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Введение. Изучение возможного влияния группы крови системы АВО и  других антигенных систем эритроцитов 
на онкологические заболевания ведется по разным направлениям, включая исследование изменений экспрессии 
групповых антигенов при опухолях, появления новых антигенов на опухолевых клетках, риск развития опухолей 
в зависимости от группы крови, возможного влияния группы крови на прогноз заболевания и т. д.
Цель — рассмотреть проблему связи между группами крови и онкологическими заболеваниями.
Основные результаты. По одним данным, у лиц с группой крови онкологические заболевания встречаются реже, чем 
у лиц с иными группами крови системы АВО. По другим данным, эта зависимость отмечается только для некоторых раз-
новидностей онкологических заболеваний. Результаты работ по этой теме можно оценить как недостаточные и порой 
противоречивые.
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РЕЗЮМЕ

Introduction. The study of the possible impact of the blood group system ABO and other antigenic systems of red blood 
cells for cancer patients is currently directed at a number of distinct paths, including the study of changes in the expression 
of a group of antigens in tumors; the appearance of new antigens on tumor cells; the risk of developing tumors depending 
on the blood group; the possible infl uence of blood group on the prognosis of the disease, etc.
Aim — to examine the current state of the problem of the relationship between blood groups and cancer.
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Проблема зависимости между группами крови и он-
кологическими заболеваниями охватывает такие 
различные аспекты, как присутствие и изменения 

экспрессии групповых антигенов при злокачествен-
ных опухолях или на клетках опухолей по сравнению 
с клетками нормальных тканей, большая или меньшая 
встречаемость тех или иных групп крови у онкологи-
ческих больных, больший или меньший риск развития 
онкологических болезней у людей с разными группами 
крови и др.
Целью настоящего обзора является рассмотрение 
современного состояния проблемы связи между груп-
пами крови и онкологическими заболеваниями.
Еще в 1940–70-е годы рядом авторов было показано 
уменьшение экспрессии антигенов А и/или В вплоть 
до полной утраты на клетках аденокарциномы [1–
3]. Были обнаружены уменьшение выраженности 
или утрата групповых антигенов на клетках карци-
номы шейки матки по сравнению с клетками нор-
мальной шейки матки [4], а также потеря антигенов 
системы АВО клетками опухоли мочевого пузыря [5]. 
В дальнейшем проводился поиск групповых факторов 
крови на опухолевых клетках. H. S. Cooper и соавт. [6] 
изучали клетки аденокарциномы сигмовидной кишки 
и прямой кишки на наличие группоспецифических 
субстанций А, В, Н системы АВО. В 8 из 17 случаев 
на клетках аденокарциномы были обнаружены группо-
специфические субстанции. У всех этих больных была 
группа крови А, ни у одного больного с группой кро-
ви В эти субстанции не были обнаружены. Известно, 
что у плода эпителиальные клетки всей толстой киш-
ки содержат групповые субстанции, но вскоре после 
рождения эпителиальные клетки дистальных отделов 
толстой кишки и прямой кишки быстро теряют эти 
вещества. Повторное появление данных субстанций 
на клетках аденокарциномы позволяет предположить, 
что опухолевые клетки имеют некоторые характери-
стики толстокишечных эпителиальных клеток плода.
Изучали также наличие на опухолевых клетках ан-
тигенов других систем в сопоставлении с нормальны-
ми клетками тех же тканей. М. Blaszczyk и соавт. [7] 
исследовали антигены Lewis a (Lea) и Lewis b (Leb) 
в нормальной слизистой оболочке толстой кишки, 
а также в клеточных линиях карцином толстой киш-

ки и гастроинтестинальных опухолей. Lea-5 был ос-
новным компонентом очищенной некислой гликоли-
пидной фракции из нормальной слизистой оболочки 
толстой кишки у 4 обследованных больных, а Lea-7 
был второстепенным компонентом в 3 из 4 случаев. 
Lea при карциноме толстой кишки у тех же больных 
был выражен как Lea-5 во всех 4 случаях и как Leа-5 
и Lеа-7 в 1 из 4 случаев. На всех образцах нормаль-
ной слизистой оболочки толстой кишки были выра-
жены антигены Lea, но не Leb. Leb-6 экспрессировал-
ся во всех опухолях, полученных от тех же больных, 
что и образцы нормальной слизистой оболочки тол-
стой кишки (Leb-отрицательные), а также в линиях 
опухолевых клеток желудочно-кишечного тракта. Эти 
данные свидетельствуют, что Leb является ассоцииро-
ванным с аденокарциномой толстой кишки антигеном, 
и что антигены системы Lewis совместно экспрессиру-
ются в опухолевой ткани. Представлены доказательст-
ва сосуществования углеводных детерминант Lea и Leb 
как в гликолипидной, так и в гликопротеиновой фор-
мах на одних и тех же клетках.
