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АНАЛИЗ УРОВНЯ ОБЩЕГО ИММУНОГЛОБУЛИНА Е (IgE) В СЫВОРОТКЕ КРОВИ 
ЛЮДЕЙ С РАЗЛИЧНЫМИ ТИПАМИ НАРУШЕНИЙ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА И 
ГРУППАМИ КРОВИ 0 (I), А (II), В (III)

ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский университет» Минздрава РФ, кафедра общей и клинической 
биохимии № 1, 344022, Ростов-на-Дону, Россия

Исследованы показатели IgE-опосредованной иммунологической реакции (общий IgE) у людей с нарушениями углеводного 
обмена и при диабете, имеющих разные группы крови (АВ0) (n = 93). Коэффициент парной корреляции выявил прямую 
взаимосвязь между 0 (I) группой крови и риском развития диабета 2-го типа (r = 0,8) и высоким риском возникновения 
сахарного диабета 1-го типа у людей с А (II) группой крови (r = 1). Средние значения показателей общего IgE у людей 
с 0 (I) и А (II) группами крови были соотносимы и существенно отличались от уровня общего IgE В (III) группы крови. 
При выраженном нарушении углеводного обмена представители 0 (I) и А (II) групп крови имели показатели общего IgE 
43,61 ± 15,12 и 86,2 ± 42,61 кМЕ/л соответственно, что в среднем в 4 раза ниже, чем показатели представителей В (III) 
группы крови, у которых общий IgE при диабете 2-го типа увеличивался в 2 раза относительно верхней границы нормы 
и составлял 209,65 ± 52,5 кМЕ/л.
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The analysis was applied to indices of IgE-mediated immunological reaction (total IgE) in patients with disorders of carbohydrate 
metabolism and diabetes and different blood groups (AB0) (n=93). The coefficient of pair correlation established a direct 
relationship between blood group 0 (I) and risk of development of diabetes type II (r=0.8) and higher risk of development of 
diabetes type I in patients with blood group A (II) (r=1). The average values of indices of total IgE in patients with blood groups 0 
(I) and A (II) were compared and significantly differed the level of total  IgE of blood group B (III). In case of expressed disorder 
of carbohydrate metabolism patients with blood groups 0 (I) and A (II) had indices of total IgE 43,61±15,12 и 86,2±42,61 kIU/l 
correspondingly that in average is four times lower than indices of patients with blood group B (III) who in case of diabetes type 
II had total IgE increased twice relatively to upper limit of standard amounting to   209,65±52,5 кIU/l.
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Введение. Известно, что IgE отличаются от иммуно-
глобулинов других классов уникальной способностью 
фиксироваться на наружной мембране клеток, благодаря 

строению Fc-фрагмента IgE, состоящего из 3 высокоаф-
финных доменов, которых нет у других классов имму-
ноглобулинов [1]. Установлено, что рецептором для IgE 
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(IgE-связывающими факторами) служит экспрессируе-
мый на базофилах и клетках Лангерганса FceRI высо-
коаффинный рецептор, а также низкоафинный рецептор 
FceRII или CD 23, представленный на T-лимфоцитах, 
B-лимфоцитах и дендритных клетках [2]. Показано, что 
гены сывороточного IgE картируются на одной хромо-
соме с другими реагинами (5q и 12q) и интерлейкинами 
(CD 14), x-рецепторами, что способствует формирова-
нию фенотипа иммунной реактивности [3].

