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Аннотация. На основе совокупности рассмотренных данных в представленной работе установле-

но, что локально исход репаративного процесса определяется отношениями между тканевыми компонен-
тами регенерирующей структуры и что ведущим фактором в этом отношении является поведение кле-
точных элементов мезенхимного происхождения. Течение репаративной регенерации зависит от общих 
физиологических условий организма, среди которых важная роль принадлежит активным началам эн-
докринных органов. Гормон каждой периферической железы обладает особой спецификой в отношении 
влияния на размножение, пролиферацию и дифференцировку клеток, принимающих участие в осуществ-
лении репаративного процесса в его основные фазы. Как раз соединительнотканные элементы и обнару-
живают наиболее значительное разнообразие в своих реакциях на гормональные влияния. Клетки мезен-
химного происхождения обеспечивают своим участием формирование основного морфологического 
субстрата, который определяет и обеспечивает трофику, а также опорный каркас развивающихся тканей 
и тем самым в совокупности создает необходимые условия для пролиферации и дифференцировки эпи-
телиальных структур. Уже по реакции клеток, выселяющихся в область повреждения в условиях тех или 
иных гормональных воздействий, можно делать прогноз относительно дальнейшего исхода репаративно-
го процесса. 
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Abstract. Based on the totality of the examined data, it is established that the local outcome of the repara-

tive process is determined by the relationships between the tissue components of the regenerating structure and 
that the leading factor in this respect is the behavior of cellular elements of mesenchymal origin. The course of 
reparative regeneration depends on the general physiological conditions of the organism, among which the active 
principles of the endocrine organs play an important role. The hormone of each peripheral gland has a specificity 
regarding the effect on reproduction, proliferation and differentiation of cells participating in the implementation 
of the reparative process in its main phases. Just connective tissue elements and show the most significant varie-
ty in their reactions to hormonal influences. Cells of mesenchymal origin provide by their participation, the for-
mation of the basic morphological substrate, which determines and provides the trophic, as well as the support-
ing framework of developing tissues, and thereby in combination creates the necessary conditions for the prolife-
ration and differentiation of epithelial structures. Already by the reaction of cells evacuating to the area of 
damage under conditions of certain hormonal effects, one can make a prediction about the further outcome of the 
reparative process. 
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Образование новых тканей и органов взамен утраченных-иначе явление репаративной регенера-

ции-представляет предмет многочисленных исследований, охватывающих период времени более двух 
столетий. Успех экспериментов показал большую перспективность такого рода исканий для практиче-
ской медицины. В результате комплекса оригинальных работ было установлено, что практически все 
тканевые структуры обладают регенерационной способностью, реализация которой в значительной мере 
зависит от компетентного подбора условий. Изучение процессов регенерации приняло систематический 
и планомерный характер после того, как наметились перспективы выявления основных условий, стиму-
лирующих или, напротив, подавляющих регенерационную способность в различных органах и тканях. В 
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результате пересмотра старых взглядов на регенерационную способность и серии экспериментальных 
работ был опубликован ряд обзоров и монографий, посвященных репаративной регенерации [1, 31].  

