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РЕАГИН-СПЕЦИФИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ НА УРОВЕНЬ 
ИНСУЛИНА ПРИ НАРУШЕНИЯХ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ АНТИГЕННЫХ ДЕТЕРМИНАНТ ГРУПП 
КРОВИ (В СИСТЕМЕ АВ0)
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. В работе показано, что у лиц с разными группами крови и уровнем глюкозы имеются ин-
дивидуальные реакции индукции IgE к инсулину. Так, 0 (I) группа крови при понижении уровня глю-
козы ниже 4 ммоль/л демонстрировала самые высокие значения IgE к инсулину – 124,83±67,9 кЕ/л. 
Такие значения характерны для А (II) и В (III) групп крови при глюкозе в норме. У В (III) группы кро-
ви при глюкозе ниже 4 ммоль/л наблюдалась самая низкая индукция инсулина – 0,85±0,05 мкЕ/ мл, 
а продукция IgE к инсулину повышалась в 80 раз, составляя 113,0±56,0 кЕ/л. На первых стадиях нару-
шений углеводного обмена (глюкоза 6,0-7,6 ммоль/л), «пограничной ситуации», выработка инсулина 
у 0 (I) и А (II) групп крови повышается в 3 раза, в то время как у В (III) группы крови уровень инсу-
лина находится практически в норме – 12,3±3,7, а IgE к инсулину – наименьший – 27,2±9,08 кЕ/л, 
что в 5 раз ниже контрольной ситуации для В (III) группы крови. Однако все три группы крови на по-
вышение уровня глюкозы и инсулина в крови, а также при выраженном диабете 2 типа реагируют 
понижением продукции специфических IgE к инсулину.

Ключевые слова: специфический иммуноглобулин Е, IgE, антитела, группы крови (АВ0), антигенные детерминанты, 
сахарный диабет, нарушения углеводного обмена, инсулин

REAGIN-SPECIFIC RESPONSE TO INSULIN LEVEL IN 
CARBOHYDRATE METABOLISM DISORDERS IS DEPENDENT 
ON THE BLOOD GROUP ABO ANTIGENIC DETERMINANTS
Telesmanich N.R., Konovalchik M.A., Mikashinovich Z.I., 
Krivolapova E.G. 
Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russian Federation

Abstract. The paper presents evidence that the individuals with different blood groups and glucose levels 
exhibit individual IgE reagin responses to insulin. Thus, the persons with 0 (I) blood group showed the highest 
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values of anti-insulin-specific IgE (124.83±67.9 kE/L) when their glucose level was under 4 mmol/l. Such 
values are characteristic to the patients with A (II) and B (III) blood groups with normal glucose levels. 
Among subjects with B (III) blood group showing decreased glucose values (< 4 mmol/L), the lowest insulin 
induction (0.85±0.05 mkE/ml) was observed, and the IgE production to insulin increased 80-fold, reaching 
113.0±56.0 kE/L. At the first ("borderline") stage of carbohydrate metabolism disorders (glucose levels 6.0 to 
7.6 mmol/L), the insulin production is increased 3-fold in 0 (I) and A (II) blood groups, whereas insulin levels 
in persons with B(III) blood group are near-normal (12.3±3.7), and IgE antibodies to insulin show lowest 
levels (27.2±9.08 kE/L), thus being 5 times lower when compared to the persons with B (III) blood group. 
However, carriers of all three group antigens and patients with expressed type 2 diabetes respond to increased 
glucose and insulin levels in blood by decreased production of specific IgE antibodies to insulin.

