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Рассмотрены разные формы фенотипических модификаций, механизмы 
их развития и эволюционная роль. Любые обусловленные внешними фак-
торами вариации эпигенотипа (включая возникновение различных кон-
формаций белковых молекул) входят в уже существующую норму его ре-
акции и сами по себе не являются эволюционными новшествами. Эволю-
ционные изменения начинаются с изменений онтогенетической нормы 
реакции, определяемых возникновением новых мутаций. Только модифи-
кации, основанные на вариациях процессов белкового синтеза, могут при 
воздействии стабилизирующего отбора приобрести автономизированное 
развитие и преобразоваться в устойчивые фенотипические признаки. 
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Различные авторы неоднократно отмечали существование определенных 
сходств между процессами исторического развития (эволюции) организ-
мов и социальных систем (последнее обозначается разными терминами: 
социальная, техническая, социокультурная эволюция) (Завадский 1970; 
Mesoudi et al. 2004; Гринин, Коротаев 2007; Гринин и др. 2008 и др.). Биоло-
гическая и социальная эволюция «изоморфны» (по терминологии К. М. За-
вадского [1970]) в отношении ряда характерных предпосылок (изменчи-
вость, конкуренция, избирательное сохранение и накопление новых вари-
антов) и некоторых общих результатов (формирование адаптаций, конвер-
генция, дивергенция, развитие частных приспособлений и общий прогресс 
организации). Социокультурный прогресс определяется такими же основ-
ными критериями (дифференциация, интеграция, интенсификация функ-
ций, рационализация устройств, возрастание объема и совершенствование 
обработки информации, повышение уровня гомеостаза) и может быть об-
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щим и частным, как и морфофизиологический прогресс живых систем 
(Иорданский 2009а). 

Вместе с тем биологическая и социальная эволюции имеют и глубо-
кие различия, проявляющиеся прежде всего в их механизмах. В процессе 
эволюции изменения разнообразных компонентов социокультурного фонда 
(орудий труда, трудовых навыков, технологий и технических устройств, 
научных знаний и концепций, форм организации производства и др.) опре-
деляются сознательной человеческой активностью. В результате целена-
правленной творческой деятельности людей и осознанного выбора любой 
новый удачный вариант имеет потенциальную возможность получить 
распространение и быть сохраненным («унаследованным») в дальнейшем. 

Совершенно иначе обстоит дело в эволюции организмов, изменчи-
вость которых имеет первоначально случайный характер по отношению  
к изменениям внешней среды и приобретает приспособительный характер 
вторично, в результате естественного отбора. При этом не все изменения 
организмов как таковые наследственны. Изменчивость живых существ 
имеет две основные формы: мутационную генотипическую (определяе-
мую наследственными изменениями генетического аппарата клеток при 
их делении) и модификационную фенотипическую (возникающую в резуль-
тате реакций организма на различные внешние условия в ходе онтогене-
за). Некоторые аспекты соотношений мутационных и модификационных 
изменений до сих пор остаются дискуссионными. 

И. И. Шмальгаузен (1938; 1946) и К. Уоддингтон (Waddington 1942a; 
1942b; 1966) показали важнейшую эволюционную роль взаимоотношений 
в онтогенезе между генами, морфогенетическими системами и внешними 
факторами. Область этих взаимодействий в развивающемся организме 
Уоддингтон (Waddington 1942а) обозначил термином «эпигенотип». Было 
показано, что вызванные внешними воздействиями изменения фенотипа 
(модификации) имеют не только адаптивное, но и важное эволюционное 
значение (в частности, благодаря возможности наследственного закрепле-
ния фенотипических признаков в качестве генокопий под воздействием 
стабилизирующего отбора). Эволюционное значение пластичности онто-
генеза, формообразовательной роли внешних факторов в морфогенетиче-
ских процессах и явлений генетической ассимиляции под воздействием 
естественного отбора широко обсуждаются в современной эволюционной 
биологии развития (Matsuda 1982; Via et al. 1995; Jablonka, Lamb 1998; 
Jablonka et al. 1998; Hall 2001; Newman 2005; West-Eberhard 2005; Haig 
2007).  

При этом М. А. Шишкин (1984; 2006), А. С. Раутиан (1993), А. П. Рас- 
ницын (2002) и некоторые другие авторы полагают, что эволюционный 
процесс вообще начинается с возникновения (под воздействием внешних 
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факторов) фенотипических модификаций (морфозов), которые далее мо-
гут быть закреплены наследственно (эпигенетическая теория эволюции)*.  

При любом понимании путей и механизмов эволюционных преобра-
зований онтогенеза очевидно, что эта проблема является ключевой для 
современной теории эволюции. 

В предлагаемой статье сделана попытка сопоставления указанных 
эволюционных концепций и эволюционной роли фенотипической моди-
фикационной изменчивости. 