В последние годы показана роль провоспалительных 
цитокинов в патогенезе инсулинозависимого диабета 
и их участие в развитии инсулинорезистентности при 
инсулиннезависимом диабете у пациентов с ожирени-
ем [4]. Установлено, что развитие микроангиопатий при 
инсулинозависимом диабете (ИЗСД) и инсулиннезави-
симом (ИНСД) связано с хроническим воспалительным 
процессом и с образованием иммунных комплексов [5, 
6]. Показано [6], что непосредственное участие в этом 
принимают активированные моноциты-макрофаги, им-
муноглобулины, цитокины, адгезивные молекулы, про-
дукты конечного гликозилирования [7]. Существует 
мнение, что у людей с разными группами крови систе-
мы АВ0 могут быть различия в индивидуальном уровне 
адаптивной реакции организма. Например, показано, что 
люди с группой крови 0 (I) намного устойчивее к стрессу, 
чем с A (II), если последние попадают в травмирующую 
ситуацию, то выход из нее и восстановление организма 
обычно занимает больше времени, чем у обладателей 
других групп крови [8, 9]. Подмечено, что для облада-
телей группы крови A (II) характерно наибольшее со-
держание инсулина и кортизола в сыворотке крови [10]. 
Поэтому анализ группоспецифических, метаболических 
особенностей, связанных с IgE-опосредованными меха-
низмами, может иметь прогностическое значение при 
различных формах нарушения углеводного обмена.

Цель работы — анализ концентрации общего IgE в 
сыворотке крови у пациентов с различными показателя-
ми уровня глюкозы, в зависимости от антигенов групп 
крови 0 (I), А (II), В (III).

Материал и методы. Исследования проводили с но-
ября 2015 г. по октябрь 2016 г. (n = 102, возраст от 19 лет 
до 90 лет).

У всех обследованных определяли группу крови 
(АВ0), уровень глюкозы, гликозилированного гемогло-
бина, общего (сывороточного) IgE.

Из 102 обследованных только у 9 человек определи-
лась АВ (IV) группа крови, поэтому для анализа были 
взяты 0 (I), А (II), В (III) группы крови, которые пред-
ставляли достаточную статистическую выборку: 0 (I) 
группа — 32 человека, А (II) — 27 человек, В (III) — 34, 
всего 93 человека. Из них с нарушениями углеводного 
обмена — 82 пациента, которые были разделены на 4 
подгруппы.

Подгруппа 0 — контрольная группа; подгруппа 1 — 
с показателями глюкозы и гликозилированного гемогло-
бина (HbA1c) по нижней границе нормы и ниже нормы 
(глюкоза 2,2—4,1 ммоль/л; HbA1c 3,7—5%); подгруппа 
2 — показатели глюкозы и гликозилированного Hb по 
верхней границе нормы и тенденции к превышению 
нормы (глюкоза 6,2—7,8 ммоль/л; HbA1c 5,9—6,9%); 
подгруппа 3 — выраженное нарушение толерантности к 
глюкозе (глюкоза 8—20,3 ммоль/л; HbA1c 6,7—13,6%).

Для определения групп крови человека системы АВ0 
использовали моноклональные антитела класса IgM 
мышиных гибридом анти-А, анти-В, анти-АВ в реакции 

прямой гемагглютинации на плоскости «Эритротест—
цоликлоны» (ООО «Гематолог», Москва).

Общий IgE в сыворотке крови определяли методом 
иммуноферментного анализа «ДС-ИФА—IgE общий» 
(НПО «Диагностические системы» Нижний Новгород). 
Тест-система представляет собой «сэндвич-вариант» 
одностадийного твердофазного ИФА. Для его реализа-
ции использовали два моноклональных антитела с раз-
ной специфичностью к двум доменам молекулы IgE: им-
мобилизованным на твердой фазе и входящие в состав 
конъюгата (в соответствии с инструкцией по примене-
нию НПО «Диагностические системы», Нижний Новго-
род). В качестве контроля использовали коммерческую 
сыворотку с известным содержанием IgE. Диагностиче-
ская интерпретация для взрослых — показатели нормы 
от 25 до 100 кМЕ/л.

Концентрацию глюкозы в сыворотке крови опреде-
ляли энзиматическим колориметрическим методом, 
использовали набор реагентов (производитель ООО 
«Ольвекс Диагностикум», Санкт-Петербург). Принцип 
метода: β-D-глюкоза под действием фермента глюкозо-
оксидазы окисляется до D-глюконолактона. Образую-
щаяся H2O2 под действием пероксидазы способствует 
окислительному азосочетанию 4-аминоантипирина и 
фенола с образованием окрашенного соединения — хи-
нониминовый краситель. Расчет концентрации глюкозы 
в крови (С, ммоль/л) проводят по формуле:

           Е пробыCгл = –––––––– · 10 ммоль/л,
           Е калибр.
где: E пробы — оптическая плотность исследуемой 

пробы; E калибр. — оптическая плотность калибровоч-
ной пробы; 10 ммоль/л — концентрация глюкозы в кали-
браторе. Диагностическая интерпретация для взрослых 
— показатели нормы от 4,2 до 6,1 ммоль/л.

