
СООБЩЕНИЕ II

В предыдущем сообщении приведена обобща-
ющая информация о существовании некоей зави-
симости носительства определенных антигенов
системы АВО и риска формирования заболева-
ний, а также особенностей  характера изменений
иммунологической реактивности, возникавших

при этом, о чем судили по слагаемым формулы
расстройств иммунной системы.
Следует признать, что если первое обобщение

уже достаточно известно, то второе представляет-
ся в какой-то мере спорным, поскольку, вообще
вопросы оценки специфичности иммунного реа-
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гирования при использовании неспецифических
показателей,  а именно таковыми они и являются
в регламентированном наборе 1-2 уровней, разде-
ляется не всеми исследователями. Вместе с тем,
учитывая то, что практически всегда индукция
иммунного ответа сопряжена с массой вспомога-
тельных реакций, например воспаления, наличи-
ем разнообразных эндогенных неспецифических
регуляторов - миелопептидов, тимусных  "гормо-
нов", интерлейкинов, интерферонов, продуктов
распада иммунных глобулинов и т.д. указанная
диагностика информационно значима и может
использоваться в клинической практике. (11,13).

1. Зависимость выраженности
иммунологических расстройств от антигенов
системы АВО при различных заболеваниях
Не только характер, но и выраженность имму-

нологических расстройств оказались зависимыми
от генетических  маркеров крови (10). Воспользо-
вавшись собственными данными и опубликованны-
ми результатами оценки иммунологической реак-
тивности при различных патологических процессах
была проведена интегральная оценка общего уров-
ня иммунологической реактивности (1-7, 10, 15-20),
Для этой цели использовали ранговый метод (11).
Соответствующие итоги сведены в табл.1.
Как следует из табл.1, у здоровых доброволь-

цев 20-30 лет наименьшие изменения гормональ-
ного статуса и наибольшее снижение факторов
неспецифической резистентности зарегистрирова-
но при наличии изогруппы АВ(IV), далее одина-
ково - А(II) и В(III), наихудшее состояние указан-
ных факторов было у людей с первой группой
крови. Состояние иммунологической реактивнос-
ти, оцененное более специфическими параметра-
ми иммунного статуса у молодых людей 18-25

лет, было предпочтительным при маркере А(II),
затем АВ(IV), 0(I) и В(III).
Прослеживается четкая взаимосвязь проанали-

зированных показателей гормонального, иммуно-
логического статусов и неспецифической антиин-
фекционной резистентности.
У пациентов с хроническим алкоголизмом и

шизофренией наивысший уровень иммунологи-
ческой реактивности наблюдался у носителей ге-
нетического маркера 0(I), при второй и третьей
группах крови он был менее выраженным. У
больных олигофренией по снижающей активнос-
ти изогеногруппы расположились в следующем
порядке: 0(I), B(III), A(II).
Указанная закономерность не является пожиз-

ненной, т.к. у лиц 30-50 лет наивысший уровень
иммунологической реактивности зарегистриро-
ван при четвертой, далее -третьей и одинаково -
второй и первой группах крови.
У больных дизентерией в порядке снижающей-

ся напряженности иммунологической защиты фе-
нотипы групп крови располагаются в следующем
порядке: А(II), 0(I), В(III), при ССО - В(III), 0(I),
А(II), при ХГСО - 0(I), B(III), АВ(IV) и А(II).
Иногда заболевания с различным патогенезом
(ишемический инсульт, глаукома, олигофрения) и
так же здоровые лица 18-25 лет обусловливают
одинаково зависимый уровень иммунологической
реактивности от генетических маркеров крови.
При аутоиммунном тиреоидите обнаруженная

закономерность оказалась аналогичной таковой
при олигофрении. С другой стороны, окклюзиру-
ющие заболевания периферических артерий обус-
ловили такую же  динамику параметров иммун-
ного статуса, как и носительство патогенных ста-
филококков на слизистой носа соответственно
В(III), А(II), 0(I).