Модификационная изменчивость 
В широком смысле фенотипические модификации представляют собой 
различные вариации процессов онтогенеза, строения и функций организ-
мов, возникающие в ответ на воздействие внешних условий без измене-
ний генотипа и плазмотипа (то есть варианты нормы реакции уже суще-
ствующей наследственной основы). Изменения аппарата наследственно-
сти (мутации) изменяют соответствующую норму реакции, в которой  
появляются новые варианты возможных траекторий онтогенетических 
процессов, ведущие к новым модификациям – морфозам. Морфозы пер-
воначально имеют случайный характер по отношению к условиям среды 
обитания и не обладают приспособительным значением для организма. 
Такое значение может сформироваться в ходе дальнейшей эволюции под 
воздействием естественного отбора, преобразующего некоторые морфозы 
в адаптивные модификации.  

Модификации чрезвычайно разнообразны, они могут возникнуть в лю-
бых структурных элементах и затронуть любые аспекты жизнедеятельно-
сти организмов.  

Примерами онтогенетических морфозов могут служить альтернатив-
ные вариации симметрии, формирующиеся при метаморфозе личинок  
у ряда видов камбал (например, у левостороннего в норме вида Paralichthys 
lethostigma до 16 % особей после метаморфоза становятся правосторон-
ними, а 4 % сохраняют билатеральную симметрию, см.: Schreiber 2006), 
или разнообразные аномалии формы позвонков, возникающие в онтогене-
зе у бесхвостых земноводных (Коваленко, Данилевская 1991). Классиче-
ским примером адаптивной сложной онтогенетической модификации яв-
ляется неотения – факультативная задержка индивидуального развития  
у некоторых видов организмов с приобретением способности к половому 
размножению на стадии, предшествующей взрослому состоянию (cм.: 
Иорданский 2005). У ряда видов хвостатых земноводных Ambystoma нео-
тения является приспособлением, способствующим выживанию популя-
ций в условиях более высотных местообитаний с относительно сухим и про-

                                                           
* Некоторые положения эпигенетической теории эволюции, выходящие за рамки данной 
статьи, были рассмотрены А. А. Поздняковым (2009). 
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хладным климатом (см.: Matsuda 1982). Адаптивной онтогенетической 
модификацией является и реверсия пола, происходящая под воздействием 
температурных и химических факторов, а также социальных взаимодей-
ствий в популяциях ряда видов костистых рыб, земноводных и пресмы-
кающихся (см.: Юровицкий 1966; Shapiro 1987; Pieau et al. 1989). 

Среди вариаций взрослого фенотипа по характеру непосредственных 
причин, стимулирующих их развитие, можно выделить функциональные 
и компенсаторные модификации. Первые определяются особенностями 
функционирования данного органа при нормальной жизнедеятельности 
(например, рабочая гипертрофия мышц при избыточной функциональной 
нагрузке; морфофизиологические преобразования органов пищеварения  
в ответ на изменения питания; изменения поведения на основе обучения  
и др.), вторые – необходимостью компенсировать последствия каких-либо 
повреждений организма. Компенсаторные модификации включают про-
цессы регенерации, но к ним не сводятся: при невозможности восстано-
вить нормальное функционирование поврежденных структур их функция 
может быть разными способами компенсирована модификационными пе-
рестройками других органов и поведения животного (см.: Иорданский 
2009б). 

Модификационная изменчивость данного признака может быть не-
прерывной (с градиентом вариаций между крайними состояниями при-
знака) или дискретной, с четко различающимися вариантами. Б. М. Мед-
ников (1987) отметил, что на основе одного и того же генотипа в разных 
условиях могут формироваться фенотипы, различающиеся по целому 
комплексу морфофизиологических признаков. Он назвал такие комплексы 
дискретными адаптивными нормами видовой изменчивости, а способ-
ность к образованию многих адаптивных норм – поливалентностью вида. 
Сопряженный характер вариаций фенотипических признаков при разви-
тии дискретных адаптивных норм обеспечивается их корреляционными 
связями, которые формируются в результате воздействия естественного 
отбора. При устойчивых тенденциях изменений среды обитания может 
происходить смена преобладающих адаптивных фенотипических норм 
данного вида, которая может привести к быстро происходящим преоб- 
разованиям общего фенотипического облика популяций данного вида,  
но остается в пределах его прежней общей нормы реакции.  

