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Узагальнено та систематизовано дані наукової 
літератури про роль груп крові за системою АВО у 
сприйнятливості до інфікування SARS-CoV-2. Група 
крові II (А) пов’язана з більшою чутливістю до 
COVID-19, тоді як група I (О) демонструє підвищену 
резистентність до коронавірусної інфекції. Наявність 
анти-ОА антитіл знижує сприйнятливість осіб з I (О) 
групою крові до COVID-19. Підвищення активності 
АПФ-2 у людей з II (А) групою крові та надмірне утво-
рення плазмових факторів коагуляції фон Віллебранда 
та VIII можуть сприяти розвитку ускладнень при 
COVID-19.
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Спалах COVID-19 та її пандемія спричинили значну 
захворюваність і смертність у світі. Важливим є вивчен-
ня генетичних факторів людини, які перешкоджають 
експресії SARS-CoV-2. 

За даними літератури, дослідження оцінки потен-
ційної ролі групи крові у виникненні COVID-19 показало, 
що люди з групою крові А піддаються більшому ризику 
зараження, ніж ті, хто належав до інших груп крові за 
системою АВО. Найнижчий ризик був виявлений серед 
групи крові О, порівняно з іншими групами [1]. Подібні 
результати були відзначені Chen et al., які проаналізу-
вали групи крові хворих, померлих від COVID-19 [2]. Ці 
дослідники також визначили меншу схильність до за-
раження людей з групою крові О. Обидві роботи ілю-
струють, що люди з групою крові А можуть мати підви-
щений ризик захворювання на COVID-19, а також 
схильні до яскравих клінічних проявів [1, 2]. На нашу 
думку, доцільне подальше вивчення ролі груп крові за 
системою АВО у сприйнятливості до інфікування SARS-
CoV-2, щоб створити певний протокол для людей з 
різними групами крові з метою особистого захисту від 
вірусу.

Мета роботи – дослідити роль груп крові за системою 
АВО у сприйнятливості до інфікування SARS-CoV-2.

Система груп крові АВО була відкрита в 1901 р. 
Карлом Ландштейнером [3]. Вона складається з 3 але-
лів: A, B та О. Комбінація цих 3 алелей на еритроцитах 
приводить до 6 можливих генотипів і чотирьох феноти-
пів за антигенами на еритроцитах та антитілами у плаз-
мі (табл. 1). 

Таблиця 1

Групи крові за системою АВО

Група крові 
(фенотипи) Генотип Антигени 

еритроцитів
Антитіла 
плазми

I (О) IОIО відсутні анти-A, анти-В

II (A)
IAIA

А анти-В
IAIО

III (B)
IBIB

В анти-A
IBIО

IV (AB) IAIB А, В відсутні

Отже, групи крові АВО мають генетичне походження, 
успадковуються за типом повного домінування (IAIО, IBIО) 
та кодомінування (IAIB). З хімічної точки зору групи крові 
− це епітопи вуглеводів, які знаходяться на поверхні 
еритроцитів, ендотеліальних і епітеліальних респіратор-
них клітин, а також на ентероцитах людини. Додавання 
N-ацетилгалактозаміну або галактози до антигену H 
(ланцюг-попередник) зумовлює появу антигенів А і В 
відповідно (мал. 1). Таким чином, О група крові експре-
сує лише антиген Н, тоді як група крові АВ експресує як 
антигени А, так і В. Антигенний компонент групи крові A 
та B складається в основному з трисахариду GaINAcα1-
3-(Fucα1,2)-GaIβ- і GaIα1,2)-GaIβ-, тоді як антиген групи 
крові О містить Fucα1,2-Gaiβ [4].

З часу цього відкриття були спроби вивчити потен-
ційний зв’язок системи груп крові АВО з різними захво-
рюваннями. Повідомлялося, що група крові АВО 
пов’язана із сприйнятливістю до пухлин, ішемічної 
хвороби серця, гепатиту B, вірусу SARS-CoV та 
Helicobacter pylori [5-8]. Повідомлялося, що кров групи 
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А пов’язана із гіперкоагуляцією, серцево-судинними 
захворюваннями та вищим ризиком раку товстої кишки 
і шлунка [9]. Люди з групою крові В чутливіші до ешери-
хіозу [10]. Пацієнти з групою крові О мали знижений 
ризик тромбозу через нижчий рівень плазмових факто-
рів коагуляції фон Віллебранда (VWF) та VIII [11]. Крім 
того, все більше доказів свідчить про потенційну роль 
групи крові АВО у ступені тяжкості COVID-19 [12]. До-
слідження також виявили більше супутніх захворювань 
у пацієнтів з групою крові А, ніж у хворих з іншими гру-
пами, зокрема, вищий індекс коморбідності за серцево-
судинними захворюваннями, особливо гіпертонією, при 
інфікуванні SARS-CoV-2 [13].

