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A tumorspecifikus vércsoportantigénekről

Karl Landsteiner 120 éve a Bécsi Orvosegyetem Patoló-
giai Intézetében munkatársai vérét allohemagglutináció-
val vizsgálva elkülönítette az ABO-vércsoportokat [1]. 
Eredetileg Landsteiner a vércsoportokat A, B, C betűk-
kel jelölte, mivel azonban a C-nek jelölt vércsoport anti-
gént nem tartalmazott, elnevezte O-nak, a német ’nél-
kül’ (ohne) szóra utalva. Felfedezésével lehetővé tette a 
biztonságos transzfúziót, amiért 1930-ban Nobel-díjat 
kapott. A Nemzetközi Vértranszfúziós Társaság jelenté-
se szerint 2019 augusztusáig 38 nagy humán vércsoport
antigén-rendszert és több mint 300 antigént azonosítot-
tak (ABO, MNS, P, Rh, Lutheran, Kell, Lewis, Duffy, 
Kidd stb., Human blood group systems, Wikipedia [2]). 
Epidemiológiai vizsgálatok arra utalnak, hogy az AB- 
vagy B-vércsoportúaknál a pancreas- és a gyomorrák 
gyakrabban fordul elő, mint az O-vércsoportúaknál. Az 
A-vércsoport és a gyomorrák összefüggése régebb óta 
ismert. Ezek háttérmechanizmusa nem tisztázott [3, 4]. 
Landsteiner születésének 100. és halálának 20. évfordu-
lójára az Orvosi Hetilapban jelentek meg megemlékezé-
sek [5–7]. 1980-ban Rex-Kiss [8] a vércsoportkutatás 
rövid történetét foglalta össze, melyben részletesen 
ismerteti a vércsoport-szerológia addigi eredményeit. 
Kitér mint új észleletekre a növényi kivonatokból, ma-
gokból származó fitohemagglutininekre, az éticsiga fe-
hérjemirigyében előforduló, antitest jellegű anyagokra. 
Ezen vegyületeknél, mivel sejtfelszíni szénhidrátokat is-
mernek fel, a felismerésben betöltött szerepük miatt is a 
hemagglutinin megjelölést a „lectin” elnevezés váltotta 
fel: ez a latin „legere” igéből származik, ami a lektinpro-
teinek „válogatni” vagy „választani” szerepére utal [9].

Lektineknek nevezzük azon makromolekulákat, me-
lyek a különböző láncvégi, illetve láncközi monoszahari-
dokat felismerni és azokhoz nem kovalens módon kö-
tődni képesek, és legalább két kötőhellyel rendelkeznek 
[10]. Az első lektin, a Ricinus communis agglutinin 
(RCA) felfedezése Stillmark (1888) nevéhez fűződik, 
aki azt észlelte, hogy a ricinusnövény magjának kivonata 
agglutinálni képes az emberi vörösvértesteket [11]. Ki-
derült, hogy az RCA béta-D-galaktózhoz kötődik, nem 
vércsoport-specifikus. Fitohemagglutinin lektinnel hu-

mán leukocyták mitosisindukcióját, blastos transzformá-
cióját Nowell észlelte 1960-ban [12]. Szintén lektinnel 
(wheat germ agglutinin) igazolták, hogy a módosult 
sejtfelszíni glikoziláció az onkogén-transzformáció alap-
vető jellegzetessége [13]. Számos lektin rendelkezik vér-
csoportantigén-specificitással (1. ábra). 

A O-vércsoportot a H-antigén szinonimájaként hasz-
nálják, mely az O-antigénnel biokémiailag megegyező 
szerkezetű, és a Bombay-vércsoport-fentípussal kapcso-
latban fedezték fel. A bakteriális antigének és a humán 
vércsoportok kémiai szerkezetének egyre mélyebb meg-
ismerése vezetett el az 1960-as években ahhoz a felisme-
réshez, hogy a bakteriális antigének és a vércsoportanti-
gének között igen nagy fokú  a hasonlóság. Az ABH- és 
a Lewis-vércsoport-anyagok oligoszaharid-láncainak 
alaplánca nagyfokú hasonlóságot mutat a Diplococcus 
pneumoniae XIV-es antigénjének tetraszaharid-struktú-
rájával [14]. Hogy miért képződik A-vércsoportú beteg-
nél a szérumban anti-B-, B-vércsoportúaknál anti-A-, 

