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Гиперчувствительность замедленного типа представляет собой одно из важных проявлений клеточного иммунитета, 
успешное изучение которого может способствовать решению актуальных вопросов патогенеза, диагностики и лечения 
бактериальных инфекций.
В данном обзоре рассмотрена гиперчувствительность замедленного типа в качестве важной области клеточного им-
мунитета при инфекционной патологии, а макрофаг-ингибирующий фактор — в качестве важного лимфоцитарного 
медиатора: цитокина и гормона.
На модели кишечных инфекций и рожи показана важная диагностическая и прогностическая ценность скринингового 
теста клеточной миграции (СТКМ) в качестве простого, удобного в постановке и чтении результатов, относительно 
нового метода, позволяющего оценить как ускорение миграции лейкоцитов в разгар заболевания, так и торможение 
миграции в реконвалесценции болезни.
Определение характера и динамики миграционной активности лейкоцитов на парциальные антигены S. pyogenes в СТКМ 
можно использовать в диагностике различных форм рожи, оценке выраженности интоксикации, прогнозе осложнений 
и рецидивов. Нарушение динамики миграционной активности лейкоцитов свидетельствует о нарушении иммунного от-
вета к возбудителю.
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The hyper-sensitivity of delayed type is one of important manifestations of cellular immunity. The successful studying of this 
phenomenon can favor solution of actual issues of pathogenesis, diagnostics and treatment of bacterial infections.
The present review considers hyper-sensitivity of delayed type as an important area of cellular immunity under infectious pathology 
and macrophage-inhibiting factor as an important lymphocyte mediator: cytokine and hormone.
The model of intestinal infections and erysipelas was used to demonstrate  an important diagnostic and prognostic value of screening 
test of cellular migration as a simple, handy in application and reading of results, relatively new technique permitting to evaluate both 
acceleration of migration of leukocytes at height of disease and inhibition of migration in re-convalescence of disease.
The establishment of character and dynamics of migration activity of leukocytes on partial genes antigens S.pyogenes in screening 
test of cellular migration can be used in diagnostics of various forms of erysipelas, evaluation of expression of intoxication, 
prognosis of complications and relapses. The  disturbance of dynamics of migration activity of leukocytes testifies failure of 
immune response to agent.
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Гиперчувствительность замедленного типа (ГЗТ) — 
одна из важных областей проявлений клеточного иммуни-
тета, успешное изучение которой может способствовать 

решению актуальных вопросов патогенеза, диагностики 
и лечения бактериальных инфекций [1—4]. ГЗТ — осо-
бый способ элиминации разнообразных внутриклеточных 
микроорганизмов, который относится к проявлениям кле-
точного антиинфекционного иммунитета, в отличие от гу-
морального иммунитета опосредуемого антителами.

Формирование ГЗТ определяется воздействием антигена 
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на сенсибилизированные лимфоциты, в результате чего они 
выделяют большое количество медиаторов (интерлейкины, 
макрофаг-ингибирующий фактор (МИФ), фактор активации 
макрофагов, хемотаксический фактор, фактор проницаемо-
сти, фактор ингибирования миграции лейкоцитов (ЛИФ), 
фактор некроза опухоли (лимфотоксин). Наиболее важный 
среди них — МИФ [5, 6].

МИФ первоначально (в 1966 г.) был идентифицирован как 
лимфокин, который контролирует различные макрофагальные 
функции, включая фагоцитоз, привлекает и концентрирует ма-
крофаги в местах воспаления, служит мощным активатором 
макрофагов in vivo и, как полагают, участвует в формировании 
гиперчувствительности замедленного типа, что играет важ-
ную роль в клеточном иммунитете. МИФ поддерживает вы-
живание и функцию макрофагов, ингибируя в макрофагах p53 
аутокринным путем. Ингибирование p53 совпадает с повыше-
нием глютатионового уровня в клетке, индукцией метаболиз-
ма арахидоновой кислоты и экспрессией циклооксигеназы-2 
(Сох-2), которая требуется для МИФ-регулирования p53 [7].

Недавно МИФ был вновь оценен как плейотропный 
(многофункциональный) провоспалительный цитокин и гор-
мон гипофиза, связанный с глюкокортикоидами иммуномо-
дулятор, который стимулирует иммунные реакции в ответ на 
наличие в крови эндотоксинов [8—11].