Таблица 1
Сводные данные зависимости иммунологической реактивности

от генетических маркеров крови при различных патологических процессах
в ранговой оценке

Заболевания                 Гормональный  Неспецифи-    Исходная   Эффективность
      статус      ческая        реактивность иммунокоррекции

     резистентность

                1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

Здоровые (20-30 лет) 3 2 2 1 3 2 2 3
Здоровые (18-25 лет) 3 1 4 2
Здоровые (30-50 лет) 3 3 2 1
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Продолжение таблицы 1

                1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

ГИМТ 3 3 2 1 АГТ 3 2 1
Н Н 1 3 2
НН + 2 1 3
АСТ

Дизентерия 2 1 3 ДИ 2 1 3
ССО 2 3 1 Д И 1 2 3
ХГСО 1 4 2 3 ДИ 1 3 2 4
БА 1 2 2 3 ДИ 4 2 3 1
ХОБ 1 3 2 ДИ

Носит. патог. 3 2 1 Д И
стафилококка

Ишемический 3 1 2 ДИ 2 1 3
инсульт

Глаукома 3 1 2 2 Н Н 3 1 1 2
Т а 2 1 2
ДИ 2 3 1
НН + 1 2 3 4
Т а

Хр. алкоголизм 1 3 2
Шизофрения 1 2 3
Олигофрения 3 1 2
ОЗПА 3 2 1

Аутоиммунный 2 1 2
тиреоидит

Обозначения: АГТ - аутогемотерапия; НН - нуклеинат натрия; Та - тактивин; Д - декарис;
ДИ - дифференцированная иммунокоррекция; 1 - максимальный; 2 - средний;
3 и 4 - максимальные уровни иммунологической реактивности или эффективности
иммунокоррекции.

реакций выявлена соответственно в 46,7, 33,3 и
20,5%.Очевидное предпочтительное состояние им-
мунологической реактивности у пациентов с мар-
кером В(III) перед 0(I) и А(II).

2. Зависимость эффективности лечения
от антигенов системы АВ0

при различных заболеваниях
Поскольку все больные, находившиеся под на-

блюдением авторов, подвергались базовому лече-
нию и вместе с тем установлены определенные за-
кономерности развития заболевания, его течения
и исхода от генетических маркеров, логичным
было предположить влияние генотипа и на эф-
фективность лечения. Известно, что сочетание не-
скольких отдельных генетических факторов обус-
ловливают дифференцированное влияние на тече-
ние заболевания, что в какой-то мере соответ-

Таким образом, установлено, что различные
группы крови маркируют дифференцированный
уровень иммунологической защиты при конкрет-
ных заболеваниях, при этом какой-либо однознач-
ной закономерности, во всяком случае при анализе
имеющихся данных обследования пациентов с 16
нозоформами выявить не удалось, что лишний раз
свидетельствует о том, что "плохих" и "хороших"
групп крови не существует. Все зависит от конк-
ретной ситуации. Так, у пациентов с феногруппой
0(I) наибольшая иммунологическая реактивность
зарегистрирована при 35,7% патологических про-
цессов, с A(II) - при 42,9%, с В(III) - при 21,4%.
Складывается впечатление о некоем преимуществе
второй группы крови. Средний её уровень обнару-
жен соответственно в 18.8, 25 и 56,3% случаев. На-
лицо явное преобладание третьей группы крови.
Наконец, слабая выраженность иммунологических



ствует эффективности проводимого лечения. Так,
например, среди больных хроническим неослож-
ненным бронхитом достоверно чаще определяется
комбинация 0(I) группы крови, фенотипа гаптог-
лобина Нр 1-1, фосфоглюкомутазы А-А - у лиц
молодого возраста. Склонность к частым обо-
стрениям заболевания имелась у пациентов носи-
телей группы В(III) при наличии комбинации Нр
2-2 и фосфоглюкомутазы 2-1. У пациентов с хро-
ническим осложненным бронхитом чаще регист-
рируется комбинация В(III) группы крови, Нр 2-2
фосфоглюкомутазы 1-1, кислой фосфатазы ВВ.
Сочетание третьей группы крови с Нр 2-2 и фос-
фоглюкомутазы 2-1 достоверно чаще определяет-
ся у больных хроническим бронхитом, склонных к
частым обострения заболевания.
Представляло определенный интерес оценить

