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ОСОБЕННОСТИ IgE-ПОЛИКЛОНАЛЬНОГО ОТВЕТА ПРИ 
НАРУШЕНИЯХ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ АНТИГЕНОВ ГРУППЫ КРОВИ
Телесманич Н.Р., Коновальчик М.А., Микашинович З.И., 
Криволапова Э.Г.
ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения РФ, 
г. Ростов-на-Дону, Россия

Резюме. Исследованы показатели IgE-опосредованной иммунологической реакции людей с нару-
шениями углеводного обмена и при диабете, имеющих разные группы крови 0(I), А(II), В(III) (n = 93). 
Определены: общий IgE; уровень глюкозы и процент гликозилированного гемоглобина (HbA1c) в сы-
воротке крови; группы крови (в системе АВ0). Анализ этих параметров в 0(I) и А(II), В(III) группах 
крови продемонстрировал разную реактогенность в зависимости от степени нарушения углеводного 
обмена и группоспецифичности антигенных детерминант гликопротеинов крови. Наблюдалась силь-
ная прямая корреляционная зависимость (r = 0,8) антигенов 0(I) группы крови и заболеваемости са-
харного диабета 2 типа. Наибольшая степень корреляции прослеживалась между группой крови A(II) 
и возникновением диабета 1 типа (r = 1,0). Наименьший процент СД и наименьшая корреляционная 
зависимость (r = 0,67) наблюдались у пациентов, имеющих В(III) группу крови. При выраженном 
нарушении углеводного обмена представители 0(I) и А(II) групп крови имели показатели общего IgE 
43,61±15,12 кМЕ/л и 86,2±42,61 кМЕ/л соответственно, что в среднем в 4 раза ниже, чем предста-
вители В(III) группы крови, у которых общий IgE при диабете 2 типа увеличивался в 2 раза верхней 
границы нормы и составлял 209,65±52,5 кМЕ/л.
Ключевые слова: иммуноглобулин Е, группы крови (АВ0), сахарный диабет, нарушения углеводного обмена, 
иммунологические маркеры, антитела

BLOOD GROUP ANTIGEN-DEPENDENT FEATURES 
OF POLYCLONAL IgE-RESPONSE IN CARBOHYDRATE 
METABOLIC DISORDERS
Telesmanich N.R., Konovalchik M.A., Mikashinovich Z.I., 
Krivolapova E.G.
Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russian Federation

Abstract. Laboratory parameters of IgE-mediated immunological reaction (total IgE) were studied. Subjects 
with impaired carbohydrate metabolism and persons with diabetes mellitus were classified for blood groups 
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0(I), A(II), B(III) (n = 93). We determined total IgE, glucose levels and percentage of glycosylated hemoglobin 
(HbA1c) in blood serum; as well ABO blood groups. Comparison of these parameters in patient cohorts with 
0(I) and A(II), B(III) blood groups showed different reactogenicity, depending on the degree of carbohydrate 
metabolism disturbance and ABO group specificity of antigenic determinants of blood glycoproteins. There 
was a strong direct correlation (r = 0.8) between blood group 0(I) antigens, and incidence of type 2 diabetes 
mellitus (DM). The highest correlation degree was observed between the blood group A(II) and type 1 diabetes 
onset of (r = 1.0). The smallest percentage of DM and the smallest correlation (r = 0.67) were observed in 
patients, B(III) blood group is located. In cases of sufficiently altered carbohydrate metabolism, the blood 
group 0(I) and A(II) carriers had total IgE of 43.61±15.12 kIU/L, and 86.2±42.61 kIU/L, respectively, thus 
being, on average, 4-times lower than in B(III) blood group in whom total IgE in type 2 diabetes was 2-fold 
higher than normal values, being 209.65±52.5 kIU/L.