Изучение накопленного обширного экспериментального материала убеждают в том, что такого 
рода обобщения являются преждевременными. Систематизация экспериментальных данных, проливаю-
щих свет на закономерности восстановительных процессов в различных органах и тканях, должна пред-
варяться обстоятельным сбором фактов и тщательным анализом конкретных условий и способов регене-
рации каждой морфологической структуры. Очевидно, что какие-либо явления не могут систематизиро-
ваться без достаточного проникновения в их сущность, последняя же познается в многообразии условий 
ее проявления [2]. Жизнедеятельность организма связана с множеством восстановительных процессов, 
осуществляющихся непрерывно или спорадически в его различных системах. Самообновление структу-
ры различных органов и тканей является важнейшим атрибутом существования каждого организма. Спо-
собность к восстановлению изнашивающихся структурных компонентов, несомненно, составляет основу 
репаративной регенерации [5]. Ритмичность в проявлении многих процессов физиологической регенера-
ции с очевидностью отражает их связь с условиями внешней среды, опосредующимися через нервную 
систему и эндокринные органы. Значение гормональных влияний для репаративной регенерации про-
должительное время оставалось неясным, поскольку объектом экспериментальных работ являлись часто 
животные сравнительно низкой организации-холоднокровные, у которых эндокринная регуляция прояв-
ляется не так многообразно, как это типично для высших позвоночных. У последних возможность реге-
нерации органов ранее подвергалась сомнению и тем самым изучение гормональных влияний имело 
лишь эпизодический характер. Успехи в области синтеза новых гормональных соединений и развитие 
экспериментальных исследований явились в последние годы основанием для значительного прогресса 
теоретической и клинической эндокринологии [4]. Обращает на себя внимание то обстоятельство, что 
экспериментальное применение гормонов и гормонотерапия уже вышли за пределы тех задач, которые 
определяют специфику эндокринологии. Гормоны нашли эффективное применение при лечении много-
численных неэндокринных заболеваний [26]. В этой связи важную роль приобрела также гормонотера-
пия злокачественных новообразований. Многочисленные наблюдения и большой экспериментальный 
материал показывает, что осуществление морфогенных процессов, начиная с периода позднего эмбрио-
генеза, находится под контролем активных начал желез внутренней секреции [30]. Довольно обстоятель-
но изучено влияние гормональных начал на процессы роста и дифференцировки молодого организма и 
разнообразные явления пролиферации, составляющие основу физиологической и репаративной регене-
рации. Восстановительные процессы характерны для внешнего покрова и слизистых оболочек, тогда как 
в других тканях и внутренних органах они выявляются при определенных условиях, среди которых ве-
дущим является функциональный момент и уровень метаболизма [35]. Актуальность направленной регу-
ляции репаративных процессов в значительной степени определяется запросами клинической практики. 
Накопившийся за последующую четверть века экспериментальный и клинический материал дает основа-
ния для некоторых обобщений, касающихся как физиологического действия гормонов, так и специфич-
ности их влияния на восстановительные процессы [32-34]. Основное внимание было обращено на вос-
становительные явления в покровных тканях. Экспериментальная рана представляет своеобразную мо-
дель четкой фазности в развитии репаративного процесса, что благоприятствует выявлению характера 
гормональных влияний на рост и дифференцировку новообразующихся структур. В исследованиях при-
менялся довольно широкий ансамбль гормональных воздействий, а именно использовались гормоны 
периферических эндокринных органов-надпочечника, щитовидной и половых желез, а также гормоны 
передней доли гипофиза адренокортикотропный, тиреотропный и соматотропный. Выявлялась эффек-
тивность сочетанного действия гормонов с некоторыми витаминами. В большинстве опытов проводился 
цитологический анализ раненого экссудата, а затем в определенной последовательности область повреж-
дения и регенерации подвергалась гистологическому исследованию [17]. Одновременно применялись 
методики гистохимического изучения и люминесцентное микроскопирование. Все это в совокупности 
позволяло составить представление о динамике восстановительного процесса от развития воспалитель-
ной реакции до образования новых тканей.  

