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ПЕРЕДМОВА

Цей посібник має за мету допомогти студентам, слухачам і 
лікарям різних профілів зрозуміти можливості лабораторного 
імунологічного обстеження при багатьох хворобах. У ньому 
акцентовано увагу на різних ланках імунної системи (факто-
ри природної резистентності, специфічні механізми захисту), 
схематично роз’яснено зв’язок між цими ланками.

Це четверте видання посібника українською мовою, до-
повнене й оновлене, охоплює широке коло питань, дозволяє 
зрозуміти масштабність застосування імунологічних методів 
обстеження. Різні гілки цих обстежень будуть розширюватись 
і вдосконалюватись.

Посібник виданий за власною ініціативою авторів, тому 
сподіваємося на зауваження й рекомендації, які з вдячністю 
приймемо. 
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1. ВИЗНАЧЕННЯ ІМУНОЛОГІЇ.  
ІСТОРІЯ РОЗВИТКУ

Серед основних причин смерті – травми, інфекції, рак і 
дегенеративні хвороби. З них тільки інфекції викликають 
загибель людей до досягнення репродуктивного віку, посла-
блюючи генофонд виду. Тому захисні механізми – імунітет і 
загоювання – особливо важливі для виживання.

Імунітет виконує функцію розпізнавання чужорідного («не 
свого») матеріалу, який потрапляє в організм зазвичай у ви-
гляді небезпечних для життя патогенних мікроорганізмів, 
але одночасно може бути й у вигляді життєво необхідного 
трансплантата, наприклад, нирки. Стійкість до інфекції може 
бути природною (тобто вродженою й незмінною) чи набутою 
внаслідок адаптивної імунної відповіді. 

Імунологія – це наука про органи, клітини й молекули, 
що складають імунну систему, яка відповідає за виявлення й 
усунення чужорідних об’єктів. Імунологія вивчає структуру й 
функцію імунної системи, її реакцію на збудники хвороб, на-
слідки імунної відповіді та способи впливу на них. 

Імунітет (лат. immunis – вільний від ...) спочатку розгляда-
ли як несприйнятливість до бактерійних інфекцій. Уже давно 
було відомо, що ніхто не захворіє на чуму двічі – раз перенесе-
на хвороба залишає довічний імунітет. Тому імунологія була 
перш за все наукою про захист від мікробної інфекції. 

У наш час імунологію визначають як науку про специфіч-
ні реакції організму на проникнення будь-яких чужих для 
організму речовин і структур. При цьому основною ознакою 
імунної реакції вважають антигенну специфічність. Окрім 
того, нині відомо, що імунні реакції є не тільки захисними – у 
низці випадків вони самі стають причиною хвороби й навіть 
смерті, як, наприклад, при анафілаксії (схема 1).

Імунологія – порівняно молода наука, їй усього близько 
200 років. Натомість захист від інфекції за допомогою імуні-
зації відомий уже сотні років; мова йде перш за все про емпі-
ричні спроби за допомогою штучно викликаного легкого за-
хворювання запобігти небезпечній хворобі в разі епідемії. Так, 
із давніх часів китайці з цією метою втягували в ніс висушені 
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й подрібнені кірочки від хворих на віспу. Такий метод, назва-
ний варіоляцією, тривалий час був невідомим у Європі, але 
завоював популярність у Англії, після того як леді Мері Уортлі 
Монтег’ю, дружина британського посла в Константинополі, 
заразила віспою свою дитину, яка народилася в Туреччині. 
За твердженням Вольтера, турки перейняли цей звичай (при-
щеплювати від віспи) у черкесів: вони вводили вміст віспових 
пустул спеціально, аби зберегти здоров’я і красу дівчат, яких 
вони дорого продавали в Персію й Туреччину. Варіоляція 
була, однак, небезпечним заходом, із високим ризиком для 
життя й здоров’я. Були також емпіричні спроби імунізації 
проти інших розповсюджених інфекцій. Так, повідомляють, 
що в XVIII ст. у відомому паризькому будинку розпусти мадам 
Гурдан новоприбулим дівчатам вводили підшкірно так звану 
«сифілітичну субстанцію», ніби не тільки для того, щоб захис-
тити їх від інфекції, а й для перевірки того, чи не були вони 
хворі на сифіліс.