Модификационная изменчивость, позволяющая организмам в опреде-
ленной степени оптимизировать свои взаимодействия с изменяющимися 
внешними условиями без затратных и рискованных перестроек генотипов 
и видового генофонда, возникла уже на ранних этапах филогенеза. При-
мер адаптивной модификации у прокариотов был продемонстрирован  
Ф. Жакобом и Д. Моно (Jacob, Monod 1961) в их классическом исследова-
нии механизма регуляции экспрессии генов метаболизма лактозы у бакте-
рии кишечной палочки (Escherichia coli). Обычно бактериальные клетки 
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возмещают свои энергетические затраты, используя глюкозу из окружа-
ющей среды. Но при ее дефиците и присутствии в окружающей среде 
лактозы бактерии могут синтезировать ферменты, участвующие в метабо-
лизме лактозы. В этих условиях проникновение в бактериальную клетку 
лактозы снимает воздействие белка-репрессора, подавляющего активность 
генов лактозного оперона в бактериальной хромосоме, и начинается син-
тез соответствующих ферментов. Этот модификационный механизм, ре-
гулирующий транскрипцию генов лактозного оперона, позволяет бакте-
риям оптимизировать свои энергетические затраты (синтезируя ферменты 
метаболизма лактозы лишь тогда, когда это необходимо). 

Процессы регуляции экспрессии генов метаболизма лактозы у E. сoli, 
описанные Ф. Жакобом и Д. Моно (Jacob, Monod 1961), представляют со-
бой удачную модель, демонстрирующую механизм развития элементар-
ного модификационного изменения на молекулярном уровне.  

Разнообразные проявления модификационной изменчивости известны 
у одноклеточных эукариот – простейших: изменения теплоустойчивости, 
связанные с изменениями характера метаболизма; морфологические вари-
ации клеточного тела (при изменениях питания); сезонная модификаци-
онная изменчивость – гетероморфное чередование поколений (цикломор-
фоз) у фораминифер; длительные модификации (изменения устойчивости 
к различным факторам, передающиеся наследственно даже при отсут-
ствии этих факторов, постепенно затухая в следующих поколениях) и др. 
(см.: Jollos 1934; Криппа-Франчески 1970; Женермон 1970; Полянский 
1977; 1978). 

После возникновения многоклеточности в эволюции организмов про-
исходит значительное усложнение фенотипа и процессов онтогенеза. В он-
тогенезе многоклеточных формируются различные морфогенетические 
системы, взаимодействия между которыми позволяют значительно усо-
вершенствовать регуляционные механизмы индивидуального развития  
и комплекс модификационных вариаций фенотипа, обеспечивающих гиб-
кое реагирование организма на изменения внешних условий. В сущности, 
именно этими причинами в значительной степени определяются адаптив-
ные преимущества многоклеточного уровня организации, способствую-
щие усилению гомеостаза организмов и повышению степени их незави-
симости от внешних условий.  

В ходе дальнейшего прогрессивного усложнения организации разви-
вается все более сложный фенотип, который и формирует большинство 
адаптаций, причем приспособляемость организмов ко многим изменениям 
внешних условий может быть достигнута путем фенотипических модифи-
каций (включая изменения поведения) в пределах существующей нормы 
реакции генотипа без его преобразований. Воздействие отбора на целост-
ные организмы осуществляется через их фенотипы, а на изменения аппа-
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рата наследственности – через модификационные фенотипические прояв-
ления последних. 

Механизмы формирования модификаций в онтогенезе весьма разно-
образны, соответствуя, в сущности, всем известным вариантам механиз-
мов морфогенетических процессов. Разные их варианты значительно от-
личаются друг от друга по степени сложности: от сравнительно простых 
молекулярно-биохимических процессов (подобных модификациям у про-
кариотических организмов, как в рассмотренной выше в качестве модели 
модификации метаболизма у Escherichia coli) до сложных каскадов взаи-
модействий в морфогенетиченских системах у высших организмов.  

Для механизмов развития большинства модификационных вариаций 
существенной общей чертой является воздействие вызывающих их появ-
ление факторов на разные уровни регуляции процессов белкового синтеза 
(см.: Медников 1969; 1987; Инге-Вечтомов 2010а; 2010б). Это относится 
даже к таким специфическим формам фенотипической изменчивости, как 
модификации поведения (например, показано изменение активности 
определенных генов в клетках «певческих ядер» каудальной области пе-
реднего мозга в процессе запоминания песни у молодых птиц; см.: Mello 
et al. 1992; Mello, Cleyton 1994). В связи с этим можно определить моди-
фикации как фенотипические вариации, возникающие в результате экс-
прессии определенных генов под воздействием различных факторов, 
внешних для данной клетки (сигналов от других клеток или из внешней 
среды), без изменений нормы реакции генотипа. 

В процесс нормального морфогенеза может быть включено формооб-
разующее воздействие каких-либо эпигенетических факторов – например, 
определенных механических напряжений, определяемых сокращением 
собственных мускулов или внешними силами, как в рассмотренных  
Н. Даносом и К. Стаубом (Danos, Staub 2010) примерах формирования не-
которых костей у карповых рыб. Однако такой эпигенетический контроль 
морфогенеза также опирается на существующую норму реакции генотипа, 
и соответствующий морфогенез осуществляется посредством включения 
определенных систем белкового синтеза. 