Последние данные доказывают, что МИФ играет цен-
тральную роль в регулировании врожденного и адаптивного 
иммунного ответа и при управлении выраженностью вос-
палительной реакции совместно с действием глюкокорти-
коидов в пределах каскада цитокинов. При этом увеличение 
продукции МИФ за счет изменения гена-промотора МИФ 
вызывает развитие чрезмерного иммунного воспалительно-
го ответа, способствующего прогрессированию хронических 
воспалительных заболеваний [12].

МИФ секретируется прежде всего Т-лимфоцитами и 
макрофагами, однако этот белок обнаруживают фактиче-
ски во всех клетках, включая клетки мозга, почек, кожи [8, 
9, 13—15]. До сих пор его точная функция в большинстве 
клеток неизвестна. Доказаны выработка МИФ в больших 
количествах иммунными, эндокринными и эпителиальными 
клетками и быстрое его высвобождение вследствие действия 
различных стимулов — воспаления, хирургического стресса 
или ишемии и реперфузии [8, 16], а также после воздействия 
микробных продуктов и провоспалительных цитокинов при 
воспалении [17—21].

Показано его участие в ряде патологических и физиоло-
гических состояний, таких как ревматоидный артрит [7], ци-
томегаловирусная инфекция [21], малярия, сепсис [22], саль-
монеллез [23], протозойные инфекции [24], воспалительные 
заболевания кишечника [25], рассеянный склероз [26], пост-
травматическая реабилитация и возникновение нейропати-
ческой боли при травме спинного мозга [27], подострое вос-
паление при метаболических нарушениях (ожирение, сахар-
ный диабет, неалкогольная жировая дистрофия печени) [28], 
инфаркт миокарда [29], депрессивные расстройства [30], он-
кологические процессы [31] и др.

МИФ одновременно обладает свойствами цитокина и 
гормона [8, 11, 12, 17, 27]. Хотя МИФ выделяется в ничтож-
ном количестве, он подавляет иммуносупрессивные функ-
ции глюкокортикоидов. Несмотря на то, что МИФ и глюко-
кортикоиды противодействуют друг другу, они обеспечивают 
связь между эндокринной, нервной и иммунной системами 
[7, 8, 11, 12, 17, 18, 27, 32].

Установленное противодействие МИФ противовоспали-
тельному действию глюкокортикостероидов (ГКС) помогает 
понять важность воздействия эндогенных и экзогенных ГКС 
на организм, в частности после травматического поврежде-
ния спинного мозга [27].

Появляется все больше свидетельств того, что МИФ мо-
жет способствовать метаболическому воспалению: он может 
вырабатываться жировой тканью при ожирении, участвует в 
метаболических и воспалительных процессах, которые ле-
жат в основе развития ожирения и связанных с ним патоло-
гий [28].

Иммуномодулирующая роль МИФ изучена на различных 
моделях [8, 17, 19, 20]. В пределах иммунной системы функ-
ции МИФ уникальны и разнообразны [6]. В дополнение к 
макрофагам МИФ воздействует на активность CD4+ и CD8+ 
Т-лимфоцитов, NK-клеток, фибробластов и эндотелиальных 
клеток [10—12, 17, 19—21]. Эти данные объясняют важную 
роль МИФ при воспалительных и онкологических заболе-
ваниях [8, 18, 23, 31]. Молекулярное исследование показало 
прямое взаимодействие МИФ с несколькими внутриклеточ-
ными регуляторными белками (Jab1, PAG и p53), которые 
контролируют клеточный рост и пролиферацию [20].

Через 24 ч после аллоиммунизации мышей аллогенными 
лимфоидными клетками в лимфатических узлах, селезенке и 
тимусе появляются Т-лимфоциты, способные продуцировать 
МИФ при повторном контакте с антигенами. Эти «ранние» 
Т-МИФ-продуценты (Р-Т-МИФ) локализуются преимуще-
ственно в лимфатических узлах, где регистрируются очень 
рано (уже через 4 ч после иммунизации), резистентны к дей-
ствию тимэктомии [33].