У тому ж XVIII ст. в Англії було відомо, що люди, які стика-
лися з коров’ячою віспою, рідко захворювали на натуральну 
віспу. У 1774 р. англійський селянин Бенджамін Джесті, щоб 
захистити свою дружину від віспи, наніс їй на шкіру перед-
пліччя вміст пустул хворих на віспу корів. Едвард Дженнер 
був першим лікарем, який проводив цілеспрямовані експе-
рименти щодо зараження коров’ячою віспою для захисту від 
натуральної. У 1796 р. він заснував у Лондоні перший у світі 
віспощеплювальний пункт. Це було народженням наукового 
підходу до застосування активної імунізації й початком роз-
витку імунології.

Минуло, однак, близько 100 років, перш ніж Луї Пастер 
виконав першу успішну вакцинацію людини проти сказу. 
6 червня 1887 р. був щеплений пастерівською вакциною проти 
сказу Жозеф Мейстер, покусаний скаженим псом; цей чоло-
вік першим отримав 13 ін’єкцій вакцини, вижив і потім став 
швейцаром Пастерівського інституту в Парижі. Пастера мож-
на вважати першим імунологом-експериментатором, якому 
вдалося створити активний імунітет за допомогою ослабле-
них збудників проти холери в курей, сибіркової виразки в до-
машніх тварин і проти сказу в людини.
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До 1900 р. були зроблені визначні відкриття, які створи-
ли міцний науковий фундамент імунології. Ілля Мечников 
відкрив явище фагоцитозу й увів поняття «клітинний імуні-
тет»; Еміль фон Беринг разом із Шибасабуро Кітазато засто-
сував пасивну імунізацію проти дифтерії й правця; Пауль 
Ерліх розвинув свою нині широко відому теорію «бокових 
ланцюгів», що пояснює утворення антитіл; Жюль Борде від-
крив у 1899 р. систему комплементу й розробив у 1901 р. ре-
акцію зв’язування комплементу; потім – відкриття груп крові 
АВ0, анафілаксії, феномена Артюса й сироваткової хвороби.  
У 1906 р. Клеменс фон Пірке ввів поняття «алергія».

У наступні 50 років були досягнуті успіхи в усіх експери-
ментальних науках, які теж сприяли стрімкому прогресу іму-
нології. Тизеліус розробив метод електрофорезу і в 1938  р. 
разом із Кеботом довів, що антитіла є гаммаглобулінами. 
Михаель Гейдельбергер описав кількісну преципітацію (кри-
ва Гейдельбергера); було розроблено методи імунодифузії, 
імунофлюоресценції й імуноелектрофорезу; почали вивчати 
структуру антитіл.

Приблизно з 1960 р. почалася друга хвиля досліджень, які 
стосувалися вивчення лімфоцита як центральної клітини 
імунної системи. Пітер Медавар і його співробітники встано-
вили, що феномен імунологічної толерантності зумовлений 
активною діяльністю імунної системи. Мак-Фарлейн Бернет 
і Нільс Ерне розвинули клонально-селекційну теорію утво-
рення антитіл, а Джеймсу Гоуенсу в 1959 р. вдалось отримати 
прямий доказ участі лімфоцитів у імунній відповіді шляхом 
перенесення імунокомпетентних клітин опроміненому син-
генному реципієнту. У 1962 р. Жак Міллер у своїх дослідах із 
тимектомії встановив роль тимуса як первинного лімфоїдного 
органа. Джордж Снелл, один із засновників трансплантацій-
ної імунології, ще в 40-х роках своїми дослідами на конгенних 
мишах зробив вагомий внесок у аналіз тканинної сумісності 
(система Н-2). У 1959 р. Жан Доссе (разом із Кіссмеєр-Нільсе-
ном, ван Роодом, Терасакі, Бодмером, Чеппеліні й ін.) відкрив 
систему антигенів гістосумісності людини (HLA) і тим самим 
створив умови для типування тканин при алотранспланта-
ції. Важливе відкриття зробив Г’ю Мак-Девітт, який довів, що 
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гени імунореактивності належать до головного комплексу гіс-
тосумісності. Б. Бенацерраф назвав їх Ir-генами (англ. Immune 
responsе – імунна відповідь), оскільки вони визначають здат-
ність індивіда відповідати на чужорідні антигени (наприклад, 
на антигени певних патогенних мікроорганізмів). Іншим важ-
ливим відкриттям останніх років необхідно вважати розробку 
методу отримання моноклональних антитіл шляхом злиття 
клітин (Келер і Мільстайн, 1975 р.), який дозволяє отримувати 
in vitro антитіла найвищої чистоти і специфічності (Маслян-
ко Р., 1999; Передерій В. Г., 1990). 

