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Ozet

Kan grubu antijenlerinin peplik ilser ve gastrik kanser
gelisme  riski ile iligkili oldugu  bilinmektedir. Gaslrik  epileliyal
yiizeyde kolonizasyon irin ilk basamak bakteriye! tutunmadir.
Son zamanlarda Helicobacter pylori (Hp) igin  reseptdr rolii
oynayan faktérin, sadece O kan grubunda eksprese olan
Lewis' kan grubu antijeni oldugu gésterimisti. ~ Hu  ¢alismada
inospelijOlarak ~ Hp  pozitif ve  negatif hastalarda kan grubu
incelend. Genetik  bir  egilimi  Onlemek  amaciyla

hastalar ile. lUlkemizdeki ~ genel  /ropihisyonitn
karsilastirild.

prevalans!
dederlendirilen

kan grubu  prevalansi

Ibspeptik'.sikayetleri  olan toplam  41)8 hasla  06zofagogas-
troduodciioskopi ile degerlendirildi. Tiim hastalarda Hizh
lireaz testi ve hislo/>utoh>fl ile Hp durumu ve kan gruba unlu
/enleri belir/fendi. Hastalann 269 it Hp pozitif 139 it ise Hp
negatif olarak bulundu.  Kan grubu dagiimi  y6ninden ince-
lendiginde de  hastalar ile genel /opilasyon  arasinda  atilandi
bir fark Indummnadi (/r-0.05). Hp pozitif ve negatifolan iki grup
arasimla kan grubu dagiimi ybéniinden  belirgin  bir fark sa/i-
tauuiadi (/> -11.03).

Sonug o/arak; H/> Nozilfigi ile O kan grubu arasinda hir
badlanti  bulunamadi.  Hu sonu¢ Lewis' kan grubu antijeninin
gaslrik ~ mukozada Hp igin  reseptér roli  oynadigi  gériistinii
desteklememektedir.
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Helicobacter pylori en 6nemli gastrik patojen-
lerden biridir (1). Bu gram negatif spiral bakteri ile
olusan enfeksiyonun; kronik aktif gastrit, duodenal
ilser, gastrik iilser, hipertrofik gastropati, gastrik

adenokarsinoma ve gastrik MALT lenfoma ile
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Summary-

It is known that blood group antigens have been associ-
ated with a risk of developing peptic ulcer and gastric cancer
Bacterial attachment Is a first step for colonization of the gas-
tric epithelial surface. Recently, il was demonstrated that the
receptor for Helicobacter pylori (Hp) is the blood group anti-
gen Lewis". which is exposed only in blood group O. In this
study, we prospectively examined the prevalence of blood
groups in Hp-positive and -negative patients. To avoid a ge-
netic bias, we compared blood group prevalence -of our pa-
tients with general population of Turkey.

Four hundred eight patients with dispeplic com/ilaints re-
ferred for routine upper gastrointestinal tract endosco/>v were
studied. Hp status by rapid urease test and hislo/)uthology and
blood group antigens were evaluated in every patient.
Exposure was found in 269 patients and 139 were negative.
There was no correlation between patients and general popu-
lation for blood groups (p>0.05). There was no correlation be-
tween Hp status and any blood group phenotype (/>>().05).

Positivity for 1l/) was not associated with blood grou/> ().
Our observation does not support the conclusion that the re-
ceptor for Hp in ihe gastric mucosa is the blood group antigen
Lewis'".
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baglantili oldugu bilinmektedir (1). Bakterinin
cradikasyonu ile peptik hastaliklarda uzun siireli
rcmisyonlar veya kiir saglanabilmektedir (2,3).
Bununla birlikte ayni patojen ile yeniden karsilas-
ma sonucunda patolojik durumun niiksii sdz
konusu olabilir. Bu yiizden Hp bulagsma mekaniz-
masinin anlasilmast ¢ok ©Onemlidir. Chong ve
arkadaslari, Hp enfeksiyonunun gastroskopistler ve
endoskopi hemsirelerinde de sik oldugunu goster-
mislerdir (4). Kelly ve arkadaslar1 Ingiltere'de eris-