Оговоримся: известны также такие модификации, развитие которых 
обычно не связано непосредственно с процессами экспрессии генов: это 
вариации пространственной структуры (конформации) белковых молекул, 
которые могут возникать под воздействием внешних факторов уже после 
завершения процессов транскрипции и трансляции при синтезе соответ-
ствующих белков.  

Среди таких белковых конформаций особенно интересны прионы – 
особые конформации молекул специфических инфекционных белков (от-
крытых в конце XX в.), которые могут возникнуть в клетках организмов 
под воздействием внешних условий и передаваться другим клеткам и ор-
ганизмам, вызывая при этом преобразование молекул гомологичных бел-
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ков в такую же прионовую конформацию (см.: Prusiner 1998; Prusiner et al. 
1998; Инге-Вечтомов 2000; Чернов 2010). Проникая в новые клетки, прио-
ны передают информацию о специфической третичной структуре своих 
молекул нормальным белковым молекулам, катализируя их превращение  
в новые прионовые частицы. В сущности, прионы, вызывающие возник-
новение ряда опасных нейродегенеративных заболеваний человека и жи-
вотных, становятся своего рода паразитами организмов.  

С. Г. Инге-Вечтомов (2010б) указывает, что в процессе передачи сво-
ей конформационной структуры прионы выступают как матрицы, и назы-
вает их «матрицами 2-го рода», в отличие от матриц 1-го рода (представ-
ленных молекулами нуклеиновых кислот). Однако при этом нужно под-
черкнуть, что все белковые молекулы синтезируются именно по матрицам 
первого рода и могут лишь приобрести прионовую конформационную 
структуру по матрице второго рода. Таким образом, все конформации 
белковых молекул, по сути дела, входят в уже существующую норму ре-
акции генома данного вида организмов, изменить которую могут лишь 
изменения матриц 1-го рода, то есть генетические мутации. Возможность 
эволюционной роли таких модификаций будет рассмотрена ниже. 

Модификации и мутации 
Исторически понятие модификаций было введено как альтернатива поня-
тию мутаций: термином «мутации» были обозначены генетически обуслов-
ленные изменения фенотипа (а также собственно изменения генетического 
аппарата), тогда как термином «модификации» – вариации фенотипа, воз-
никающие под воздействием внешних условий без изменения генетической 
основы. Традиционно подчеркивалось, что мутационные изменения на-
следственны, тогда как модификационные не наследственны. Однако и мо-
дификационные вариации фенотипа развиваются на определенной гене-
тической основе, что было удачно отмечено в формулировке М. М. Камши-
лова (1972): фенотипические модификации как таковые не наследственны, 
но наследственно обусловлены. 

Как известно, характер генетического контроля над развитием фено-
типических признаков варьируется от жесткого (обозначаемого как высо-
кая экспрессивность признаков, соответствующая узкой норме реакции) 
до весьма лабильного (низкая экспрессивность и широкая норма реак- 
ции). При жестком контроле обычно говорят о фенотипических признаках 
как о «проявлениях мутаций», при лабильном – о модификациях, хотя по 
сути дела та и другая категории фенотипических признаков принципиаль-
но не отличаются друг от друга и образуют общий континуум вариаций 
фенотипа. Р. Голдшмидт (Goldschmidt 1929; 1935; 1940) показал, что 
практически любой жестко контролируемой генетически (мутационной) 
вариации фенотипа соответствует ее фенокопия, то есть точно такая же 
фенотипическая морфа, развитие которой, однако, является одним из воз-
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можных вариантов онтогенеза, выбор которых зависит от внешних воз-
действий.  

Еще раньше Д. Болдуин (Baldwin 1896), К. Морган (Morgan 1896)  
и Г. Осборн (Osborn 1896) почти одновременно, но независимо друг от 
друга указали на возможность эволюционного замещения фенотипических 
модификаций наследственными изменениями (генокопиями) со сходным 
фенотипическим проявлением. Этот эффект, создающий иллюзию «пре-
вращения» ненаследственной вариации в наследственную (хотя в действи-
тельности происходит замещение одного наследственного состояния дру-
гим), позднее получил название «эффект Болдуина». 

Идею наследственного закрепления адаптивных фенотипических мо-
дификаций под влиянием естественного отбора развивали В. С. Кирпич-
ников (1935; 1940), Е. И. Лукин (1936; 1942), Р. Матсуда (Matsuda 1982), 
М. Вест-Эбергард (West-Eberhard 2005) и др.: (см.: Hall 2001).  