Нині зусилля імунологів усього світу зосереджені на 
з’ясуванні механізмів імунної відповіді. Імунорегуляція – це 
скоординована взаємодія клітин імунної системи, яка реалізу-
ється через безпосередній контакт, а також лімфокіни й інші 
розчинні фактори; знання механізмів імунорегуляції – пере-
думова цілеспрямованої дії на імунну відповідь.

2. СТРУКТУРА Й ФУНКЦІЇ ІМУННОЇ СИСТЕМИ. 
ОРГАНИ ІМУННОЇ СИСТЕМИ

В імунній системі виділяють центральні органи (тимус, 
кістковий мозок) і периферичні (селезінка, лімфатичні вузли, 
скупчення лімфоїдної тканини) органи, в яких лімфоцити 
диференціюються в зрілі форми й відбувається імунна відпо-
відь (схеми 2, 3).

2.1. ЦЕНТРАЛЬНІ ОРГАНИ ІМУНІТЕТУ
2.1.1. Тимус

Тимус – парний часточкóвий орган, розташований у верх-
ньому відділенні переднього середостіння, за конфігурацією 
нагадує піраміду з вершиною догори, покритий сполучнотка-
нинною капсулою, від якої відходять перегородки, що розді-
ляють його паренхіму на часточки́. Основу часточóк складає 
епітеліальний ретикулум – пухка сітка зірчастих клітин, петлі 
якої інфільтровані лімфоцитами. У кожній чáсточці вирізня-
ється кіркова й мозкова речовина. У зовнішньому кортикаль-
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ному шарі містяться лімфобласти, які інтенсивно діляться й 
від яких походять усі тимоцити. Вони тісно зв’язані з гігант-
ськими епітеліальними клітинами-няньками («nurse»). Ближ-
че до мозкового шару у внутрішній кірковій речовині перева-
жають малі непроліферуючі лімфоцити. У мозковій речовині 
тимуса лімфоцитів набагато менше, ніж зірчастих епітеліаль-
них клітин.

Тимус закладається на шостому тижні ембріонального роз-
витку й до моменту народження дитини повністю дозріває. 
Тимектомія (видалення тимуса) у мишей, щурів, хом’яків у 
перші доби після народження призводить до зменшення за-
гальної кількості лімфоцитів і атрофії паракортикальної зони 
всіх лімфовузлів, втрати здатності відторгати чужорідні тка-
нини або реагувати на антигени гіперчутливістю сповільне-
ного типу. 

2.1.2. Кістковий мозок
Розташований у губчастій речовині кісток. У всіх ссавців 

кістковий мозок – основний орган гемопоезу й центральний 
орган імунної системи. Кістковий мозок – це клітини крово-
творної й жирової тканини, розташовані в сітці ретикулярної 
строми, судин, нервових волокон. Стовбурові клітини, які в 
ній містяться, подібні до малих лімфоцитів крові, є попере-
дниками всіх імунокомпетентних клітин, а також елементами 
еритро-, грануло- і тромбоцитопоезу. У ссавців кістковий мо-
зок є місцем утворення й дозрівання В-лімфоцитів. Поперед
ники В-лімфоцитів кісткового мозку набувають поверхневих 
маркерів, характерних для імунокомпетентних В-клітин. 
У кістковому мозку міститься також відносно невелика кіль-
кість Т-клітин-попередників, які є окремою популяцією, але 
мають спільного попередника з В-лімфоцитами.

2.2. ПЕРИФЕРИЧНІ ОРГАНИ ІМУННОЇ СИСТЕМИ
2.2.1. Селезінка

Серед органів периферичної лімфоїдної системи селезін-
ка – найбільший орган, який містить 25 % маси всієї імунної 
системи організму. Селезінка – це орган, де відбувається очи-
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щення циркулюючих клітинних елементів крові – місце, де 
різні системи організму об’єднуються структурно й функці-
онально. 

Численні спостереження й дослідження дозволили встано-
вити важливу роль селезінки в підтриманні імунобіологічної 
рівноваги в організмі. Її функції в цьому значенні – участь у 
специфічній і неспецифічній імунній відповіді. Неспецифіч-
ні імунні функції селезінки – видалення патогенів, особливо 
капсульних бактерій, із циркуляції; усунення опсонізованих 
еритроцитів чи тромбоцитів. Роль селезінки в синтезі компле-
менту залишається дискусійним питанням. Проте доведено, 
що мононуклеарні фагоцити селезінки продукують пропер-
дин, біологічно активний тетрапептид тафтсин, який стиму-
лює продукування IL1 і фагоцитоз. Селезінці також належить 
координаційна роль у специфічних імунних реакціях: у ній 
утворюється більша частина антитіл організму, особливо кла-
су IgM, у відповідь на сторонні антигени; генеруються авто-
антитіла й автоімунні процеси.