Некоторые авторы исследовали экспрессию эрит-
роцитарных антигенов при гематологических забо-
леваниях. J. L. Winters и соавт. [8], рассматривая во-
прос об изменении экспрессии групповых антигенов, 
подчеркнули, что потеря или уменьшение экспрессии 
антигенов эритроцитов происходит при ряде злока-
чественных новообразований как системы крови, так 
и солидных органов. Меняется экспрессия как антиге-
нов системы АВО, так и многих антигенов других эри-
троцитарных систем. Изменения антигенов обуслов-
лены рядом механизмов. При заболеваниях системы 
крови потеря экспрессии происходит преимуществен-
но в результате мутации в стволовой клетке, от кото-
рой происходят эритроциты с находящимися на них 
антигенами. Если пораженный клон дает начало зна-
чительной доле эритроцитов, это может привести к по-
явлению смешанной популяции антиген-отрицатель-
ных и антиген-положительных эритроцитов. Если 
клон дал начало всем или большинству присутству-
ющих эритроцитов, то происходит полная потеря ан-
тигена. Потеря или ослабление экспрессии антигенов 
АВО при лейкозах и других нарушениях кроветворе-
ния могут быть обусловлены двумя возможными меха-

Main fi ndings. There is evidence that cancer is less common in people with blood type O than in people with other blood 
groups of the ABO system. According to other data, this dependence is noted only for some types of cancer. In general, 
the results of work on this topic can be assessed as insuffi cient and sometimes contradictory.
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низмами [8]. В первом случае А- и/или В-трансферазы 
инактивируются. Результатом является ослабление 
или потеря А- и/или В-антигена с одновременным 
увеличением количества Н-антигена, поскольку ан-
тиген Н больше не преобразуется в антигены А и В. 
Возможно, это связано, по крайней мере, при хрони-
ческом миелолейкозе (ХМЛ), с инактивацией генов 
А- и/или В-трансферазы на хромосоме 9 вследствие 
хромосомной транслокации, т. е. с образованием фи-
ладельфийской хромосомы вследствие обмена частью 
генетического материала между хромосомами 9 и 22. 
Второй возможный механизм потери антигенов сис-
темы АВО обусловлен инактивацией Н-трансферазы 
(фукозилтрансферазы), которая кодируется в 19q13. 
Потеря Н-трансферазы приводит к уменьшению со-
держания Н-субстанции и, как следствие, к уменьше-
нию содержания А- и/или В-субстанции. Поскольку 
в ряде случаев утрата или ослабление экспрессии ан-
тигенов системы АВО были обнаружены до установ-
ки диагноза злокачественной опухоли системы крови, 
то, возможно, установление изменения экспрессии 
этих антигенов может иметь диагностическое зна-
чение. Кроме того, изменения экспрессии антигенов 
системы АВО отражают динамику злокачественного 
процесса с возвращением исходной группы крови в ре-
миссии и повторным появлением антигенотрицатель-
ных клеток при рецидивах.
При опухолях поджелудочной железы, желудка, 
толстой кишки, яичников и желчевыводящих путей 
также наблюдается потеря антигенов системы АВО 
[8]. В отличие от гемопоэтических злокачественных 
новообразований, количество антигенов А, В и Н 
на эритроцитах не изменяется. Вместо этого опухоли 
выделяют в плазму большое количество растворимо-
го вещества А и/или В. Эти вещества нейтрализуют 
реагенты для определения группы крови, что приво-
дит к изменению трактовки результатов исследования 
и появлению мнения об отсутствии экспрессии анти-
генов А и В. Чтобы преодолеть эту мнимую потерю ан-
тигенов, необходимо тщательно отмывать эритроциты 
перед типированием.
Потеря или ослабление антигена RhD и других ан-
тигенов этой системы могут быть связаны с мутацией 
генов, кодирующих эти антигены [8]. Изменения ре-
зус-антигенов, как и изменения антигенов системы 
АВО, происходят в процессе болезни — в ремиссии 
первоначальный фенотип резус-фактора возвращает-
ся, при рецидиве вновь появляются антигеннегатив-
ные клетки.
