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НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ РЕГУЛЯЦИИ РОСТА 
В ЭМБРИОНАЛЬНОМ РАЗВИТИИ

Несмотря на большое количество работ, посвященных проблеме ре
гуляции эмбриогенетических процессов, она все еще остается нерешен
ной. Очевидно, что вся система регуляции роста и дифференцировки 
двух основных процессов эмбрионального развития слагается из иерар
хии отдельных взаимосвязанных «механизмов»: от внутри- и межклеточ
ных взаимоотношений до таких сложных интегрированных систем регу
ляции, как нервная и гормональная. Очевидно также и то, что в процессе 
эмбриогенеза происходит своего рода перераспределение ролей в этом 
сложном комплексе регуляторных «механизмов», обуславливаемое сте
пенью развития зародыша. В раннем эмбриогенезе, когда высокодиффе
ренцированные системы находятся на стадии закладки, доминирующую 
роль играют внутри- и межклеточные «механизмы» регуляции, в основе 
которых лежат взаимокоррелирующиеся отношения высокомолекуляр
ных соединений, определяющие, в конечном итоге, ход дифференцировки 
и рост зародышевых тканей. Поэтому установление количественных ха
рактеристик наиболее существенных сторон роста и дифференцировки в 
норме и при различных нарушениях, вызываемых экспериментальным 
путем, должно способствовать раскрытию «механизмов» регуляции этих 
процессов.

В эмбриогенезе различных видов позвоночных обнаруживается ряд 
индуцирующих агентов, образующих противоположно направленные 
градиенты, природа которых до сих пор не может считаться твердо уста
новленной. Одни исследователи [30—32*1  считают, что вещества, избира
тельно подавляющие или, наоборот, стимулирующие развитие той или 
иной ткани, являются белками, другие [29, 36—38] отдают предпочти
тельную роль в явлениях индукции рибонуклеопротеидам и третьи [23— 
271—РНК. Однако, если подойти к регуляции развития не как к отдель
ному акту действия и не как к определенному взаимодействию, а как к 
закономерному движению во времени и пространств.е множеств компо
нентов [11], взаимосвязанных и скоррелированных наследственной ин
формацией, то можно с достаточной убежденностью считать, что все ин
дуцирующие вещества или группы веществ являются звеньями одной 
цепи. Начальным звеном в ней является генетическая информация, а 
каждое следующее звено или звенья — это информация, распределяю
щаяся в различной степени в динамичном комплексе веществ (нуклеино-

♦ В этом разделе цитируются главным обрезом обзорные или итоговые работы. 
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вых кислот, нуклеопротеидов, структурных белков и энзимов), находя
щихся :в неустойчивом равновесии [12],

Можно предположить, что наиболее интимным способом осущест
вления регуляторной функции является выделение клетками нуклео
протеиновых комплексов, характер действия которых должен опреде
ляться их специфической структурой, детерминированной, в свою оче
редь, информацией ДНК. Приняв сказанное за рабочую гипотезу, мы 
попытались в качестве активного действующего начала использовать 
ДНК, предполагая, что количественные характеристики изменений з 
развитии реципиента, вызванных введением этого соединения, позволят 
судить о его роли в регуляции процессов роста и дифференцировки.

Поскольку в настоящем сообщении невозможно охватить все сторо
ны рассматриваемой проблемы, мы ограничимся изложением и обсуж
дением экспериментальных данных лишь по вопросу участия ДНК в ре
гуляции эмбрионального роста.

Материал и методика*.  В качестве тест-объектов использовались 
эмбрионы птиц, что вызывалось необходимостью максимально ограни
чить непосредственное влияние материнского организма на развитие. 
Инкубация яиц проводилась в лабораторном инкубаторе с автоматиче
ской регулировкой и непрерывной регистрацией режимов температуры и 
влажности. ДНК вводилась на физиологическом растворе (0,5 мг/см3) 
на ранних стадиях развития эмбрионов в подзародышевую полость, за
тем— в желточные, а на еще более поздних стадиях — в аллантоидные 
вены, с помощью прибора для микроинъекций, предложенного Лейбсо- 
ном и Плисецкой [2] и усовершенствованного автором. Для эмбрионов 
различного возраста дозы инъецируемой ДНК были определены эмпи
рически и будут приведены при изложении экспериментального мате
риала. Обычно вводилось от 0,1 до 0.5 мл раствора (0,05—0,25 мг ДНК). 
Превышение оптимальных доз приводило к быстрой гибели зародышей, 
дозы же ниже оптимальных не вызывали заметных сдвигов в их разви
тии.

* Данное сообщение является по существу первым в серии предполагаемых 
статей по рассматриваемому вопросу, поэтому методическая часть исследований из
лагается достаточно подробно.