Основні функції селезінки тісно пов’язані з її окремими 
структурними зонами. 

Паренхіма селезінки представлена білою й червоною пуль-
пою. 20–25 % маси органа належить білій пульпі, яка є зоною 
лімфоцитів із невеликою кількістю макрофагів, фолікулоден-
дритних та інтердигітатних клітин. Функціонально важливі 
структурні елементи білої пульпи – це лімфоїдні фолікули й 
періартеріальні лімфоїдні муфти. Основний клітинний склад 
останніх – Т-лімфоцити, які потрапляють сюди з циркулюю-
чої крові. 75 % Т-лімфоцитів, які містяться в періартеріальній 
зоні, – це CD4+, решта – CD8+ клітини з домішкою В-клітин. 
Крім того, тут наявні макрофаги, що складають періартері-
альну макрофагальну муфту і є діючими фагоцитами. Вони 
здатні ідентифікувати імунологічно сторонні частинки, ви-
ступаючи як антигенпрезентуючі клітини. 

Лімфоїдні фолікули селезінки функціонують як місця 
В-клітинної активності. По периферії лімфоїдні фолікули 
оточені мантійною зоною, утвореною переважно малими 
В-лімфоцитами, які потрапляють із крові чи лімфи. Тут відбу-
вається перша зустріч некомітованих («незайманих») В-клітин 
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з антигеном. Вони активуються під дією антигенів, що їх пре-
зентують фолікулодендритні клітини, після чого мігрують у 
центр фолікула.

Із розвитком імунної відповіді у фолікулах появляються 
центри розмноження, або зародкові (реактивні, гермінальні) 
центри. Комітовані В-лімфоцити в центрах зазнають додатко-
вої дії антигенів і диференціюються в антитілоутворювальні 
плазматичні клітини, або В-клітини-пам’яті. Вважають, що 
зародкові центри є місцем гіпермутації варіабельних регіонів 
Ig і переключення (switching) синтезу їхніх важких ланцюгів. 
У зародкових центрах трапляється деяка частка Тh, які вико-
нують хелперну функцію при диференціації В-лімфоцитів. 
Активовані В-клітини зародкових центрів експресують також 
унікальний набір диференціювальних антигенів – рецептори 
IL-2 і комплементу. Під дією комплексів ФДК – антиген і Тh (і 
їхніх продуктів) утворюються клони клітин-продуцентів ан-
титіл.

Маргінальна зона – це перехідна ділянка між білою й черво-
ною пульпою. Маргінальна зона селезінки заселена макрофа-
гами, які несуть поверхневі антигени CD11b, CD14, крім того, 
тут містяться Т- і В-лімфоцити, інтердигітатні ретикулярні 
клітини. Проте основу маргінальної зони становлять ендоте-
ліальні клітини, тісно зв’язані з ретикулярними клітинами. Ці 
структури відіграють роль фільтра при переході артеріальних 
капілярів у відкриті венозні синуси, на якому затримуються 
сторонні частинки, антигени, дефектні клітини крові. Через 
маргінальну зону відбувається рециркуляція (homing) лімфо-
цитів – важливий процес функціонування імунної системи. У 
ньому беруть участь молекули міжклітинної адгезії (ICAM) на 
лімфоцитах і гомінг-рецептор на лімфоцитах і ендотеліаль-
них клітинах. 

75-80  % маси селезінки складає червона пульпа – система 
судинних синусів і хорд, зона макрофагів. Саме в червоній 
пульпі відбувається елімінація «зайвих» елементів крові. Ста-
рі й аномальні еритроцити з низьким негативним поверхне-
вим потенціалом, зниженими ферментативною активністю й 
еластичністю клітинних мембран затримуються в сітці спле-
нічних хорд і знешкоджуються резидентними макрофагами. 
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Частинки, бактерії, гранулоцити, лімфоцити, тромбоцити 
функціонально неповноцінні, сенсибілізовані антитілами, 
знешкоджуються селезінкою. Унікальна здатність червоної 
пульпи – видалення (pitting) внутрішньоеритроцитарних 
включень зі збереженням цілісності мембрани клітини. Тому 
в крові хворих на аспленію чи після спленектомії цитологіч-
но можна виявити нагромадження ушкоджених і аномальних 
еритроцитів із внутрішньоклітинними включеннями.

