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Cilj Odrediti ucestalost gubitka baznog para na CCR5 (CCR5A32), za koji je pokazano da utjeCe na
otpornost na zarazu HIV-om u homozigotnom obliku, u 10 izoliranih oto¢nih zajednica u Dalmaciji,
Hrvatska, s razli¢itim izloZenos$¢u epidemijama u srednjem vijeku i poslije.

Postupci Godine 2002. uzeli smo uzorke 100 nasumi¢no izabranih pojedinaca iz svake od 10
izoliranih zajednica na 5 hrvatskih otoka (Susak, Rab, Vis, Lastovo i Mljet) i prikupili njihovu
DNA. U svim zajednicama postojala je visoka razina 3-generacijske endogamije (uglavnom izmedu
90% 1 98%), §to upucuje na ogranien genetski tijek. Prema povijesnim dokazima, tako je bilo i u
proslih nekoliko stolje¢a. Pet od tih zajednica bilo je pogodeno epidemijom nepoznata uzroka u
razdoblju 1449.-1456. sa stopom smrtnosti od preko 70%, dok je ostalih 5 zajednica bilo postedeno.
Genotipiziranje gena CCRS izvedeno je s pomocu polimerazne lancane reakcije s primerima
postrani¢nog podrucja na kojemu se nalazi gubitak 32-bp.

Rezultati Ucestalost CCR5A32 mutacije u 5 sela pogodenih epidemijom kretala se u rasponu
izmedu 6,1% 1 10,0%, dok se u 5 sela koja nisu bila pogodena kretala izmedu 1,0% 1 3,8%.
Mutacija A32 pronadena je u 71 od 916 alela medu ispitanicma iz pogodenih sela (7,5%), te u 24 od
968 alela medu ispitanicima iz sela koja nisu bila pogodena (2,5%, x*=27,3, P<10°®). Prijasnje
istrazivanje na 303 nasumi¢no odabrana davatelja krvi pokazalo je da je ucestalost gubitka CCRS 32
bp u opcoj populaciji 7.1%. Razlika je postala znacajna nakon §to smo napravili ispravak za
populacijsku strukturu uz pomo¢ rac¢unalnih programa STRAT i STRUCTURE i genomskoga
kontrolnog testa kako bismo potvrdili da rezultati ne proistjecu iz razlika u drugim genima.
Zakljucak Nasi rezultati i povijesni dokazi pokazuju da je epidemija iz sredine XV. stolje¢a mogla
djelovati kao selekcijski tlak za mutaciju CCR5A32. Opisani simptomi ne upucuju na bubonsku
kugu koju uzrokuje Yersinia Pestis nego na nepoznatu i veoma smrtonosnu bolest s dugim

razdobljem inkubacije, koje je uzrokovalo ponavljanje epidemije.