Процентное содержание гликогемоглобина (HbA1c) 
в крови определяли с помощью набора «Гликогемотест» 
(Москва), который применяют для диагностики ла-
тентной (скрытой) формы сахарного диабета. Принцип 
метода основан на аффинной хроматографии в микро-
колонке гликированной и негликированной фракции 
гемоглобина гемолизата крови. Нормальные величины 
HbA1c у здоровых людей составляет 4—6,2% (NGSP). 
Содержание гликогемоглобина HbA1c рассчитывали по 
формуле:

                             ОП (Б)·100    %HbA1c = –––––––––––––––––––· 0,71 + 1,9
                   ОП (Б) + 2,07 · ОП (А)
где: ОП (Б) — оптическая плотность фракции Б; ОП 

(А) — оптическая плотность фракции А; 2,07 — пере-
счетный коэффициент оптической плотности фракции А 
(соотношение объема фракции А, равной 6,2 мл и фрак-
ции Б, равной 3 мл); 100 — пересчетный коэффициент 
для вычисления процентного содержания; 0,71 + 1,9 — 
пересчетные коэффициенты для вычисления фракции 
HbA1c из общего содержания гликогемоглобина.

Статистическую обработку результатов проводили 
при помощи программного пакета Statistica версии 6.0 
(StatSoft Inc., Tulsa, США). Коэффициент парной корре-
ляции (r) рассчитывали в программе Exceltip — степень 
взаимосвязи — в диапазоне 0—1 (сильная отрицатель-
ная связь) до +1 (сильная положительная связь). При r = 
0 между переменными x и y — у показателей нет связи.

Результаты. В исследовании участвовали 93 челове-
ка с 0 (I), А (II), В (III) группами крови.
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0 (I) группа крови оказалась у 32 че-
ловек. Нарушение углеводного обмена 
наблюдалось у 21 человека — глюко-
за выше нормы. Подгруппа 2 (глюкоза 
6,2—7,6 ммоль/л), n = 11 и подгруппа 
3 (глюкоза 8,0—20,3 ммоль/л), n = 10—
63%. Подгруппа 1 (3,0—4,1 ммоль/л 
— глюкоза ниже нормы), n = 4 (12,5%).  
С диагнозом «сахарный диабет 2-го 
типа» (СД2) — 12 (47%) человек в воз-
расте от 48 до 79 лет; «сахарный диабет 
1-го типа» (СД1) — 3 (9%) человека в 
возрасте 19—34 лет (табл. 1).

А (II) группа крови определена у 
27 человек. Нарушение углеводно-
го обмена обнаружено у 16 человек 
— глюкоза выше нормы. Подгруппа 2 (глюкоза 6,2—
7,8 ммоль/л), n = 9 и подгруппа 3 (глюкоза 8,2—16,0 
ммоль/л), n = 7—59%. Подгруппа 1 (2,9—4,0 ммоль/л 
— глюкоза ниже нормы), n = 5 (18,5%). СД2 — 11 (41%) 
человек в возрасте 45—78 лет; СД1 — 2 (7%) человека в 
возрасте 26—27 лет (см. табл. 1).

В (III) группа крови определена у 34 человек, из них 
19 с нарушениями углеводного обмена — глюкоза выше 
нормы. Подгруппа 2 (глюкоза 6,2—6,9 ммоль/л), n = 9 и 
подгруппа 3 (глюкоза 7,4—17,5 ммоль/л), n = 10—53%. 
Подгруппа 1 (2,2—3,2 ммоль/л — глюкоза ниже нормы), 
n = 2 (5,8%). СД2 — 10 (29%) человек в возрасте 24—74 
лет; СД1 — 0% (см. табл. 1).