Lektin Rövidítés Cukor-
specificitás Vércsoport

O/H

O/H
B

A
T

(Thomsen–
Friedenreich)

T és
prekurzor

O/H
Nem ismert
Nem ismert

α-L-fuc

α-L-fuc
α-D-Gal

α-D-GalNac

α-D-GalNac
α-D-GlcNac

α-D-Man

α-D-Gal
(1-3 v. 1-4)

β-D-Gal(1-3)-
D-GalNac

UEA-I

LTA
BSA-I

DBA
PNA

SBA

WGA
LCA

Ulex euroaeus
   agglutinin
Lotus tetragonolobus
Bandeiraea (Griffonia)
   simplicifolia
Dolichos biflorus
Arachis hypogaea
   (peanut agglutinin)

Soybean (Glycine max)
   agglutinin

Wheat germ agglutinin
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1. ábra Az alkalmazott lektinek elnevezése, cukor- és vércsoport-speci-
ficitása

α-L-fuc = alfa-L-fukóz; α-D-Gal = alfa-D-galaktóz; α-D-GalNac 
= N-acetil-alfa-D-galaktózamin; β-D-Gal(1-3)-D-GalNac = 
béta-D-galaktóz(1-3)-N-acetil-D-galaktózamin; α-D-Gal(1-3 v. 
1-4)α-D-GalNac = alfa-D-galaktóz(1-3 vagy 1-4)N-acetil-alfa-
D-galaktózamin; α-D-GlcNac = N-acetil-alfa-D-glükózamin; 
α-D-Man = alfa-D-mannóz
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O-vércsoportúakban anti-A- és anti-B-antitest, szintén 
főként a bélflórában lévő baktériumok tokjában lévő 
ABH-vércsoport-antigének elleni antitestes reakcióval 
magyarázható. Tisztázódott továbbá, hogy a vércsoport
antigének immundetermináns csoportjait a sejtmembrán 
glikolipid- és glikoprotein-molekuláin lévő oligoszaha-
rid-láncok terminális monoszaharid-egységei képezik 
[15]. A vércsoportantigének biokémiai szerkezetüket 
tekintve glikoproteinek és glikolipidek lehetnek, a gliko-
proteinek O-vagy N-glikoziláltak. Az O-glikozilált gli-
koproteinek a test védő, nyákos váladékaiban találhatók. 
A leggyakrabban az N-acetil-galaktózamin oxigénje 
(O-kötődés) kapcsolódik a szerin vagy treonin hidroxil-
csoportjához. Fő cukorkomponense a galaktóz. A test 
szekretált fehérjéi 85%-ban O-glikoziláltak. Az N-gliko-
zidos kötésnél a glikozidos hidroxilcsoport a leggyakrab-
ban az aszparaginsav maradék amid-nitrogénjéhez kötő-
dik. Az oligoszaharid-oldallánc magas mannóztartalmú, 
jelfelfogó, felismerésben részt vevő sejtfelszíni receptor-
funkciókban vesz részt. A cukorkomponens a Golgi-ban 
adódik a peptidekhez, ami tisztán poszttranszlációs 
folyamat. Az oligoszaharidok dolikolhoz (lipid ’carrier’) 
kapcsolódnak [16]. A 2. ábra az ABH-vércsoport-anti-
gének sémás bioszintézisét mutatja. A vörösvértestek 
membránjaiban a vércsoportantigének jelentős hányada 
nem fehérjéhez, hanem lipidhez (ceramid) kötött formá-
ban van jelen. Az első, valóban tiszta ABH-glikoszfingo-
lipidet vörösvértestmembránból csak 1968-ban sikerült 
izolálni először [17]. Az  az észlelet, hogy vércsoportan-
tigének előfordulhatnak ún. secretoros egyének legkü-
lönfélébb testváladékaiban (ovarialis cysta folyadékok-