Как «ранние» Т-МИФ (Р-Т-МИФ), так и «поздние» 
Т-МИФ-продуценты (П-Т-МИФ) — иммунологически 
специфичны. Тонкая иммунологическая специфичность су-
щественно различается у Р-Т-МИФ и П-Т-МИФ: на ответ 
Р-Т-МИФ наложены более жесткие ограничения, чем на 
ответ П-Т-МИФ. Р-Т-МИФ реагирует на продукты иммуни-
зирующего комплекса H-2 избирательно. П-Т-МИФ, тести-
рованные на 14 день после аллоиммунизации, выявляются 
в селезенке, но не в лимфоузлах, высокочувствительны к 
тимэктомии. Р-Т-МИФ, по-видимому, представляет собой 
особую субпопуляцию Т-клеток, функционально специали-
зированных для опосредованной иммуномедиаторами регу-
ляции миграции макрофагов в начальной фазе иммунного 
ответа. Эта независимая от пролиферации антигенспецифи-
ческая иммунорегуляция может быть направлена на опти-
мизацию взаимодействия клеток в так называемых класте-
рах, образующихся в период индукции иммунного ответа и 
необходимых для развития пролиферативного ответа Т- и 
В-лимфоцитов [32—34].

Показано, что пик усиления миграции обнаруживали уже 
на 2-м часу инкубации. Он характеризовался резким скачком 
площади миграции. Стимуляция миграции макрофагов имеет 
характер острого пика, появляющегося регулярно с интер-
валом в 5 ч и уменьшающегося по амплитуде в течение 1-х 
суток. Острые пики сохраняются в течение двух суток, при-
чем к окончанию 2-х суток их появление становится более 
частым. Периодичность появления пиков стимуляции мигра-
ции указывает на существование временного механизма, ре-
гулирующего появление импульсов стимуляции подвижности 
макрофагов, не связанного, вероятно, с клеточным делением. 
По-видимому, факторы, усиливающие миграцию макрофагов, 
предшествуют в клетках и высвобождаются при контакте с 
аллоантигеном. Существование оптимальных разведений для 
стимуляции и подавления миграции, а также быстрая смена 
активности факторов свидетельствуют в пользу наличия ба-
ланса факторов с альтернативными активностями — МИФ и 
макрофаг-стимулирующего фактора (МСФ) [32, 33].

При попадании стрептококков в организм формируется 
гиперчувствительность как немедленного, так и замедленного 
типа [1—3]. Стрептококк отличается повышенной устойчиво-
стью к действию комплемента, лизоцима и фагоцитов, а инфек-
ционный процесс имеет склонность к хроническому течению 
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[35]. В такой ситуации макроорганизм вынужден переключать 
нагрузку на клеточное звено иммунитета с развитием гиперчув-
ствительности для привлечения, активации и регуляции в очаге 
функций макрофагов, лимфоцитов и других клеток.

При многих острых стрептококковых инфекциях обнару-
жена повышенная гиперчувствительность замедленного типа 
к антигенам клеточной стенки, но эти реакции при неослож-
ненных ревматизмом заболеваниях быстро ослабевают. При 
остром ревматизме обнаружен высокий уровень ГЗТ к различ-
ным структурам микробной клетки, особенно к мембранам, 
сохраняющийся чрезвычайно длительно, в течение 5 лет [35].

При роже наличие реакций ГЗТ установлено с помощью 
внутрикожных проб со стрептококковым аллергеном. Выра-
женная сенсибилизация к аллергену стрептококка обнаруже-
на уже в первые дни болезни как у больных первичной ро-
жей, так и при рецидивах. У больных первичной рожей через  
6—7 мес после начала заболевания показатели внутрикож-
ных проб не отличались от результатов контрольной группы. 
У пациентов с частыми рецидивами рожи на протяжении 
всего срока отдаленных наблюдений в подавляющем боль-
шинстве случаев сохранялись положительные результаты 
внутрикожных проб [36—39].

Хроническое воспаление кожи резко отличается от остро-
го, причем не столько длительностью, сколько своей сущно-
стью. При хроническом воспалении кожи преобладают про-
лиферативные процессы, связанные с реакцией клеток крови 
и мезенхимы, тогда как реконструктивная пролиферация 
ослаблена или нарушена. Увеличение числа лимфоцитов и 
длительная их задержка в очаге воспаления сопровождают-
ся избыточным выделением лимфокинов. Центральный из 
них — МИФ — угнетает подвижность макрофагов, способ-
ствуя привлечению и накоплению их в месте повреждения, 
а скопление клеток само по себе может служить фактором 
повреждения ткани [6, 17].