kin bireylerin fegesinden Hp'yi izole etmislerdir
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(5). Bu gozlemler enfeksiyonun primer kaynaginin
fekal-oral. kisiden kisiye gec¢is sekimde oldugunu
diisiindiirmektedir. Yakin temas olan topluluklarda
enfeksiyonun sik goriillmesi (6) ve su kaynakli epi-
demilerin saptanmasi (5) fekal-oral gegisi destekle-
mektedir. Helicobacter pylori midenin asil ortamin-
da yasamakladir, bndojen iire ile etkilesim gdsteren
iircaz enzimi salgilayarak bir amonyak ortiisii olus-
turdugundan dolayi, mukus tabakasinin altinda
asitten korunmus olur (7). Hp nin gastrik epiteliyal
yiizeyde kolonizasyonu i¢in Onceden gerekli fak-
torlerden birisi bakterinin tuttinmasidir. Bu olay;
hiicre yiizeyindeki glikoproteinleri taniyan bak-
teriyel adezinler araciligi ile olur (8). Lewis kan
grubu sisteminin antijenleri; eritrositler, vaskiiler
endotel hiicreleri ve sekretuvar epitel hiicreleri
tarafindan scntezlenir (9). Lewis a, b, x and y;
glikolipid ve glikoproteinlerin yan zincirlerinin ter-

minal uglarimda bulunan spesifik karbohidratlardir

(10) . Bunlarin biyosentezi, 19. kromozomda yer
alan ve fucosyl transferaz.lar1 kodlayan; sekretuvar
H ve Lewis genleri tarafindan kontrol edilmektedir
(11). Son yillarda Boren ve arkadaslari tarafindan,
gastrik epitel hiicrelerinde bulunan Helicobacter
pylori
oldugu gosterilmistir (12). Helicobacter pylori'nin

reseptoriiniin  Lewis" kan grubu antijeni

konagin midesinde yerlesmesi ve son hedef olan
gastrik mukozaya tutunmasi; motilite, enzimatik
aktivile ve sitotoksin diiretimi gibi birgok virulan
faktorden etkilenmektedir. Bakteri; mide mukoza
hiicreleri ile etkilesim gosterebilen farkli hemaglii-
lininler igerir. Yakin zamanda yapilmis in vitro bir
caligmada insan gastrik mukoza hiicreleri lizerinde-
ki Helicobacter pylori reseptdrlerinin oligosakkarid
yapida oldugu gosterilmistir. Yine kan grubu anti-
jenlerinin Helicobacter pylori reseptorii gibi etkili
olabildikleri gosterilmistir. Bu sasirtict bir bulgu
degildir. Cinki bircok epidemiyolojik c¢aligsmada
gastrik iilser ve kanser ile kan grubu fenotipi veya
Helicobacter pylon enfeksiyonu arasinda bir iligki
oldugu gosterilmistir. Oysa duodenal ilser igin;
kan grubu, sekretuvar durum ve Helicobacter pylori
spesifik antikorlarin risk faktori olmadigi belir-
tilmistir. Bu bilgilerin 15181 altinda ¢alismamizda
kan grubu antijenleri ile Hp kolonizasyonu arasin-
da iliski olup olmadiginin gosterilmesi amaglan-

migtir.
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Materyel ve Metod

Subat-Haziran 1997 tarihleri arasinda klini-

gimizde degisik nedenlerle 06zofagogastrodiio-
denoskopl uygulanan ve Helicobacter pylori varligi
arastirilan gastrit ve/veya duodeniti olan 408 hasta
calismamiza dahil edildi. Son bir ay iginde antibi-
yotik, omeprazoi, bizmut subsitrat kullananlar ve
mide operasyonu gegiren hastalar ¢alismaya alin-
madi. Hp mevcudiyeti antriimdan ve korpustan ali-
nan biyopsilerle Hizli iircaz testi iCLO test)
ve/veya histopatolojik inceleme ile arastirildi.
Hndoskopik incelemelerden sonra endoskop ve bi-
yopsi forsepsleri % 2'lik Gluteraldchit soliisyonun-
da 10 dakika siire ile dezenfekte edildi. Hizli iircaz
ilk 6

Histopatolojik incelemelerde Hematoksilen-Lozin

testinde saatlik sonug¢lar esas alindi.
boyasi kullanildi. iki yéntemden en az birisinin
miisbet olmasi durumunda Hp pozitif, her ikisinin
de negatif olmasi1 durumunda Hp negatif kabul edil-
di. AB O ve Rhesus antijen varlig1 parmak ucundan

alman kan Orneginde arastirildi.