К. Уоддингтон (Waddington 1942b; 1953) показал экспериментально, 
что в лабораторной популяции плодовых мушек Drosophila фенотипиче-
ская вариация (морфоз жилкования крыльев), полученная при изменении 
температурных условий выращивания мух, может быть под воздействием 
отбора замещена соответствующим устойчивым состоянием данного при-
знака, проявляющегося в фенотипе независимо от внешних условий. Уод-
дингтон назвал это явление «генетической ассимиляцией». 

Параллелизм фенотипических модификационных и мутационных ва-
риаций и возможность эволюционного замещения одних другими, по су-
ти, вполне закономерны. Развитие любых вариаций фенотипа представля-
ет собой цепь или каскад последовательных онтогенетических процессов, 
механизмы которых включают экспрессию тех или иных генов и синтез 
определенных белков в определенной последовательности, «задаваемой» 
взаимодействиями биологических макромолекул, клеток и их комплексов 
(например, явлениями эмбриональной индукции). Та или иная вариация 
фенотипа развивается на основе соответствующей морфогенетической 
траектории, входящей в норму реакции данного онтогенеза, и запуск про-
цессов индивидуального развития по этой траектории может стимулиро-
ваться как воздействием определенных внешних условий (при широкой 
норме реагирования, включающей разные модификации), так и влиянием 
генетических факторов, сужающих норму реакции и ограничивающих 
морфогенез данного признака только одной траекторией (в результате 
возникновения аллеля-генокопии с высокой экспрессивностью и пенетрант-
ностью, или соответствующего гена-модификатора). Фенотипические про-
явления как мутаций, так и модификаций связаны с изменениями синтеза 
определенных белков, которые обусловлены изменениями экспрессии со-
ответствующих генов. И сходные изменения экспрессии генов могут быть 
вызваны как мутационными преобразованиями генетической среды, так  
и воздействиями внешних факторов. 
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Сведения о параллелизме фенотипических проявлений мутаций и мо-
дификаций и о возможности эволюционных преобразований нормы реак-
ции онтогенеза с автономизацией развития признаков, первоначально под-
верженного контролю внешних условий, были использованы И. И. Шмаль-
гаузеном (1938; 1946; 1964) при разработке теории стабилизирующего от-
бора. Согласно этой концепции, новые признаки фенотипа, возникающие 
в результате каких-либо мутаций, проходят первоначальную апробацию 
естественным отбором в виде первичных фенотипических модификаций 
(морфозов), входящих в измененную (появлением этих мутаций) норму 
реакции онтогенеза. Если эти новые фенотипические варианты оказыва-
ются адаптивными, стабилизирующий отбор в дальнейшем благоприят-
ствует их закреплению в онтогенезе посредством формирования более 
устойчивых морфогенетических траекторий, менее подверженных откло-
няющим воздействиям внешних условий, с возникновением соответству-
ющих генокопий и систем генов-модификаторов. Стабилизирующий от-
бор приводит к сужению нормы реакции. Механизмы и результаты воз-
действия отбора на популяционную норму реакции были проанализиро-
ваны А. С. Северцовым (1990), показавшим, в каких ситуациях может 
происходить расширение нормы реакции.  

Эпигенотип и его роль в эволюции  
В ходе эволюции многоклеточных организмов под воздействием есте-
ственного отбора, благоприятствовавшего повышению устойчивости он-
тогенеза к различным нарушениям, формируется своего рода «онтогене-
тическая буферная зона», или эпигенетическая область онтогенеза. Она 
образована системами цепей и каскадов морфогенетических процессов, 
связанных разного рода корреляциями (генетическими, морфогенетиче-
скими и эргонтическими, по И. И. Шмальгаузену [1938; 1946]). При воз-
никновении каких-либо нарушений процессов нормального развития, 
обусловленных как внешними, так и внутренними причинами (последние 
связаны с появлением генетических изменений), буферные механизмы  
(в частности, экспрессия определенных генов-модификаторов и контро-
лируемых ими генетических комплексов) могут направить морфогенез по 
«обходным путям», приводящим к формированию нормального (неизме-
ненного) фенотипа, то есть обеспечивается эквифинальность соответ-
ствующих процессов морфогенеза. Действие этих эпигенетических меха-
низмов способствует сохранению общей стабильности взрослого феноти-
па при существовании определенного уровня генетической изменчивости 
(как комбинативной, так и мутационной).  

Если воздействие мутационных изменений превышает этот уровень 
(специфический для разных морфогенетических систем и различных ви-
дов), в ходе онтогенеза на том или ином его этапе экспрессируются новые 
гены (или новые аллели) и синтезируются новые белки, что приводит  
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к соответствующим изменениям взаимодействий в морфогенетических 
системах и в конечном итоге к появлению новых вариаций фенотипиче-
ских признаков – морфозов. При этом изменяются возможности реагиро-
вания (норма реакции) данного эпигенотипа на вариации внешних усло-
вий, и в разных условиях развиваются различные новые морфозы, на ос-
нове которых естественный отбор может в дальнейшем формировать 
адаптивные модификации фенотипа. 

