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В настоящее время можно построить новую теорию детерминации 
регенерации сложных органов (конечности, хвоста) у позвоночных живо- ных Старая теория основывалась на принципе незівйс^ст^ отдельных 
частей как детерминирующих факторов в процессе детерминации новая 
Z npBaeTGH На принципе их взаимодействия. Старая теория детермича- 
ции регенерата сводилась к следующим представлениям- В образование 
регенерационной бластемы на ампутационной раневой поверхносХлож! 
него органа определяется клеточным размножением тканей, которое сти- 
1У руется продуктами их распада [раневыми гормонами (8 22)1- 2) бла 
стема до известного критического периода индифферентна лишена or га 
низационных способностей и детерминируется остатком’ органа (’ 22)- 

“°™Н"К обРм““"« "««лиальвов чаХблаХм^ 
р 22звес™«’ п°видимому, это рыхлая соединительная ткань, мезенхима 
( , ), 4) детерминирует регенерационную бластему особый фактор («полей 
присущий остатку органа как целому (22). * Р ”
о попТ™кТе0рИЯ сводится к следующим представлениям, из которых 
пегрнопл удет сказано ниже, особо; 2) недетерминированность молодой 
У™ яР ационнои бластемы, неспособность ее к самостоятельному пазви 
™ обУсловливается не отсутствием в ней организационной способности 

опгХбХ°ДИМ°СТЬЮ притока к ней клеточного материала из тканей остатка 
о хвосте^ ДРУ™Х уСЛОВИЙ’ особенно, если дело идет

" 3) подэпителиальная часть бластемы имеет своимисточ-
ХетГД°^ ЧЭСТЬ ? Ц6Л0М И отдельных его чащей- 

мускулатуры (23,21,13,16), кориума (2І); 4) бластема летев 
■нТ1Х взаимо«вйв™ специфических частей остатка органа— 
эпителием ( , ) и мезодермой (V2); нервная система имеет разное значение 
для регенерации в зависимости от стадии онтогенеза органа (17). 
споеобрТ°<щДаЯ работа имеет релью рассмотреть специальный вопрос о 
отп»6 образования регенерационной бластемы. Старое представление 
жения’на блаСТ6Ма образуется посредством усиленного клеточного размно- 
доказано Опттт Готттгрт?от?п а- ' Р ' а’ никем не былочят„_„ ' 0 Годлевского ( ) с торможением регенерации посредством 
тканей сТпителием^ °бъясняется отсутствием контакта пораненных 
НИЯ Опыты Б™ п ’ подавлением процесса клеточного размноже- ия. Опыты Бляхера и его сотрудников (1) показывают стимуляцию реге- 
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неративного роста, но не то, что бластема образуется посредством клеточ- 
XoroSZTp^ о^ ПреЖНИХ работах я также придерживался 
старого взгляда ( ), но вскоре изменил его, убедившись, что бластема 
образуется за счет притока к ней клеток в основном без размножения 
и лишь впоследствии в ней начинается усиленный рост путем клеточного 
Размножения. Это положение вытекает из трех групп фактов -

1. Молодые гетеротонически пересаженные регенерационные бластемы 
хвоста и конечности не способны к фосту, тогда как при таких же пере 
=Х’ ° количества мезодермального мате
риала, взятого от таких же молодых бластем, происходит интенсивный 
рост зачатков и соответственно образуются хвостообразные органы (» 
или типические конечности ^). Это значит, что до известной стадии блас’те- 
в о₽сновеноме беГМ КЛет°ЧН0Г0 размножения, а путем притока к ней клеток, 
в основном без пролиферации.
пег^Ішн  ̂ ИЛИ ПереСЭДКа П Приводит к возобновлению
S3 способности конечностей у головастиков благодаря

РеНЦИ₽°ВК® Старых тканей остатка органа, освобождению клеток
Количеств СВЯЗеи 11 быстР°му образованию регенерационной бластемы. 
Количество митозов на ампутационных раневых поверхностях подопыте 
вТсно^^ (* нерегенерирующих, конечностей

3. Было произведено сравнительное изучение процесса регенепапии 
конечностей у головастиков Rana temporaria до и после моментаПотери 
ими их регенерационной способности, а также регенерации конечностей 
у молодых аксолотлей в возрасте около 3 месяцев (472 см в длину) и у

в Емраоте 0KM011/1 "ет-
ампутатши пб пК Д х СТадИИ PerekePaW начиная с момента
коХноети Д°б₽азов™ сформированного регенерата. Оказалось, что 
по Д а маленьких и больших аксолотлей, а также головастиков 
не утративших регенерационной способности, регенерируют так что’ 
ком Г™ СТадии образования бластемы имеют очень низкий митотический 
коэффициент, который поднимается лишь после увеличения в бластеме 
количества мезодермальных клеток. Накопление клеток в молодой пеге- 
нерационной бластеме происходит за счет дедифференпировм старых

“Г”6™™■ мускульных алиментов и соединительно- 
тканных образовании. Клетки выходят из тканевых связей, округляются 
и потоком устремляются к эпителию, покрывающему ампутационную 
раневую поверхность остатка органа.
аоД головастиков, утративших регенерационную способность, ткани 
остатка ампутированной конечности не де дифференцируются, тканевые 
связи сохраняются, хотя клетки в области раны некоторое время еще 
продолжают размножаться. 1 1 щ
пвраЗ- °бра30вание и ₽ост Регенерационного зачатка происходят в 
две фазы, первую можно назвать первичным накоплением клеток в бла
стеме, она совершается в основном без клеточного размножения- вторую 
можно назвать вторичным накоплением, она совершается в основам 
путем клеточного размножения (фиг. 1 и 2).