Keywords: blood group (AB0), diabetes, disorders of carbohydrate metabolism, immunologic markers, antibodies

Введение 
Вопрос о роли реагинов, в частности общего 

IgE, в патогенезе разных форм нарушений угле-
водного обмена остается практически открытым. 
В настоящее время известно, что низкоафин-
ный рецептор IgE CD23, или Fc-эпсилон-RII, 
является гликопротеиновым, лектиновым ре-
цептором типа С, содержит домен, характер-
ный для Ca-зависимых углеводсвязывающих 
белков, а также содержит 1 потенциальный сайт 
N-гликозилирования [6]. Анализ уже известного 
биохимического строения этого рецептора по-
зволяет с высокой степенью вероятности предпо-
ложить его метаболическое участие в углеводном 
обмене. Экспрессия рецепторов для IgE на клет-
ках островков Лангерганса, в частности FCeRI; 
CD14; FCeRII (CD23), и участие этих рецепторов 
в созревании клеток островков Лангерганса [6, 
13] свидетельствуют, что они могут быть опосре-
дованными маркерами нарушений углеводного 
обмена разной степени тяжести и отражают роль 
IgE в формировании полноценности клеток, от-
вечающих за продукцию инсулина. Последнее 
делает актуальным исследования в подтвержде-
ние данной гипотезы. 

Единичными работами показано, что люди 
с группой крови 0(I) намного устойчивее к стрес-
су, чем A(II)-люди, однако, если последние попа-
дают в травмирующую ситуацию, то выход из нее 
и восстановление организма обычно занимает 
больше времени, чем у обладателей других групп 
крови [4, 8]. Подмечено, что для обладателей 
группы крови A(II) характерно наибольшее со-
держание инсулина и кортизола в сыворотке кро-
ви, а метаболический профиль лиц с AB(IV) груп-
пой крови может характеризоваться наибольшим 
содержанием глюкозы в крови.

В последние годы показана роль провоспа-
лительных цитокинов в патогенезе инсулин-
зависимого диабета и их участие в развитии ин-
сулинрезистентности при инсулиннезависимом 
диабете. К иммунологическим маркерам СД от-
носят: антитела к островковым клеткам; антитела 
к инсулину и проинсулину, антитела к глутамат-
декарбоксилазе. Однако сведения о значимости 
иммунологических маркеров сахарного диабета 
противоречивы и их патогенетическая роль тре-
бует уточнения [1]. Уже известно, что особен-
ности обмена веществ могут влиять на интен-
сивность и спектр цитокинов [9]. Показано, что 
СД 1 и 2 типов сопровождается развитием суб-
клинического воспаления, ассоциированного 
с увеличением продукции ряда провоспалитель-
ных медиаторов. Однако до настоящего времени 
не установлены точные механизмы и особенно-
сти развития цитокинового дисбаланса у пациен-
тов с СД 2 [2].

Цель – анализ уровня общего IgE у людей 
с различными типами нарушений углеводного 
обмена, имеющих разные группы крови (АВ0).

Материалы и методы 
Исследования проводили с ноября 2015 по ок-

тябрь 2016 г. Всего было обследовано 102 челове-
ка разных возрастов от 19 лет до 90 лет.

У всех обследованных определяли группу кро-
ви (АВ0), уровень глюкозы, гликозилированного 
гемоглобина, общего IgE. 

Из 102 обследованных только у 9 человек 
определилась АВ(IV) группа крови, поэтому 
для анализа были взяты 0(I), А(II), В(III) группы 
крови, в которых определялась достаточная ста-
тистическая выборка: 0(I) группа – 32 человека, 
А(II) – 27 человек, В(III) – 34, всего 93 человека. 



791

IgE-поликлональный ответ при нарушениях углеводного обмена
Polyclonal IgE-response in carbohydrate disorders2017, Vol. 19,  6

2017, Т. 19, № 6

Из них с нарушениями углеводного обмена 82, 
которые были разделены на 4 подгруппы.

Подгруппа № 0 – контрольная группа; под-
группа № 1 – с показателями глюкозы и про-
цента гликозилированного гемоглобина (HbA1c) 
по нижней границе нормы и ниже нормы (глюко-
за 2,2-4,1 ммоль/л; HbA1c – 3,7-5,0%); подгруппа 
№ 2 – показатели глюкозы и гликозилирован-
ного 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 
8,0-20,3 ммоль/л; HbA1c 6,7-13,6%).