Keywords: specific IgE, IgE, antibodies, blood group (AB0), antigenic determinants, diabetes, carbohydrate metabolism disorders, 
insulin

Введение
Результаты исследований последних лет сви-

детельствуют о важной роли иммунного воспале-
ния в развитии сахарного диабета 2 типа (СД2). 
Показано, что у пациентов с СД 2 типа обнаружи-
вается воспаление низкой степени выраженно-
сти за годы до первых клинических проявлений. 
В последнее время практически сформировалось 
воззрение, что усиление IgE-поликлонального 
ответа и противовоспалительных цитокинов 
считают маркером экспансии Th2 и развитием 
иммунной системы по аллергическому типу, что 
понижает риск развития сахарного диабета 1 типа 
(СД1). И наоборот, пациенты, болеющие СД1, 
мало подвержены аллергии [14]. Существует мне-
ние, что у лиц с разными группами крови (АВ0) 
могут быть различия в индивидуальном уровне 
адаптивной реакции организма. Для обладате-
лей группы крови А (II) характерно наибольшее 
содержание инсулина и кортизола в сыворотке 
крови, а метаболический профиль лиц с АВ (IV) 
может характеризоваться наибольшим содержа-
нием глюкозы [5]. Уже известно, что у лиц 0 (I) 
группы крови в 3 раза чаще встречается язвенная 
болезнь желудка. Антигены А (II) и В (III) групп 
крови необходимы мембранам клеток слизи-
стой оболочки желудка в обеспечении их устой-
чивости к действию соляной кислоты, их при-
сутствие мешает заселению желудка Helicobacter  
pylori [1]. По всей видимости, этими же фактора-
ми обусловлена подверженность другим инфек-
ционным заболеваниям [7, 9].

Цель работы – анализ уровня специфических 
IgE к инсулину в зависимости от группоспеци-
фичности антигенов крови у людей с различны-
ми показателями уровня глюкозы в крови.

Материалы и методы
Исследования проводили с ноября 2015 по де-

кабрь 2016 года. В исследовании участвовали 110 
человек с 0 (I), А (II), В (III) группами крови.

Весь контингент был разделен на 4 подгруп-
пы. Подгруппа 0 – контрольная группа; подгруп-
па 1 – показатели глюкозы и гликозилирован-

ного гемоглобина (HbA1c) по нижней границе 
нормы и ниже нормы (глюкоза 2,2-4,1 ммоль/л; 
HbA1c 3,7-5%); подгруппа 2 – показатели глю-
козы и гликозилированного Hb по верхней гра-
нице нормы и тенденции к превышению нормы 
(глюкоза 6,2-7,8 ммоль/л; HbA1c 5,9-6,9%); под-
группа 3 – выраженное нарушение толерантно-
сти к глюкозе (глюкоза 8-20,3 ммоль/л; HbA1c 
6,7-13,6%). 

0 (I) группа крови была определена у 41 че-
ловека. Глюкоза и HbA1c выше нормы наблю-
дались у 30 человек: подгруппа 2 (глюкоза 6,2-
7,6 ммоль/л), n = 11 и подгруппа 3 (глюкоза 
8,0-20,3 ммоль/л), n = 14. Всего с нарушением 
углеводного обмена – подгруппа 2 + подгруппа 
3 – 73%, n = 25. Из них с диагнозом «сахарный 
диабет 2-го типа» (СД2) – 19 (46%) человек в воз-
расте от 48 до 79 лет – 5 человек подгруппы 2 и 14 
человек подгруппы 3. «Сахарный диабет 1-го 
типа» (СД1) – 5 (12%) человек – попали в под-
группу 3 в возрасте 19-34 лет. Подгруппа 1 – с по-
ниженным уровнем глюкозы (3,0-4,1 ммоль/л), 
n = 4 (10%) (табл. 1).

А (II) группа крови определена у 31 человека. 
Глюкоза выше нормы обнаружена у 18 человек: 
подгруппа 2 (глюкоза 6,2-7,8 ммоль/л), n = 10 
и подгруппа 3 (глюкоза 8,2-16,0 ммоль/л), n = 8. 
Всего с нарушением углеводного обмена – под-
группа 2 + подгруппа 3 – 58 %, n = 18. Из них 
СД2 – 12 (39%) человек в возрасте 45-78 лет – 4 
человека подгруппы 2 и 8 – подгруппы 3. СД1 – 
2 (6%) человека попали в подгруппу 2 в возрасте 
26-27 лет. Подгруппа 1 – с пониженным уровнем 
глюкозы (2,9-4,0 ммоль/л), n = 5 (16%) (табл. 2).