Мал. 1. ABH вуглеводні епітопи груп крові АВО [4].

Про вплив системи груп крові АВО на чутливість до 
COVID-19 вперше повідомили Zhao et al., аналізуючи 
підтверджені випадки COVID-19 у трьох різних лікарнях 
Китаю [14]. Так, було виявлено, що пацієнти з групою 
крові А мали вищу зараженість SARS-CoV-2, порівняно 
з пацієнтами з групою крові О, особливо в регіоні, де 
поширені групи крові А і О серед населення становлять 
відповідно 31 і 34 %. Відсоток пацієнтів з групою крові 
А становив 37 % від загальної кількості випадків 
COVID-19, тоді як пацієнтів з групою крові О – лише 
26 %. Ці висновки свідчать про те, що група крові О може 
забезпечити захист проти інфекції, тоді як люди з групою 
крові А більш схильні до зараження COVID-19. 

Можливість асоціації групи крові АВО була додат-
ково продемонстрована в дослідженні типу випадок-

контроль, про яке повідомили Wu et al., які залучили 187 
підтверджених випадків COVID-19 і продемонстрували 
що 37 % хворих мали групу крові А і лише 22 % – групу 
О [15]. Крім того, інше дослідження випадок-контроль, 
яке включало 265 COVID-19-інфікованих пацієнтів, 
встановило, що серед людей з групою крові А було 39 % 
випадків COVID-19, тоді як з групою О – 26 % [16]. Крім 
того, Barnkob et al. повідомили, що, хоча серед населен-
ня Данії кожна з груп крові О та A становить 42 %, рівень 
інфікування серед групи О становив 38 %, для групи A 
– 44 %, що свідчить про те, що група О знижує сприй-
нятливість до SARS-CoV-2 [17]. Низьку поширеність О 
групи крові серед хворих на COVID-19 була зареєстро-
вана у дослідженнях серед населення США та Іспанії 
[18]. Крім того, нещодавній мета-аналіз чутливості різних 
груп крові АВО до COVID-19 довів, що люди з групою 
крові А були більш сприйнятливі до SARS-CoV-2 [19]. 
Ziets M. et al. повідомили про помірно підвищений рівень 
зараження серед людей з не-О групою крові та резус-
позитивних осіб. Також виявлено, що ризик інтубації 
підвищується в групах крові АВ та В і знижується в 
групах А і резус-негативних груп [20].

Було запропоновано кілька механізмів зв’язку між 
групами крові АВО та сприйнятливістю до COVID-19. 
Зокрема, наявність анти-А антитіл є одним із потенцій-
них механізмів, що призводить до зниженої сприйнят-
ливості осіб групи О до COVID-19. Ця гіпотеза припускає, 
що анти-А антитіла, які присутні в плазмі крові груп О 
та В і відсутні в групі крові А, впливають на адгезію 
SARS-CoV-2 до клітин хазяїна, тим самим запобігаючи 
взаємодії між білком S вірусу та АПФ-2 на поверхні 
клітини [6]. Дослідники Gerard et al. повідомили, що 
COVID-19 менш поширений серед груп крові О та B, які 
мають анти-А антитіла, тоді як вірус частіше реєструва-
ли у групі, де відсутні анти-А антитіла [21]. Нейтралізу-
вальний ефект анти-А антитіл полягає у блокуванні 
зв’язування білка S SARS-COV-2 з АПФ-2 рецепторами. 
На малюнку 2 зображено, як анти-А антитіла пригнічують 
взаємодію між білком S вірусу та АПФ-2 на поверхні 
клітини при групі крові О (ліворуч), а відсутність антитіл 
при групі А сприяє проникненню SARS-CoV-2 у клітину 
хазяїна та подальшому зараженню (праворуч) [22].