Для определения групп крови человека систе-
мы АВ0 использовали моноклональные антитела 
класса IgM мышиных гибридом анти-А, анти-В, 
анти-АВ в реакции прямой гемагглютинации 
на плоскости «Эритротесттм – цоликлоны» (про-
изводство ООО «Гематолог», Москва).

Общий IgE в сыворотке крови определяли ме-
тодом «сэндвич-вариант» одностадийного твер-
дофазного ИФА «ДС-ИФА-IgE общий» (НПО 
«Диагностические системы», г. Нижний Новго-
род).

Концентрацию глюкозы в сыворотке крови 
определяли энзиматическим колориметриче-
ским методом, использовали набор реагентов 
(производитель ООО «Ольвекс Диагностикум», 
Санкт-Петербург). 

Процентное содержание гликогемоглобина 
(HbA1c) в крови определяли с помощью аффин-
ной хроматографии в микроколонке («Гликоге-
мотест», Москва). 

Статистическую обработку результатов прово-
дили при помощи программного пакета Statistica 
версии 6,0 (StatSoft Inc., Tulsa, США). Коэффици-
ент парной корреляции (r) рассчитывали в про-
грамме Exceltip – степень взаимосвязи – в диа-
пазоне 0-1 (сильная отрицательная связь) до +1 
(сильная положительная связь). При r = 0 между 
переменными x и y – у показателей нет связи.

Результаты и обсуждение
В исследовании участвовали 93 человека 

с 0(I), А(II), В(III) группами крови. 
0(I) группа крови составила 32 человека. На-

рушение углеводного обмена наблюдалось у 21 
человека (глюкоза выше нормы) – подгруппа 
№ 2, n = 11; подгруппа № 3, n = 10 – 63% и 4 че-
ловека (глюкоза ниже нормы) – 12,5% (подгруп-
па № 1; n = 4). С диагнозом «сахарный диабет 2» 
(СД  2) – 12 человек (47%) в возрасте от 48 до 79 

лет; сахарный диабет 1 (СД 1) в возрасте 19-34 
лет – 3 человека (9%).

А(II) группа крови составила 27 человек. Нару-
шение углеводного обмена – 16 человек (глюкоза 
выше нормы), подгруппа № 2, n = 9; подгруппа 
№ 3, n = 7 – 59% и 5 человек (глюкоза ниже нор-
мы) – 18,5% (подгруппа № 1, n = 5); СД 2 типа – 
11 человек в возрасте 45-78 лет – 41%; СД 1 типа 
в возрасте 26-27 лет – 2 человека (7%).

В(III) группа крови составила 34 человека, 
из них 19 с нарушениями углеводного обмена 
(глюкоза выше нормы) подгруппа № 2, n = 9; 
подгруппа № 3, n = 10 – 53%, 2 человека (глюкоза 
ниже нормы) – 5,8% (подгруппа № 1, n = 2); СД 2 
типа – 10 человек в возрасте 24-74 лет – 29%; СД 
1 типа 0%.

Результаты корреляционного анализа показа-
ли наличие сильной прямой взаимосвязи между 
0(I) группой крови и риском развития диабета 
2 типа (r = 0,8) и А(II) группой крови и риском 
заболевания СД 1 (r = 1,0). Антигены В(III) груп-
пы крови имели наименьший коэффициент кор-
реляции (r = 0,67) с риском возникновения СД 2 
и отсутствие пациентов с СД 1.

Соотношение показателей гликозилирован-
ного гемоглобина и общего IgE совпадало с со-
отношением показателей глюкозы и общего IgE 
у всех групп крови.

Средние значения общего IgE у 0(I) и А(II) 
группы крови были соотносимы и существен-
но отличались от общего IgE у В(III) группы 
(табл. 1, 2, 3). Так, максимальный всплеск об-
щего IgE у 0(I) и А(II) групп крови наблюдал-
ся в подгруппе № 2 (среднее значение глюко-
зы 6,88±0,15) (табл. 1, 2). 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 похо-
же, реактогенность 0(I) группы крови в индукции 
общего IgE была сильнее по среднему показателю, 
чем А(II). Соответственно – 261,88±86,8 кМЕ/л 
для 0(I) и 209,19±103,57 кМЕ/л для А(II). У В(III) 
группы крови (среднее значение глюкозы 
6,5±0,09 ммоль/л) в подгруппе № 2 общий IgE 
был равен 131,4±46,6 кМЕ/л, что в два раза ниже, 
чем у 0(I) и А(II) групп крови.

