4.27 1.2 28.5
Indidnok (Dél-Amerika) 3.995 398 0.5 13.6
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Kiugréan nagy A, részesedés taldlhato a lappok (65%) és a baszkok kozott (44,5%).
Ugyancsak nagyobb az dtlagos eurdpai értéknél az A, elGfordulas a skandindv népeknél
(27,1%) és az izlandiaknal (33 9%). Ezzel szemben az eszkimdkndl az A, gén részesedése
— a nagy p frekvencia ellenére — rendkiviil kicsi (4,1%). (Ezzel kapcsolatban meg kell em-
liteniink, hogy az eszkimdk a mongolidek, ez a koriilmény magyardzatul szolgédl az ala-
csony p, frekvencidra; a mongolid populdciokban ugyanis az europidekénél 1ényegesen
kisebb a p, frekvencia.)

A lappokrdl kiilén is kell néhdny szot ejteni. A lappok Eszak-Skandindvidban és a Szov-
jetunid északnyugati szogletében élnek és a finnugor nyelvesaldd nem indoeurdpai eredetid
nyelvét beszélik. Az A géngyakorisdg dltaldban igen magas kozottiik, és ahol A, /A, al-
csoport-vizsgdlatokat is végeztek, azt taldltdk, hogy a p, frekvencia rendkiviil nagy, oly-
annyira, hogy sok esetben feliilmuiilja a p, -6t is.

Meglehetésen nagy a p, frekvencia Finnorszdgban is, mégpedig elsGsorban a nyugati
részén. Ennek oka bizonnyal az, hogy az orszdg nyugati részén jelentSs svéd népesség él.
Eszakon viszont lapp keveredéssel lehet szdmolni. A lettek p, frekvencidja ezzel szemben
kisebb az europid populdciok dtlagértékéhez viszonyitva.

A lappok és baszkok utdn a p, frekvencia legnagyobb Ardbidban (kb. 40%). Kelet-
Afrikdban szintén nagy p, frekvencia taldlhaté (34,9%). A négerek (afrikaiak és amerikaiak)
28,5-31 8% kozotti p, frekvencidja ugyancsak nagyobb az eurdpai dtlagértéknél. Az észak-
afrikai arabok ko6zott az eurdpai dtlagértékhez kozeli (kb. 23%-0s) p, frekvencidt taldlunk.

Fenti megfigyeléseket dsszegezve megillapithatjuk, hogy nagy p, frekvencia értékeket
csak az eurdpai, afrikai és délnyugat-dzsiai népeknél taldlunk. Az Eurdpitdl keletre el-
teriil6 orszdgok népei k6z6tt a p, frekvencia fokozatosan csékken. Afganisztinban
20,7%-0s p génfrekvencia van és ezen belil 17%-0s p, részesedés, ami még az eurdpai also
hatdrértéken beliil van. India és Burma hatdra jelenti a kaukdzusi népek megkdozelité kele-
ti hatdrdt. Burma nyugati hatdrdhoz kézel — meglep6 médon — rendkiviil nagy (42%-os)
p frekvencidval rendelkezé populdcidkat is taldlunk, és ennek megfelelGen nagy (35%-0s)
p» frekvencidkat. Burmdban 4ltaldban elég kicsi a p, frekvencia, és taldlunk itt olyan po-
puldcidkat is, amelyeknél teljesen hidnyzik az A, gén.

Burmadtdl keletre a legtobb populdciéban a p, frekvencia nagyon kicsi vagy egyenld
a nulldval. Kindban és Japdnban, valamint a csendesécedni szigetek lakéi kozott az A,
mdr nem vagy csak ritkdn fordul el§, annak ellenére, hogy a p frekvencia viszonylag elég
nagy. Nem fordul el6 az A, gén az ausztrdliai bensziilottek kozott sem; de rendkiviil
kicsi az A, el6forduldsa az amerikai indidnok kozott is, kivéve néhdny kozép- és dél-
amerikai torzset. A néhdny %-ban el6fordulé A allotipus tilnyomé részben A, génter-
mék, és az A, gén el6forduldsdt az europidekkel vagy négerekkel tortént keveredés ered-
ményének tartjdk.

A kozép-amerikai indidnok csaknem mind kizdrélag O-tipusiak, és valészini, hogy a
csekély A és B génrészesedés europidekkel vagy négerekkel tortént keveredés eredménye.