Л. Л. Головкина и соавт. [9] и Н. В. Рисинская и со-
авт. [10], проводя генетические исследования у ге-
матологических больных, которым была выполнена 
трансплантация гемопоэтических стволовых клеток 
(ТГСК), обнаружили у больной с рецидивом остро-
го лейкоза после ТГСК явление утраты гетерозигот-

ности в генах RHCE: до ТГСК у больной был генотип 
RHCE*CwcEe, после ТГСК при развитии рецидива — ге-
нотип RHCE*CwCwee. По мнению авторов [9, 10], при ре-
цидиве заболевания в опухолевых клетках происходит 
нарушение механизмов репарации ДНК, что приводит 
к утрате определенного участка одного из аллельных 
генов его замене соответствующим участком другого 
аллельного гена, т. е. к утрате гетерозиготности и пре-
кращению синтеза антигена, кодируемого утраченным 
участком гена.
Вопрос об аномальной экспрессии антигена RhD, 
которая наблюдается у больных миелопролифератив-
ными заболеваниями, исследовали А. Murdock и со-
авт. [11]. Авторами был выполнен тест ДНК у 82-лет-
ней RhD-положительной больной ХМЛ после того, 
как ее эритроциты стали RhD-отрицательными. 
В предыдущие 7 лет эритроциты больной типирова-
лись как сильные RhD+, но в марте 2006 г. их экс-
прессия ослабла, а в августе 2006 г. они уже опреде-
лялись как RhD– и в реакции прямой агглютинации, 
и в непрямом антиглобулиновом тесте. Этот резуль-
тат сохранялся вплоть до смерти больной в сентябре 
2006 г. Амплификация экзонов 5, 8 и 10 и интро-
на 4 гена RHD не проходила, но сигнал был полу-
чен при амплификации экзонов 3, 4 и 7. Определение 
гибридного резусного бокса выявило делецию гена 
RHD. Амплификация гена RHCE больной была та-
кой же эффективной, как и в контроле. Основываясь 
на обнаружении гибридного резусного бокса и от-
сутствии RHD-специфических экзонов, авторы при-
шли к выводу, что у больной произошла делеция 
гена RHD. Это объясняет молекулярный механизм, 
лежащий в основе превращения RhD+-эритроцитов 
в RhD–-эритроциты.

S. Azouzi и соавт. [12] сообщили о поиске возмож-
ной связи между антигеном PEL, изучение которого 
началось относительно недавно, и болезнями крови. 
PEL — встречающийся с высокой частотой антиген 
эритроцитов, обнаруженный в 1980 г. В редких случа-
ях этот антиген отсутствует. Редкий PEL-негативный 
фенотип наследуется по аутосомно-рецессивно-
му признаку, но локус гена PEL оставался неопре-
деленным. Авторы обнаружили большую делецию 
в гене ABCC4/MRP4, кодирующем транспортер АТФ-
связывающей кассеты (АВС) у PEL-негативных инди-
видуумов. Ген АВСС4 является геном, лежащим в осно-
ве синтеза антигена системы PEL, и делеция в данном 
гене приводит к формированию PEL-отрицательного 
фенотипа. У PEL-отрицательных лиц наблюдается на-
рушение агрегации тромбоцитов, что свидетельствует 
о роли переносчика ABCC4 в функции тромбоцитов. 
Кроме того, авторы [12] показали, что мутации с поте-
рей функции в гене ABCC4, связанные с исходом лей-
коза, изменяют экспрессию антигена PEL. Поэтому, 
возможно, что фенотипирование PEL открывает но-
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вые возможности для корректировки доз препаратов, 
используемых для лечения лейкозов.
Важную роль в исследованиях связей между груп-
пами крови и онкологическими заболеваниями играет 
изучение частоты встречаемости тех или иных групп 
крови у больных злокачественными опухолями, т. е. 