У подгруппы № 3 с нарушением толерант-
ности к глюкозе у 0(I) группы крови (сред-
нее значение 11,49±1,28 ммоль/л) и А(II) 
(11,21±0,96 ммоль/л), показатели общего IgE рез-
ко падали: у 0(I) до 43,61±15,12 кМЕ/л (табл. 1), 
а у А(II) до 86,2±42,61 кМЕ/л (табл. 2), в отличие 
от B(III) группы крови, где IgE общий в подгруп-
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пе № 3 составлял 209,65±52,5 кМЕ/л (табл. 3), 
что в 2,4 и 4,8 раз 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 среднем значении глюко-
зы 6,5±0,09 ммоль/л, гликозилированном гемо-
глобине 6,2±0,07%, общий IgE был значительно 
ниже – 131,4±46,6 кМЕ/л, чем у первых двух групп 
крови (табл. 3). По сравнению с 0(I) – ниже в 2 
раза, с А(II) – в 1,5. Однако при выраженном по-
вышении уровня глюкозы до 10,11±0,92 ммоль/л, 
(подгруппа № 3) общий IgE превышал верхнюю 
границу нормы в 2 раза (209,65±52,2 кМЕ/л). 
Следует отметить, что тенденция к повышению 
общего IgE начиналась у B(III) группы крови уже 
с низких значений глюкозы (2,7±0,5 ммоль/л) 
и составляла нижнюю границу нормы общего IgE 
103,2±64,1 кМЕ/л. Таким образом, у В(III) группы 
крови повышение уровня глюкозы соотносилось 
с повышением IgE (среднее значение глюкозы 
2,7±0,5 ммоль/л – общий IgE 103,2±64,1 кМЕ/л; 
среднее значение глюкозы 6,5±0,09 ммоль/л – 

общий IgE 131,4±46,6 кМЕ/л; среднее значе-
ние глюкозы 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 нор-
мы (25-100 кМЕ/л), так же как и при диабете 2 
типа (подгруппа № 3). При глюкозе, равной 
11,49±1,28 ммоль/л (подгруппа № 3), у людей 
с 0(I) группой крови 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 диабетиков B(III) группы крови.

Олигосахаридные компоненты гликопротеи-
нов мембран клеток выполняют роль информа-
ционных структур или антигенных детерминант, 
обеспечивающих передачу сигнала в клетку при 
помощи рецепторов-лектинов. Так, группо-
вая специфичность крови определяется соста-
вом антигенных детерминант, сосредоточенных 

ТАБЛИЦА 1. ЗНАЧЕНИЯ ОБЩЕГО IgE И ГЛИКОЗИЛИРОВАННОГО ГЕМОГЛОБИНА (HbA1c) У ЛЮДЕЙ 0(I) ГРУППЫ 
КРОВИ С РАЗНЫМ УРОВНЕМ ГЛЮКОЗЫ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ (X±m)
TABLE 1. VALUES OF TOTAL IgE AND GLYCOSYLATED HEMOGLOBIN (HbA1c) IN HUMANS WITH 0(I) BLOOD GROUPS WITH 
DIFFERENT LEVELS OF SERUM GLUCOSE (X±m)

Показатель
Index

Контрольная 
группа
(n = 7)

глюкоза  
(4,3-6,0 ммоль/л)

Control group
(n = 7)
glucose  

(4.3-6.0 mmol/l)
HbA1c (4,9-5,7%)

Подгруппа 1 
(n = 4)

глюкоза  
(3,0-4,1 ммоль/л)

Subgroup 1
(n = 4)
glucose  

(3.0-4.1 mmol/l)
HbA1c (4,2-5,0%)

Подгруппа 2 
(n = 11)
глюкоза  

(6,2-7,6 ммоль/л)
Subgroup 2

(n = 11)
glucose  

(6.2-7.6 mmol/l)
HbA1c (5,9-6,8%)