Микроскопические исследования отпечатков экссудата раневой поверхности и биопсия молодых 
тканей сочетаются с методиками количественного учета изменений в регенерирующих структурах. Гис-
тохимические данные о составе и ферментативной активности на цитологическом уровне позволяют 
объективно судить о характере пролиферации и дифференцировки новых тканей. Стало обычным опре-
деление присутствия, количества и характера распределения нуклеиновых кислот, различных полисаха-
ридов, липидов, а также активности таких ферментов, как щелочная фосфатаза, сукцинатдегидрогеназа. 
Большое внимание до сих пор продолжает уделяться регенерации покрова при разных гормональных 
воздействиях. Это и понятно, поскольку кожа, в силу исторических условий частой повреждаемости, 
обладает высокой регенерационной способностью. При регенерации кожи весьма демонстративно про-
является взаимодействие между ее компонентами мезенхимного и эпителиального генеза, а также зави-
симость от гормональных влияний. Для осуществления и исхода репаративной регенерации важная роль 
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принадлежит реакции соединительнотканных элементов, меняющих свое поведение в зависимости от 
гормональных воздействий. Клетки мезенхимной природы обеспечивают трофику и формируют опорные 
структуры морфологического субстрата, во взаимодействии с которым становится возможным развитие 
специализированных образований [24]. Начало регенерации предваряется воспалительной реакцией, 
проявляющейся в экссудации и выселении в область повреждения различных гематогенных клеток.  Ха-
рактер следующей, фибробластической, стадии прослеживается с помощью биопсий молодых тканей 
краев раны [3]. Таким путем создаются основы для представления и о более поздних морфологических 
изменениях в ране под влиянием гормонов. В свою очередь, совокупность таких согласующихся морфо-
логических данных является объективным показателем общих физиологических изменений в организме, 
вызываемых гормональными воздействиями. В период воспаления в раненом отделяемом выявляется 
типичная реакция выселения нейтрофилыных лейкоцитов. Макрофаги, дифференцировавшиеся из таких 
полибластов, обладают крупными ядрами и более значительным объемом цитоплазмы. Такие макрофаги 
активно фагоцитируют, о чем можно было судить по множеству частиц, включенных в цитоплазму. Из-
менения в цитологическом составе раненого отделяемого не ограничиваются только количественным 
отношением между клетками, но проявляются и в их функциональных свойствах [14]. При помощи ци-
тохимических методик установлено, что при воспалении происходит обогащение рибонуклеопротеидами 
(РНП) клеток, выселяющихся в область повреждения. Среди них полибласты представляют наиболее 
богатые рибонуклеопротеидами клетки экссудата. РНП необходимы клеткам как для поддержания ин-
тенсивного белкового синтеза, так и для энергии последующих фагоцитарных процессов. По мере диф-
ференцировки полибластов в макрофаги, а также при осуществлении последними фагоцитарной функ-
ции уменьшается количество рибонуклеопротеидов. Известно, что определенное количество рибонукле-
опротеидов является составной частью цитоплазматического белка. необходимого для роста и диффе-
ренцировки клеток. Клетка сперва предельно обогащается нуклеиновой кислотой, а затем использует ее 
запас при росте [37]. 

При функционировании клеток, не связанных непосредственно с ростом тканей или белковой сек-
рецией, понижается в них содержание рибонуклеопротеидов. В процессе развития лейкоцитов уменьша-
ется количество рибонуклеопротеидов и в то же время по мере созревания клеток в них нарастает коли-
чество гликогена. В нейтрофилах, выселяющихся в область повреждения, содержится много гликогена, в 
лимфоцитах, напротив, его очень мало. В раневом экссудате, содержание гликогена в нейтрофилах не-
одинаково в разные сроки. Учитывая вариации в количестве гликогена в отдельных нейтрофилах, услов-
но подразделяет эти клетки на три группы. Нейтрофилы, относившиеся в первую группу, содержат мало 
гликогена, гранулы располагаются редко, преимущественно по периферии цитоплазмы, а в остальной 
цитоплазме они отсутствуют [21]. Нейтрофилы второй (промежуточной) группы имеют среднее количе-
ство гликогена; мелкие же зерна гликогена разбросаны по всей цитоплазме. Нейтрофилы, составлявшие 
третью группу, обладают наибольшим количеством гликогена, представленным крупными гранулами, 
распределяющимися довольно равномерно по всей клетке. Полибласты гематогенной и гистиогенной 
природы в раневом отделяемом вначале содержат немного гликогена. Позже, после превращения поли-
бластов в макрофаги, с появлением фагоцитарной функции в последних, происходит значительное уве-
личение содержания гликогена. Гликоген, как известно, является энергетическим резервом блуждающих 
клеток с фагоцитарными свойствами. Крупные полибласты обладают рыхлым ядром. Цитоплазма таких 
клеток слабо контурируется. Завершение воспалительной реакции и наступление фибробластической 
фазы совпадают с началом формирования грануляционной ткани, в структуре которой, как известно, 
главная роль принадлежит клеткам фибробластического ряда. Активность фибробластов в значительной 
степени определяет тонкую организацию дифференцирующейся позже молодой соединительной ткани и 
соотношение в ней клеточных и волокнистых структур, а также аморфного вещества [27]. В области ран, 
не подвергшихся гормональным воздействиям, отмечается присутствие хорошо развитой грануляцион-
ной ткани. Грануляционная ткань покрыта лейкоцитарно-некротическим слоем, состоящим в основном 
из лейкоцитов, в котором имеются и некротизированные элементы поверхностных участков грануляций. 
Грануляционная ткань содержит капилляры и мелкие кровеносные сосуды, ориентированные, как прави-
ло, перпендикулярно по отношению к свободной поверхности раны. Между вертикальными сосудами 
располагаются различно ориентированные крупные фибробласты, около которых имеются тонкие про-
коллагеновые и коллагеновые волокна. В поверхностных участках грануляционной ткани встречается 
много нейтрофильных лейкоцитов и макрофагов разной величины [12]. В более глубоких слоях грануля-
ционной ткани, наряду с фибробластами, присутствуют гистиоциты, а далее тучные клетки [9]. Полиса-
хариды в грануляционной ткани располагаются главным образом в цитоплазме нейтрофилов и в менее 
значительном количестве - в макрофагах и молодых фибробластах. Аморфное промежуточное вещество 
грануляционной ткани содержит кислые мукополисахариды. В слое грануляционной ткани с вертикаль-
но ориентированными сосудами основное вещество представлено густой сетью тончайших волокон. В 
некоторых же участках этого слоя такие волоконца располагаются параллельно по отношению друг к 
другу, образуя в совокупности небольшие пучки ярко-розового цвета [6]. В более глубоких слоях грану-
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ляционной ткани коллагеновые волокна ориентируются в горизонтальном направлении: здесь они дости-
гают значительной толщины и обнаруживают слабую. Большое количество зерен кислых мукополисаха-
ридов имеется в цитоплазме тучных клеток, располагающихся в основании грануляционной ткани и по-
граничной области. Рибонуклеопротеиды более представлены в макрофагах грануляционной ткани, их 
много и в цитоплазме фибробластов и макрофагов глубоких слоев грануляционной ткани. Фибробласты 
содержат очень мало РНП. Через 10 дней после нанесения ран присутствие сульфгидрильных групп об-
наруживается во всех клеточных элементах, участвующих в репаративном процессе [8]. Однако содер-
жание их в разных клетках неодинаково. Реакция наиболее выражена в клетках грануляционной ткани, 
располагающихся вблизи кровеносных сосудов, т. е. в первую очередь в крупных интенсивно окрашен-
ных адвентициальных клетках. В них отчетливо выявляется оболочка кариоплазмы и ядерная сеть и ярко 
окрашенное ядрышко. Фибробластах, которые претерпевают дифференцировку в фиброциты обычно 
ориентируются перпендикулярно по отношению к стенкам кровеносных сосудов, пронизывающих гра-
нуляционную ткань. Ядра и цитоплазма более крупных молодых фибробластов имеют бледно-розовый 
цвет, т. е. содержат тиоловые соединения в небольшом количестве. При этом наиболее отчетливо выяв-
ляется ядрышко и ядерная оболочка. 