Пізніше було продемонстровано, що анти-А анти-
тіла при групі крові О мали вищий захист, ніж антитіла, 
що виробляються в осіб з групою крові B, можливо, 
через те, що анти-А при групі крові О належать до кла-
су IgG, тоді як анти-А при групі B є IgM (мал. 3) Крім того, 
повідомлялося, що антитіла класу IgM не спричиняють 
фенотипове глікозилювання при О групі крові, що 
пов’язано зі зниженою активністю ізоаглютиніну [21].
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Мал. 2. Молекулярний механізм, який пояснює, що наявність анти-А антитіл призводить до зниження сприйнятливості 
осіб групи крові О до COVID-19 [22].
Примітки: ACE-2 – ангіотензинперетворювальний фермент 2. TMPRSS2 – трансмембранна протеаза підродини серину 
DC/L-SIGN; специфічний для дендритних клітин ICAM3-захоплювальний неінтегрин; природні антитіла зв’язують гліко-
зильовані або вуглеводні епітопи в білку S SARS-CoV-2 (вгорі) або ACE2 (внизу).

Мал. 3. Специфічний ізотип імуноглобуліну в кожній групі крові АВО (вгорі). Експресія природних антитіл і рецепторів в 
імуносупресивних ситуаціях та їх зв’язок із інфекційною здатністю SARS-CoV-2 (внизу) [21].
Примітки: Ab – антитіло, Rc – рецептор, Ig – імуноглобулін, ACE-2 – ангіотензинперетворювальний фермент 2, TMPRSS2 – 
трансмембранна протеаза серину, N – нормальна експресія.
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Інший можливий механізм різної резистентності до 
COVID-19 полягає в тому, що SARS-CoV-2 під час ре-
плікації в клітинах епітелію хазяїна виробляє глікан-ан-
тигени, які подібні до антигенів A або B відповідних груп 
крові [23]. Коли SARS-CoV-2 демонструє специфічний 
глікановий антиген, який інфікує іншу людину з іншою 
групою крові, відповідні антитіла блокуватимуть взаємо-
дію між S-білком вірусу та АПФ-2 клітин [23]. Наприклад, 
якщо SARS-CoV-2 експресує антигени А, тоді особи з 
групою крові B або О проявлятимуть певний захист, 
оскільки анти-А антитіла пригнічують адгезію вірусу до 
клітин хазяїна. З другого боку, особи з групами крові А 
або АВ мають вищий ризик інфікування, оскільки у них 
мала кількість анти-А антитіл [6]. Деякі фактори системи 
згортання крові також можуть впливати на тяжкість 
COVID-19. Зокрема, в осіб з групою крові А фактор VIII 
та VWF експресують антигени А, що призводить до під-
вищеної чутливості людей групи А до вірусу [25].

Важлива роль генетичної варіації системи крові АВО 
у ступені тяжкості COVID-19. Ряд науковців дослідили, 
що сигнал асоціації в локусі 9q34.2 збігається з локусом 
АВО (мал. 4). Порівняно з носіями крові не-А, носії групи 
А пов’язані з вищим ризиком зараження SARS-CoV-2 [26].

Є зв’язок між дихальною недостатністю при 
COVID-19 та наявністю поліморфізму гена rs657152, 

який знаходиться в локусі АВО [27]. Аналіз протеомно-
го профілювання локусу АВО також показав, що варі-
анти локусу АВО пов’язані з рівнями CD209/DC-SIGN 
(специфічної для дендритних клітин міжклітинної адге-
зивної молекули-3-неінтегрину) [28], який є зв’я-
зувальним білком для SARS-CoV-2 [29]. Припускають, 
що локус АВО може забезпечувати ризик, модулюючи 
DC-SIGN, який є місцем зв’язування SARS-CoV-2. Інше 
відкриття полягає в тому, що група крові АВО впливає 
на активність глікозилтрансферази та ризик венозної 
тромбоемболії, яка є частим ускладненням при 
COVID-19 [30, 31].

Ділянки геному на 3 хромосомі (3p21.31) та локус 
АВО є найчастіше реплікованими (шість і п’ять разів 
відповідно). Багатообіцяючі докази вищої сприйнятли-
вості до SARS-CoV-2, пов’язаної з локусом 3p21.31, 
вказують на участь гена SLC6A20, який кодує транспор-
тер натрію, що взаємодіє з АПФ-2 (мал. 5) [32, 33].