Подгруппа 3
(n = 10)
глюкоза  

(8,0-20,3 ммоль/л)
Subgroup 3

(n = 10)
glucose  

(8.0-20.3 mmol/l)
HbA1c (6,8-13,6%)

Глюкоза 
(4,2-6,1 ммоль/л)
Glucose 
(4.2-6.1 mmol/l)

5,07±0,20 3,8±0,27
p < 0,05

6,88±0,15
p < 0,05

11,49±1,28
p < 0,05

HbA1c 
(4.0-6.2%) 5,29±0,09 4,7±0,18

р < 0,05
6,43±0,08
р < 0,05

8,8±0,7
р < 0,05

Общий IgE 
(25-100 кМЕ/л)
Total IgE 
(25-100 kIU/L)

102,4±45,98 38,78±15,92
p > 0,05

261,88±86,8
р < 0,05

43,61±15,12
р > 0,05

Примечание. p – достоверно относительно контрольной группы. 
Подгруппа № 0 – контрольная группа; № 1 – нижняя граница нормы, ниже нормы; № 2 – верхняя граница 
нормы и тенденция к превышению нормы; № 3 – выраженное нарушение толерантности к глюкозе.

Note. p, significant difference from control group.  
Subgroup № 0, control group; № 1, the lower limit of normal, below normal; № 2, upper limit of normal, and a tendency for 
exceeding normal levels; № 3, marked glucose intolerance.
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на внешней поверхности мембран эритроцитов, 
что свидетельствует о важной информационной 
роли углеводов в обеспечении иммунитета орга-
низма [4, 5]. 

Известно, что 0(I) группа крови имеет на своей 
поверхности простейший набор углеводов, пред-
ставленных только фукозой, поэтому первоот-
крыватели ее назвали «нулевой» 0(I), имея в виду 
отсутствие дополняющих антигенов [4, 8]. Груп-
па крови А(II) представлена углеводными детер-
минантами фукозы и N-ацетилгалактозамина; 
В(III) – фукозы и D-галактозы; АВ(IV) – фукозы 
N-ацетилгалактозамина и D-галактозы. Можно 
предположить, что фукоза и экранируемость ее 
N-ацетилгалактозамином обусловливает фор-
мирование толерантных к глюкозе и инсулину 
состояний и не обеспечивает чувствительность 
клеток к инсулину. Не экранируемая D-галактоза 
на поверхности клеток В(III) может гидроли-
зоваться 3 ферментами в организме человека: 
галактокиназой, галактозо-1-фосфатом уредил-
трансферазой и УДФ-галактозо-4-эпимеразой, 
легко превращаясь в глюкозу [4].

Судя по полученным результатам, нарушения 
углеводного обмена и возникновение диабета 2 
типа наиболее выражены у людей с 0(I) группой 

крови (r = 0,8), в которой 47% людей имели са-
харный диабет 2 типа, а 9% составила группа с са-
харным диабетом 1 типа (r = 0,6). Второе место 
по степени нарушений углеводного обмена заня-
ла А(II) группа крови – 41% СД 2 типа (r = 0,7), 
7% – СД 1 типа (r = 1,0). Интересным является 
тот факт, что для выявления антител к антигенам 
островков Лангерганса используют ткань подже-
лудочной железы именно 0(I) донора [6, 7], что 
косвенно подтверждает результаты наших ис-
следований о наибольшей подверженности СД 
у индивидов этой группы. Наименьший риск 
для возникновения осложнений, связанных с на-
рушениями углеводного обмена, продемонстри-
ровала В(III) группа крови, СД 2 типа 29% и 0% 
СД 1 типа. Подгруппа № 2 В(III) группы крови, 
имеющая повышенные значения уровня глюко-
зы (> 6,1 ммоль/л), характеризовалась более низ-
ким средним показателем уровня глюкозы и гли-
козилированного гемоглобина (6,5±0,09 ммоль/л 
и 6,2±0,07% соответственно). Рост уровня обще-
го IgE у людей с В(III) группой крови не носил 
характер «скачков» в ответ на изменение глюко-
зы, демонстрируя планомерное повышение уров-
ня IgE. Очевидно, что комплекс реагинов в виде 