Идеи И. И. Шмальгаузена и К. Уоддингтона об устойчивости эпиге-
нетической области онтогенеза, коррелятивных связях ее систем и кана-
лизованности процессов морфогенеза, апробации новых фенотипических 
признаков в виде модификаций и возможности генетического закрепления 
адаптивных состояний (автономизации их развития, или «генетической 
ассимиляции») под воздействием стабилизирующего отбора существенно 
углубили представления классической синтетической теории эволюции. 

Эти идеи были использованы М. А. Шишкиным (1984; 1988а; 1988б; 
2006) при разработке концепции эволюции онтогенеза, получившей на-
звание эпигенетической теории. В ее основе лежит представление о наслед-
ственности организмов как общем системном свойстве их организации, 
представляющем собой выражение стабильности целостного индивиду-
ального развития, создаваемой отбором (Шишкин 1984). Разделяя эти 
представления, А. С. Раутиан (1993) полагает, что генотип как материаль-
ный носитель всей наследственной информации организма тождественно 
совпадает с фенотипом и является его аспектом. Естественный отбор 
непосредственно воздействует на возникающие под влиянием внешних 
условий фенотипические вариации (морфозы) и способствует автономи-
зации онтогенетического развития (то есть стабилизации соответствую-
щих морфогенетических траекторий, или креодов) тех из них, которые 
оказываются адаптивными при данных изменениях среды обитания. В ре-
зультате этого соответствующие фенотипические вариации становятся 
стабильными признаками. Исходя из этого, полагают, что эволюционные 
изменения начинаются с фенотипа и распространяются по мере их стаби-
лизации в направлении генома, а не наоборот. К сожалению, при этом не 
указывается, что же, собственно, происходит при изменении креодов раз-
вития внешними воздействиями (то есть каков механизм изменения кре-
ода). 

При этом полагают, что исходным «сырым» материалом эволюции 
являются индивидуальные вариации фенотипа организмов, возникающие 
в ответ на воздействия изменений внешних условий и соответствующие 
дарвиновскому понятию неопределенной изменчивости. Эти неустойчиво 
наследуемые изменения (лабильные неадаптивные морфозы) могут быть 
стабилизированы под влиянием стабилизирующего отбора. Но для того 
чтобы отбор был эффективен и преобладал над случайными факторами, 
необходимо, чтобы вариации были достаточно многочисленны и повтор-
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но возникали в популяции. Это возможно только при наследственной 
обусловленности соответствующих вариаций, то есть последние должны 
быть проявлениями нормы реакции уже существующей наследственной 
основы.  

Обосновывая представление о наследственности как общем свойстве 
целостного организма, сторонники эпигенетической концепции ссылают-
ся на широко известные эмбриологические данные об отсутствии процес-
сов белкового синтеза на ранних этапах эмбриогенеза (до стадии ранней 
гаструлы) и роли цитоплазмы в первичной дифференцировке клеток заро-
дыша. На основании этих данных делают вывод, что программа нормаль-
ного формообразования заключена в общей организации зародыша, а не  
в единицах хромосомного аппарата (Шишкин 2006).  

Однако известно (см., например: Рэфф, Кофмен 1986), что дифферен-
цировка зародышевых клеток на ранних этапах эмбриогенеза определяет-
ся некоторыми цитоплазматическими макромолекулами («детерминанта-
ми»), модифицирующими экспрессию генов специфичным для разных 
участков организма образом. В качестве этих веществ рассматривают  
м-РНК и белки, синтезируемые и накапливающиеся в ооцитах за время 
оогенеза. Локализация детерминантов в цитоплазме ооцита определяется 
структурами его цитоскелета, которые, как и детерминанты, формируются 
на основе обычных процессов белкового синтеза по матрицам соответ-
ствующих генов. 

Вероятно, рассматривать наследственность как общее свойство це-
лостного организма можно в том же смысле, как и практически любую 
общую его функцию – например, локомоторную: последняя также являет-
ся «общим свойством» организма (поскольку передвигается весь орга-
низм, а не только его локомоторная система; передвижение животного 
координируется и направляется нервной системой и органами чувств, де-
ятельность мышц обслуживается кровеносной системой, необходимый га-
зообмен обеспечивается органами дыхания и т. д.), однако все это не пре-
пятствует рассмотрению соответствующих скелетно-мышечных комплек-
сов как специальных локомоторных органов. Точно так же наследствен-
ность можно при желании рассматривать как свойство всего организма, 
но при этом необходимо выделять роль генотипа (и плазмотипа) клеток  
в сохранении и передаче информации о синтезе специфических белков и 
(косвенно) общей программы этого синтеза в онтогенезе и в клетках взрос-
лого фенотипа.  