Крім того, червона пульпа й, особливо, хорди служать депо 
клітин крові, насамперед еритроцитів і тромбоцитів (при гі-
перспленізмі тут можуть депонуватися до 90  % усіх тромбо-
цитів).

Прогрес у імунології показав, що селезінка як важливий 
імунний орган функціонально тісно пов’язана з тимусом, 
кістковим мозком та іншими системами організму. Тому хво-
роби селезінки не можна розглядати ізольовано. У патологіч-
них умовах селезінка продукує гормонально-активні речови-
ни, які виконують супресивну дію на кістковий мозок. Поді-
бна гормональна регуляція еритропоезу відбувається, віро-
гідно, тимусом. Гормони тимуса пришвидшують дозрівання 
Т- і В-лімфоцитів і антитілогенез у селезінці. Отже, видається 
можливою синергічна дія тимуса й селезінки на кістковий мо-
зок.

2.2.2. Лімфатичні вузли
Лімфовузли складаються з лімфоїдних клітинних елемен-

тів, розташованих у сітці ретикулярних клітин. Кожен із них 
зовні покритий сполучнотканинною капсулою, від якої відхо-
дять трабекули, що розділяють його на частки. У лімфовуз-
лах розрізняють кортикальну зону, яка прилягає до капсули, і 
паракортикальну, яка відділяє кіркову речовину від мозкової. 
У кортикальній зоні містяться щільні скупчення лімфоїдних 
елементів – первинні фолікули, а під дією антигенів виника-
ють вторинні фолікули, у центрі яких (зародковий центр) на-
явні інтенсивно проліферуючі В-лімфоцити й плазмобласти, 
з яких утворюються плазмоцити. У кортикальній зоні дуже 
мало Т-лімфоцитів, тому її називають тимусонезалежною. У 
паракортикальній тимусозалежній зоні активно проліферу-
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ють і диференціюються Т-лімфоцити, а зародкові центри від-
сутні.

Після розпізнання антигену відбувається проліферація лім-
фоцитів і виселення плазмоцитів у мозкову речовину із зарод-
кових центрів. Титр антитіл у відтікаючій від стимульованого 
лімфовузла лімфі корелює зі ступенем мітотичної активності 
лімфоцитів у зародкових центрах. Таким чином, лімфовузли 
є не просто механічними бар’єрами, які затримують мікроби, 
а перш за все центрами, де відбуваються розпізнавання анти-
генів та їх елімінація. 

2.2.3. Лімфоїдна тканина, асоційована зі слизовою 
оболонкою (MALT)

Некапсульована дифузно розсіяна лімфоїдна тканина 
слизових шлунково-кишкового тракту, бронхіальних і сечо-
вивідних шляхів, слізних залоз складається з нагромадження 
лімфоцитів і макрофагів, містить велику кількість плазматич-
них клітин. При антигенному стимулі в лімфоїдній тканині 
виникають зародкові центри, активуються Т- і В-лімфоцити і 
макрофагальна реакція, продукуються секреторні імуногло-
буліни, які, покриваючи слизові, забезпечують місцевий іму-
нітет.

3. МЕХАНІЗМИ ПРИРОДНОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ
Резистентність може бути природною й набутою, і механіз-

ми, що її забезпечують, теж поділяються на природні й набуті 
(схема 4).

Перша лінія імунного захисту – це механічні бар’єри й 
фізіологічні фактори, які перешкоджають проникненню ін-
фекції в організм. Сюди належать неушкоджена шкіра, різні 
секрети, які покривають епітеліальні клітини й унеможлив-
люють контакт між різними патогенами й організмом. До цих 
факторів можна віднести слину, сльози, сечу, харкотиння й 
інші рідкі середовища організму, які сприяють видаленню мі-
кроорганізмів. Таку ж функцію виконують злущені з поверхні 
шкіри клітини епітелію, ворсинки епітеліоцитів дихальних 
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шляхів. До цих факторів належать такі фізіологічні функції 
як чхання, блювання, пронос, фізіологічні чинники: темпера-
тура тіла, концентрація кисню, гормональний баланс, а також 
хімічні й біохімічні реакції, що пригнічують інфекцію в ор-
ганізмі. Це виділення жирових залоз, які містять жирні кисло-
ти; кислотність деяких фізіологічних секретів.