ТАБЛИЦА 2. ЗНАЧЕНИЯ ОБЩЕГО IgE И ГЛИКОЗИЛИРОВАННОГО ГЕМОГЛОБИНА У ЛЮДЕЙ A(II) ГРУППЫ КРОВИ 
С РАЗНЫМ УРОВНЕМ ГЛЮКОЗЫ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ (X±m)
TABLE 2. VALUES OF TOTAL IgE AND GLYCOSYLATED HEMOGLOBIN IGE IN HUMANS WITH A (II) BLOOD GROUPS 
SHOWING DIFFERENT LEVELS OF SERUM GLUCOSE (X±m)

Показатель
Index

Контрольная 
группа
(n = 6)

глюкоза  
(4,2-6,0 ммоль/л)

Control group
(n = 6)
glucose  

(4.2-6.0 mmol/l)
HbA1c (4,8-5,7%) 

Подгруппа 1 
(n = 5)

глюкоза  
(2,9-4,0 ммоль/л)

Subgroup 1  
(n = 5)
glucose  

(2.9-4.0 mmol/l)
HbA1c (4,2-4,8%)

Подгруппа 2
(n = 9)

глюкоза  
(6,2-7,8 ммоль/л)

Subgroup 2
(n = 9)
glucose  

(6.2-7.8 mmol/l)
HbA1c (5,9-6,9%)

Подгруппа 3
(n = 7)

глюкоза  
(8,2-16,0 ммоль/л)

Subgroup 3
(n = 7)
glucose  

(8.2-16.0 mmol/l)
HbA1c (7,0-11,3%)

Глюкоза 
(4,2-6,1 ммоль/л
Glucose 
(4.2-6.1 mmol/l)

4,9±0,28 3,42±0,18
p < 0,05

6,9±0,2
p < 0,05

11,21±0,96
p < 0,05

HbA1c 
(4.0-6.2%) 5,2±0,14 4,42±0,11

p > 0,05
6,4±0,13
p < 0,05

8,67±0,52
p < 0,05

Общий IgE 
(25-100 кМЕ/л)
Total IgE 
(25-100 kIU/L)

106,82±64,48 42,68±12,4
p < 0,05

209,19±103,57
p > 0,05

86,2±42,61
p > 0,05

Примечание. См. примечание к таблице 1.

Note. As in Table 1.
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ТАБЛИЦА 3. ЗНАЧЕНИЯ ОБЩЕГО IgE И ГЛИКОЗИЛИРОВАННОГО ГЕМОГЛОБИНА (HbA1c) У ЛЮДЕЙ B(III) ГРУППЫ 
КРОВИ С РАЗНЫМ УРОВНЕМ ГЛЮКОЗЫ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ (X±m)
TABLE 3. VALUES OF TOTAL IgE AND GLYCOSYLATED HEMOGLOBIN (HbA1c) IN HUMANS WITH B(III) BLOOD GROUPS AND 
DIFFERENT LEVELS OF SERUM GLUCOSE (X±m)

Показатель
Index

Контрольная  
группа
(n = 13)
глюкоза  

(4,2-6,1 ммоль/л)
Control group

(n = 13)
glucose  

(4.2-6.1 mmol/l)
HbA1c (4,8-5,9%)

Подгруппа 1 (n = 2)
глюкоза  

(2,2-3,2 ммоль/л)
Subgroup 1 

(n = 2)
glucose  

(2.2-3.2 mmol/l)
HbA1c (3,7-4,3%) 

Подгруппа 2 
(n = 9)

глюкоза  
(6,2-6,9 ммоль/л)

Subgroup 2
(n = 9)
glucose  

(6.2-6.9 mmol/l)
HbA1c (5,9-6,5%)

Подгруппа 3 
(n = 10)
глюкоза  

(7,4-17,5 ммоль/л)
Subgroup 3

(n = 10)
glucose  

(7.4-17.5 mmol/l)
HbA1 (6,7-12,0%)

Глюкоза 
(4,2-6,1 ммоль/л) 
Glucose
(4.2-6.1 mmol/l)

4,9±0,2 2,7±0,5
p < 0,05

6,5±0,09
p < 0,05

10,11±0,92
р < 0,05

HbA1c 
(4.0-6.2 %) 5,2±0,09 4,0±0,30

р < 0,05
6,2±0,07
р < 0,05

8,05±0,49
р < 0,05

Общий IgE 
(25-100 кМЕ/л)
Total IgE 
(25-100 kIU/L)

100,48±22,97 103,2±64.1
р > 0,05

131,4±46,6
р < 0,05

209,65±52,2
р < 0,05

Примечание. См. примечание к таблице 1.