Показано, что лимфоциты могут мигрировать в кожу, на 
которую нанесен антиген, и становиться сенсибилизирован-
ными in situ. Болезненные проявления ГЗТ в виде гранулем, 
клеточных инфильтратов, длительно текущих воспалитель-
ных реакций могут обеспечивать своеобразную патологиче-
скую симптоматику, что нередко маскирует защитную роль 
гиперчувствительности замедленного типа [1, 2].

Подтверждением значения ГЗТ при роже служит то, что 
во всех случаях обязательным условием возникновения рожи 
оказывается наличие предрасположенности (предваритель-
ной сенсибилизации определенных участков кожи к антиге-
нам стрептококка наряду с наличием общего и местного им-
мунодефицита). Так, при рецидивирующей роже поражают-
ся одни и те же участки кожных покровов, а при заражении 
здоровых людей стрептококками, выделенными от больных, 
не удается воспроизвести это заболевание. Перенесенная да-
же однократно, рожа усиливает предрасположенность к ре-
цидивированию [37, 40].

Предрасположенность к роже представляет собой один из 
вариантов генетически детерминированной реакции организма 
на гемолитический стрептококк группы А [41]. В ряде случаев 
она реализуется лишь в пожилом возрасте, на фоне повторной 
сенсибилизации гемолитическим стрептококком группы А и 
при наличии определенных патологических состояний, в том 
числе связанных с инволюционным процессом: известно, что 
при старении происходит угнетение функциональной актив-
ности Т-системы иммунитета и количественное уменьшение 
циркулирующих в крови Т-лимфоцитов [42].

Установленный факт — снижение количества Т-лим-
фоцитов у больных рожей, более выраженное и стойкое сни-
жение — при рецидивирующей форме заболевания. Соотно-
шение Т-хелперов/Т-супрессоров в остром периоде болезни 
при роже изменено в сторону преобладания Т-супрессоров, а 

более выраженный дисбаланс этих клеток наблюдают при ча-
стых рецидивах болезни [1—3]. Вторичная иммунологическая 
недостаточность по относительно гиперсупрессорному вари-
анту сохраняется и в межрецидивном периоде [39].

Тканевые клетки-мишени обладают различной чувстви-
тельностью к антигенам стрептококка. В более поздние сроки 
после сенсибилизации экспериментальных животных анти-
генами стрептококка отмечено уменьшение числа макрофагов 
— прилипающих клеток в лимфатических узлах, что может 
быть одной из причин возникновения иммунорегуляторных 
нарушений и развития аутоиммунных реакций [40, 43—46].

Для выявления ГЗТ при роже долгое время использова-
ли внутрикожную пробу, в которой ГЗТ определяют уже при 
первичной роже, но наибольшая сенсибилизация к стрепто-
кокку развивается при рецидивирующей роже [36].

Другой метод — реакция повреждения нейтрофилов in 
vitro [44], результаты которой сильно зависят от тяжести за-
болевания, — при роже не использовали.

Установлена высокая специфичность реакции бласт-
трансформации лимфоцитов (РБТЛ) в присутствии специфи-
ческих антигенов. Из всех феноменов клеточного иммуните-
та РБТЛ при роже изучена наиболее полно. При постановке 
РБТЛ используются, как правило, неспецифические стиму-
ляторы (ФГА, Con A). Кроме того, тест достаточно сложный 
и продолжительный по времени — 3—7-дней.

У больных первичной рожей результаты РБТЛ со стреп-
тококковыми антигенами не отличались от показателей здо-
ровых лиц. При рецидивирующей роже отмечена слабая 
трансформация лимфоцитов, связанная, по мнению авторов, 
со снижением реактивности и недостаточностью клеточно-
го иммунитета. В группе пациентов с буллезным процессом 
РБТЛ была выражена меньше, чем при эритематозной форме 
заболевания [47, 48].

РБТЛ отражает пролиферативную активность Т-клеток 
и не дает информации о функциональном состоянии 
Т-лимфоцитов [49, 50].