ДНК выделялась из тканей различных органов (головной мозг, пе
чень, почка) млекопитающих (кролик, овца, свинья, собака) и птиц (ку
ры, утки, индейка, гусь) по несколько видоизмененной методике Мир
ского и Поллистера [21]. После многократной очистки ДНП переосажде- 
нием, ДНК экстрагировалась при продолжительном встряхивании в ра
створе 1 М ЫаО-хлороформ-бутанол (вместо октилового спирта в ориги
нальной методике) в соотношении 10 : 4: 1 и фракционировалась центри
фугированием до полного исчезновения белкового слоя, осаждалась в 
этаноле, очищалась многократным переосаждением и высушивалась 
сначала в эфире, а затем в ваккум-сушке. Сохранялась полученная 
ДНК либо под абсолютным спиртом при —12°С, либо в растворе 0,14 М 
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НаС1 при О°С. Препараты ДНК исследовались на присутствие белка (по 
содержанию азота и фосфора), определялась полимерность ДНК и на- 
тивность ее измерением гипохромизма и температуры плавления. Коли
чество азота в различных препаратах колебалось от 0,0492 до 0,0587 
мг/мл. Количество фосфора—от 0,0283 до 0,0330 мг/мл. Соотношение 
азота к фосфору при этом оказалось равным 1,77—1,74. Молярный коэф- 
фицент экстинкции лежал в пределах 6550—7100.

Контрольным эмбрионам вводилась денатурированная кратковре
менным нагреванием (10—30 мин.) до 100°С и последующим охлажде
нием в ледяной воде (для предотвращения агрегации) ДНК, а также 
чистый физиологический раствор в тех же количествах, что и нативная 
ДНК в подопытных группах. Третья часть контрольных эмбрионов оста
валась интактной.

При постановке экспериментов мы исходили из того, что введение 
чужеродной ДНК непосредственно в организм эмбриона на ранних ста
диях развития может нарушить систему детерминации, обеспечивающую 
нормальное течение эмбриогенеза, индуцируя реакции, не свойственные 
данному типу развития. Иначе говоря, была применена классическая 
схема опытов, принятая в экспериментальной эмбриологии, однако инду
цирующим агентом являлось лишь одно высокомолекулярное соедине
ние, благодаря чему удалось анализировать действие конкретного ве
щества, а не их комплекса.

Для выявления возможных сдвигов в процессах роста эмбрионов- 
реципиентов по отношению к контрольным были сняты следующие коли
чественные характеристики, тесно связанные одна с другой: абсолютный 
вес и коэффициенты роста эмбрионов и отдельных органов, их относи
тельный вес, коэффициенты митотической активности, «концентрация» 
ядер в определенном объеме ткани [8], процент многоядерных клеток, 
коэффициенты ядерно-цитоплазматических отношений и пр. Однако в 
данном сообщении будут представлены материалы, характеризующие 
лишь рост эмбрионов в целом.

Анализ роста эмбрионов проводился по следующей методике. Исхо
дя из закона органического роста, по которому величина массы, расту
щей с постоянной скоростью, измеряется по формуле:

\ г _  , . С1
V — >

где \го—начальная величина во время—1, а с—скорость роста, мы путем 
логарифмирования*  определяли скорость роста по формуле:

* При вычислении средних величин мы использовали не абсолютные данные, а 
их лстарифмы (геометрическая средняя), так как константы роста эмбрионов, как бу
дет з;:дно дальше, много выше 1.

_ у2 — 1^ V֊,) • 2,3026С ~---------------

֊ каждый данный отрезок времени (12—1!։ 13—12, 14—Ф и т. д.). При этом 
было учтено, что еще в 30 годах многочисленными исследователями 
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Г9, 10, 20, 22] было показано, что скорость роста, вычисленная по этой 
формуле (экспоненциальный рост), предполагает постоянство условий, 
в которых протекает рост. В действительности же в эмбриогенезе это 
постоянство исключается самим ходом развития, включающего в себя к 
рост, и дифференцировку, а скорость роста в определенный (достаточно 
большой) промежуток времени выражается формулой параболы:

V =■ ш',
где т — начальная масса, а й — константа роста во время—4. Прини
мая, что м1 = тФ, у2 = шф и т. д., для всего эмбриогенеза мы опре
деляли константы роста по Шмальгаузену [10]: 

которые более точно характеризуют интенсивность роста эмбрионов, чем 
простое вычисление скорости роста, и создают условия для сравнени'֊! 
двух и более объектов ֊вне зависимости от времени, так как время входит 
в константу роста в виде отношения двух величин”.