Note. As in Table 1.

общего IgE играет адаптивную роль при возник-
новении нарушений углеводного обмена. 

Известно, что уровень сывороточного IgE 
является маркером генетически обусловленно-
го типа иммунной реактивности, который отра-
жает вероятный баланс Th1/Th2 [16]. Усиление 
поликлонального IgE-ответа считают маркером 
экспансии Th2 [10]. Переключающими на син-
тез IgE-цитокинами, влияющими на уровень 
общего IgE и на развитие Th2-клеток, явля-
ются IL- 4; IL- 13 [12]. Извеcтно, что в регуля-
ции синтеза IgE участвуют гормоны. Кортизол, 
инсулино подобный фактор роста I действуют 
как сигналы для переключения В-лимфоцитов 
на синтез IgE [11, 14]. По данным зарубежных 
исследователей [15], существует связь между 
IgE-опосредованной аллергизацией и сахарным 
диабетом 1 типа. Ряд авторов утверждают, что 
СД 1 характеризуется иммунологической реак-
цией, в которой доминируют Th1-клетки, в то 
время как IgE-опосредованная аллергия связана 
с Th2-клетками. Известно, что Th1-эффекторы 
CD4+ играют существенную роль в противови-
русном иммунитете. В соответствии с Th1/Th2-
гипотезой, иммунная система развивается либо 
через Th1-клетки, либо через Th2-клетки. Это бу-

дет означать, что развитие IgE-опосредованной 
аллергии будет понижать риск развития СД 1 [3].

Заключение
Анализ уровня общего IgE, уровня глюкозы 

и гликозилированного гемоглобина в 0(I), А(II), 
В(III) группах крови демонстрировал разную ре-
актогенность в зависимости от степени наруше-
ния углеводного обмена. Наблюдалась сильная 
прямая корреляционная зависимость (r = 0,8) 
от антигенов 0(I) группы крови и заболеваемо-
сти сахарного диабета 2 типа. Наибольшая сте-
пень корреляции прослеживалась между группой 
крови A(II) и возникновением диабета 1 типа 
(r = 1,0). Наименьший процент СД и наимень-
шая корреляционная зависимость (r = 0,67) на-
блюдались у пациентов, имеющих В(III) группу 
крови.

Подгруппа людей с нарушением углеводного 
обмена (глюкоза 6,2-7,8 ммоль/л; гликозили-
рованный гемоглобин 5,9-6,9 %), не имеющих 
диагноза «диабет» (подгруппа № 2), характери-
зовалась резким повышением общего IgE в 2 
раза выше верхней границы нормы у 0(I) и А(II). 
Однако при глюкозе 8,2-16,0 ммоль/л, гликози-
лированном гемоглобине 7,0-11,3% общий IgE 
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падал на 1,5-2 раза ниже верхней границы нормы 
(100 кМЕ/л), что ниже, чем у В(III) группы крови 
этой подгруппы, в 4 раза

Можно предположить, что всплеск общего 
IgE у людей с пограничным уровнем глюкозы 
(6,2-7,8 ммоль/л), гликозилированного гемо-
глобина (5,9-6,9%) в 0(I) и А(II) группах крови 
может являться предиктором возникновения са-
харного диабета у 0(I) и A(II) групп крови и от-
ражать состояние механизмов компенсации при 

нарушении толерантности к глюкозе, что демон-
стрируется у В(III) группы крови, которая наиме-
нее 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 вы-
сокий уровень общего IgE являются антагониста-
ми и какое патогенетическое значение имеет это 
явление при нарушениях углеводного обмена.
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