ban, nyákokban, nyálban, könnyben, vizeletben stb.), 
valamint az, hogy egyes baktériumok – így például a ko-
rábbiakban már említett XIV-es pneumococcus tokfali 
antigénjei – az ABO- és Lewis-antigének nagyfokú ha-
sonlatossága miatt nagy fokban megkönnyítette az ABH 
prekurzor antigének (I és i) biokémiai feltárását [18]. 
A  vörösvértest-fenotípus alapján a populáció mintegy 
70%-ában secretoros Lewis a–b+, 25%-ában nem secre-
toros Lewis a+b–, 5%-ában Lewis a–b– található. A sec-
retoros status a Lewis-gének kontrollja alatt áll [19]. Ké-
miailag jól definiált, emberi anyatejből származó 
vércsoportantigének glikoproteinjeiből izolált, ismert 
szerkezetű oligoszaharidokkal végzett hapténgátlásos re-
akciók mutattak rá arra, hogy a H és az A, B, illetve a 
Lewis-a, Lewis-b struktúrák között előanyag–végtermék 
viszony van [20]. Az elágazódó szerkezetű I-antigén az 
ősibb, egyenes láncú i-antigénből szintetizálódik. Az i és 
I struktúrák a O/H antigén prekurzorai, amely viszont 
az A és B antigének közös előanyaga [20]. Kiderült, 
hogy a Lewis-b-antigén fukozilációval a Lewis-a-ból 
képződik. Megjegyzendő, hogy a Lewis-vércsoport-anti-
gének 70%-a fukozilált. Az is világossá vált, hogy a végál-
ló monoszaharid-egységek lépésenként adódnak hozzá a 
megelőző struktúrákhoz. Ezt genetikailag meghatáro-
zott sorrend szerint glikoziltranszferázok végzik, melyek 
mint enzimfehérjék elsődleges géntermékek, azaz a 
DNS-ről közvetlenül íródnak át, egyéb fehérjeantigé-
nekhez hasonlóan. A szénhidrátok egyébként általában 
gyenge antigének, a vércsoportantigénekkel ellentétben. 
A szénhidrátantigének másodlagos géntermékként szin-
tetizálódnak (3. ábra). 

A vércsoportantigén-kutatásban a specifikus kevert 
agglutináció felismerése és értelmezése igen jelentős elő-
relépést hozott. Wiener és Herman [21] észlelték, hogy a 
XIV-es típusú pneumococcus ellen termelődött antitest 
(lószérum) emberi vörösvértesteket agglutinál. Coombs 
feltételezte, hogy agglutináló antitestek akkor hoznak 
létre sejt-mikroorganizmus, sejt-sejt kapcsolódást, ha 
azonos, közös antigéneket hordoznak. Coombs és mtsai 
[22] tapasztalták először, hogy normál emberi hámsejt-
szuszpenzióban a hámsejteket a vércsoportantigén elleni 
savók agglutinálják. Ily módon igazolták, hogy a nor-
málhámsejtek a vörösvértestek vércsoportantigénjével 
azonos, ún. izoantigéneket hordoznak, melyek bivalens 
antitesten keresztül specifikusan kapcsolódnak. David-
sohn [23] a specifikus kevert agglutináción alapuló vörös-
vérsejt-adszorbciós módszert alkalmazott az ABO-izo-
antigének hámszövetekben (metszeteken) történő kimu-
tatására, mely SRCA (specific red cell adherence) teszt 
néven terjedt el. Köhler és Milstein [24] a szomatikus 
sejthibridizáció metodikáját alapul véve immunglobuli-
nok genetikai térképezésére olyan módszert dolgozott 
ki, mellyel a legkülönfélébb antigének, receptorok egyet-
len immundeterminánsa ellen termeltethető egy izotípu-
sú, azaz monoklonális antitest. Hibridomamódszerrel 
előállított számos monoklonális antitest áll rendelkezésre 
mind az ABH-, mind a Lewis-vércsoport-antigének el-

2. ábra Az ABH-vércsoport-antigének sémás bioszintézise. Az elágazó 
laktózaminokat tartalmazó I-antigén a O/H-vércsoport-antigén 
előanyaga. A O/H-antigénhez hozzáadódó alfa-1-3-N-acetil-
galaktózamin határozza meg az A-, míg az alfa-1-3-galaktóz 
hozzákapcsolódása a B-vércsoport-antigenitást