Megbeszélés

Vizsgdlatainkat abbdl a feltételezésbél kiindulva végeztiik, hogy az A allotipus keletke-
zésekor a spontdn génmutdcié eredményeképpen elséként az ,erds” A, anyag jott létre,
és késobbi termékként a ,gyenge” A,. Ez utébbi létrejottében a mutdcion kiviil tobb
tényezo is szerepet jatszhatott (igy tobbek kozott allél-interakcic a B-vel, gén-interakcio,
suppresszor génhatds; Levine et al. 1955, Solomon et al. 1964, Weiner et al. 1957). A je-
lenleg ismert tobbi A varidnsokat még késGbbi terméknek tekinthetjiik. Meg kell azonban
itt jegyezniink, hogy a mutdlt allélek hatdsdban kisebb-nagyobb mennyiségi és mindségi
kiilonbségek lehetségesek, aminek eredménye a produktum — phen — mennyiségi és mi-
néségi kiilonbozdsége. Figyelembe véve a genetikai komyezet hatdsdt is, az A kiilénbozs
varidnsainak megjelenésére a magyardzat adott. Véleményunk szerint forditott szitudcio-
rél nem lehet sz6, mert, ha a gyengébb A tulajdonsdg (A, ) alakult volna ki el8szér és az
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,€108” A csak késébb (esetleg az A,-bdl), akkor a p, (illetve az A, allotipus) frekvencia-
nak nagyobbnak kellene lennie a p, -nél (illetve az A, -nél). Feltételeztiik azt is, hogy azok-
ban a rasszokban jelent meg legkordbban az A, jelleg, amelyekben ma a legnagyobb a p
frekvencia. Ugy gondoljuk, hogy ezekben volt meg leginkdbb a lehetésége a gyengébb A
jelleg megjelenésének és elterjedésének. Mindezek alapjdn feltételeztiik, hogy azokban a
rasszokban (populdciékban) taldljuk a legnagyobb p, frekvencidkat, amelyekben az Ossz
p frekvekcia a legnagy obb.

Megdllapitottuk, hogy a p frekvencia az europid rasszhoz tartozé populdcickban fordul
el a leggyakrabban. Mint ldttuk, az Afrikdban, a Kozel-Keleten, Japdnban, Koredban és
egyes csendes-Gcedni szigetek lakéi k6zott. Nyilvdnvald, hogy az utébbiaknak az europid
populdciékhoz semmi koziik nincsen, és igy joggal feltételezhetd, hogy ndluk az A tipus
jelenléte nem az europidekkel valé keveredés eredménye, hanem ott keletkezett, de vald-
szintileg késébb, mint az europideknél.

Mourant, és még masok véleménye szerint s, a nagy p frekvencia jellemz6 az eurépaiakra.
Idézve: ,,...if we consider only the broad distribution of A in the world as a whole and dis-
regard minor details, it becomes obvious that a high frequency of A in something especially
European”. Ezzel a megdllapitdssal egyet is lehet érteni az aldbbi kiegészitéssel:

Mint megillapithaté, Kozép-Eurdpdban az észak- és nyugat-eurdpai értékekhez viszo-
nyitva a p frekvencia kisebb. Az Eurépdban jelenleg taldlhaté p frekvencia-viszonyok ki-
alakuldsit a kovetkez8képpen magyardzhatjuk. Az A jelleg minden bizonnyal Eurépa ko-
2éps6 (esetleg déli) részén jelenhetett meg legkordbban, és innen terjedt el Eurdpa tobbi
részének benépesiilése kapcsin a kontinens periférids teriileteire. Feltételezhetd, hogy a p
frekvencia Eurépa kozepén nem lehetett abban az id6ben kisebb, mint példdul Eszakon.
Az ABO génfrekvencidk jelenlegi eurépai megoszldsdnak létrejottében nagy szerepiik volt
az dzsiai népeknek, amelyek az 5—15. szdzadban tobb hulldimban eldrasztottdk Kozép-
Eurdpdt. Mai felfogdsunk szerint ezek a népek sokkal kisebb (vagy semmi) p frekvencidval
rendelkeztek, aminek kovetkeztében az dltaluk elfoglalt teriiletek népességében kevere-
dés eredményeképpen kisebb lett a p frekvencia. Ezzel szemben elterjesztették a B tulaj-
donsdgot (gént) az eurépai népek kozott. Egyesek szerint ezen az dton keriilt a B Azsid-
bdl Eurdpdba. (Azt sem szabad elfeledni, hogy az dzsiai népek kis hdnyadale is telepiilt és
itt maradt Eurépdban; Boyd 1957.)

Ezt a felfogdst val6szin(isitik mds vércsoportok vizsgdlatinak eredményei is. Kiillénosen
érdekesek ebbdl a szempontbol azok az eredmények, amiket a HLA-rendszer vizsgdlata
sordn nem régen kaptak . Megdllapitottdk, hogy az eurépaiakban a HLA A3, B7/A2, B12
tipus a legjellemz6bb. Azt is kimutattdk, hogy az észak-eurdpai népekre az A3, B7 tipus,
mig a kozép-dzsiai népekre az A2, B12 tipus jellemz6. Az eurdpaiakra legjellemz6bb fenti
tipus a két haplotipus keveredése eredményeképpen jott 1étre, ami ki is mutathato a nép-
vandorlds ttvonaldn jelenleg é16 népek HLA vizsgdlatdval.