В (III) группа крови определена у 38 человек, 
из них у 22 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 = 13. Всего с нару-
шением углеводного обмена (подгруппа 2 + под-
группа 3) – 58%, n = 22. Из них СД2 – 13 (34%) 
человек в возрасте 24-74 лет только подгруппы 3; 
СД1 – 0%. Подгруппа 1 (2,2-3,2 ммоль/л – глю-
коза ниже нормы), n = 2 (5%) (табл. 3).

Для определения групп крови человека систе-
мы АВ0 использовали моноклональные антитела 
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ТАБЛИЦА 1. СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЗНАЧЕНИЙ СПЕЦИФИЧЕСКОГО IgE К ИНСУЛИНУ И ГЛЮКОЗЫ У ЛЮДЕЙ 
С НАРУШЕНИЯМИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА С 0 (I) ГРУППОЙ КРОВИ (X±m)
TABLE 1. AVERAGE VALUES OF SPECIFIC IgE VALUES FOR INSULIN AND GLUCOSE IN PEOPLE WITH IMPAIRED 
CARBOHYDRATE METABOLISM WITH 0 (I) BLOOD GROUP (X±m)

Показатель
Index

Контрольная 
группа
(n = 7)

глю (4,3-6,0 
ммоль/л)

HbA1c (4,9-5,7%)
Control group

(n = 7)
Glu (4,3-6,0 mmol/l)
HbA1c (4,9-5,7%)

Подгруппа 1 
(n = 4)

глю (3,0-4,1 
ммоль/л)

HbA1c (4,2-5,0%)
Subgroup 1

(n = 4)
Glu (3,0-4,1 mmol/l)
HbA1c (4,2-5,0%)

Подгруппа 2 
(n = 11)

глю (6,2-7,6 
ммоль/л)

HbA1c (5,9-6,8%)
Subgroup 2

(n = 11)
Glu (6,2-7,6 mmol/l)
HbA1c (5,9-6,8%)

Подгруппа 3
(n = 14)

глю (8,0-20,3 
ммоль/л)

HbA1c (6,8-13,6%)
Subgroup 3

(n = 14)
Glu (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

6,9±0,15
p < 0,05

11,0±1,1
p > 0,05

HbA1c 
(4,0-6,2%) 5,29±0,09 4,7±0,18

р < 0,05
6,4±0,08
р < 0,05

8,5±0,6
р > 0,05

Специфический 
IgE к инсулину  
(0-50 кЕ/л)
Specific IgE to insulin 
(0-50 kE/l)

49,94±16,09 124,83±67,9
p > 0,05

42,2±8,7
p < 0,05

33,3±8,6
p < 0,05

Инсулин 
(2-25 мкЕ/мл)
Insulin 
(2-25 mkE/ml)

4,6±1,7 5,9±3,87
p < 0,05

16,5±3,6
p < 0,05

18,0±5,0
p > 0,05

IgE инс/инс
IgE to insulin/insulin 10,9 21,2 2,6 1,85

Примечание. p – достоверно относительно контрольной группы. Подгруппа 1 – нижняя граница нормы, ниже 
нормы. Подгруппа 2 – верхняя граница нормы и тенденция к превышению нормы. Подгруппа 3 – выраженное 
нарушение толерантности к глюкозе.

Note. p, significantly relative to the control group. Subgroup 1, the lower limit of normal, below normal. Subgroup 2, upper limit of 
normal and a tendency to exceed the norm. Subgroup 3, marked glucose intolerance.

класса IgM мышиных гибридом анти-А, анти-В, 
анти-АВ в реакции прямой гемагглютинации 
на плоскости «Эритротест™ – цоликлоны» (про-
изводство ООО «Гематолог», Москва).

Концентрацию инсулина определяли твер-
дофазным сэндвич методом, двухстадийным 
ИФА в сыворотке крови. Показатели нормы – 
2-25 мкЕ/мл.

Уровни специфического IgE определяли твер-
дофазным неконкурентным непрямым методом 
в сыворотке крови (IgЕ-Ат-ИФА) серии «Им-
мунотекс» (г. Ставрополь). Показатели нормы – 
0-50 КЕ/л.