α-D-Gal = alfa-D-galaktóz; α-L-fuc = alfa-L-fukóz; α-D-GalNac 
= N-acetil-alfa-D-galaktózamin; β-D-Gal(1-4) = béta-D-galak-
tóz(1-4); β-D-Glc(1-3 v. 1-4) = béta-D-glükózamin(1-3 vagy 
1-4 )

O/H-vércsoport-
antigén

Vércsoportantigén

= β-D-Gal (1–4)

= β-D-Glc (1–3 v. 1–4)

= α-L-fuc

= α-D-Gal

= α-D-GalNac
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len. A vörösvérsejt-adszorbción alapuló SRCA-tesztet 
háttérbe szorítva kerültek alkalmazásra a különböző vér-
csoportantigének elleni monoklonális antitestes immun-
peroxidáz-módszerek. A filogenezis során az ABH-Le-
wis antigének szövetekben először hüllőkben, kétéltűek-
ben nyáktermelő sejteken jelentek meg. Rágcsálókban 
hámszöveteken, idegi receptorokban is megtalálhatók. 
Főemlősökben (pávián) vascularis endothelsejteken is ki-
mutatták. Az evolúció során a legkésőbb jelentek meg 
emberi vörösvértesteken. Már klasszikus immunhiszto-
kémiai módszerekkel (SRCA-teszt, immunfluoreszcen-
cia) igazolódott, hogy az ABH-vércsoport-antigének 
expressziója szoros kapcsolatban áll az embrionális diffe-

renciálódással [25]. Számos szervben (gyomor-bél trak-
tus, húgyhólyag, prosztata, emlő, cervix, tüdő stb.) a 
carcinoma kialakulása során az A és B izoantigének el-
vesztését észlelték; egyes szervekben, például pajzsmi-
rigy, májsejtek, a colorectalis átmenet hámsejtjei felnőtt-
ben, kiérett szöveteken vércsoportantigéneket nem tar-
talmaznak, míg e szervek tumoros, carcinomás hám
sejtjein (papillaris pajzsmirigy-carcinoma, 4. ábra), 
hepatocellularis carcinoma, colonadenocarcinoma sejt
jein – ahhoz hasonlóan, mint az embrionális életben – 
a  malignus transzformáció során újra megjelenhetnek 
(neoexpresszió) [16, 26]. A szöveti vércsoportantigének 
a normálhúgyhólyag nyálkahártyáján jelen vannak, ex-

3. ábra Egy fehérje- és egy szénhidrátantigén bioszintézisének sémás összehasonlítása. Szénhidrátantigénre példaként egy A-vércsoport, hexa-
glikozil-ceramid szerepel. A 6 cukrot tartalmazó antigén bioszintéziséhez 6 különböző, genetikailag meghatározott, a prekurzorstruk-
túrára nagy fokban specifikus enzim (glikoziltranszferáz) szükséges. Ezek az enzimek egymástól távol eső kromoszómákon kódolód-
nak, és a neoplasztikus genetikai instabilitás miatt működési zavaruk, sorrendmódosulásuk könnyen bekövetkezhet

DNS = dezoxiribonukleinsav; RNS = ribonukleinsav

DNS

DNS

DNS

RNS

RNS

RNS

fehérjeantigén

enzimfehérje szénhidrátantigén

„Elsődleges”
géntermék

„Másodlagos”
géntermék

Glikoziltranszferáz 1
Glikoziltranszferáz 2
Glikoziltranszferáz 3
Glikoziltranszferáz 4
Glikoziltranszferáz 5
Glikoziltranszferáz 6

Glükóz
Galaktóz
Glükózamin
Galaktózamin
Fukóz

N

N

N

N

4. ábra Pajzsmirigy papillaris carcinomában A-vércsoportú betegnél 
A-vércsoport-antigén mutatható ki, amely kiérett normál-pajzs-
mirigyhámsejteken nincs jelen, míg embrionális pajzsmirigysej-
teken megtalálható. Neoplasztikus neoexpresszió (anti-A mo-
noklonális antitest, immunperoxidáz-reakció)