Волокна как в грануляционной ткани, так и в неповрежденной дерме реагируют очень слабо, что 
указывает на незначительное присутствие в них тиоловых соединений. Фибробластические клетки бедны 
карбоксильными группами. Через 10 дней после нанесения ран отчетливо выражена начавшаяся эпите-
лизация раны. Эпителиальный слой образован 7-9 слоями клеток. Структура такого регенерата и приле-
гающего к нему участка старого эпидермиса значительно отличается от строения последнего в нормаль-
ном состоянии. Многослойный с момента своего возникновения эпителиальный регенерат обладает вы-
сокой динамичностью своей структуры. Его базальные элементы изменяют присущую им призматиче-
скую форму, распластываясь, они увеличивают свою кроющую поверхность. Клетки средних слоев уве-
личины с круглыми светлыми ядрами. 3ернистый слой в эпителиальном регенерате слабо выражен, гра-
нулы расположены редко, будучи представлены не в каждой клетке этого слоя. Роговой слой еще не раз-
вит. Молодой эпидермис нередко образует выросты в подлежащую ткань неодинаковой величины и раз-
личные по очертаниям. Делящиеся клетки чаще располагаются в зоне, прилежащей к основанию регене-
рата. Способностью к митотическому делению обладают клетки не только базального, но и вышележа-
щих слоев. Пограничные участки старого эпителия сильно гипертрофированы [13]. В этой зоне клетки 
зернистого слоя содержат множество зерен кератогиалина. Неповрежденный же эпидермис состоял из 5-
6 слоев, в котором только 3 слоя имеют такие гранулы. Пласт молодого эпителия богат нейтральными 
полисахаридами. При обработке гистологических срезов по методике Хэла в клетках зернистого слои как 
в участках неповрежденной кожи, так и на границе с областью повреждения особенно отчетливо выявля-
лись зерна кератогиалина. В регуляции репаративных процессов, как известно, особая роль принадлежит 
гормону щитовидной железы, под влиянием которого стимулируется развитие и функциональная актив-
ность клеток мезенхимной природы [10]. Этим в значительной мере объясняется благоприятное влияние 
гормона щитовидной железы на репаративную регенерацию. При повышении уровня основного обмена в 
организме путем тиреоидизации создаются благоприятные условия для трофическаго. взаимодействия 
соединительнотканных элементов с новообразующимся эпителием [29]. Гормон щитовидной железы 
усиливает окислительные процессы, способствуя размножению и дифференцировке различных клеток. В 
ранних исследованиях было установлено, что пересадка щитовидной железы или введение тироксина 
ускоряют заживление ран на срок от 2 до 11 дней. Напротив, при гипотиреозе замедляется заживление на 
4-40 дней. Также необходимо отметить стимулирующее влияние тиреоидина на репаративные процессы 
при ранениях мягких тканей у человека.  Описаны изменения в гистологической картине раны в услови-
ях разной обогащенности организма гормоном щитовидной железы. Причем наблюдения велись до пол-
ного заживления с последующим учетом возможности восстановления различных производных кожи. 
Недостаток тиреоидного гормона приводит к задержке формирования грануляционной ткани и угнете-
нию активности элементов макрофагической системы. В условиях экспериментальной тиреоидизации 
усиливается функция различных клеток, формирующих грануляционную ткань, что в совокупности бла-
гоприятствует заживлению ран. Сдвиги в концентрации гормона щитовидной железы в организме отра-
жаются в интенсивности локальной экссудации н цитологическом составе раневого отделяемого в фазу 
воспаления.  Гормон щитовидной железы активизирует выселение нейтрофилов, а также полибластов, 
превращающихся в макрофаги. 