Среди методов, характеризующих состояние ГЗТ, широ-
кое применение получила также реакция торможения ми-
грации лейкоцитов (РТМЛ) [46, 51], которая служит одним 
из немногих тестов оценки функциональной активности 
Т-клеток in vitro и представляет собой классический метод 
оценки клеточной сенсибилизации. РТМЛ отражает антиген-
специфическую активацию лимфоцитов-эффекторов ГЗТ, 
которые посредством растворимых медиаторов МИФ и МСФ 
контролируют спонтанную подвижность фагоцитов, их цир-
куляцию, накопление в зоне воспаления и мобилизацию за-
щитных свойств этих клеток. Торможение миграции лейко-
цитов вызывается особым медиатором (migration ingibitory 
factor — МИФ), образующимся под влиянием специфиче-
ского антигена [6, 8, 11, 14, 20, 27, 32, 33].

Существует много вариантов постановки РТМЛ (в капил-
лярах, из монослоя клеток в соскоб под агарозу, из агароз-
ных капель и др.). Однако эти методики отличаются большой 
трудоемкостью, нефизиологическим воздействием на клетки 
в ходе постановки теста, сложностью учета результатов [33, 
45, 46, 52].

До недавнего времени о влиянии парциальных антигенов 
стрептококка различной химической структуры на формирова-
ние гиперчувствительности немедленного и замедленного типа 
(ГНТ и ГЗТ) было известно крайне мало. Установлено, что об-
щие детерминанты различных М-белков стрептококка стимули-
руют Т-лимфоциты у неиммунизированных людей [43, 49].

С помощью РТМЛ со стрептококковым аллергеном у боль-
шинства больных рожей выявлена сенсибилизация к бета-
гемолитическому стрептококку. Установлено раннее развитие 
ГЗТ к возбудителю и ее сохранение в периоде выздоровления. 
Результаты РТМЛ свидетельствуют также о высокой степени 
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сенсибилизации иммунокомпетентных клеток к тканевым ауто-
антигенам при частых и многократных рецидивах [35, 45, 48].

Скрининговый тест клеточной миграции (СТКМ) [49] 
выгодно отличается от других вариантов миграционных те-
стов простотой в постановке и учете результатов, несложным 
оборудованием, возможностью одновременного учета как 
реакций ускорения миграции, так и торможения при тести-
ровании большого количества проб (до 20 проб в четырех 
повторах с контролями на одном планшете), минимальной 
травматизацией лейкоцитов и многократным использовани-
ем всех элементов конструкции. При этом предполагают, что 
подавление миграции макрофагов отражает формирование 
клеточного иммунитета, а стимуляция миграции ассоции-
рована с угнетением клеточного иммунитета и повышением 
активности супрессорных механизмов [1, 32—34, 50, 53].

В ранее проведенных исследованиях у больных кишечными 
инфекциями изучение миграционной активности лейкоцитов 
периферической крови в СТКМ с использованием in vitro ЛПС 
шигелл и сальмонелл разных видов, К-антигена сальмонелл и 
Шига-токсина позволило установить высокую чувствитель-
ность и специфичность реакции, ее особенности (характер и 
интенсивность) при различной клинической картине и периоде 
заболевания. Благодаря удобству постановки СТКМ позволяет 
изучать стимулирующий эффект одновременно большого коли-
чества антигенов в широком диапазоне концентраций [50].

СТКМ использован нами в качестве интегрального теста 
оценки клеточной кооперации в ответ на различные факто-
ры патогенности S. pyogenes группы А. При стимуляции in 
vitro специфическими антигенами S. pyogenes выявлены до-
зовая зависимость и волнообразные изменения показателей 
миграционной активности лейкоцитов (МАЛ) в динамике 
заболевания, установлены особенности МАЛ при различном 
клиническом течении заболевания. Выявлена отчетливая ди-
намика МАЛ от ускорения к торможению с точкой инверсии 
на 5-й день от начала заболевания [53, 54].

Волнообразные изменения показателей МАЛ на антиге-
ны стрептококка у больных рожей в сроки после 5-го дня 
болезни значительно отличались от МАЛ на ЛПС шигелл 
и сальмонелл у больных острыми кишечными инфекция-
ми. В отличие от последних при роже мы отметили «воз-
врат» к реакциям ускорения МАЛ даже на поздних стади-
ях заболевания [50, 53, 54]. Это, видимо, свидетельствует 
о неустойчивости формирующихся иммунных реакций на 
стрептококк.