Результаты корреляционного анализа показали нали-
чие сильной прямой взаимосвязи между 0 (I) группой 
крови и риском развития СД2 (r = 0,8) и А (II) груп-
пой крови и риском заболевания СД1 (r = 1). Антигены  
В (III) группы крови имели наименьший коэффициент 
корреляции с риском возникновения СД1 и СД2.

Соотношение показателей гликозилированного гемо-
глобина и общего IgE совпадало с соотношением пока-
зателей глюкозы и общего IgE у всех групп крови.

Средние значения общего IgE у 0 (I) и А (II) групп кро-
ви были соотносимы и существенно отличались от обще-
го IgE у В(III) группы (табл. 2—4). Так, максимальный 
всплеск общего IgE у 0 (I) и А (II) групп крови наблюдал-
ся в подгруппе 2 (глюкоза 6,2—7,6 ммоль/л, среднее зна-
чение 6,88 ± 0,15) (см. табл. 2, 3). Общий IgE составлял 
261,88 ± 86,8 кМЕ/л для 0 (I) группы крови, а для А (II) 
— 209,19 ± 103,57 кМЕ/л. Несмотря на то что 0 (I) и А (II) 
группы крови «вели себя» очень похоже, реактогенность 0 
(I) группы крови в индукции общего IgE была сильнее по 
среднему показателю, чем А (II). Соответственно 261,88 
± 86,8 для 0 (I) и 209,19 ± 103,57 кМЕ/л для А (II). У В (III) 
группы крови при глюкозе в диапазоне 6,2—6,9 ммоль/л 
подгруппа 2 (среднее значение 6,5 ± 0,09 ммоль/л) общий 
IgE был равен 131,4 ± 46,6 кМЕ/л.

У подгруппы 3 с нарушением толерантности к глюкозе 
у 0 (I) группы крови (среднее значение 11,49 ± 1,28 ммоль/л)  
и А (II) (11,21 ± 0,96 ммоль/л), показатели общего IgE 
резко падали: у 0 (I) до 43,61 ± 15,12 кМЕ/л (см. табл. 2), 
а у А (II) до 86,2 ± 42,61 кМЕ/л (табл. 3), в отличие от B 
(III) группы крови, где IgE общий в подгруппе 3 состав-
лял 209,65 ± 52,5 кМЕ/л (см. табл. 4), что в 2,4 и 4,8 раза 
выше, чем у 0 (I) и А (II) групп крови соответственно.

Закономерность, выявленная в В (III) группе крови 
(подгруппе 2) существенно отличалась от первых двух. 
При диапазоне уровня глюкозы 6,2—6,9 ммоль/л, при 
среднем значении 6,5 ± 0,09 ммоль/л, среднем глико-

зилированном гемоглобине 6,2 ± 0,07% общий IgE был 
значительно ниже — 131,4 ± 46,6 кМЕ/л, чем у первых 
двух групп крови (см. табл. 4): по сравнению с 0 (I) — в 
2 раза, с А(II) — в 1,5. Однако при выраженном повыше-
нии уровня глюкозы до 10,11 ± 0,92 ммоль/л, (подгруп-
па 3) общий IgE превышал верхнюю границу нормы в 
2 раза (209,65 ± 52,2 кМЕ/л). Тенденция к повышению 
общего IgE начиналась у B (III) группы крови уже с низ-
ких значений глюкозы (2,7 ± 0,5 ммоль/л) и составляла 
нижнюю границу нормы общего IgE 103,2 ± 64,1 кМЕ/л 
(см.рисунок). Таким образом, у В (III) группы крови по-
вышение уровня глюкозы соотносилось с повышением 
IgE (глюкоза 2,7 ± 0,5 ммоль/л — общий IgE 103,2 ± 64,1 
кМЕ/л; глюкоза 6,5 ± 0,09 ммоль/л — общий IgE 131,4 ± 
46,6 кМЕ/л; глюкоза 10,11 ± 0,92 ммоль/л — общий IgE 
209,65 ± 52,2 кМЕ/л соответственно).