В тех случаях, когда наблюдений было не очень много (п<30), мы 
оперировали не средними значениями, а индивидуальными данными по 
всему исследованному периоду эмбриогенеза, вычисляя константы роста 
по способу наименьших квадратов:

¥.1֊ — у. • 1,К ------ ֊1------ с—!----_,
№1֊ф-'1; — (2!2ф)-

где У—число индивидуальных данных (объем совокупности), —все 
индивидуальные размеры, а ф—соответствующие возрасты. При этом 
мы исходили из обоснованного в свое время Шмальгаузеном [10] поло
жения о том, что если рост данного объекта является строго закономер
ным, а вычисление производится для действительно однородного, есте
ственного периода роста (например эмбриогенеза), то все отклонения 
подопытных эмбрионов от кривой роста контрольных эмбрионов носят 
не случайный, а закономерный характер. Уже при наличии всего 50 ин
дивидуальных данных в этих случаях получаются вполне достоверные 
результаты для обследуемого периода, что является важным условием 
для исследований в области экспериментальной эмбриологии, когда ко
личество индивидуальных данных почти всегда весьма ограничено. Ин
дивидуальные отклонения (ф) полученных в эксперименте величин 

* Скорость роста определяется делением логарифмического прироста на время 
константа роста—умножением скорости роста на время, поэтому значение к не за
висит от избранной единицы времени [10]. Метод определения скорости роста, пред
ложенный Шмальгаузеном, по мнению Берталанффи [13] и Винберга [1], не может 
быть принят за основу биологического роста, так как удельная скорость роста рас
сматривается им как функция времени, а не как функция достигнутой величины жи՜ 
вотного. Однако указанные авторы не учитывают того, что при этом появляется воз - 
можность объективного сравнения роста в разные промежутки времени.
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(гп), от средних теоретических, положенных в основу графического ана
лиза, определялись по формуле:

А
у ֊֊ х + к 1 — !§՛ V, 

А
г Де V = 1д х — к \&1,
■й * 2(еу. ■ - — -1еу= • 1Д. • 21ук

х ֊- (~։£М2

Затем величины отклонений возводились в квадрат и средняя ошибка 
(8-) вычислялась по формуле:

8-^ ± | ________ ■
И — (Е^)-’ к—о

Относительный вес подопытных эмбрионов рассчитывался по обще
принятой формуле:

... Ме-ЮО
\у е —֊ ---------------- •

Ук
после статистической обработки

Результаты исследований. Прежде 
новиться на характеристике роста 
контрольных (интактных) эмбрио
нов тех видов птиц, которые были 
использованы в экспериментах. В 
наших исследованиях основными 
объектами были эмбрионы, полу
ченные от пекинской и мускусной 
уток и кур пород леггорн и белый 
плимутрок. Данные о характере ро
ста этих эмбрионов приводятся на 
оис. 1.

Как видим, кривые роста в абсо
лютных цифрах дают возможность 
х а р а ктеризов а ть э м бр и о нал ьны й 
рост исследованных՜ форм, как па
раболический, что лишний раз под
тверждает справедливость сужде
ний Шмальгаузена [10]. Наиболее 
четко параболический характер ро
ста проявляется у эмбрионов кур— 
быстрорастущей формы. Тип роста 
относительно медленнее растущих 
форм с растянутым периодом эм
бриогенеза—пекинской и, в особен- 

со ст а в л ял и сь г и ст о гр а м м ы.
всего необходимо вкратце оста-

Рис. 1. Различия в динамике роста эм
брионов: 1—пекинской утки; 2—мус
кусной утки; 3 — кур (леггорн) и 
4—кур (белый плимутрок), в норме, 
г—■ абсолютный вес, С\ —скорость 

роста, ։ — время в сутках.

пости, мускусной уток,— приближается к «логистической» кривой Пирля 
(28]. имеющей 5-образную форму. Имея в виду несимметричность 
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кривой роста у эмбрионов уток и чисто параболический характер- 
их роста в течение большей части эмбриогенеза, мы, однако. сочли 
возможным не прибегать к вычислению-констант роста по формуле 
Пирля для «логистической» кривой, а ограничились вышеприве
денными формулами, дающими вполне приемлемые результаты, и в. 
этих случаях. Приводимые данные свидетельствуют о том, что даже у 
относительно близких форм, животных характер роста эмбрионов имеет 
существенные различия, которые, естественно, следует учитывать при 
анализе экспериментального материала. Эти различия еще более четко 
выступают при рассмотрении кривых скорости роста (С՝}. Если кривая 
скорости роста эмбрионов пекинской утки, сохраняя общую тенденцию 
стремления к гиперболе (рис. I), имеет ломаный вид со спадами:и:пика
ми, в той или иной степени, характеризующими неравномерный рост, то 
кривые скорости роста эмбрионов мускусной утки и, в особенности, эм
брионов обеих пород кур, свидетельствуют о горазда более спокойном 
характере роста.