риск развития злокачественных опухолей в зависимо-
сти от группы крови. В литературе имеются сообще-
ния об ассоциации конкретных групп крови с опреде-
ленными опухолями [13]. Первое сообщение об этом 
сделали I. Aird и соавт. [14] которые в 1953 г. показали, 
что больных раком желудка с группой крови А было 
на 20 % больше, чем с группой крови О. Позднее эти 
результаты были подтверждены в более чем 100 ис-
следованиях в разных частях мира [13]. По всем пу-
бликациям, касающимся ассоциаций групп АВО 
со злокачественными новообразованиями, создается 
впечатление о преобладании среди больных группы 
крови А над группой крови О. С этим мнением со-
гласны М. Franchini и соавт. [15], которые подчеркну-
ли, что наиболее четко прослеживается ассоциация 
групп крови с раком поджелудочной железы и желуд-
ка. Подтверждена более высокая распространенность 
группы крови А среди больных раком желудка. Эти 
выводы подтверждены рядом исследований. G. Edgren 
и соавт. [16] в течение 35 лет наблюдали в общей слож-
ности за 1 089 022 донорами и за это время зарегистри-
ровали 688 случаев рака желудка и 5667 случаев яз-
венной болезни. Авторы установили, что существует 
повышенный риск развития рака желудка у лиц с груп-
пой крови А, но риск развития язвенной болезни был 
самым высоким у лиц с группой крови О. M. Nakao 
и соавт. [17] отметили меньший риск заболевания 
раком желудка для лиц с генотипом ОО и генотипом 
ВО по сравнению с генотипом АА. Повышенный риск 
рака желудка наблюдался при добавлении аллеля А, 
а сниженный — при добавлении аллеля В. На этом ос-
новании авторы [17] сделали вывод о существовании 
значимой связи между генотипом АВО и риском рака 
желудка. К аналогичным выводам пришли Z. Wang 
и соавт. [18], обследовав 1045 больных раком желудка 
и в качестве контроля — 53 026 здоровых доноров кро-
ви. Риск развития рака желудка в группе крови А был 
достоверно выше, чем в группах О, В и АВ. По срав-
нению с группами А, В и АВ у лиц с группой крови О 
был снижен риск развития рака желудка. По данным 
A. Etemadi и соавт. [19], изучавших связь между груп-
пами крови АВО и общей и причинно-специфиче-
ской смертностью, в том числе смертностью от рака, 
в Голестане (провинция Ирана), наличие той или иной 
группы крови не было связано с общей смертностью 
от рака, но лица с группами крови А, В и АВ имели по-
вышенный риск развития рака желудка по сравнению 
с лицами с группой крови О. Z. Aljarad и соавт. [20] 
при обследовании больных в университетской боль-

нице г. Алеппо (Сирия) установили повышенный риск 
развития рака желудка среди лиц с группой крови А. 
Авторы [20] утверждают, что у лиц с другими груп-
пами крови системы АВО (не А) значительного риска 
заболевания раком желудка не выявлено и поэтому 
считают целесообразным создать программу скринин-
га рака желудка у лиц с группой крови А и рассматри-
вать группу крови А как фактор риска. В то же время 
они не обнаружили значимой связи между резус-фе-
нотипами и раком желудка или язвенной болезнью, 
между группами крови системы АВО и язвенной бо-
лезнью.
При онкологических заболеваниях других органов, 
по данным М. Franchini и соавт. [15], люди с груп-
пами крови А, В и АВ более склонны к развитию 
рака поджелудочной железы, чем люди с группой О. 
B. M. Wolpin и соавт. [21] считают доказанным суще-
ствование связи между группой крови системы АВО 
и риском развития рака поджелудочной железы. У лиц 
с группой крови О рак поджелудочной железы встре-
чался достоверно реже, чем у лиц с группами А, В, 
АВ. L. Amundadottir и соавт. [22] провели двухэтап-
ное геномно-ассоциативное исследование больных 
раком поджелудочной железы и выявили ассоциацию 
между локусом 9q34 и раком поджелудочной железы. 
Полученные результаты согласуются с более ранни-
ми данными, свидетельствующими о том, что лица 
с группой крови О могут иметь более низкий риск 
развития рака поджелудочной железы, чем люди 
с группами А или В. J. B. Greer и соавт. [23] изучили 
связь между группой крови системы АВО и риском 
развития рака поджелудочной железы в общей попу-
ляции США. Авторы сопоставили частоту групп кро-
ви АВО у 274 больных раком поджелудочной железы 
и 708 842 здоровых доноров. Частота группы крови А 
была значимо больше среди больных раком подже-
лудочной железы, чем у доноров крови этого региона 
(47,63 % против 39,10 %). Наоборот, частота группы 
крови О была значительно ниже среди больных раком 
поджелудочной железы по сравнению с донорами кро-
ви (32,12 % против 43,99 %). Относительно небольшим 
было число больных раком поджелудочной железы 
с группой крови В (n = 38) и АВ (n = 17). Таким обра-
зом, группа крови А ассоциировалась с риском разви-
тия рака поджелудочной железы. S. Iodice и соавт. [24] 
исследовали ассоциацию между группами крови си-
стемы АВО и различными злокачественными опухо-
лями по данным больничной регистрации опухолей. 