Концентрацию глюкозы в сыворотке крови 
определяли энзиматическим колориметрическим 
методом без депротеинизации, использовали на-
бор реагентов (производитель ООО «Ольвекс 
Диагностикум», Санкт-Петербург). Показатели 
нормы – 4,2-6,1 ммоль/л.

Процентное содержание гликогемоглобина 
(HbA1c) в крови определяли с помощью набора 
«Гликогемотест» (Москва), который применяют 
для диагностики латентной (скрытой) формы са-
харного диабета. Показатели нормы – 4,0-6,2%.

Верификация, диагноз заболевания и сте-
пень компенсации углеводного обмена осущест-
влялись квалифицированными специалистами 
г. Ростова-на-Дону согласно рекомендациям ВОЗ 
(1999) и «Национальным стандартам оказания 
медицинской помощи больным сахарным диа-
бетом».

Статистическую обработку результатов прово-
дили при помощи программного пакета Statistica 
версии 6.0 (StatSoft Inc., Tulsa, США) с опреде-
лением средней величины (M), средней ошибки 
средней величины (m). Статистическая значи-
мость различий между сравниваемыми показате-
лями определяли с помощью парного t-критерия 
Стъюдента. При сравнении динамики показате-
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лей в каждой группе до и после окончания перио-
да наблюдения использовали расчет t-критерия 
для зависимых выборок. Различия считали ста-
тистически значимыми при p < 0,05. 

Результаты и обсуждение
В норме (контрольная группа) уровень ин-

сулина для 0 (I) группы крови характеризо-
вался наименьшим уровнем продукции – 
4,6±1,7 мкЕ/ мл (табл. 1). А (II) группа крови 
имела более высокие средние значения уровня 
инсулина в сыворотке крови – 7,3±3,3 мкЕ/мл 
(табл. 2). В (III) характеризовалась наибольшим 
уровнем инсулина и составила 10,7±2,2 мкЕ/мл 
(табл. 3). Ранее нами были описаны закономер-
ности IgE-поликлонального ответа при наруше-
ниях углеводного обмена в зависимости от анти-
генов группы крови [8].

Уровень специфического IgE к инсулину 
в норме (контрольная группа) распределился 
следующим образом: 0 (I) группа крови – 
49,94±16,09 кЕ/л – это самые низкие значения 
[норма 0-50 кЕ/л]. А (II) – уровень IgE к инсулину 

был в два раза выше и составил 93,3±43,6 кЕ/л. 
В (III) – имела самые высокие цифры IgE 
к инсулину – 113,0±56,0 кЕ/л.

Если оценить отношение между уровнем про-
дукции специфических IgE к инсулину и уровнем 
продукции инсулина (IgEинс/инс), то мы полу-
чим для контрольной группы следующие цифры: 
0 (I) группа крови – IgE к инсулину продуциру-
ется в 10,9 раза больше, чем инсулина; для А (II) 
IgE к инсулину продуцируется в 12,8 раза больше, 
чем инсулина; для В (III) группы крови IgE к ин-
сулину продуцируется в 10,6 раза больше, чем ин-
сулина.

Таким образом, в контрольной группе, име-
ющей нормальный уровень глюкозы и глико-
зилированного гемоглобина, которая в наших 
исследованиях была представлена (n = 33), IgE 
к инсулину продуцируется в 11-12 раз больше, 
чем самого инсулина, независимо от детермини-
рованности групп крови, хотя по степени индук-
ции инсулина и IgE к инсулину между группами 
крови существуют закономерные отличия.