Проводился дифференцированный анализ влияния гормона щитовидной железы в разные фазы 
восстановительного процесса. В ранний срок усиливается выселение лейкоцитов в область повреждения.            
Тиреоидный гормон стимулирует пролиферацию эпителиального регенерата путем активизации деления 
клеток. При изучении митотической активности эпителия наблюдалось значительное увеличение числа 
делящихся клеток. Эпителиальный регенерат вклинивается по слою горизонтально ориентированных 
фибробластов под небольшой струп. Такой эпителиальный клин имеет значительную длину в сравнении 
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с контролем. Базальная поверхность эпителиального клина всегда неровная в связи с образованием вы-
ростов в подлежащую молодую соединительную ткань [15].  

Влияние половых гормонов на восстановительные процессы выявилось и в других экспериментах. 
Отмечено и ингибирующее действие тестостерона в значительных дозах на заживление ран [36]. Наблю-
дается задержка развития грануляционной ткани, уменьшение размеров фибробластов и образование 
довольно грубых пучков коллагеновых волокон. Противоречивые результаты в работах разных авторов 
объясняются тем, что в экспериментах использовались животные разного возраста. В исследованиях не-
однократна отмечалось, что различные сдвиги в концентрации половых гормонов находят свое особое 
отражение в репаративном процессе в покровных тканях [11]. Изучение раневого экссудата от животных, 
находившихся в разных экспериментальных условиях, показало, что в ранние сроки выраженность вос-
палительного процесса в области повреждения находится в тесной зависимости от гормональных воз-
действий. При нормальном уровне половых гормонов отчетливо проявляется реакция со стороны ней-
трофильных лейкоцитов. В большинстве случаев эти клетки имеют нормальную структуру. При сниже-
нии продукции половых гормонов в раневом отделяемом встречаются лишь единичные нейтрофилы [28]. 
Одновременно появляется большое количество. Одномоментно усиливается реакция со стороны нейтро-
филов, приближаясь к норме. Часто встречаются нейтрофилы с гипертрофированным ядром. Число вы-
селяющихся лимфоцитов уменьшается до нормы; в раненом отделяемом появляются полибласты и мак-
рофаги. 