Они обработали данные по 15 359 онкологическим 
больным в течение 2000–2003 гг. в Европейском ин-
ституте онкологии (Милан, Италия). Отмечена более 
низкая встречаемость группы крови О среди больных 
экзокринным раком поджелудочной железы по срав-
нению с больными другими формами рака (соответст-
венно 29 и 44 %). Однако подобных различий не было 
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обнаружено для эндокринного рака поджелудочной 
железы и для рака, происходящего из других органов. 
Эти данные позволили авторам [24] предположить, 
что связь между группой крови системы АВО и раком 
ограничивается экзокринной злокачественной опухо-
лью поджелудочной железы.
В отношении других отделов пищеварительной сис-
темы Y. Ürün и соавт. [25, 26] сообщили об изучении 
распределения группы крови систем АВО и резус-
фактора у больных гастроинтестинальными и коло-
ректальными опухолями по сравнению со здоровыми 
людьми. Оценивали также связь групп крови с разме-
ром опухоли, митотической активностью и возрастом. 
Распределение групп крови АВО и резус-фактора 
у больных гастроинтестинальными опухолями было 
сходным с таковым в общей популяции. Достоверных 
различий между группами крови АВО и резус-фак-
тором по размеру опухоли, митотической активности 
и возрасту не выявлено. При сравнении распределения 
группы крови системы АВО и резус-фактора у боль-
ных колоректальной аденокарциномой и у здоровых 
людей результаты в целом оказались сопоставимыми: 
среди больных группа О — 31,4 %, А — 45 %, В — 
16,4 %, АВ — 7,2 %, резус-положительные — 87,2 %, 
резус-отрицательные — 12,8 %; среди здоровых людей: 
О — 33,9 %, А — 42,2 %, В — 16,3 %, АВ — 7,6 %, ре-
зус-положительные — 87,7 %, резус-отрицательные — 
12,3 %. Однако различие в частоте между больными 
колоректальной аденокарциномой и здоровыми лица-
ми по группам О и А было достоверно больше, чем та-
ковое по группам В и АВ.
Изучение связей между группами крови и прогно-
зом онкологических болезней является отдельным на-
правлением в данной теме. Предполагается, что груп-
па крови может влиять на развитие и прогрессию рака, 
но механизмы этого влияния слабо изучены.
Что касается прогноза при злокачественных новоо-
бразованиях разных отделов желудочно-кишечного 
тракта, то при плоскоклеточном раке пищевода кор-
реляции между различными группами крови АВО 
и общей выживаемостью не обнаружено [27]. Хотя 
риск развития рака желудка повышен у лиц с группой 
крови А, но на выживаемость эта ассоциация, по-види-
мому, не влияет [28]. После хирургической резекции 
кишечника больные раком толстой кишки с группой 
крови АВ имели более высокую вероятность выжива-
ния, чем с другими группами крови [29]. По данным 
М. Franchini и соавт. [30], у больных раком поджелу-
дочной железы группа крови О является благоприят-
ным прогностическим фактором: медиана общей вы-
живаемости после резекции значительно выше, чем 
у больных с другими группами крови.

M. E. Breimer и соавт. [31] отметили связь меж-
ду группой крови АВО и почечно-клеточным раком. 
Имеются данные, что группа крови не О является 

независимым предиктором смертности, с группой О 
связано отсутствие метастазов в лимфатические 
узлы, но это не гарантирует благоприятный прогноз. 
Для рака мочевого пузыря результаты противоречивы: 
по одним данным, группа крови АВО является про-
гностическим биомаркером, по другим — значимой 
ассоциации не обнаружено [30]. При этом есть мнение, 
что при раке мочевого пузыря (в отличие от почечно-
клеточного рака) группа О означала худший клиниче-
ский прогноз [30].
При карциномах носоглотки группа крови А ассо-
циирована не только с повышенным риском разви-
тия этого заболевания, но и с худшим прогнозом [32]. 