В целом скорость роста всех исследованных форм, вычисленная для 
всего эмбриогенеза (К), несмотря на значительные отклонения: на՛ раз
личных фазах развития, лежит в пределах, характерных для эмбрионов 
птиц, и составляет՛ для эмбрионов пекинской утки 4;030± 0,203, мускус
ной утки—3,988±0,610, леггорна—3,941 ±0,098 и белого плимутрока— 
3,711 ±0,232. Критерий достоверности различий для этих форм несмотря 
на «±>50 ниже 3, поэтому можно предполагать, что скорость роста эм
брионов птиц в большой степени определяется условиями развития, стро
го ограниченным пространством и питательными запаса-ми՛ яйца.

Введение различных ДНК существенным образом влияет на. дина
мику роста эмбрионов-реципиентов. Выделенная из клеток головного 
мозга кур и инъецированная на 4 сутки развития эмбрионам пекинской 
утки (гетерогенетическая по отношению к реципиенту) ДНК вызывает 
резкое повышение интенсивности их роста с 5 по 8 сутки по сравнению 
с контрольными эмбрионами (рис. 2), после чего интенсивность роста 
подопытных эмбрионов имеет значения ниже, чем у контрольных, а за
тем, начиная с 17 суток, практически выравнивается с контрольными.. 
Первый пик нарастания скорости роста, приходящийся на 10՝ сутки у 
контрольных эмбрионов, при этом полностью исчезает, однако второй 
пик (17 сутки) выражен значительно четче. Введение ДНК головного 
мозга кур эмбрионам мускусной утки также вызывает значительные 
сдвиги в интенсивности роста последних, по своему характеру весьма 
близкие к описанным выше (рис. 2). Точно такое же действие оказывает՜ 
введение ДНК, выделенной из тканей головного мозга других видов по
звоночных (кролика, овцы), если соблюдаются те же дозы и сроки вве
дения.

Изложенное позволяет предполагать, что для регуляции роста эмб
рионов на этих стадиях развития принадлежность ДНК тому или иному 
виду животного-донора не имеет решающего значения. Как будет по
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казано ниже, гораздо более существенным оказывается фактор времени, 
определяемый 'Сроками инъецирования ДНК.

Кривые роста эмбрионов пекинской утки, которым вводилась ДНК, 
выделенная из печени свиньи, на 4, 5 и 6 сутки развития, приводятся на 
рис. 3. Введение указанной ДНК на 4 сутки вызывает ростовые реакции, 
практически не отличающиеся от описанных выше (рис. 2 и рис. 3), в- 

Рис. 2. Динамика абсолютного веса и 
скорости роста эмбрионов пекинской и 
мускусной уток в норме и под воздей
ствием гетерогенетической ДНК голов
ного мозга кур. 1—пекинская утка, 
контроль; 2—пекинская утка, введение 
ДНК ֊0,05 мг на 4 сутки; 3—мускусная 
утка, контроль; 4—введение ДНК — 

0,04 мг на 4 сутки.

Рис. 3. Динамика абсолютного веса и 
скорости роста эмбрионов пекинской 
утки в норме и под воздействием ге
терогенетической ДНК печени свиньи, 
инъецированной на различных стадиях 
развития реципиентов. 1 — контроль; 
2—введение ДНК ֊0,1 мг на 4 сутки; 
3-то же,—0,2 мг на 5 сутки; 4—то 

же,—0,35 мг на 6 сутки.
тэ время как инъецирование той же ДНК на 5 и 6 сутки приводит к со
вершенно иным результатам: скорость роста в первом случае резко воз
растает на следующие сутки после введения ДНК, достигая значений, 
характерных для эмбрионов, инъецированных на 4 сутки, затем падает 
л ’сдерживается на низком уровне, во втором — отмечается незначитель
ное повышение скорости роста на вторые стуки после инъекции и затем 
резкий спад. Общий характер кривой скорости роста в последнем случае 
достаточно близок к контрольной группе. Это свидетельствует о замед
ленном типе реакций более развитых эмбрионов на введение гетероге
нетической ДНК по сравнению с ранними эмбрионами. В целом скорость 
роста эмбрионов (К), которым ДНК вводилась в более поздние сроки,. 
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имеет тенденцию к снижению (4,321=0,342, 4,001 ±0,144, 3,749 = 0,281 
соответственно), несмотря на повышение доз вводимой ДНК, что также 
говорит о падении с возрастом реактивности эмбрионов (в «генерализо
ванном» плане) на введение чужеродной ДНК.