Первичное накопление обусловлено дедифференцировкой мезодермаль- 
имх тканей на раненой поверхности остатка органа. Последние, дедиффе-

* Пользуюсь случаем внести исправление к цитируемой паботе

телия, 8а«атокТо7ИумаМТмРб^

™ ““ ост™

521



Фиг. 1. Первичное нако
пление клеток в регенера
ционной бластеме конеч
ности трехмесячного аксо

лотля. Митозов нет.

Фиг. 2. Вторичное нако
пление клеток в регенера
ционной бластеме конеч
ности трехмесячного аксо

лотля. М—митозы.

ренцируясь, распадаясь на клетки, освобождают клеточный материал, 
который образует подэпителиальную часть регенерационной бластемы. 
Без дедифференцировки накопления клеток в зачатке и регенерации 
не происходит. Сама дедифференцировка вызвана двумя факторами: меха
ническим повреждением тканей вследствие ампутации органа и дей
ствием на них эпителия, покрывающего раневую поверхность. Первым 
условием дедифференцировки является механическое повреждение ткани, 
так как выключение его приводит к подавлению регенерации ампутиро
ванной конечности даже при наличии эпителия на раневой поверхности 
(10). Вторым условием дёдифференцировки является гистолизирующее 
действие эпителия, усиливающее распад в мезодермальных тканях (3,18). 
Без эпителия на ампутационной раневой поверхности орган не регенери

рует (3). 11 овидимому эпи
телий обладает еще дру
гим свойством, необходи
мым для регенерации,— 
притягивать к себе клет
ки, изолировавшиеся при 
дедифференцировке мезо
дермальных тканей, бла
годаря чему они группи
руются в зачаток (18). Та
ким образом с нашей точ
ки зрения регенерация 
происходит совсем не так, 
как это думали раньше: 
разрушение тканей после 
ампутации имеет значе
ние их дедифференциров

ки, превращения их в бластему, а не условия образования раневых гормо
нов, стимулирующих клеточное размножение. Я не отрицаю вообще ро
ли раневых гормонов или митогенетических лучей при образовании 
бластемы, но приписываю им другое значение, чем это делали рань
ше, поскольку первичное накопление совершается в основном без кле
точного размножения.

Вторичное накопление определяется первичным. Если первичное нако
пление не произошло, то и вторичное не может нормально совершиться. 
Этим, в частности, объясняется недетерминированность молодой реге
нерационной бластемы, не способной к росту и развитию после ее изоля
ции от старых тканей остатка органа С11,14,15). Таким образом рост реге
нерационной бластемы путем клеточного размножения требует предвари
тельного накопления в зачатке некоторого минимума клеток. Однако 
рост зачатка зависит и от других факторов: без эпителя бластема не 
растет (18). При наличии в регенерационной бластеме эпителия и мезодер
мы, которая прошла фазу первичного накопления, она детерминирована, 
способна к росту и развитию после ее изоляции от старых тканей остатка 
органа. Сказанное относится к бластеме конечности, бластема хвоста детер
минируется более сложным путем (п,14).

Фазы первичного и вторичного накопления представляют собой стадии 
образования гистологически недифференцированной регенерационной бла
стемы и определяются взаимодействием специфических эпителия (4,’*) 
и мезодермы (6,12) остатка органа. Условием этого взаимодействия в фазе 
первичного накопления является механическое повреждение старых тка
ней остатка органа; в фазе вторичного накопления последнее необязатель 
но, условие роста—в накоплении некоторого минимума клеток в зачатке.
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Если взаимодействие эпителия и мезодермы при наличии определен
ных условий детерминирует рост регенерационного зачатка, то последний 
в свою очередь детерминирует новые взаимоотношения частей в этом зачат
ке, необходимые для дальнейшего его развития. Если подавить рост зачат
ка, то этим подавляется весь процесс регенерации (10).

Сделанные выводы относятся не только к регенерации сложных орга
нов, но и к детерминации других органогенезов. Повидимому, фазы первич
ного и вторичного накопления в нормальном онтогенезе наблюдаются 
вместе при детерминации зачатка конечности, фаза первичного накопления 
без вторичного—при образовании мезенхимной капсулы вокруг слухового 
пузырька; вторичное накопление в последнем случае заменяется процес
сом гистологической дифференцировки—охрягцевением мезенхимы.

Рост вообще не сводится только к клеточному размножению. Если 
дело идет о культурах тканей вне организма, то здесь предварительным 
условием роста целой культуры путем размножения, если не принимать 
во внимание отдельные митозы, не имеющие существенного значения, 
является наличие некоторого минимума клеток (6). Если дело идет об эпи
телиально-мезенхимных органогенезах, то здесь кроме некоторого мини
мума клеток необходимо определенное взаимодействие частей зачатка— 
эпителия и мезенхимы.

К положению о том, что пролиферация и дифференцировка чередуются 
и исключают друг друга (20,7), следует добавить, что дело идет о гистоло
гической дифференцировке. Однако, помимо гистологической дифференци
ровки, надо различать дифференцировку органологическую—форму орга
на (18) и цитологическую—структуру и состояние клетки (19). Органоло
гическая дифференцировка, как это следует из моих данных по регене
рации, не только не исключает пролиферацию и рост, но сама на опре
деленной стадии органогенеза необходимо определяется ими.

Институт экспериментальной биологии Поступило
Академии Наук СССР 14 III 1940
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