Стероидные гормоны, выделяемые корой надпочечников, нашли широкое применение в терапии 
многих неэндокринных заболеваний. Из двух основных групп гормональных начал, образующихся в ко-
ре надпочечников, следует, в первую очередь, назвать группу кортикостероидов, оказывающую влияние 
преимущественно на обмен электролитов и воды, называемых поэтому минералкортикостероидами. 
Вторая группа-глюкокортикоиды-гормональные начала, влияющие не только на минеральный обмен, но 
главным образом на метаболизм углеводов и белков. Данные о влиянии ряда гормональных препаратов 
коры надпочечника, в частности кортизона, на восстановительные процессы составили новую главу экс-
периментальной и клинической эндокринологии. Влияние глюкокортикоидов выявляется на всех этапах 
регенерации и особенно на ее ранних стадиях. Кортизон вызывает ряд общих для организма физиологи-
ческих изменений. Это проявляется в сдвигах в состоянии и соотношении клеток белой крови и рыхлой 
соединительной ткани. Все это находит отражение и в составе раненого экссудата. 

Кортизон тормозит выселение в экссудат блуждающих элементов: лимфоцитов и несколько в 
меньшей мере нейтрофилов. Ослабление миграции нейтрофилов в раневой экссудат более выражено в 
первые часы воспалительной реакции. Отклонении от нормы в скорости выселения и сроках созревания 
характерны для всех клеток, способных к фагоцитозу [25]. 

Повышение в организме концентрации гормона коры надпочечных желез усиливает в короткий 
срок сегментацию ядер нейтрофильных лейкоцитов. Из эндокринологических исследований известно, 
что увеличение количества нейтрофильных лейкоцитов в крови характерно для действия кортизона, как 
и уменьшение числа эозинофилов [19]. В раневом же экссудате количество нейтрофилов, напротив, сни-
жается. Это особенно характерно для начального этапа воспалительной реакции, что связано, очевидно, с 
понижением проницаемости стенок кровеносных сосудов под влиянием кортизона или АКТГ [22]. При 
этом также уменьшается проницаемость мембран и межклеточного вещества соединительной ткани. 

При воздействии кортизоном в клетках раневого экссудата, наряду с морфологическими, происхо-
дят значительные гистохимические изменения. В сравнительно короткий срок уменьшается количество 
рибонуклеопротеидов, дезоксирибонуклеопротеидов и гликогена в нейтрофилах, полибластах и макро-
фагах раневого отделяемого. Все это является признаком снижения функциональной активности клеток. 
При воздействии кортизола происходит преждевременное созревание молодой соединительной ткани, 
что в дальнейшем сказывается и на характере пролиферации эпителия. Кортизон оказывает значительное 
влияние на эпителизацию раневой поверхности [38]. Участки эпителия, прилежащие к области повреж-
дения, гипертрофированы слабо. Сильно истончается неповрежденный эпидермис до 4-5 слоёв; отчетли-
во выделялся базальный слой, за которым следовали шиповатые клетки и 2-3 слоя клеток, содержащих 
множество интенсивно окрашенных зерен. Тонкий эпителиальный регенерат образован 3-5 слоями уп-
лощенных клеток, обеспечивающих с запозданием покрытие раневой поверхности. Кортизон ускоряет 
ороговение эпителиальных клеток. Зернистый слой в регенерирующем эпителии вообще не выражен, так 
как шиповатые клетки непосредственно преобразуются в тонкий блестящий слой. Присутствие гликоге-
на в эпителиальном регенерате ограничено 2-3 средними слоями клеток. Уменьшение содержании глико-
гена в молодом эпителии при воздействии кортизоном, по-видимому, связано с усилением процесса ке-
ратинизации. На функциональную взаимосвязь между гликогеном и интенсивностью ороговения неод-
нократно указывалось ранее. 

 При местном применении кортикостероидов было показано, что они обладают способностью по-
давлять активность клеточных ферментов с окислительными свойствами. При этом оказалось, что самы-
ми чувствительными являются молодые клетки соединительной ткани, поскольку именно в них наиболее 
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сильно угнетаются энзимо-окислительные процессы. Подобные гистохимические изменения при тех же 
гормональных воздействиях слабее выражены в эпидермисе и эпителиальных частях волосяных фолли-
кулов. Цитохимические сдвиги под влиянием гормонов были прослежены вплоть до различных эндо-
плазматических мембран и митохондрий.  

Выводы. Интенсивное развитие эндокринологических исследований открыло новую страницу, 
включающую материалы о действии гормонов на клеточном уровне, основанных на изучении гистохи-
мических и биохимических изменений при различных гормональных воздействиях. 
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