Выше отмечалось, что видовая принадлежность ДНК не имеет ре
шающего значения для регуляции роста эмбриона, так как характер 

^ответных реакций для всех использованных ДНК, при соблюдении ана
логичных условий их введения, практически тождествен. Однако это 
справедливо лишь для гетерогенетических ДНК. Введение гомогенети
ческой ДНК приводит к иным результатам. Если после введения гетеро- 
генетической ДНК, как правило, наблюдается интенсификация роста 
эмбрионов на ранних фазах развития, то введение гомогенетической 
ДНК резко тормозит скорость роста эмбрионов-реципиентов (рис. 4). 
При этом также изменяется характер кривой роста, но не в том плане, 
как это можно было наблюдать при введении гетерогенетических ДНК. 
При инъецировании гомогенетической ДНК подавление скорости роста 
продолжается до 12 суток развития эмбрионов кур, затем скорость рос

та возрастает и к 14 суткам оказы-

Рис. 4. Различия в динамике роста эм
брионов кур породы леггорн при инъе-
пировании гетерогенетической и го
могенетической ДНК. 1—контроль; 
2—введение ДНК почки овцы, -0,05 мг 
на 3 сутки; 3 -введение печени кур 

(леггорн),—0,05 мг на 3 сутки.

Плодный период, помимо

вается выше, чем у контрольных эм
брионов, сохраняя более высокие 
значения вплоть до вылупления. 
Интересно, что как при введении го
могенетической, так и гетерогенети- 
ческой ДНК перелом в скорости 
роста происходит между 12 и 14 
сутками развития эмбрионов кур 
(,рис. 4), с той лишь разницей, что 

при введении гомогенетической ДНК 
скорость роста подопытных эмбрио
нов с этого времени превышает ско
рость роста контрольных, а при вве
дении гетерогенетической ДНК она 
оказывается ниже, чем в контроле. 
Этот немаловажный факт приобре
тает еще большее значение, если 
учесть, что именно с этого времени 
у эмбрионов кур начинается плод
ный период развития. Такое же яв
ление наблюдается у эмбрионов пе
кинской утки на 17 сутки, а у эм
брионов мускусной утки на 21 сутки 
развития, т. е. также во время пере
хода от зародышевого к плодному 
периоду развития (рис. 2).

прочих признаков, характеризуется тем,
‘ЧТО большинство эндокринных органов и относительно высокоразвитая. 
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.шовная система приобретают возможность дифференциально контро
лировать и участвовать в регуляции деятельности различных функцио
нальных систем. С этого времени в полной мере раскрываются корре
лятивные отношения между различными высокоинтегрированными 
функциональными системами эмбриона, детерминированные всем фи
логенезом и, в связи с этим, с большим трудом выводящиеся из равно
весного состояния. Не лишне отметить, что, когда введение той или иной 
ДНК оказывало сильное действие (при использовании несколько боль- 
ших доз, чем обычно) и организм эмбриона при помощи компенсаторных 
реакций не мог восстановить равновесное состояние, присущее данному 
типу развития, то наступала гибель эмбриона, которая в большинстве 
случаев приходилась на первые сутки плодного периода развития. То 
же явление отмечалось при инъецировании ДНК на сравнительно позд
них фазах зародышевого развития. Возможно, это явление обусловли
вается также и тем, что интенсивность роста подвергнутых обработке 
эмбрионов превышает интенсивность роста питающих оболочек (обла
дающих определенной автономией), как это было показано нами ранее 
:3]. отстающих в своем развитии от степени развития эмбрионов, при 
интенсификации последнего тем или иным способом.

Интересно проследить за отклонениями в весе эмбрионов-реципиен
тов от нормы в зависимости от введения различных ДНК и сроков их 
введения. На представленных ниже гистограммах (рис. 5) видно, что 
введение гетерогенетической ДНК, как правило, приводит к резкому уве
личению относительного веса зародышей-реципиентов, однако это на
растание веса происходит не сразу, а постепенно и лишь через несколько 
дней достигает максимума. Для пекинской утки этот максимум прихо
дится на 8 сутки в случае, если инъекция ДНК производилась на 4 сут
ки развития. У эмбрионов мускусной утки наибольшие отклонения в весе 
.наблюдаются на 10 сутки, причем они менее выражены, чем у первых. 
X՜ кур, наоборот, этот пик смещен вперед: при введении ДНК на 3 сутки 
максимум отклонений в весе наблюдается на 5 сутки.