A p, frekvencia legnagyobb az eurépai népeknél. Mint ldttuk, a gyakorisdg elég széles
hatdrok ko6zott ingadozik, de leszdmitva a lappokat és baszkokat, a 10%-ot (a p gyakori-
sdgban valo részesedést tekintve a 30%-ot) nem haladja meg. A lappok és a baszkok ko-
zott rendkivil nagy p, gyakorisdg figyelheté meg.

Nagy a p, frekvencia Ardbidban és Kelet-Afrikdban. Megfigyelhets, hogy a kelet-
afrikai érték az arab félsziget lakossdga és az afrikai néger lakossdg értékei kozott helyez-
kedik el. Ez a megfigyelés teljesen 0sszhangban van azzal, hogy ezen a teriileten a négerek
mellett nagy szdmban taldlhatdk arabok, etiépok, s6t indiaiak is. Viszonylag nagy p, frek-
vencia figyelhet6 meg Eszak-Afrikdban és a Kozel-Keleten is; vagyis tilnyomoan azokban
a populdciékban, amelyekben az 6ssz p frekvencia a legnagyobb. A négereknél viszonylag
szintén nagy a p, frekvencia, annak ellenére, hogy az 6ssz p frekvencia ndluk nem nagy
(14--17%). Ez a jelenség — tgy gondoljuk — azzal fiigg Gssze, hogy k6zottiik a vorosvér-
testek H-anyag tartalma és a B erGssége is nagyobb, mint a tobbi rasszokban. E két koriil-
mény egyiittes hatdsa elegenddnek ldtszik ahhoz, hogy az A jelleget gyengitse és 1étrejoj-
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jon az A, tipus. Ugyanezen okokra vezethetjiilk vissza az Ajnt tipus gyakoribb voltdt is
a négerek kozott.

A p, kisebb frekvencidja vagy csaknem teljes hidnya azokban a populdcidkban, ame-
lyekben a p frekvencia kicsiny (Kelet-, Délkelet-Azsia, amerikai indidnok stb.) fentebb
emlitett megfigyelésekkel egybevetve, ugy gondoljuk, hogy megengedi a kovetkez6 Ossze-
fiiggés feltételezését: dltaldban, minél nagyobb egy populdcioban a p frekvencia, anndl na-
gyobb a p, frekvencia is, és megforditva. A néhdny kivétel szerintiink nem szdl ez ellen a
megdllapitdsunk ellen, hiszen a varidnsok keletkezésében, a génhatds manifesztdcidjdban
sok tényezd jdtszik kozre. Ezt a felfogdsunkat igazolni ldtszik a Burmdban megfigyelt,
mdr emlitett jelenség is. Itt ugyanis egymdshoz viszonylag kozel taldlhatok nagy és kis p
frekvencidval rendelkezs populdcidk, és megfigyelhets, hogy a nagy p frekvencidjui popu-
lacidkban a p, frekvencia is nagyobb, a kis Ossz p frekvencidjtiakban pedig kicsi.

Mint mdr emlitettiik, Kelet- és Délkelet-Azsidban (Korea, Japin, Kina, Tibet, Indoné-
zia) és Ausztrdlidban a viszonylag elég nagy (15—25%-0s) p frekvencia mellett alig vagy
egydltaldn nem taldlunk A, gént. Ennek a jelenségnek taldn az lehet az oka, hogy itt az
A tulajdonsdg késGbb jelent meg és — kiilonb6z6 okok miatt — még nem tortént meg az
A, jelleg kialakuldsa. Ezzel kapcsolatban megjegyezziik, hogy ezeken a teriileteken alig
van kilonbség a p és q génfrekvencidk gyakorisdga kozott; vagyis nem észlelhet6 az euro-
pid és negrid populdciékban megfigyelhetd relativ p tulsily a g-val szemben.

Osszefoglalds

A szerz$ aMourant és munkatdrsai dltal 6sszegy(ijtott ABO vércsoport-vizsgdlatok ered-
ményeinek elemzése alapjdn megdllapitja, hogy Osszefiiggés van az A és az A, gének frek-
vencidi (p és p,) kozott. Altaldban azokban a rasszokban (populdcidkban) taldlta a leg-
nagyobb p, frekvencidkat, amelyekben a p frekvencia nagy, viszont a kis p frekvencidval
rendelkez8 populdcidkban az A, gén frekvencidja is kicsi vagy teljesen hidnyzik. Feltétele-
zése szerint spontdn génmutdcio eredményeként elséként az ,erds” A, anyag jott létre, és
kés6bbi termékként a ,gyenge” A,. Az utébbi 1étrejottében a mutdcion kiviil tobb té-
nyez§ is szerepet jdtszhatott. A jelenleg ismert tobbi A varidnsokat még késGbbi termék-
nek tekinthetjlik. Adatokat k6zol tovdbbd a p és a p, génfrekvencidk el6forduldsirdl fold-
részenként, tdjegységenként és populdcidk szerint is.
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