Вместе с тем у 0 (I) и А (II) группы крови — при 
«низкой» глюкозе (подгруппа 1), общий IgE падал в 3 
раза ниже верхней границы нормы (25—100 кМЕ/л), как 
и при СД2 (подгруппа 3). При глюкозе, равной 11,49 ± 
1,28 ммоль/л (подгруппа 3) у людей с 0 (I) группой кро-
ви, уровень IgE падал в 2 раза ниже верхней границы 
нормы (43,61 ± 15,12 кМЕ/л), что ниже в 4 раза, чем у 
людей с В (III) группой крови в подгруппе 3, а у группы 
крови А (II) в этой же подгруппе содержание IgE состав-
ляло 86,2 ± 42,61 кМЕ/л, что ниже в 2 раза, чем у стра-
дающих диабетом B (III) группы крови.

Обсуждение. Олигосахаридные компоненты гликопро-
теинов мембран клеток выполняют роль информационных 
структур или антигенных детерминант, обеспечиваю-
щих передачу сигнала в клетку при помощи рецепторов-
лектинов. Так, групповая специфичность крови определя-
ется составом антигенных детерминант, сосредоточенных 
на внешней поверхности мембран эритроцитов, что сви-
детельствует о важной информационной роли углеводов в 
обеспечении иммунитета организма [9, 11].

Известно, что 0 (I) группа крови имеет на сво-
ей поверхности простейший набор углеводов, пред-
ставленных только фукозой, поэтому первооткрыва-
тели ее назвали «нулевой» 0 (I), имея ввиду отсут-
ствие дополняющих антигенов [8, 9]. Группа крови 
А (II) представлена углеводными детерминантами 
фукозы и N-ацетилгалактозамина; В (III) — фукозы и 
D-галактозы; АВ (IV) — фукозы N-ацетилгалактозамина 
и D-галактозы. Можно предположить, что фукоза и 
экранируемость её N-ацетилгалактозамином обусловли-
вает формирование толерантных к глюкозе и инсулину 
состояний и не обеспечивает чувствительность клеток 
к инсулину. Неэкранируемая D-галактоза на поверхно-

Т а б л и ц а  1
Корреляция парной зависимости между показателями углеводного обмена и группа-
ми крови 0(I), А (II), В (III)

Группа 
крови

n Уровень глюкозы и 
гликозилированного 
Hb выше нормы, % 

(>6,88 ± 0,15 ммоль/л; 
>6,43 ± 0,08%)

r * СД 2,% (глюкоза 
> 11,49 ± 1,28 

ммоль/л; гликози-
лированный Hb > 

8,8 ± 0,7%)

r * СД 1,% (глюкоза 
> 12,1 ± 2,4 

ммоль/л; глико-
зилированный 

Hb > 9,2 ± 1,3%)

r *

0 (I) 32 63 0,83 47 0,8 9 0,6

А (II) 27 59 0,8 41 0,7 7 1
В (III) 34 53 0,8 29 0,67 0 —

*r = 0,9—1 — сильная прямая взаимосвязь; *r = –0,9 до –1 — сильная обратная взаи-
мосвязь; *r = 0 нет связи; *r = посередине от 0 до 1 или от 0 до –1 — слабая связь (прямая 
или обратная).



479

Russian Clinical Laboratory Diagnostics. 2017; 62(8)
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/0869-2084-2017-62-8-476-481

Immunology

сти клеток В (III) может гидролизоваться 3 фермента-
ми в организме человека: галактокиназой, галактозо-
1-фосфатом уредилтрансферазой и УДФ-галактозо-4-
эпимеразой, легко превращаясь в глюкозу [9].

