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Celunk az ABO genben talalhato c.261delG varians allel- es | _____ =T 8 ¥ 8 3 28 8 RFE RS B88 B B S |8
genotipus gyakorisaganak meghatarozasa a magyar [A101 S A T S e S e s
populacioban, valamint az alkoholos es nem-alkoholos |A201 ol Il A I I e ol s bl 3
kronikus hasnyalmirigy-gyulladassal valo lehetséges AXO1 o S . W il s i :
Osszefuggéséenek meghatarozasa. B101 T N A A C A \
Bevezetés BA0T_ - T - S S R c . :
A kronikus hasnyalmirigy-gyulladas (CP) genetikai kockazati EE;J i Gl =14 A T N L : j
tényezbi jelentdés meértékben hozzajarulnak a betegség 2z g e 8 2 9 8 & & 2 B =T £ < = z & 3z =
patogenezisehez. Az egyén ABO vércsoportja oroklodik (1. |& EE $ £ = g & £ £ 8 2 & § 8§ S g g ¢
dbra), de a fenotipus eltérhet a genetikailag | E E = = = = = £

meghatarozott ABO veércsoporttol. A ,,B” vércsoportot
fenotipusat egyes tanulmanyok oOsszefuggésbe hoztak a

CP-vel (2), azonban az ABO gén genetikai variacidjat . , , A , .,
(2) & S ) osszehasonlitottuk, és csak az A101 alléeltdl valo eltéréseket

meghzitar_o.zo ABO ) vetcs"oporto,k € d krf)nlkus mutatjuk be. Részben modositott tablazat F. Yamamoto és mtsai
hasnyalmirigy-gyulladas kozott még nem azonositottak 2022-es cikke alapjan (1).

egyertelmuy osszefuggés.

1. abra Tizenkeét vércsoportot meghatarozo allél és mutacid az
ABO génben. A nukleotid- és az aminosav-szekvenciakat

Nuldeotid Osszes CP anél| ~ontroll OR p érték 95% CI
valtozas mintak
MOdsze rEk 301/622 (48,4%) 0,72 0,002 0,59-0,89
142 nem-alkoholos (NACP) ées 169 alkoholos kronikus Alkoholos CP -
, . . , L , OR p eérték 95% CI1
hasnyalmirigy-gyulladasban (ACP) szenvedd beteget, allelok
valamint 401, a Magyar Hasnyalmirigy Munkacsoport 168/338 (49.7%) 0.76 0.04 0.59-0.98
(HPSG) altal toborzott kontrollt valasztottunk ki. A DNS- c.261delG =Rl (500,

_ ) _ o i _ o ) Nem-alkoholos OR i tak 95% CI
mintakat egyedi tervezéslU valdos idejd PCR alapu CP allélok p erte °
alléldiszkriminacios vizsgalattal teszteltik fluoreszcensen
Eredmények 1. tablazat Az ABO gén c.261delG varians alléleloszlasa alkoholos
A kereteltolddast okozéd c.261delG varidns, amely (ACP) és nem-alkoholos kréonikus pancreatitisben (NACP) szenvedd

betegekben és a magyar populacié kontrolljaiban. A szignifikans

tulnyomadoreészt az ABO gen ,,0” alléljat hatarozza meg, =5 _ . ' Dual
eltéréseket piros kiemeléssel jeloltuk.

szignifikansan felulreprezentalt volt a kontrollcsoportban.
Az ,,O0” allélt hordozd genotipus gyakrabban fordult eld a
kontrollcsoportban, mint a kronikus pancreatitises

ABO -
Osszes kronik . -y o
csoportokban. A recessziv 6roklédési modellt alkalmazva a c-261delG Dancreatitis Kontroll mintik OR pérték | 95% CI
V4 V4 Vo4 s . rrs ’ e , gﬂllﬂﬁplls
,del/del” (,,07/,0”) genotipus jelent6s felhalmozddasat o 311 (24,870
igazoltuk a kontrollokban a betegekhez képest. A Gdel 167/311 (53,7%) 0.77 0.15 0.54-1.1
o N y i deldel 67/311 (21,5%) 0,55 0,001 0,39-0,78
dominans oroklési modellt alkalmazva azonban az ,,0” allél T Mo I [ i T - et oo on
el6fordulasa NEM kUlonbozott az egyes pancreatitis (ACP)
, GG 41/169 (24,3%) 81/401 (20,2%)
betegcsoportokban a kontrollokhoz kEpeSt- Gdel 88/169 (52,1%) 187/401 (46,6%) 0,79 0,28 0,51-1,21
deldel 40/169 (23,7%) 133/401 (33,2%) 0.62 0,03 0,41-0,94
~ z Nem-alkoholos krénikus ., o
Ossze'foglalas pancreatitis (NACP) OR p értéek 95% CI
Az ABO géen c.26l1ldelG variansa védelmet nyujt a CP GG 36/142 (25,4%)

. , ;e Gdel 79/142 (55,6%) 0,75 (0,20 0.48-1,17
kialakulasaval szemben 2 magyar populacidoban, deldel 27/142 (19,0%) 0.47 0,002 0,30-0,76
kilondsen homozigdota statuszban. A betegek homozigdta
c.261delG varidns statusza gyakorlatilag az "O" 2. tablazat Az ABO gén c.261delG varians genotipus megoszlasa

alkoholos (ACP) és nem-alkoholos kronikus pancreatitisben (NACP)

vércsoportot meghatarozza, ezért e varians homozigdta - ) e
szenvedO betegekben és kontrollokban. Az adatokat dominans

formaban torteno ) ,S,'Zlgmf'kans y "hallmozodasa ) E,a, (délt betlvel jeldlt) vagy recessziv 0roklédési modelleket
kontrollcsoportban vegso soron az "O" vercsoport vedo feltételezve elemeztuk. A szignifikans eltéréseket piros kiemeléssel
hatasat jelenti kronikus hasnyalmirigy-gyulladassal jeloltiik.
szemben
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