5. ábra Papillaris uroepithelialis carcinoma, grade III. Az éretlen carci-
nomás sejteken a beteg vércsoportjával (B) azonos vércsoport-
antigén nem mutatható ki (deletio). Az endogén kontrollként is 
szolgáló endothelsejtek intenzíven reagálnak (anti-B monoklo-
nális antitest, immunperoxidáz-reakció)
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pressziójukat a legkiterjedtebben felszínes húgyhólyag-
tumorokban vizsgálták. Azt észlelték, hogy az ABH-an-
tigének deletiója, eltűnése a tumoros hámsejtek felszíné-
ről (5. ábra) a tumor agresszívebb biológiai viselkedé
sére, előnytelenebb prognózisra utalhat [27]. Az utóbbi 
évtizedekben a szöveti vércsoportantigének azért is ke-
rültek az érdeklődés előterébe, mivel egyértelműen iga-
zolódott, hogy a tumoros sejtek membránjából izolált, 
tumorspecifikusnak vélt antigének többsége embrioná-
lis-fetalis korban expresszálódó vércsoportantigénekkel 
(oncodevelopmental blood group associated antigens) 
mutat szerkezeti rokonságot [28, 29]. A stádiumspecifi-
kus embrionális antigéneket teratocarcinomás őssejtvo-
nalak ellen termeltetett monoklonális antitestekkel is-
merték fel, ezek ugyanis szelektíven reagálnak olyan an-
tigénekkel, melyek az ontogenezis egy meghatározott 
fejlődési szakaszában jelennek meg [30]. A stádiumspe-
cifikus embrionális antigén-1 (SSEA1) ellen reagáló 
CD15- (Leu M1) savóval a 8 sejtes egérembrió sejtjei 
reagáltak. Érdekes módon a SSEA1-struktúra (3-fukozil-
N-acetil-laktózamin) a O/H-vércsoport-antigénnel ro-
kon, és kimutatható számos normál humán – köztük a 
központi idegrendszer sejtjeiben –, valamint daganatos 
sejten és szöveten [31], továbbá myelomonocytaer sejte-
ken, Hodgkin-kórban egyes Sternberg–Reed-sejt-vari-
ánsokban is. Az 1980-as évek második felében kezdőd-
tek azok a szerológiai, biokémiai, immunhisztokémiai, 
molekuláris genetikai vizsgálatok, melyek a normális 
Lewis-vércsoport-antigén-statust secretumokban (nyál-
ban, könnyben, valamint vörösvértesteken) hasonlítot-
ták össze tumorsejt felszínén megtalálható Lewis-antigé-
nek expressziójával [32]. Mind több megfigyelés utal 
arra, hogy a daganatos transzformálódás korai fázisában 
a tumoros sejtek felszínén a nyálban, a vörösvértest fel-
színén talált Lewis-antigéneknek nem megfelelő Lewis-
antigének jelennek meg. A Lewis az antigén immunde-
terminánsát a Lewis-gén által kódolt alfa-1-4-fukozil-
transzferáz enzim szintetizálja, amely a nem secretoros 
egyének testváladékaiban mutatható ki a Lewis-x-anti-
génnel együtt. A secretoros egyénekben megjelenő Le-
wis-b-antigén-determinánst (fukóz) a Lewis-struktúrára 
a secretor (Se/) gén által kódolt alfa-1-2-fukozil-transz-
feráz építi [18, 19]. A leggyakoribb malignus hámerede-
tű tumorokban (carcinomák) a daganatos transzformá-
ció során a sejtfelszíni, illetve szöveti ABH-vércsoport-
antigének módosulása következhet be. Ezek közül a 
leggyakoribb az A, B antigének deletiója, a prekurzor 
O/H-antigén akkumulációja, fetalis neoantigén megje-
lenése, és ritkán a tumoros sejteken inkompatibilis (a be-
teg vércsoportjával nem egyező) antigén jelenléte mutat-
ható ki. A szöveti vércsoportantigéneknek, a sejtfelszíni 
oligoszaharidoknak a közelebbi funkciója nem tisztá-
zott. Az embrionális fejlődésben, differenciálódásban, 
felismerésben, sejtadhézióban, -migrációban, onkogene-
zisben játszanak szerepet [33, 34]. Külön megemlítem a 
Thomsen–Friedenreich-vércsoport- és oncofetalis anti-
gént, amely a carcinomás sejtek felszínén mintegy 90%-