Вопрос о роли реагинов, в частности общего IgE, в 
патогенезе разных форм нарушений углеводного обмена 
остается практически открытым. В настоящее время из-
вестно, что низкоаффинный рецептор IgE — CD23, или 
Fc-эпсилон-RII является гликопротеиновым, лектиновым 
рецептором типа С, содержит домен, характерный для 
Ca-зависимых углеводсвязывающих белков, а также со-
держит 1 потенциальный сайт N-гликозилирования [12]. 
Анализ уже известного биохимического строения этого 
рецептора позволяет с высокой степенью вероятности 
предположить его метаболическое участие в углевод-
ном обмене. Экспрессия рецепторов для IgE на клетках 
островков Лангерганса, в частности FCeRI; CD14; FCeRII 
(CD23), и участие этих рецепторов в созревании клеток 
островков Лангерганса [1, 12] свидетельствует, что они 
могут быть опосредованными маркерами нарушений 
углеводного обмена разной степени тяжести и отражают 
роль IgE в формировании полноценности клеток, отвеча-
ющих за продукцию инсулина. Последнее делает актуаль-
ными исследования в подтверждение данной гипотезы.

Судя по полученным результатам, нарушения углевод-

ного обмена и возникновение СД2 наиболее выраженно у 
людей с 0 (I) группой крови (r = 0,8), в которой 47% име-
ли СД2, а 9% — СД1 (r = 0,6). Второе место по степени 
нарушений углеводного обмена заняла группа А (II) — 
41% СД2 (r = 0,7), 7% — СД1 (r = 1). Интересно, что для 
выявления антител к антигенам островков Лангерганса 
используют ткань поджелудочной железы именно 0 (I) 
донора [12, 13], что косвенно подтверждает результаты 
наших исследований о наибольшей подверженности СД 
людей с этой группой. Наименьший риск для возникнове-
ния осложнений, связанных с нарушениями углеводного 
обмена, продемонстрировала В (III) группа крови, СД2 в 
ней обнаружен у 29% (r = 0,67) и 0% СД1 (см. табл. 1). 
Подгруппа 2 В (III) группы крови, имеющая повышенные 
значения уровня глюкозы (>6,1 ммоль/л), характеризова-
лась более низким средним показателем уровня глюкозы 
и гликозилированного гемоглобина (6,5 ± 0,09 ммоль/л и 
6,2 ± 0,07% соответственно). Рост уровня общего IgE у 
людей с В (III) группой крови не носил характер «скач-
ков» в ответ на изменение глюкозы, демонстрируя плано-
мерное повышение уровня IgE. Очевидно, что комплекс 
реагинов в виде общего IgE играет адаптивную роль при 
возникновении нарушений углеводного обмена.

Известно, что уровень сывороточного IgE служит 
маркером генетически обусловленного типа иммунной 
реактивности, который отражает вероятный баланс Th1/
Th2 [14]. Усиление поликлонального IgE ответа счита-
ют маркером экспансии Th2 [15]. Переключающими на 
синтез IgE цитокинами, влияющими на уровень общего 
IgE и на развитие Th2-клеток, являются Il-4; Il-13 [16]. 
Известно, что в регуляции синтеза IgE участвуют гормо-
ны. Кортизол, инсулиноподобный фактор роста I, дей-
ствует как сигнал для переключения В-лимфоцитов на 
синтез IgE [17, 18]. По данным зарубежных исследова-
телей [19], существует связь между IgE-опосредованной 
аллергизацией и СД1. Ряд авторов утверждают, что 
СД1 характеризуется иммунологической реакцией, в 
которой доминируют Th1-клетки, в то время как IgE-
опосредованная аллергия связана Th2-клетками. Из-
вестно, что Th1-эффекторы CD4+ играют существенную 
роль в противовирусном иммунитете. В соответствии с 
Th1/Th2-гипотезой иммунная система развивается ли-
бо через Th1-клетки, либо через Th2-клетки. Это будет 
означать, что развитие IgE-опосредованной аллергии бу-
дет понижать риск развития СД1 [20].