Таким образом, у эмбрионов мускусной утки полная реализация 
информации, стимулирующая рост, наступает лишь на 6 сутки после ее 
поступления с введенной ДНК, у эмбрионов пекинской утки—на 4 сутки, 
а у эмбрионов кур—на 2. Эти различия определяются потенциальной 
энергией роста, которая должна быть тем большей, чем интенсивнее 
скорость роста ранних зародышей. Однако необходимо отметить, что 
указанные сроки максимальной реализации, стимулирующей рост ин
формации, справедливы лишь для тех случаев, когда использовалась 
ДНК, выделенная из головного мозга. При введении ДНК печени или 
почки (в те же сроки и в тех же дозах) пики максимальных отклонений 
у подопытных эмбрионов смещаются на более поздние фазы развития 
(гистограммы г, д и е на рис. 5). Для куриных эмбрионов они соответ
ственно приходятся на 8 и на 10 сутки. Эти различия определяются гете- 
՝о:;рлниеп и компетентностью различных тканей подопытных эмбрионов 
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к вводимой ДНК. Затронутый вопрос представляет большой интерес в 
будет обсужден в последующих сообщениях.

Наконец, заслуживает внимания тот факт, что максимум отклоне
ний в весе подопытных эмбрионов различных видов птиц достигает раз
ных значений (рис. 5). Наибольшие отклонения отмечаются у эмбрионов 
пекинской утки, наименьшие—у кур, эмбрионы мускусной утки занима
ют промежуточное положение. Нам пока трудно объяснить полученные 
результаты. Весьма вероятно, что это определяется запасами питатель-

Рис. 5. Отклонения в весе эмбрионов-реципиентов 
от нормы после инъекций гетерогенетических ДНК. 
№е — относительный вес подопытных эмбрионов в 
°/0; №к — контроль; ։ — время в сутках, а — введе
ние ДНК головного мозга кур (леггорн) эмбрио
нам пекинской утки, —0,05 мг на 4 сутки; б—то же 
эмбрионам мускусной утки,—0,05 мг на 5 сутки; 
в —введение ДНК головного мозга кролика эмбрио
нам кур породы белый плимутрок,—0,05 мг на 
3 сутки; г—то же, эмбрионам кур породы лег
горн,—0,05 мг на 3 сутки; д—введение ДНК пече
ни овцы эмбрионам кур породы леггорн,—0,05 мг 
на 3 сутки и е—введение ДНК почки овцы эмбрио

нам тех же кур в те же сроки.

Рис. 6. Различия в реакции 
эмбрионов-реципиентов (лег
горн) на введение ■ — гете- 
рогенетической ДНК почки 
кролика ид— гомогенети
ческой ДНК печени кур по
роды леггорн, а—0,05 мг на 
3 сутки, б—0,10 мг на 4 сут
ки, в—0.15 мг на 5 сутки и = 

г—0,20 мг на 6 сутки.

ных веществ, заключенных в яйце, и возможностями их реализации. Яй..
ца пекинских уток обладают наибольшими размерами, затем в убываю
щем порядке, следуют яйца мускусной утки, белого плимутрока и лег
горна. Что касается потенциальных возможностей реализации питатель-- 
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ных веществ, заключенных в яйце, то они также должны быть выше у 
эмбрионов пекинской утки, так как ко времени пиковых отклонений в 
весе эмбрионы пекинской утки обладают наиболее мощной хорио-аллан- 
тоидной плацентой, а куры—наименее развитой. И по этому показателю 
эмбрионы мускусной утки занимают промежуточное положение.

В заключение остановимся на сравнительном анализе весовых по
казателей при введении гомо- и гетерогенетической ДНК в различные 
сроки развития эмбрионам-реципиентам. На гистограммах а, б, в и г 
.!рис. 6) видно, что в отличие от гетерогенетической гомогенетическая 
ДНК в результате подавления скорости роста приводит к существен
ному снижению относительного веса подопытных эмбрионов, гистограм
ма которого является почти «зеркальной» по отношению к гистограмме 
относительного веса подопытных эмбрионов, обработанных гетерогене
тической ДНК. Наиболее резкие отклонения в весе от нормы наблюда
ются при ранних инъекциях (для куриных эмбрионов на 3 сутки). Не
смотря на увеличивающиеся дозы .вводимой ДНК, воздействие более 
поздних инъекций проявляется аналогично ранним, но в убывающей сте
пени. Поэтому введение куриным эмбрионам на 5 сутки той или иной 
ДНК уже не дает существенного эффекта, а небольшие отклонения, на
блюдаемые на гистограммах, недостоверны.