Другие исследователи этого не подтвердили [33]. Так, 
не установлено связи между группой крови АВО и ча-
стотой или смертностью от карциномы или злокачест-
венной мезотелиомы гортани. При неметастатическом 
локально-распространенном немелкоклеточном раке 
легкого не выявили существенного влияния группы 
крови АВО на прогноз. Однако отсутствие на опу-
холевых клетках антигенов системы АВО является 
неблагоприятным прогностическим фактором [33].
При раке молочной железы у женщин с группами 
О и А риск заболевания был ниже, а общая выжива-
емость выше, чем у с группами В и АВ [34]. В других 
исследованиях не обнаружено зависимости между 
группой крови и заболеваемостью и выживаемостью 
при данной патологии [35].
В ряде работ сделана попытка дать возможные объяс-
нения связи между группой крови и онкологическими 
заболеваниями, которые в настоящее время остают-
ся в значительной степени неизвестными. G. Garratty 
[13] отмечает, что клетки, становясь злокачествен-
ными, склонны терять нормальные антигены и при-
обретать так называемые опухолевые антигены. Эти 
антигены могут быть «новыми» антигенами, которые 
иногда являются предшественниками обычно присут-
ствующих антигенов, или «незаконными» антигенами, 
т. е. антигенами, которые не должны присутствовать 
на генетической основе. В частности, некоторые опу-
холевые антигены, по-видимому, являются истинными 
антигенами А, появляющимися у лиц, не относящих-
ся к группе А; другие имеют свойства, очень близкие 
к антигену А («А-подобные»), или могут перекрестно 
реагировать с антителами анти-А (например, анти-
ген Tn). Существует предположение, что если тео-
рия иммунного надзора верна, и иммунная система 
распознает опухолевые антигены как чужеродные, 
то «А-подобные» свойства опухолевых антигенов мо-
гут привести к тому, что организм больных груп-
пы А не распознает опухолевый антиген как чуже-
родный. По мнению M. Franchini и соавт. [15], одним 
из объяснений является участие групп крови систе-
мы АВО в регуляции уровня циркуляции некоторых 
провоспалительных и адгезионных молекул, кото-
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рые играют ключевую роль в процессе туморогенеза. 
Рассматривается также вопрос о роли фактора фон 
Виллебранда, который является модулятором ангио-
генеза и апоптоза. Группы крови А, В и АВ могут 
влиять на взаимодействие фактора фон Виллебранда 
с некоторыми веществами, что может привести к ро-
сту риска тромбозов, сосудистых воспалений, ангио-
генеза и, как следствие, к росту риска канцерогенеза. 
S. Oh [36] предполагает, что при раке желудка группа 
крови системы АВО является генетическим фактором, 
влияющим на развитие рака желудка, из-за роли груп-
пы крови в инфицировании Helicobacter pylоri (H. pylori). 
H. pylori обладает свойством молекулярной мимикрии, 
т. е. этот микроорганизм, соединяясь с антигенами, 
может уклоняться от воздействия иммунной системы 
больного. Антигены группы крови предположительно 
являются рецепторами для H. pylori. Таким образом, 
антигены группы крови могут играть важную роль 
в патогенности H. pylori. Однако, подчеркивает автор 
[36], до сих пор исследования проводились на живот-
ных и в виде молекулярно-биологических эксперимен-
тов, поэтому нет уверенности в том, что эти результа-
ты будут наблюдаться у человека. Более того, не было 

ни одного исследования, в котором изучалось бы пря-
мое взаимодействие между антигенами группы крови 
АВО и H. pylori. Необходимы дальнейшие исследова-
ния.
Таким образом, изучение возможного влияния 
группы крови системы АВО, а также системы Резус 
и других антигенных систем эритроцитов на онколо-
гические заболевания ведется по разным направлени-
ям. Сюда входят исследование изменений экспрессии 
групповых антигенов при опухолях, появления новых 
антигенов на опухолевых клетках, частоты встреча-
емости разных групп крови среди онкологических 
больных (т. е. риск развития опухолей в зависимости 
от группы крови), возможного влияния группы крови 
на прогноз заболевания и т. д. В настоящее время есть 
много свидетельств, что у лиц с группой крови О рак 
встречается реже, чем у людей с группой А и другими 
группами крови. По другим данным, эта зависимость 
отмечается только для некоторых разновидностей 
рака. В целом пока результаты работ по этой теме мож-
но оценить как недостаточные и порой противоречи-
вые. Поэтому необходимо дальнейшее изучение дан-
ной проблемы.
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