эффективность иммунокорригирующего действия
различных вариантов терапии. Для этого прово-
дилось сопоставление динамики отдельных пара-
метров от нормализованных значений здоровых
людей до и после лечения, в зависимости от носи-
тельства конкретных антигенов системы АВО,
применение частотного анализа, выявляющего
число пациентов с запредельными изменениями
показателей 2-3 степени. С помощью коэффициен-
та диагностической ценности отбирались ведущие
параметры, в наибольшей степени изменившиеся
от фоновых данных с учетом средних их значений
и дисперсии - формула мишеней иммунокоррекции
(ФМИ). Дополнительно измерялся "собственный"
эффект иммунокоррекции. В тех случаях, когда
имелась возможность охарактеризовать эффектив-
ность конкретного модулятора - это осуществля-
лось. В других ситуациях, при обследовании огра-
ниченного числа испытуемых, оценивалась дей-
ственность суммы всех вариантов иммунокоррек-
ции. Но при этом в обязательном порядке матема-
тически обосновывалось оптимальное количество
больных в группах, достаточное для получения
объективных выводов. Наибольшую информаци-
онную значимость принес ранговый анализ, оце-
нивающий иммуностимулирующий, нормализую-
щий, клинический и другие эффекты использован-
ных вариантов лечения. В ряде случаев применялся
корреляционно-регрессивный анализ, позволяю-
щий охарактеризовать напряженность иммунной
системы по величине коэффициента сопряженнос-
ти и тесноты связей (9, 11).
Как следует из данных таблицы 1, у больных с

гнойной инфекцией мягких тканей аутогемотера-
пия обусловила наибольшую позитивную дина-
мику слагаемых иммунологического статуса при

третьей, далее - второй и первой группах крови.
Нуклеинат натрия при той же патологии был
наиболее эффективным при носительстве маркера
0(I), далее В(III) и А(II). Сочетание обоих имму-
нотропных воздействий реализовало уже новое
качество, по-скольку на первом месте по отвечае-
мости расположились пациенты с феноизотипом
А(II), затем 0(I) и В(III).
Разновариантная иммунокоррекция была бо-

лее результативна у пациентов с секреторным и
хроническим гнойным средними отитами с пер-
вой группой крови, бронхиальной астмой и глау-
комой - с четвертой, то же ишемическим инсуль-
том - со второй.
Нуклеинат натрия реализовал наивысшее по-

зитивное действие при открытоугольной глауко-
ме у больных с маркерами А(II) и В(III), со сниже-
нием действенности при АВ(IV) и 0(I). Напомним,
что при ГИМТ этот препарат был наиболее эф-
фективным при наличии первой группы крови.
Следовательно, реализация иммунотропности за-
висит не только от свойств конкретного модуля-
тора, но и особенностей иммунологических рас-
стройств при различных заболеваниях. Тактивин
был более предпочтительным у пациентов с фе-
ногруппой А(II), чем с 0(I) и В(III). Наконец, ком-
бинация обоих препаратов , как и в предыдущем
случае, также обусловила новый эффект. По сни-
жающейся позитивности генетические маркеры
расположились в следующем порядке: 0(I), А(II),
В(III), АВ(IV).