Beyaz bir fayans iizerine alinan 3 ayr1 kapil ler
kan Ornegi iizerine bir damla Anti-A, bir damla
Anti-B ve bir damla Anti-Rh (Anti-D) test serumu
damlatildi. Fayans yarim dondiriilerek serum ve
kan karistirildi ve agliitinasyon olusumu arastirildi.
Anti-A serumu ile agliitinasyon var, Anli-B serumu
ile yoksa kisi A grubu; Anti-B serumu ile agliiti-
nasyon var, Anti-A serumu ile yoksa kisi B grubu;
Ant1-A ve Anli-B serumlarinin ikisi ile agliitinas-
yon var ise kisi AB grubu; her iki serum ile de
agliitinasyon yok ise kisi O grubu; Anli-Rh test
serumunda agliitinasyon varsa hasta Rh pozitif,
yoksa Rh negatif kabul edildi. Kan gruplar1 Kizilay
Kan Merkezinde c¢alisilmis kisilere bir kez daha
Istatistiksel

kan grubu arastirmasi yapilmadi.

degerlendirmeler i¢cin Ki kare testi kullanildi.

Bulgular

Calismada incelenen toplam 408 bireyin 269'u
Hp pozitif, 139'u Hp negatif olarak bulundu. Her
iki grupta ortalama yas acisindan anlamli farklilik
saptanmadi. Hp (+) olgularin yas ortalamasi 37.31
ve Hp (-) olgularin yas ortalamasi 39.37 olarak bu-
lundu. Hp (r) ve (-) gruplar arasinda kan gruplari
acisindan anlamlt bir fark saptanmadi (p>().()5).
Ayn1 sekilde Hp (+) ve (-) gruplar arasinda Rh
(p>0.05).

acisindan da anlamli fark bulunmadi
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Alimer TI'Zt'N ve Ark.

Tablo 1. Olgularin kan gruplarina gére Helicobacter pylori pozitiflik ve negatiftik oranlari

AJJOk”™njj" LLi)i+2/LL" Si'gj'kl' kan douérlen
A 170(107 / 63) 33466
B 72(45 / 27) 12858
(@) 136(95/'41) 25520
AB 30 (22 /8) 6277
TOPLAM 408(269 /139) 78121

Tablo 2. Calismamizda degerlendirilen hastalar ile tlkemizdeki genel popiilasyonun kan grubu

prevalanslari
A B 0 AB RH (+) RI-I()
1 iirk toplumundaki kan grubu %42.84 % 1 6.46 %32.67 ".,8.03 %88.54 %l 146
uagl 1nni
%41.66 % 17.64 %33.33 %7.35 %89.40 % 10.60

Calismami/.daki  degerlendirilen

hastalarin kan grubu dagilimi

Caligsmaya ait sonuglar Tablo I'de gosterilmistir.
Ayrica endoskopi yapilan hastalarin (n=4()8) kan
gruplart dagilimi ile iilkemiz genel popiilasyonun-
daki hastalarin (n=78121) (13) kan grubu dagilimi
incelendiginde kan gruplari yoniinden farklilik bu-
lunmamistir (p>().()S) (Tablo 2).

Tartisma

Helicobacter pylori nin epitelyal yiizeylerde
kolonizasyonu ig¢in Onceden gerekli faktdrlerden
birisi bakterinin baglanmasidir. Bu olay bakteriyel
ylizeyde ve Okaryotik hiicre yiizeylerinde bulunan;
protein veya glikokonjugatlar: taniyabildi adenozin
molekiilleri araciligi ile meydana gelir (8).