Следует рассмотреть также вопрос о контроле. В начале данного 
раздела были представлены характеристики роста интактных эмбрио
нов, являющихся основной отправной точкой для сравнения с экспери
ментальным материалом. Характеристики роста контрольны?; эмбрио
нов, которым вводился чистый физиологический раствор, ничем не от
личаются от таковых у интактных эмбрионов, за исключением того, что 
непосредственно вслед за инъекцией (даже при оптимальных дозах), 
так же как и у подопытных эмбрионов наблюдается весьма короткая (не 
более 1—2 час.) задержка в росте, которая объясняется оперативным 
вмешательством и при соблюдении условий стерильности не отражается 
сколько-нибудь заметно на дальнейшем развитии эмбриона. Введение 
же денатурированной ДНК вызывает незначительные изменения в ско
рости роста эмбрионов, которые при статистической обработке во всех 
случаях оказались недостоверными и поэтому не были приведены в на
стоящем сообщении. Сравнительный анализ реакций, полученных в ре
зультате введения нативной и денатурированной ДНК, показал, что со
стояние ’инъецируемой ДНК имеет гораздо большее значение для ре
гуляции процессов дифференцировки [4].

Обсуждений рйзулъдатон и шиода. Ктатажрдщ хуртаоЖ’ШИ 
риментальный материал, мы придерживались представления о том, что 
самые интимные «механизмы» регуляции ростовых процессов в эмбрио
генезе раскрываются на организменном уровне и изменения, происходя
щие на уровне межмолекулярных и межклеточных взаимоотношений, 
проявляются в виде изменений в интенсивности и скорости роста, в ве
ковых показателях и пр., поддающихся точному учету и количественному 
анализу. Используя математические методы обработки эксперименталь- 
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ното материала, отражающего лишь изменения з веге эмбрионов, удает
ся выявить реакции, возникающие в результате вмешательства в про
цессы регуляции белковых синтезов с помощью интраэмбриональных 
инъекций ДНК. Сказанное не означает, что ДНК непосредственно уча
ствует в регуляции роста, тем более на уровнях органа или организма, 
однако исходя из изложенных в начале статьи представлений о механиз
ме эмбриональной индукции, межклеточных и межмолекулярных взаи
модействий в процессе белковых синтезов не трудно наметить пути воз
можной регуляции ростовых процессов с участием записанной в. ДНК 
информации. Как было показано в свое время Эфрусси {16], зародыш 
представляет собой весьма удобный объект для обнаружения способа 
передачи информации именно потому, что эмбриональные клетки обла
дают двумя важными и связанными между собой свойствами, регулируе
мыми ядерными «механизмами»—способностью к воспроизведению 
(рост) и способностью к изменению и эволюции (дифференцировка). 
А именно—общим свойством превращения генетических потенциальных 
возможностей в реализующиеся биохимические, а в конечном счете, фи
зиологические и морфологические возможности [33—35]. Поэтому при
нятая методика получения и анализа экспериментального материала, 
по-видимому, отвечает поставленным задачам. О том. что этот путь 
экспериментальных эмбриологических исследований целесообразен сви
детельствуют многочисленные работы, авторы которых эксперименти
ровали не с ДНК, а другими биополимерами — различными белками,, 
нуклеопротеидами и РНК [15, 15, 19. 23—26. 32. 36—38]. Однако эти ра
боты. за исключением исследований Нью с соавторами [23—26], не по
зволяют сделать выбор между «механизмами» регуляции типа «шабло
на» или типа «'специфического предшественника». Отсюда применение 
чистых препаратов РНК (в экспериментах Нью) и ДНК.у нас предпола
гает возможность ответить на этот вопрос хотя бы з первом приближе
нии.

Прежде всего попытаемся определить параметры синтеза белка н 
зародыше. Таких возможностей, в известной мере схематично, можно на
метить три: 1) синтез любого белка осуществляется путем перестройки 
белков-предшественников [18]; 2) синтез белка осуществляется путем 
присоединения аминокислот к уже существующим белкам-предшествен
никам или пептидам [17] и 3) синтез идет из аминокислот с помощью 
• шаблона» (ДНК или РНК). При рассмотрении работ, проведенных на 
бактериях, подавляющее большинство данных говорит в пользу третьей 
возможности. При изучении же позвоночных картина не столь ясна. Тем 
не менее работы Нью и наши исследования позволяют, как нам кажется, 
сделать вывод о предпочтительности третьей возможности перед первы
ми двумя, по крайней мере для ранних стадий эмбриогенеза. Препараты 
РНК или ДНК, будучи введенными в организм реципиента, должны, по՛ 
нашим предположениям, играть роль «шаблона» для синтеза специфи
ческих белков, определяющих, в конце концов, реакции, проявляющиеся 
либо в виде изменений в морфогенезе [4, 24—27], либо в виде изменений 
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в процессах роста. Различные препараты ДНК обладают известной спе
цифичностью и различной индуцирующей активностью. Имеющиеся в 
нашем распоряжении данные [3—5] и литературные сведения [19] гово
рят о том, что явление органоспецифической локализации, уже наблю
давшееся ранее при трансплантации в хорио-аллантоис, можно воспро
извести путем интраэмбриональных инъекций не только стимулируя 
рост, но и видоизменяя морфогенез отдельных органов. Это доказатель
ство существенного сходства воспроизводимых различными способами 
явлений также говорит в пользу третьего предположения и открывает 
путь к исследованию проблемы регуляции роста и дифференцировки 
прямыми биохимическими методами, позволяя отказаться от более 
сложных «старых» методов экспериментальной эмбриологии.