3. Зависимость характера иммунокоррекции
от антигенов системы АВО
при различных заболеваниях

Характер иммунотропного действия модулято-
ров также варьировал в зависимости от генети-
ческих маркеров крови у больных, о чем судили
по формуле мишеней иммунокоррекции - трех
наиболее изменившихся под влиянием какого-
либо воздействия параметров иммунологического
статуса, отобранных с помощью коэффициента
диагностической ценности (табл.2).
Так, у страдающих дизентерией с фенотипом

0(I) главными мишенями НН оказались Т С/я
Лейк , с А(II) - П/я Лимф Тау , с В(III) - Т Лимф
Тау . Налицо смена отвечаемости слагаемых им-
мунологического статуса на препарат при обла-
дании различными генетическими маркерами
крови. Тот же модулятор при глаукоме обуслов-
ливал качественно иную динамику параметров
иммунологической реактивности. Первая группа
крови - B  Лейк  Tcт , вторая - T Tх Лейк , третья



- Тст T Лейк , четвертая - Тау Тх Т . На основа-
нии этих и других данных табл.2 можно утверж-
дать, что в спектре действия иммунотропных
средств могут находиться различные показатели
иммунной системы, причем их динамика может
быть разнонаправленной - стимуляция или сни-
жение величины показателя от исходного уровня,
причем разной (1-2-3) степени.
Обнаружена определенная зависимость изме-

нения ведущих мишеней иммунологического ста-
туса от времени оценки исследуемых параметров
(1). Например, у пациентов с хроническим холе-
циститом с фенотипом 0(I) через 1 день после опе-
рации и приема модулятора ФРИС включала:
Лимф Лейк П/я , через 3-5 суток - С/я Лимф Тх ,
через 7-10 дней - П/я ЦИК В . У больных с други-
ми группами крови имелась иная закономер-
ность. Эти данные документируют наличие вре-
менного аспекта реализации нммунокорригирую-

щего эффекта. Появляется некоторое обоснование
такого обстоятельства, когда, чем раньше в числе
ведущих мишеней модулятора появляются пока-
затели Т- и В-звеньев иммунитета, тем более зна-
чимой оказывается иммунокоррекция, что обна-
ружено при обследовании пациентов с холецисти-
том. Определенное влияние на изменение иммуно-
логического статуса оказывает и наличие или от-
сутствие резус-фактора.

 Заключение
Таким образом, на сегодняшнем уровне знания

можно считать установленным влияние генети-
ческих маркеров крови (НLА-систем, генов, конт-
ролирующих наследование групп крови, наличие
резус-фактора н т.д.) на характер выраженность
иммунологических расстройств, отвечаемость на
иммунокоррекцию при различных патологичес-
ких процессах, на их тяжесть.