ban megtalálható [35]. A T-antigén glikoforinhoz kap-
csolódik, és MN-vércsoport-asszociált. Kimutatták, hogy 
aktív szerepe van a carcinomák progressziójában, me-
tasztatizálásában. A T-antigén diszaharid, Gal-beta-(1-
3)-GalNac. Gyakran sziálsavval (Neu Ac [alfa2-6]) masz-
kírozott, és neuraminidázemésztéssel tárható fel (Tn-
antigén). A terminális végálló galaktózt ezután Arachis 
hypogaea (peanut agglutinin [PNA]) lektinnel immun-
hisztokémiai eljárással is kimutathatjuk. Az egészen rö-
vid szénláncú O-GalNac glikánokat melanomás, cervix-, 
gyomor- stb. carcinomás sejtvonalakon tesztelték. Klini-
kai próbálkozások is történtek. Számos erőfeszítés dacára 
a legtöbb vakcina a tumorantigének ellen nem indukált 
erős T-sejt-választ [36].

Daganatos sejtekben a módosult sejtfelszíni glikozilá-
ció új lehetőséget nyithat az antitumor-stratégiában 
[37], valamint a vércsoport (szénhidrát)-antigének elleni 
aktív, specifikus immunterápiában [38].

A tumorspecifikus inkompatibilis vércsoportantigének 
vonatkozásában a legismertebb Levine 1976-ban közölt 
esete [39]. Egy gyomorrákos, O-vércsoportú nőbetegről 
volt szó, akinél a P-vércsoport-antigén ritka variációját 
(pp) azonosították. A beteget transzfundálták, ami sú-
lyos hemolitikus reakciót okozott emelkedett (8–512) 
anti-PP-, -Pk-, -IgG -antitest-titerrel. A tumort inoperá-
bilisnek tartva, részleges gyomorreszekciót végeztek. 
A  tumoros beteg kimutatható daganat nélkül még 22 
évig élt. A reszekált, lefagyasztott gyomorcarcinomás 
szövetet utólag megvizsgálva, abban P- és P1-antigéne-
ket azonosítottak. A magas titerű antitestes immunválasz 
– feltehetően egyéb mechanizmusokkal együtt – szelek-
tíven pusztította el az összeférhetetlen P és P1 antigéne-
ket tartalmazó daganatsejteket. 

Ezt az esetet ismerve, immunhisztokémiai módszerrel 
a primer daganatot és a metasztázisokat vércsoportspeci-
fikus monoklonális antitestekkel és lektinekkel összeha-
sonlítva vizsgáltam carcinomás bonceseteket inkompati-
bilis vércsoportantigénekre [40]. Egy A-vércsoportú 10 
éves kislány esetében pecsétgyűrűsejtes distalis coloncar-
cinomát utánvizsgálva a primer colontumor, a metaszta-
tikus nyirokcsomók és a Krukenberg-tumor pecsétgyű-
rűsejtjei intenzíven reagáltak az anti-B monoklonális 
antitesttel és a B-vércsoport-antigénre specifikus Bande-
iraea (Griffonia) simplicifolia agglutinin I-lektinnel 
(6. ábra). Csak a kétoldali ovarialis metasztázis tumor-
sejtjei tartalmaztak inkompatibilis B-vércsoport-antigé-
neket, máshol tumor nem volt fellehető.