Зоологический институт
АН АрмССР Поступило 18.XI 1966 г.

ЗПТ. Հ. ՄԱՂԱՔՅԱՆՍԱՂՄՆԱՅԻՆ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ ՄԵՋ ԱՃԻ ԿԱՐԳԱՎՈՐՄԱՆ ՄԻ ՔԱՆԻ ՀԱՐՑԵՐԻ ՄԱՍԻՆԱ մ փ ո փ ռ ւ մ
Ուսումնասիրությունների հիմքում ընկած է այն հիպոթեզը, որ էմբրիսպե֊ 

նեղի վաղ ստադիաներում կարգավորող ֆունկցիայի իրականացման ամենա֊ 
հավանական եղանակը նսւկլեոպրոտեպինա ւին կոմպլ եքսների արտադրումն է 
բջիջների կողմից: Ազդեցության բնույթը որոշվում է նրանց յուրահատուկ կա֊ 
ռուցվածքով, ԴՆԹ֊ի դետերմինացված ինֆորմացիայով։ Ւր հերթին, միգմոլե֊ 
կուլային և մ իջ բջջա յին փ՚ոխհարաբերությունների մ ակարդակի վրա ա ռաջա ց ա ծ 
փոփոխությունները, վերջին հաշվով, արտացոլվում են ֆիզիոլոգիական ու 
& որֆ ոլոգի ական ա ռան ձն ա հ ա տ կ ո լթ յ ո ւնն ե ր ի փ ո փ ո խ ո ւթ (ո ւնն ե ր ո ւմ: Ուստի, 

օգտագործելով փորձնական նյութի անալիզի մաթեմատիկական մեթոդները, 
որոնք բնորոշում են սաղմերի ամման լոկ քանակական պարամետրերը, հսպ 
ջսղվում է վեր հանել սպիտակուցների սինթեզների պրոցեսների կարգավորման 
ԴՆԹ֊ի ներսադմնա քին ներարկմամբ միջւսմտեչու հետևանքով առաջացած 
ռեակցիաները։ Թռչունների իմբրիոդենեզի տարբեր ստադիաներում ԴՆԹ֊ի 
պրեպարատների տարբեր դոզաների ներարկման' նրանց տարբեր տեսակաչին 
ու օրգանա էին պատկանելության դեպքում, հնարավոր եղավ ցույց տալ, որ հե֊ 
տերոգենետիկական ԴՆԹ֊ն (այլ տեսակի ւ ին տ են и ի վւս ոն ո ւմ ի վաղ ստադիա֊ 
՛ում ներարկված սաղմերի ահը և աչքի ընկնող փոփոխություններ չի առաջաց֊ 
նուս ավելի ուշ ներարկումների դեպքում, չնաւած դոզաների ավելացմանը։ 
^ոմ ոգենետիկական ԴՆԹ֊ն կասեցնում է սաղմ երի ահը:

Ա՛ճը խթանող կամ կասեցնող ինֆորմացիայի մաքսիմալ իրացումը, դա֊ 
տելով քաշի մեջ առաջացած շե ղումն ե րի ց, նալած սաղմի տեսակին վրա է հաս֊ 
նում ներարկումից 2 — 8 օր հետո։ Դրանից Հւետո, հավասարակշիռ վիճակը, 
որը հատուկ է զարգացման տվյալ տիպին, այս կամ ա էն չափով վերականգըն֊ 
վում է։ Մեծ նշանակություն ունի օրգանասպեցիֆիկ լոկալիզացիայի երևույթը 
արդեն վաղօրոք դիտված քո րիո֊ ա չան տ ո ի и ո ւմ, տրանսպլանտացիայի մամա֊ 
նակ և վերարտադրվող ԴՆԹ֊ի ներսաղմնային ներարկումների միջոցով, որոնք 
ո՝ մ ի ա փ խթանում համ կասեցնում են աճը, այլև ձևափոխում են օրգանների 
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կոմսլետենտ ու հյուսվածքների մորֆոգենեզրլ Երևույթների' տ արբե ր եղանակ֊ 
ներով վերարտադրման այդ էական նմանության հիման վրա հնարավոր է դառ
նում ահի կարգավորման պրոբլեմի ուսումնասիրմանը և բարձրակարգ կենդա
նիների դիֆերենցիացիային մերձենալ անմիջական բիոքիմիական մեթոդ֊ 
Ներով:
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