Таблица 2
Формулы мишеней дифференцированной иммунокоррекции

при различных патологических процессах

Заболевание Модулятор Генетические маркеры крови

0(I) A(II) B(III) AB(IV) Rh+ Rh-

Дизентерия Н Н Т  С/я П/я Т
Лейк Лимф  Лимф

Тау  Тау
ССО ДИ В  Тх Лимф T  Tc

Тc  В lgM
lgG

ХГСО ДИ B  Tc B  Tc B  Tc  T B  lgM
Лимф   Лимф Лимф

БА ДИ Т  В ЦИК В  Лейк Тс
МСМ   Тс  Т Тс Тх  Т

Бактерионосители Д И lgG lgA  B T  B T  B lgA
lgA  Ф lgG Лимф Лимф Лейк

lgM
Ишемический инсульт Д И lgG ФП T  Tх Tх  lgM

  Тау Лимф lgА
Глаукома Н Н B T   Tх Тст  T Тау

Лейк Лейк Лейк Тх   Т
Tcт

Д Тау Лимф Тс  Лейк
Тст  В Тау  Tс   Тау

Т а Т  Тх Тс  Т Тст
Тс  Тх Тх  Тс

НН+ Та В  Тст В  Т Тст В  Тс
Тх Лейк В  Тс Тст

ГИМТ Н Н В  Т РБТЛ В  IgA В  IgM
IgM  Тх  Т IgM Т
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То есть, с одной стороны, выявляется некая
сложная ситуация, при которой гены, располо-
женные в разных хромосомах: в 6-ой (система
НLА), в 9-ой (АВО), в 1-ой (резус-фактор) оказа-
лись способными регулировать выраженность
иммунологических реакций, что делает эту воз-
можность биологически малоперспективной. С
другой, существует некая теоретическая возмож-
ность такого взаимодействия, поскольку уста-
новлено определенное единство распределения
антигенов системы НLА и АВО (2). Авторы при-
водят данные о высокой и низкой встречаемости
отдельных антигенов гистосовместимости при
конкретных группах крови, возможно, это свиде-
тельствует о  связанности наследования этих
факторов. К этому следует добавить подобное
действие системы комплемента, управляющего
различными механизмами противоинфекцион-
ной резистентности. Так, С4 способствует им-
мунному прилипанию, СЗ и С5а обусловливают
проникновение лимфоидных клеток в ткани, СЗ
и С4в усиливают фагоцитоз бактерий. В свете
этих данных важное значение имеет тот факт,
что гены, ответственные за образование отдель-
ных компонентов комплемента, связаны как с
системой НLА, так и системой АВО. Кроме того,
в 6-ой хромосоме присутствует ген группы крови
Р, что подтверждает связь нескольких генетичес-

ких систем в регуляции иммунологической реак-
тивности.
Условная схема возможных ассоциативных

связей генетических маркеров с развитием пато-
логических процессов представлена на рис. 1.
Нам представляется, что целью ближайшего

времени является установление этих закономерно-
стей при возможно большем числе заболеваний,
применении максимально широкого набора им-
мунокорригирующих воздействий, с учетом гене-
тических маркеров, их сочетаний, возможного
расширения их спектра (системы Келл, Даффи,
Кидд, гаптоглобинов, других антигенов белков
плазмы и др.), с конечной целью создания типо-
вых рекомендаций по лечению и иммунокоррек-
ции патологических расстройств. Несомненно,
подобная зависимость существует и в отношений
неиммунотропных лекарственных и немедикамен-
тозных воздействий. С учетом прикладного ас-
пекта проблемы, вначале необходимо
сконцентрировать внимание на простых, легко
определяемых генетических маркерах крови, в
первую очередь антигенов системы АВО. Все это
необходимо для разработки принципов индиви-
дуального или близкого к нему лечения больных.
К сожалению, существующая система использова-
ния трафаретных схем терапии в ряде случаев не
обусловливает должного клинического эффекта.

СТАТУС:
Иммунологический
Эндокринологический

Биохимический
Факторы неспецифической

резистентности и т.д.

ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ:
Формирование

 Течение осложнения
иммунологические
расстройства и т.д.

ВТОРИЧНЫЕ ФАКТОРЫ:
Возраст
Пол

Национальность
Сезонность и т.д.

цистита с затяжным обструктивным бронхитом
обусловливает качественно иную реакцию им-
мунной системы. Причем аутоиммунный тиреои-
дит и хронический холецистит “навязывают”
свой характер иммунопатологии больным, что,
естественно, требует назначения дифференциро-
ванных лечебных и иммунотропных воздей-
ствий, нежели при наличии одного заболевания
у пациента. Существуют, конечно, и другие осо-
бенности иммунного реагирования, неизвестные
сегодня.

Таким образом, сложившаяся ситуация явля-
ется весьма сложной, она не терпит поверхност-
ного примитивного упрощения. Например, не-
давно установлено, что наличие у пациентов не-
скольких заболеваний одновременно, а именно
это и имеет место в реальной действительности,
особенно у пожилых лиц, накладывает свой от-
печаток на общий характер и выраженность им-
мунологических расстройств. Так, сочетание
аутоиммунного тиреоидита с инфекционно-зави-
симой бронхиальной астмой, хронического холе-

Рис.1 Ассоциативные  связи генетических факторов
с возникновением и характером патологических процессов
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