Аргументированный И. И. Шмальгаузеном (1938; 1946), К. Уоддинг-
тоном (Waddington 1942b; 1966) и некоторыми их предшественниками 
(см. выше) механизм автономизации онтогенеза (или «генетической асси-
миляции») фенотипических модификаций под воздействием стабилизи-
рующего отбора вполне реален (это экспериментально доказано еще Уод-
дингтоном, см.: Waddington 1942b) и, вероятно, широко распространен. 
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Однако это не означает, что возможна «эволюция от фенотипа», то есть 
предполагаемая сторонниками современной эпигенетической концепции 
эволюции первичность возникновения новых фенотипических модифика-
ций путем вызванных внешними воздействиями изменений траекторий 
морфогенеза (креодов) без начальных генетических изменений. Креоды 
представляют собой цепи или каскады последовательных морфогенетиче-
ских процессов, в которых предшествующий процесс стимулирует запуск 
следующего. При этом, как уже было отмечено, на каждом этапе обяза-
тельно происходит синтез определенных белковых продуктов. Изменение 
креода в результате внешних воздействий означает изменение этого син-
теза. Механизм синтеза белков по матрицам нуклеиновых кислот доста-
точно хорошо известен. Возникновению нового фенотипического признака 
в результате вызванного внешними воздействиями изменения морфогене-
тического креода должно предшествовать соответствующее изменение 
генов – структурных и/или регуляторных. При этом сам И. И. Шмальгау-
зен (1938; 1946; 1969) вполне определенно указывал на мутации как ис-
точник изменений онтогенетической нормы реакции, создающий мобили-
зационный резерв изменчивости вида (включая запас возможных феноти-
пических модификаций). 

Сторонники эпигенетической концепции справедливо отмечают су-
щественные различия степени стабильности генома и фенотипа у всех ви-
дов организмов, причем стабильность фенотипа в целом значительно вы-
ше, чем таковая у генома. М. А. Шишкин (2006) подчеркивает нередкую 
неоднозначность соотношений между матрицей ДНК и функциональной 
белковой молекулой, структура которой может быть модифицирована 
внешними условиями, под воздействием которых возникают разные вари-
анты третичной структуры (конформации) молекулы белка; с другой сто-
роны, кодирующая матрица может использоваться для считывания разных 
транскриптов и, соответственно, синтеза разных белков (см. также: Инге-
Вечтомов 2010б). 

Однако изменения положения рамки считывания и начала транскрип-
ции с данной матрицы ДНК опять-таки контролируются обычными меха-
низмами белкового синтеза (воздействием на белки-репрессоры и промо-
торы молекул белков-ферментов и РНК-полимеразы, синтезированных на 
соответствующих участках матрицы), изменения которых возможны только 
путем соответствующих мутаций. 

Также справедливо замечание М. А. Шишкина (2006), что многие из-
менения генома не проявляются фенотипически (из-за вырожденности ге-
нетического кода, наличия в генотипе значительных количеств «молча-
щей» ДНК, подавления активности ряда генов белками-репрессорами  
и др.). Однако если далеко не все генетические изменения экспрессируют-
ся в фенотипе, то все преобразования нормы реакции, обусловливающие 
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возможность появления большинства новых фенотипических модифика-
ций, возникают все же на основе соответствующих генетических мутаций.  

Воспользуемся рассмотренной выше элементарной моделью модифи-
кации – механизмом включения лактозного оперона у кишечной палочки 
(Escherichia coli) в условиях дефицита глюкозы и наличия лактозы в окру-
жающей среде, описанным Ф. Жакобом и Д. Моно (Jacob, Monod 1961). 
Проникновение лактозы в бактериальную клетку приводит к изменению 
конформации белка-репрессора, блокирующего транскрипцию генов лак-
тозного оперона, и к снятию репрессорного эффекта. Этот белок и являет-
ся в данном случае фенотипическим признаком, изменяемым внешним 
воздействием (лактоза). Белок-репрессор синтезируется соответствующим 
опероном бактериальной ДНК. Как же можно представить процесс эво-
люционного возникновения этой модификации? Вероятно, лактозный 
оперон уже существовал до возникновения механизма его модификаци-
онного выключения (репрессии) – включения. Этот механизм, адаптивное 
значение которого заключается в уменьшении энергетических затрат на син-
тез соответствующих ферментов при разном содержании глюкозы и лак-
тозы в окружающей среде, возник позднее. Для его формирования необ-
ходим белок-репрессор, способный менять свою конформацию и репрес-
сорные свойства в ответ на содержание в окружающей среде лактозы. 
Вполне представимо его возникновение в результате мутации, обусло-
вившей изменение соответствующего участка молекулы ДНК; внешние 
факторы (наличие лактозы) в дальнейшем лишь выявляют его свойства, 
определяемые его структурой. Вызванные внешними условиями измене-
ния конформации белковых молекул не отражаются на матрицах нуклеи-
новых кислот и сами по себе не передаются наследственно. В этом эле-
ментарном примере очевидна первичность возникновения структуры, 
определяемой генетически, по отношению к ее вариациям (модификациям 
под влиянием внешних факторов).  