ТАБЛИЦА 2. СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЗНАЧЕНИЙ СПЕЦИФИЧЕСКОГО IgE К ИНСУЛИНУ И ГЛЮКОЗЫ У ЛЮДЕЙ 
С НАРУШЕНИЯМИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА С A (II) ГРУППОЙ КРОВИ (X±m)
TABLE 2. AVERAGE VALUES OF SPECIFIC IgE VALUES FOR INSULIN AND GLUCOSE IN PEOPLE WITH IMPAIRED 
CARBOHYDRATE METABOLISM WITH A (II) BLOOD GROUP (X±m)

Показатель
Index

Контрольная 
группа
(n = 8)

глю (4,2-6,0 
ммоль/л)

HbA1c (4,8-5,7%)
Control group

(n = 8)
Glu (4,2-6,0 mmol/l)
HbA1c (4,8-5,7%) 

Подгруппа 1 (n = 5)
глю (2,9-4,0 
ммоль/л)

HbA1c (4,2-4,8%)
Subgroup 1 

(n = 5)
Glu (2,9-4,0 mmol/l)
HbA1c (4,2-4,8%)

Подгруппа 2
(n = 10)

глю (6,2-7,8 
ммоль/л);

HbA1c (5,9-6,9%)
Subgroup 2

(n = 10)
Glu (6,2-7,8 mmol/l)
HbA1c (5,9-6,9%)

Подгруппа 3
(n = 8)

глю (8,2-16,0 
ммоль/л);

HbA1c (7,0-11,3%)
Subgroup 3

(n = 8)
Glu (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)

4,8±0,2 3,42±0,18
p < 0,05

6,9±0,2
p > 0,05

11,0±0,9
p > 0,05

HbA1c 
(4,0-6,2%) 5,2±0,1 4,42±0,11

p > 0,05
6,4±0,13
p > 0,05

8,5±0,5
p > 0,05

Специфический 
IgE к инсулину  
(0-50 кЕ/л)
Specific IgE to insulin 
(0-50 kE/l)

93,3±43,6 31,5±6,9
p > 0,05

75,5±35,4
p > 0,05

22,0±3,6
p > 0,05

Инсулин 
(2-25 мкЕ/мл)
Insulin 
(2-25 mkE/ml)

7,3±3,3 10,86±7,5
p > 0,05

20,0±9,0
p > 0,05

18,7±12,2
p > 0,05

IgE инс/инс
IgE to insulin/insulin 12,8 2,9 3,8 1,2

Примечание. См. примечание к таблице 1.

Note. As for Table 1.
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ТАБЛИЦА 3. СРЕДНИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЗНАЧЕНИЙ СПЕЦИФИЧЕСКОГО IgE К ИНСУЛИНУ И ГЛЮКОЗЫ У ЛЮДЕЙ 
С НАРУШЕНИЯМИ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА С B (III) ГРУППОЙ КРОВИ (X±m)
TABLE 3. AVERAGE VALUES OF SPECIFIC IgE VALUES FOR INSULIN AND GLUCOSE IN PEOPLE WITH IMPAIRED 
CARBOHYDRATE METABOLISM WITH B (III) BLOOD GROUP (X±m)

Показатель
Index

Контрольная 
группа
(n = 14)

глю (4,2-6,1 
ммоль/л)

HbA1c (4,8-5,9%)
Control group

(n = 14)
Glu (4,2-6,1 mmol/l)
HbA1c (4,8-5,9%)

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

HbA1c (3,7-4,3%)
Subgroup 1 

(n = 2)
Glu (2,2-3,2 mmol/l)
HbA1c (3,7-4,3%) 

Подгруппа 2 
(n = 9)

глю (6,2-6,9 
ммоль/л)

HbA1c (5,9-6,5%)
Subgroup 2

(n = 9)
Glu (6,2-6,9 mmol/l)
HbA1c (5,9-6,5%)

Подгруппа 3 
(n = 13)

глю (7,4-17,5 
ммоль/л)

HbA1c (6,7-12,0%)
Subgroup 3

(n = 13)
Glu (7,4-17,5 mmol/l)
HbA1c (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

10,6±0,9
p < 0,05

HbA1c (4,0-6,2 %) 5,2±0,09 4,0±0,30
p < 0,05

6,2±0,07
p < 0,05

8,3±0,5
P < 0,05

Специфический IgE 
к инсулину (0-50 кЕ/л)
Specific IgE to insulin 
(0-50 kE/l)

113,0±56,0 67,9±13,1 27,2±9,08
p > 0,05

31,2±6,7
p > 0,05

Инсулин 
(2-25 мкЕ/мл)
Insulin 
(2-25 mkE/ml)

10,7±2,2 0,85±0,05 12,3±3,7
p > 0,05

21,0±5,0
p > 0,05

IgE инс/инс
IgE to insulin/insulin 10,6 80,0 2,2 1,5

Примечание. См. примечание к таблице 1.