Единичными работами показано [21], что для обла-
дателей группы крови А (II) характерно наибольшее со-
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Т а б л и ц а  2
Значения общего IgE и гликозилированного гемоглобина (HbA1c) у людей с 0 (I) группой крови с разным уровнем глюкозы в сыво-
ротке крови (X ± m)

Показатель Контрольная группа (n = 7), 
глюкоза (4,3—6 ммоль/л) 

HbA1c (4,9—5,7%)

Подгруппа 1 (n = 4), 
глюкоза (3—4,1 ммоль/л); 

HbA1c (4,2—5%)

Подгруппа 2 (n = 11), глю-
коза (6,2—7,6 ммоль/л); 

HbA1c (5,9 —6,8%)

Подгруппа 3(n = 10), глю-
коза (8,0—20,3 ммоль/л); 

HbA1c (6,8—13,6%)
Глюкоза [4,2—6,1 ммоль/л] 5,07 ± 0,2 3,8 ± 0,27 6,88 ± 0,15 11,49 ± 1,28

p < 0,05 p1 < 0,05 p1 < 0,05
HbA1c [4—6,2%] 5,29 ± 0,09 4,7 ± 0,18 6,43 ± 0,08 8,8 ± 0,7

p < 0,05 p1 < 0,05 p1 < 0,05
Общий IgE [25—100 кМЕ/л] 102,4 ± 45,98 38,78 ± 15,92 261,88 ± 86,8 43,61 ± 15,12

p > 0,05 p < 0,05 p > 0,05

П р и м е ч а н и е . p — достоверно относительно контрольной группы; подгруппа 0 — контрольная группа; подгруппа 1 — нижняя грани-
ца нормы, ниже нормы; подгруппа 2 — верхняя граница нормы и тенденция к превышению нормы; подгруппа 3 — выраженное нарушение 
толерантности к глюкозе.
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держание инсулина. Специфичность рецепторов клеток к 
инсулину, кроме тропности к липидам и фосфолипидам 
[22], по нашим данным, может объясняться группоспеци-
фичностью антигенных детерминант групп крови.

Повышение уровня IgE антител связывают с тяже-
стью инфекционного процесса, в частности с тяжестью 
течения инфекционного мононуклеоза [23]. В экспери-
менте показано, что введение малых доз туморспецифи-
ческих IgE-антител задержало рост опухолевого ксено-
трансплантата, повышая противоопухолевый иммуни-
тет [24]. Снижение концентрации IgE в крови отмечено 
при некоторых прогрессирующих опухолях и при опре-
деленных разновидностях агаммаглобулинемии. Было 
показано, что снижение продукции сывороточного IgE 
с одновременным повышением уровня IgG осуществля-
ется через слущивание рецепторов CD14 (mcD14), ко-
торый, по данным [12], является рецептором для ЛПС 
эндотоксинов бактерий (OMIM 15; 81; 20; 5q31). Его 
экспрессия влияет на функционирование клеток Лангер-
ганса, дендритных клеток, гранулоцитов, В-лимфоцитов 
[12, 13].

Характеристика патогенеза диабета, помимо инфор-
мации о происхождении инсулинового дефицита, вклю-
чает также оценку степени нарушения транспортной 
функции эритроцитов [25].

Существует цитохимический способ прогнозирова-
ния СД in vitro по кластеризации транспортных рецеп-
торов инсулина на эритроцитах. Под кластеризацией по-
нимают степень насыщаемости транспортных рецепто-
ров инсулина на эритроците, неполноценные кластеры 
не способны транспортировать инсулин. При меньшем 
количестве рецепторов у кластеров эритроцитов, по-
следние не могут доставить к клеткам пропорциональ-
ного количества инсулина, что приводит к компенсации 
углеводного обмена сгущением крови [26].

Заключение. Анализ уровня общего IgE, уровня глю-
козы и гликозилированного гемоглобина показал, что  
0 (I), А (II), В (III) группы крови демонстрировали раз-
ную реактогенность в зависимости от степени наруше-
ния углеводного обмена. Наблюдалась сильная прямая 
корреляционная зависимость (r = 0,8) от антигенов 0 
(I) группы крови и заболеваемостью СД2. Наибольшая 
степень корреляции прослеживалась между группой 
крови A (II) и возникновением СД1 (r = 1). Наимень-
ший процент СД и наименьшая корреляционная зави-
симость (r = 0,67) наблюдалась у пациентов с В (III) 
группой крови.