Крім того, дослідження Luo et al. показали, що по-
ліморфізми чотирьох генів ABH (rs495828, rs8176740, 
rs8176746 і rs12683493) гаплотипу GATC посилюють 
активність АПФ-2 рецепторів [34]. Цікаво, що в гаплоти-
пі GATC переважають групи крові, відмінні від О, оскіль-
ки SARS-CoV-2 використовує АПФ-2 для адгезії до клітин 
хазяїна [35].

Мал. 4. Локус гена 9q34.2 [26].

Мал. 5. Генетична карта 3-ї хромосоми. Локус 3p21.31, який пов’язаний із сприятливістю до SARS-CoV-2.



огляди та лекції

64

.....................................................................................

2(112)2023 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

Особи з групою крові А мають підвищену активність 
АПФ-1, що може спричинити підвищення тяжкості 
COVID-19. Álvaro Tamayo-Velasco et al. відзначають, що 
літні люди мають вищий ризик ускладнень при COVID-19 
через відсутність антитіл і підвищення експресії АПФ-2 
[36]. АПФ-2 є ключовим регулятором ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи. Надходження реніну в кров 

зумовлює ряд послідовних біохімічних реакцій, у резуль-
таті яких утворюється ангіотензин-2, який спричиняє 
скорочення гладких м’язів артеріол (ангіоспазм); збу-
дження структур центральної нервової системи, що 
беруть участь у регуляції артеріального тиску; вивіль-
нення у кров альдостерону клітинами клубочкової зони 
кори надниркових залоз (мал. 6) [37].

Мал. 6. Роль ренін-ангіотензин-альдостеронової системи у розвитку артеріальної гіпертензії. АПФ – ангіотензин-пере-
творювальний фермент, АДФ –антидіуретичний гормон [37].

Білок S SARS-CoV-2 може експресувати глікани 
ABH, які посилюють спорідненість збудника до рецеп-
тора AПФ-2. SARS-CoV-2 частіше проникає у клітини, 
які гліконують ABH (не експресуються особами з групою 
крові О) та можуть служити альтернативними рецепто-
рами з меншою афінністю для білка S SARS-CoV-2 або 
зв’язувати інші структури вірусної оболонки. Особи з 
групою крові А мають вищу активність АПФ-2 завдяки 
наявності поліморфізму гена ABH, якого немає при О 
групі крові, а також підвищені фактори зсідання крові 
VWF та VIII, що може посилити ступінь тяжкості 
COVID-19 [6].

Висновки
Тип групи крові за системою АВО може використо-

вуватися як біомаркер сприйнятливості до COVID-19. 
Група крові II (А) пов’язана з більшою чутливістю до 
COVID-19, тоді як група I (О) демонструє підвищену 
резистентність до коронавірусної інфекції. Наявність 
анти-ОА антитіл знижує сприйнятливість осіб з I (О) 
групою крові до COVID-19. Підвищення активності АПФ-
2 у людей з II (А) групою крові та надмірне утворення 
плазмових факторів коагуляції фон Віллебранда та VIII 
можуть сприяти розвитку ускладнень при COVID-19.
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АВО BLOOD GROUPS AND RESISTANCE 
TO COVID-19

T. V. Bihunyak1, K. O. Nykolyshyn2, N. V. Kovenko1, 
I. R. Kravets1 

1I. Horbachevsky Ternopil National Medical University,  
2CNE «Ternopil Central District Hospital»

SUMMARY. Data on the scientific literature on the role 
of blood groups according to the ABO system in 
susceptibility to SARS-CoV-2 infection are summarized 
and systematized. Blood group II (A) is associated with 
greater susceptibility to COVID-19, while blood group I 
(O) shows increased resistance to coronavirus infection. 
The presence of anti-OA antibodies reduces the 
susceptibility of people with I (O) blood group to 
COVID-19. Increased activity of ACE-2 in people with II 
(A) blood group and excessive formation of plasma von 
Willebrand coagulation factors and VIII may contribute 
to the development of complications in COVID-19.
Key words: COVID-19; blood groups АВО; anti-A 
antibody; angiotensin converting enzyme 2.
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