Note. As for Table 1.

Подгруппа 1, имеющая уровень глюкозы 
и HbA1c ниже нормы в 0 (I) и А (II) группе кро-
ви характеризовалась уровнем инсулина незна-
чительно выше контрольной группы (табл. 1, 2);  
В (III) – самыми низкими значениями – 0,85±0,05 
мкЕ/мл (табл. 3), что в 8 раз ниже, чем у первых 
двух групп и ниже данных контроля в 125 раз.

Самые высокие значения IgE к инсулину при 
пониженном уровне глюкозы – 3-4 ммоль/л 
демонстрировала 0 (I) группа крови (табл. 1) – 
124,83±67,9 кЕ/л, то есть при пониженном уровне 
глюкозы у 0 (I) группы крови уровень специфиче-
ских IgE к инсулину достигал значений этого па-
раметра контрольной группы А (II) и В (III) груп-
пы крови, который у них в контрольной группе 
(при глюкозе до 6,0 ммоль/л) составлял 93,3±43,6 
кЕ/л (табл. 2) и 113,0±56,0 кЕ/л соответственно 
(табл. 3), в то время как уровень инсулина был 
почти на уровне контрольной группы 0 (I) груп-
пы крови, при незначительном повышении с 4,6 
до 5,9 соответственно. У А (II) и В (III) групп кро-
ви при низкой глюкозе понижался и уровень IgE 
к инсулину.

Можно предположить, что в связи с низ-
кой продукцией инсулина и специфических IgE 
к инсулину, характерных для 0 (I) группы крови 
в норме генетически, низкий уровень глюко-
зы нормализует продукцию IgE специфических 
к инсулину антител, и данное соотношение наи-
более физиологично для этой группы крови. В то 
время как у В (III) группы крови при низком 
уровне глюкозы (2-3 ммоль/л) индукция инсу-
лина резко снижается, а уровень IgE специфи-
ческих антител остается высоким. В результате 
этой ситуации IgE к инсулину продуцируется в 80 
раз больше, чем самого инсулина (табл. 3). В (III) 
группа крови является индикатором, свидетель-
ствующим о нарушении физиологически обо-
снованного соотношения анализируемых пара-
метров и, по всей вероятности, дефицит глюкозы 
переносится В (III) группой крови значительно 
тяжелее, чем 0 (I). Напомним, что в контроль-
ной группе для В (III) группы крови отношение 
IgEинс/инс = 10,6.

Пониженный уровень глюкозы (3-4 ммоль/л) 
незначительно индуцирует уровень инсулина 
у А (II) группы крови (табл. 2), в то время как IgE 
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специфические антитела понижаются в 3 раза по 
сравнению с контрольной группой и с другими 
группами крови этой подгруппы. Данная ситуа-
ция приводит к тому, что IgE к инсулину проду-
цируется только в 2,9 раза больше, чем инсулина, 
что значительно ниже данного соотношения, вы-
численному нами для контрольной группы нор-
мы (IgEинс/инс = 12,8).

Подгруппа 2 включает контингент, имеющий 
уровень глюкозы и гликозилированного гемо-
глобина по верхней границе нормы и тенденции 
к превышению нормы, можно назвать это по-
граничным состоянием. В этой ситуации (под-
группа 2), В (III) группа крови (табл. 3) имеет 
наименьший уровень продукции инсулина и IgE 
к инсулину, отношение IgEинс/инс = 2,2. Наи-
больший уровень инсулина и IgE к инсулину 
вырабатывает А (II) группа крови (табл. 2), от-
ношение IgEинс/ инс = 3,8. 0 (I) группа крови 
в подгруппе 2 занимает среднюю позицию (табл. 
1), отношение IgEинс/инс = 2,6. Таким образом, 
в подгруппе 2 отношение IgEинс/инс адекватно 
отражает уровень продукции инсулина и IgE, но 
наименьшую индукцию инсулина и IgE к инсу-
лину при повышении глюкозы имеет B (III) груп-
па крови.