Подгруппа людей с нарушением углеводного обме-
на (глюкоза 6,2—7,8 ммоль/л; гликозилированный ге-
моглобин 5,9—6,9%), не имеющих диагноза «сахарный 
диабет» (подгруппа 2), характеризовалась резким повы-
шением общего IgE в 2 раза выше верхней границы нор-
мы у 0 (I) и А (II). Однако при глюкозе 8,2—16 ммоль/л; 
гликозилированном гемоглобине 7—11,3% общий IgE 
падал на 1,5—2 раза ниже верхней границы нормы  
(100 кМЕ/л), что ниже, чем у представителей В (III) 
группы крови этой подгруппы, в 4 раза.

Можно предположить, что всплеск общего IgE у лю-
дей с пограничным уровнем глюкозы (6,2—7,8 ммоль/л), 
гликозилированного гемоглобина (5,9—6,9%) в 0 (I) и  
А (II) группах крови может быть предиктором возник-
новения сахарного диабета, а также отражать состояние 
механизмов компенсации при нарушении толерантности 
к глюкозе, что демонстрируется у В (III) группы крови, 
которая наименее подвержена возникновению диабета и 
имеет высокие цифры уровня общего IgE при выражен-
ной толерантности к глюкозе.

Продолжает оставаться открытым вопрос: в каких 
случаях высокий уровень глюкозы и высокий уровень 
общего IgE являются антагонистами и какое патогене-

Т а б л и ц а  3
Значения общего IgE и гликозилированного гемоглобина у людей с A(II) группой крови с разным уровнем глюкозы в сыворотке 
крови (X ± m)

Показатель Контрольная группа (n = 6), 
глюкоза (4,2—6 ммоль/л); 

HbA1c (4,8—5,7%)

Подгруппа 1 (n = 5), глю-
коза (2,9—4 ммоль/л); 

HbA1c (4,2—4,8%)

Подгруппа 2 (n = 9), глю-
коза (6,2—7,8 ммоль/л); 

HbA1c (5,9—6,9%)

Подгруппа 3 (n = 7), глю-
коза (8,2—16 ммоль/л); 

HbA1c (7—11,3%)
Глюкоза [4,2—6,1 ммоль/л] 4,9 ± 0,28 3,42 ± 0,18 6,9 ± 0,2 11,21 ± 0,96

p < 0,05 p < 0,05 p < 0,05
HbA1c [4 —6,2%] 5,2 ± 0,14 4,42 ± 0,11 6,4 ± 0,13 8,67 ± 0,52

p > 0,05 p < 0,05 p < 0,05
Общий IgE [25—100 кМЕ/л] 106,82 ± 64,48 42,68 ± 12,4 209,19 ± 103,57 86,2 ± 42,61

p < 0,05 p > 0,05 p > 0,05

Т а б л и ц а  4
Значения общего IgE и гликозилированного гемоглобина (HbA1c) у людей с B (III) группой крови с разным уровнем глюкозы в 
сыворотке крови (X ± m)

Показатель Контрольная группа (n = 13), 
глюкоза (4,2—6,1 ммоль/л); 

HbA1c (4,8—5,9%)

Подгруппа 1 (n = 2), глю-
коза (2,2—3,2 ммоль/л); 

HbA1c (3,7—4,3%)

Подгруппа 2 (n = 9), глю-
коза (6,2—6,9 ммоль/л); 

HbA1c (5,9—6,5%)

Подгруппа 3 (n = 10), глю-
коза (7,4—17,5 ммоль/л); 

HbA1c (6,7—12%)
Глюкоза [4,2—6,1 ммоль/л] 4,9 ± 0,2 2,7 ± 0,5 6,5 ± 0,09 10,11 ± 0,92

p < 0,05 p < 0,05 p < 0,05
HbA1c [4—6,2%] 5,2 ± 0,09 4,0 ± 0,30 6,2 ± 0,07 8,05 ± 0,49

p < 0,05 p < 0,05 p < 0,05
Общий IgE [25—100 кМЕ/л] 100,48 ± 22,97 103,2 ± 64,1 131,4 ± 46,6 209,65 ± 52,2

p > 0,05 p < 0,05 p < 0,05
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тическое значение имеет это явление при нарушениях 
углеводного обмена.
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