Egy 78 éves nőbeteg kórboncolásakor szabad szem-
mel tumor nem látszott, a kissé megnagyobbodott lép 
diffúz amyloidosis által érintett „sonka” lépre utalt. 
Meglepetésre a lép diffúz adenocarcinomás infiltrációt 
tartalmazott, mintázata emlőcarcinomás eredetet sejte-
tett. Ezt igazolta az emlőcarcinoma-antigén (BioGenex, 
San Ramon, CA, Egyesült Államok) elleni immunhiszto-
kémiai reakció. A beteg O-vércsoportú volt. A metaszta-
tikus sejteken a B-vércsoport-specifikus Bandeiraea 
(Griffonia) simplicifolia agglutinin I-lektinnel és anti-B 
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monoklonális antitesttel intenzív jelölődés mutatkozott 
(7. ábra). Tehát O-vércsoport mellett tumorspecifikus 
B-vércsoport-antigének expresszálódtak. Cummings és 
Mazur [41] közölt az itt ismertetetthez kísértetiesen 
hasonló 2 emlőcarcinomás esetet: a betegeknél radio- és 
kemoterápia után idiopathiás thrombocytopeniás purpu-
ra (ITP) lépett fel 5 és 13 évi remisszió után. Splenecto-
miát követően az ITP megszűnt. Mindkét eltávolított 
lépben csupán mikroszkóposan találtak diffúz metasztá-
zist. „Betegemnél” is cataractaműtét előtt súlyos anae-
miát és thrombocytopeniát igazoltak, de a beteg a kivizs-
gálásokba nem egyezett bele. Metoki és mtsai [32] 53 
ovarialis carcinomából 10, B-vércsoportú betegnél két 
esetben és 9, O-vércsoportú betegből szintén két eset-
ben tumorspecifikus inkompatibilis A-antigén-expresszi-
ót észleltek. Clausen és mtsai [42] 15 esetből két O-vér-
csoportú coloncarcinomás betegnél a tumorsejteken 
A-vércsoport-antigén jelenlétét figyelték meg. Hattori és 
mtsai [43] egy O-vércsoportú gyomorrákos beteg tu-
morszöveti mintájában inkompatibilis A-vércsoport-ak-
tív glikolipidet találtak, amely a tumormentes nyálkahár-

tyáról hiányzott, tehát csak a tumorsejtek tartalmazták az 
inkompatibilis A-antigént. Häkkinen [44] O- és B-vér-
csoportú gyomorcarcinomás betegeknél a tumorsejteken 
A-szerű vércsoportantigéneket talált. Itzkowitz és mtsai 
[45] carcinomaasszociált vércsoportantigéneket észlel-
tek pancreascarcinomás esetek 33%-ában. Az inkompati-
bilis, tumorszöveti A, B antigéneket a szervezet immun-
rendszere a carcinoma kifejlődésének korai szakaszában 
felismeri. Az inkompatibilis A-antigén-expresszió inci-
denciája B- és O-vércsoportú tumorokban 10–15%-nál is 
magasabb lehet [32]. Logikus a következtetés, hogy B- 
és O-egyéneknél a tumorspecifikus A-antigénnel (N-ace-
til-galaktózamin) végzett vakcináció a carcinoma pre-
venciójában hatásos lehet. A Krukenberg-tumoros 
kislánynál A-vércsoport mellett a természetesen jelen 
lévő anti-B-antitestek a tumorantitest-specifikus citoto-
xicitással feltehetően eliminálódtak, és csak az immunfel-
ügyelet alól „kivont” ovariumokban tudtak perzisztálni. 
Az okkult emlőcarcinomás beteg immunrendszere O-
vércsoport mellett, a tumorsejteken B-inkompatibilis an-
tigénnel – a szervezetében jelen lévő természetes anti-B-
antitesttel immunfelismeréssel, immuncitolízissel – a 
tumor lényegében a lépre korlátozódott. Carcinomák-
ban a lépmetasztázisok nem ritkák, 5–13%-ban fordul-
nak elő [46]. 1) A pecsétgyűrűsejtes carcinomás beteget 
A-vércsoport mellett B tumorspecifikus daganatos sej-
tekkel, 2) az okkult emlőcarcinomás betegnél O-vércso-
port mellett szintén inkompatibilis B-vércsoportot hor-
dozó tumorsejtekkel – korai felismerés esetén – az 
immunonkológiai kezelések elmúlt években történt sike-
rét látva felmerül, hogy az anti-B monoklonális antitest-
tel kezelve és/vagy a B-vércsoport végálló cukorantigén-
jével (béta-galaktóz) vakcinálva a cikkben bemutatott két 
carcinomás beteg gyógyításában jelentős eredményt le-
hetett volna elérni.
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