Необходимо отметить, что при «погранич-
ной» ситуации, к которой относится подгруппа 2, 
выработка инсулина у 0 (I) и А (II) групп крови 
повышается в 3 раза по сравнению с контролем, 
в то время как у В (III) группы уровень инсулина 
практически такой же как у контрольной группы 
нормы. Так же у В (III) группы крови (подгруп-
па 2) (табл. 3) IgE к инсулину наименьший и в 
5 раз ниже контрольной группы, что свидетель-
ствует о том, что на повышенный уровень глюко-
зы иммунная система реагирует раньше и более 
выраженно, чем эндокринная система, что вы-
ражается в понижении продукции IgE, а инсулин 
остается в пределах нормы. У А (II) группы крови 
в 3 раза повышается уровень инсулина по срав-
нению с контролем, а уровень IgE понижается 
только в 1,2 раза (незначительно) (табл. 2). Так-
же в 0 (I) группе крови (табл. 1) при повышен-
ных значениях глюкозы инсулин повышается в 4 
раза, а IgE к инсулину сохраняется практически 
на уровне контроля.

В подгруппе 3 у всех представителей разных 
групп крови наблюдается высокий уровень ин-
сулина (в среднем до 19 мкЕ/мл), и продолжа-
ет падать уровень IgE к инсулину по сравнению 
с контрольной группой и составляет в среднем 
29 кЕ/ мл. Уровень IgE к инсулину снижается 
по сравнению с контрольной группой независи-
мо от группы крови. По мере возрастания глюко-
зы выше 6,2 ммоль/л отношение уровня IgE к ин-
сулину и уровня инсулина (IgEинс/инс) падает. 
Для всех групп крови в подгруппе 2 инсулин на-
чинает вырабатываться в среднем в 2,8 раз мень-

ше, а в подгруппе 3 это отношение уже составляет 
1,5. В то время как в контрольной группе это со-
отношение в среднем до 12.

Сахарный диабет 2 типа характеризуется 
выраженным нарушением метаболизма инсу-
лина и глюкозы. Известно [11], что на ранних 
этапах заболевания инсулин вырабатывается 
β-клетками поджелудочной железы в избыточ-
ном количестве, тем самым компенсируя все бо-
лее усугубляющуюся инсулинрезистентность. 
Однако, по нашим данным, при повышении 
глюкозы выше 6,2 ммоль/л (подгруппа 2) наблю-
дается повышенная выработка инсулина в 0 (I) 
и А (II) группах крови, в то время как В (III) про-
дуцирует инсулин в пределах нормы, а при пони-
женной глюкозе он приближается к нулю. При 
повышении глюкозы > 7,8 ммоль/л наблюдается 
повышение уровня инсулина в 3 раза у всех групп 
крови и понижение IgE. Однако IgE к инсулину 
ниже всего в подгруппе 2 у В (III) группы крови. 

В подгруппе 3 у всех групп крови наблюдает-
ся повышение инсулина, понижение IgE. При 
нарушении углеводного обмена соотношение 
IgEинс/инс по отношению к контрольной группе 
(12 и выше) начинает падать до 3 и ниже. Выра-
женная гипергликемия у всех групп крови так же 
сопровождается ростом уровня инсулина, в сред-
нем до 20 мкЕ/мл, что выше контрольной груп-
пы в 4 раза. IgE у инсулину сильно падает (в 3,5 
раза у В (III) группы крови), в 4 раза у А (II), в 1,5 
раза у 0 (I). Показано [2], что индексы соотноше-
ния между цитокинами являются эффективны-
ми показателями состояния больного. Так, при 
оптимизации аллергического статуса отношение 
IL-4/ IFNγ увеличивался от 4,2 до 8,0. А отноше-
ние IL-4/ IL-10 при аллергиях составлял 1,2, по-
сле улучшения состояния поднимался до 5. Из-
вестно, что IL-10 подавляет продукцию общего 
и специфического IgE [2].