Переход МАЛ из фазы ускорения в фазу торможения у 
больных рожей характеризует формирование полноценного 
иммунного ответа, соответствует благоприятному течению 
заболевания и обеспечивает низкую вероятность рецидивов. 
Отсутствие перехода МАЛ в фазу торможения в периоде 
ранней реконвалесценции говорит о задержке формирования 
иммунного ответа к стрептококку. Вероятность последующе-
го рецидива (в течение, как минимум, 24 мес) значительно 
выше при тенденции МАЛ от торможения к ускорению, а 
также при стагнации показателей МАЛ (в фазе торможения 
или ускорения) [54, 55].

У большинства обследованных больных рожей выявлены 
идентичные показатели МАЛ при стимуляции поверхностны-
ми специфическими антигенами стрептококка (полисахарид, 
поверхностные белки, L-антиген) и отличная от них динами-
ка показателей МАЛ на компоненты стрептококка с фермен-
тативной (гиалуронидаза) и токсической (стрептолизин-О) 
активностью [53, 54].

Выявлена взаимосвязь между клиническими формами 
рожи и степенью сенсибилизации организма. В частности, 
при эритематозных и эритематозно-геморрагических формах 
первичной рожи индекс миграции в СТКМ был ниже, чем 
при эритематозно-буллезных и буллезно-геморрагических 

формах. Можно предположить, что при буллезных формах 
рожи снижена продукция МИФ.

Отмечены значительные различия МАЛ в зависимо-
сти от характера местного процесса: при эритематозно-
геморрагической форме первичной и рецидивирующей ро-
жи активная динамика МАЛ от ускорения к торможению на 
поверхностные белки, L-антиген, гиалуронидазу и полный 
комплекс антигенов; при буллезно-геморрагической форме 
первичной рожи — угнетение МАЛ в разгар заболевания на 
полисахарид, поверхностные белки и гиалуронидазу, а при 
буллезно-геморрагической форме рецидивирующей рожи — 
гиперергические реакции ускорения МАЛ [53—55].

Активация миграционной активности клеток важна для 
привлечения их в очаг поражения и отмечается в разгар забо-
левания, как правило, в период высокой циркуляции специ-
фического антигена возбудителя, как это было показано при 
кишечных инфекционных заболеваниях различной этиоло-
гии и роже. Торможение миграции обусловлено комплексами 
антиген-антитело, сформированными в условиях избытка ан-
тител, и свидетельствует о формировании иммунитета. При 
тяжелом течении кишечной инфекции, преимущественно 
смешанной этиологии, в начальном периоде заболевания на 
высоте интоксикации нередко также регистрируют угнетение 
миграции клеток, связанное, по-видимому, с токсическим 
поражением лимфоцитов и макрофагов лимфотоксином или 
токсическими продуктами микроорганизма, впоследствии 
сменяющееся ускорением миграционной активности [50].

Определение миграционной активности клеток в каче-
стве показателя ГЗТ (РТМЛ, СТКМ) привлекательны благо-
даря тому, что они позволяют характеризовать функции не 
отдельных клеточных линий в отрыве от других, а результат 
кооперации различных клеток, включая Т-, В-лейкоциты, мо-
ноциты/макрофаги, наряду с гуморальными медиаторами и 
другими сывороточными регуляторами клеточных реакций, 
свидетельствует о балансе активности МИФ и гипоталамо-
гипофиз-адреналовой системы [1, 17, 18, 20, 27].

СТКМ отличается простотой и удобством постанов-
ки, визуальным учетом результатов реакции и может быть 
применен для оценки клеточного иммунитета к различным 
концентрациям парциальных антигенов микроорганизмов в 
диагностике, для оценки степени интоксикации, а динами-
ка миграционной активности лейкоцитов свидетельствует о 
характере течения, прогнозе заболевания и возможности воз-
никновения осложнений и рецидивов рожи.

Безусловно, изучение гиперчувствительности замедлен-
ного типа — перспективное направление инфекционной 
иммунологии и, несмотря на достаточно большое число пу-
бликаций, необходимо продолжить исследования с целью 
уточнения тонких механизмов реакции и влияния различ-
ных факторов. Ведущее значение МИФ в иммуно-нейро-
эндокринной регуляции организма [1, 16—18, 20, 27, 30] обу-
словливает важность определения его баланса во взаимодей-
ствии с другими факторами межклеточных взаимодействий в 
реакции ГЗТ, в первую очередь in vitro в реакциях миграции 
лейкоцитов в качестве функционального теста.
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