Наступний компонент вродженого імунітету – клітинний, 
який включає мононуклеарні фагоцити (моноцити, тканинні 
макрофаги) і гранулоцити – нейтрофіли, еозинофіли, базофі-
ли, а також кілерні клітини – природні, просто кілери й лім-
фокінактивовані кілерні клітини (ЛАК).

Важливим компонентом вродженого імунітету є гумораль-
ний: природні антитіла сироватки, система комплементу, 
пропердин, b-лізин (виділяється з тромбоцитів при їх руйну-
ванні), інтерферони, лактоферин, трансферин, лактоперок-
сидаза, лізоцим. 

3.1. КЛІТИННИЙ ВРОДЖЕНИЙ ІМУНІТЕТ
Моноцитарно-макрофагальна система виконує в організ-

мі подвійну функцію: по-перше, безпосередньо захищає орга-
нізм від чужорідних речовин, головним чином за рахунок фа-
гоцитозу й антитілозалежного кілінгу; по-друге, здатна вза-
ємодіяти з лімфоїдними клітинами, запускаючи й регулюючи 
механізми специфічного адаптивного імунітету (схема 5).

Моноцити периферичної крові й тканинні макрофаги по-
ходять із поліпотентної стовбурової клітини. Потрапивши в 
кров, моноцити за 2-3 доби розселяються в тканини, де вони 
перетворюються в тканинні макрофаги (плевральні, пери-
тонеальні, альвеолярні, кістковомозкові, гліальні, тимусні 
макрофаги; зірчасті ендотеліоцити – купферівські клітини 
печінки; інтердигітальні клітини лімфатичних вузлів; остео-
класти; синовіальні клітини (тип А); мезангіальні клітини 
нирок; підтримувальні клітини яєчка; дендритні клітини лім-
фовузлів і селезінки; клітини Лангерганса шкіри й слизових 
оболонок).

Щодоби моноцити з крові розподіляються таким чином: 
56,4 % – печінка, 14,9 % – легені, 7,6 % – черевна порожнина, 
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21,1 % – інші тканини. Тривалість життя тканинних макрофа-
гів – 40–60 діб.

Тканинні макрофаги містять гранули – лізосоми, в яких 
містяться ферменти: кислі гідролази, кисла фосфатаза, 
α-нафтилестераза, кисла й інші естерази, ліпаза, катепсини, 
еластаза, лізоцим, мієлопероксидаза, колагеназа, катіонні біл-
ки, лактоферин. Макрофаги експресують на своїй поверхні 
різні рецептори, які беруть участь у процесах адгезії, ендо-
цитозу, регуляторних міжклітинних взаємодіях. Натепер до-
ведено наявність на макрофагах рецепторів до Fc-фрагмента  
Ig A, M, E й різних субкласів ІgG, цитокінів, гормонів, регу-
ляторних пептидів, компонентів комплементу – С3, С1q, C4b, 
C5b, C5a. На мембрані зрілих макрофагів виявлено різні ди-
ференціювальні й тканиноспецифічні антигени.

Для тканинних макрофагів властиві локомоторні функ-
ції – міграція й хемотаксис. Від хаотичної міграції хемотаксис 
відрізняється цілеспрямованістю в напрямку хімічної речови-
ни – хемоатрактанту. Хемоатрактантами можуть бути білки 
системи комплементу, глобуліни сироватки крові, лімфокі-
ни, продукти деградації фібрину, колагену й інших клітин. У 
процесі міграції тканинних макрофагів у вогнище запалення 
(схема 6) послідовне підключення різних хемоатрактантів за-
безпечує послідовність потрапляння нових макрофагів із су-
дин. Фактори, які інгібують міграцію тканинних макрофагів, 
затримують їх у вогнищі запалення. До цих факторів нале-
жать інтерферон, гіалуронова кислота, активатор плазміноге-
ну, інгібітори трипсиноподібних протеїназ та інші. Авторегу-
ляторний механізм запалення полягає в тому, що одночасно 
з хемотаксисом та іммобілізацією макрофагів у вогнищі запа-
лення починається нагромадження інгібіторів хемотаксису й 
міграції макрофагів. 

Важлива також секреторна функція макрофагів. До секре-
торних продуктів макрофагів належать ферменти (нейтраль-
ні протеази й кислі гідролази), компоненти комплементу, інгі-
бітори ферментів, реактогенні метаболіти кисню, біоактивні 
ліпіди (простагландини, лейкотрієни, фактори хемотаксису 
лейкоцитів).
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