Извеcтно, что в регуляции синтеза IgE уча-
ствуют гормоны. Кортизол, инсулиноподобный 
фактор роста I действуют как сигналы для пере-
ключения В-лимфоцитов на синтез IgE [12, 13]. 

В соответствии с Th1/Th2-гипотезой, иммун-
ная система развивается либо через Th1-клетки, 
либо через Th2-клетки. Это будет означать, что 
развитие IgE-опосредованной аллергии (Th2-
путь) будет понижать риск развития СД1 [16]. 
Известно, что Th1-эффекторы CD4+ играют су-
щественную роль в противовирусном иммуните-
те [14].

Показано, что СД 2 типа сопровождается 
развитием субклинического воспаления, ассо-
циированного с увеличением продукции ряда 
провоспалительных медиаторов. Однако до на-
стоящего времени не установлены точные ме-
ханизмы и особенности развития цитокинового 
дисбаланса у пациентов с СД 2 типа [4].
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Переключающими на синтез IgE цитоки-
нами, влияющими на уровень общего IgE и на 
развитие Th2-клеток, являются IL-4, IL-13 [12]. 
IL-4 – это активатор секреции IgE и антагонист 
IFNγ. Активация промотора гена IL-4 направляет 
Т-клеточный иммунитет по Th2-пути [15]. В на-
ших исследованиях снижение IgE к инсулину при 
высокой глюкозе свидетельствует о снижении 
концентрации IL-4 и повышении уровня IFNγ, 
что направляет иммунитет по Th1-пути. Вместе 
с тем имеются сообщения, что СД 2 типа сопро-
вождается повышением IL-4 [4, 6]. 

Понижение уровня IgE, свидетельствует о по-
нижении IL-4 и увеличение уровня IFNγ, так как 
последние являются антагонистами. Известно, 
что IFNγ участвует в развитии воспалений, так же 
как и ТNFα, направляет иммунный ответ по Th1-
пути (сахарный диабет).

Показано, что для пациентов с СД2 харак-
терно повышение содержания IL-4, IL-6, IL-10, 
мононуклеары IL-17А и ТNFα [3]. Вместе с тем 
IL-10 подавляет продукцию IgE, а IL-4 – показа-
тель повышения IgE, что свидетельствует о «кон-
фликтной» ситуации цитокинов Th1- и Th2-пути 
при СД2.

Заключение
Полученные нами данные позволяют выдви-

нуть гипотезу о регуляторной роли IgE к инсули-
ну, так как чем больше продуцируется инсулина 

в ответ на глюкозу, тем меньше концентрация IgE 
к инсулину. Чем меньше инсулина, тем больше 
«несвязанного» IgE. Понижение глюкозы ниже 
нормы, например у 0 (I) и В (III) групп крови, 
приводит к наибольшим значениям специфиче-
ских IgE к инсулину.

Существует мнение, что важным компонен-
том формирования аутоиммунных процессов 
при нарушениях углеводного обмена являют-
ся антитела к рецепторам инсулина, что может 
приводить к «нейтрализации инсулина», следо-
вательно, к инсулинрезистентности. Считают, 
что идентификация антител к этим рецепторам 
позволит не только объяснить резистентность 
к инсулину, но и расширить наши знания об их 
структурно-функциональных взаимосвязях. Из-
вестно, что уровень инсулина при наличии анти-
тел к рецепторам повышается в 5-50 раз. 

Известно, что отличие IgE от антител других 
классов заключается в том, что он способен рас-
познавать конформационные эпитопы, тогда 
как все остальные антитела распознают только 
линейные эпитопы белков [10].

Тем самым IgE, обладающий высокой чув-
ствительностью и специфичностью, предназна-
чен для удаления из организма малых концен-
траций антигенов, маскированных антигенов, 
антигенные свойства которых заключаются толь-
ко в конформационных изменениях поверхност-
ных структур [3].
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