Boren ve arkadaslart Helicobacter pylori'nin
insan gastrik mukozasina baglanmasinda Lcwis’ ve
H kan grubu antijenlerinin aracilik yaptigini, yani
reseptdr rolii oynadigint gdostermistir (12). Ayni
calismada O kan grubu olan kisilerin daha fazla
Helicobacter pylori reseptdriine sahip oldugu ve
Lewis' antijeni olmayan gastrik mukozaya bak-
terinin  baglanamadig:r ileri siridlmistir. Bu
sonuglar Hp ile konagin kolonizasyonunda ve hatta
Helicobacter pyloriAe bagli komplikasyonlarin
gelisiminde gastrik mukozadaki Lewis’ ekspresyo-
nunun Onemli bir faktér oldugunu goéstermektedir.
Lewis" ve Ll antijenleri O kan grubu igin tipik kar-
bonhidrat epitoplaridir. Lewis' antijenine N-asetil
galaktozamin veya galaktoz ecklenmesi ile A ve B

kan grubu antijenleri meydana gelir ve bu epitop

T Klin ./ (ltswrocuh'iviu/Hill — 199H, 9

Helicobacter pylori tutunmasint Onler. Boren ve
arkadaslarinin hipotezine gore Hp pozitif hastalarin
¢ogunlugu O kan grubu olmalidir. Zira O kan grubu
Lewis" antijeninin  ortaya konabildigi ve
Helicobacter pylori igin reseptdér gdrevi yapan tek

kan grubudur (12).

Helicobacter pylori enfeksiyonlarinda O kan
grubunun rolii hakkinda bildirilmis birgok yayin
bulunmaktadir. Duodenal iilser prevalansinin da O
kan grubu olan hastalarda daha fazla oldugu
bildirilmistir (14,15). Ancak bu tiir bir iliski
Helicobacter pylori durumu ile O kan grubu arasin-
da gosterilememistir (16,17). Calismamizda deger-
lendirilen Hp pozitif hastalarin kan gruplarinin
dagilimi; Hp negatif bireylere ve genel popiilas-
yona benzer sekilde bulunmustur. Yine Mcntis ve
arkadasglar1 yaptiklar1 ¢aliygmada ABO kan grubu
antijenleri ile Helicobacter pylori prevalansi arasin-

da bir iliski saptayamamislardir. (15).

Davidson ve arkadaslart ¢alismalarinda

toplumun %75'den  fazlasinin sekretuvar gen
yoniinden homozigot veya heterozigot oldugundan
ve epitel hiicre yiizeylerinde Lewis' antijenini
prezente ettiginden dolayr Lewis kan gruplarina
bakmamislardir (9). Toplumumuzda A grubunun
ardindan en sik goriilen kan grubu O grubudur Bu
nedenden dolayi ve isin maliyetini de disiinerek
gruplarini  deger-

¢alismamizda Lewis kan

lendirmedik.
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Calismamiz Borecn vc arkadaslarinin ileri
stirdigi  ABH O kan grubunun Hp prcvaiansini
etkiledigi gorisini  desteklememektedir. Yani
Helicobacter pylori kolonizasyonu; sekretuvar du-
rum vc ABH kan gruplarindan bagimsizdir. Buna
gore gastrik mukozada yer alan Hp reseptori

Lewis' kan grubu antijeninden farkli olmalidir.

Bu konuda yapilmis diger c¢alismalarin da
destekledigi sekilde: O kan grubu olan hastalarda
Helicobacter pylori enfeksiyonu prcvalansi, diger
kan grubu antijenlerine gore yiksek bulunmamistir.
Diger bir ifadeyle, bu sonu¢ Lewis' kan grubu anti-
jeninin gastrik mukozada Helicobacter pylori i¢in
reseptor rolii oynadigi gorisiinii desteklememekte-
dir veya onunla birlikte diger bazi faktorler de rol
oynamaktadir. Buna ragmen mide epiteli ile Hp
sekresyonu arasindaki iliskinin O kan grubu ile olan
baglantisini ortaya koymak i¢in hasta sayisinin daha

fazla oldugu ileri g¢alismalara gereksinim vardir.
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