Ныне достоверно известен лишь один тип модификаций, которые мо-
гут возникать под воздействием внешних условий и передаваться наслед-
ственно без обязательного участия соответствующих изменений генома. 
Речь идет об упоминавшихся выше прионах – особых конформациях мо-
лекул некоторых белков, которые могут возникнуть в клетках организмов 
под воздействием внешних условий и передаваться другим клеткам и дру-
гим организмам, вызывая преобразование молекул гомологичных белков 
в такую же прионовую конформацию (см.: Prusiner 1998; Prusiner et al. 
1998; Инге-Вечтомов 2000; Чернов 2010).  

Прионы способны передавать информацию о своей молекулярной 
структуре, минуя нормальные молекулярно-клеточные механизмы синте-
за белков по матрицам нуклеиновых кислот. С позиции эпигенетической 
теории было бы соблазнительно обнаружить у прионов механизм переда-
чи информации, возникшей при изменении белковых молекул фенотипа 
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благодаря воздействию внешних факторов, на структуры генома. Однако 
как раз такой передачи информации и не происходит – геном остается  
в стороне от этих процессов белковых трансформаций. И более того – 
прионы могут лишь навязать свою третичную структуру нормальным 
белковым молекулам, но они не могут сами редуплицироваться, и для 
распространения прионовой инфекции необходим соответствующий суб-
страт – нормальные молекулы белков, образовавшиеся путем обычного 
матричного синтеза на нуклеиновых кислотах. Очевидно, и прионовый 
путь передачи информации отнюдь не ведет от структур фенотипа к ге-
ному (хотя и обусловливает эпигенетическую наследственную передачу 
соответствующего фенотипического признака, называемую иногда струк-
турной наследственностью, см.: Jablonka et al. 1998; Чернов 2010). 

В большинстве же случаев изменения белковых молекул, вызванные 
внешними воздействиями, не передаются другим молекулам, поскольку 
белковые молекулы сами не воспроизводятся, и информация с них не пе-
редается на нуклеиновые кислоты. А без этого не может произойти их  
генетическая ассимиляция. Лишь модификации, базирующиеся на генети-
ческих вариациях процессов белкового синтеза и входящие в уже суще-
ствующую норму реакции генотипа, могут при воздействии стабилизиру-
ющего отбора приобрести автономизированное развитие и преобразовать-
ся в устойчивый фенотипический признак. 

Вообще можно полагать, что отсутствие у живых существ механизма 
передачи информации с белков на структуры генома само по себе имеет 
существенное биологическое значение. Если бы такой механизм суще-
ствовал, многочисленные случайные вариации, возникающие благодаря 
внешним воздействиям, могли бы вызывать столь же многочисленные ге-
нетические нарушения, неблагоприятные для корреляционных систем ор-
ганизма и нарушающие генетическую общность разных особей одного 
вида. Определенное обособление генотипа от фенотипа позволяет обеспе-
чить лучшую защиту и более высокую устойчивость аппарата наслед-
ственности, чем у подвергающихся непрерывным внешним воздействиям 
фенотипических структур. В сущности, удивительно, что сторонники эпи-
генетической концепции, постоянно (и справедливо) подчеркивающие 
важность стабильности онтогенеза, обращают внимание в основном на 
его стабильность по отношению к генетическим вариациям, но не к внеш-
ним факторам. 

Таким образом, предположение о возможности эволюции организмов, 
начинающейся изменениями креодов морфогенеза и соответствующих 
структур фенотипа, которые вызваны внешними причинами без предвари-
тельного генетического изменения нормы реакции генотипа, представля-
ется лишенным достаточных оснований.  

С этим связано важное различие в механизмах биологической и социо-
культурной эволюции (в ходе развития человеческого общества). Для со-
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циокультурной эволюции характерны «ламарковские» механизмы, осно-
ванные на целесообразных (разумных) реакциях на изменения внешних 
условий и закреплении возникающих при этом полезных нововведений, 
условно именуемом «наследованием приобретенных признаков» (см.: Иор-
данский 2009а: 171). Можно предположить, что отмечавшееся рядом ав-
торов (см.: Гринин, Коротаев 2007; Гринин и др. 2008) существование 
определенных сходств биологической и социокультурной форм эволюции 
психологически способствовало переносу характерного для социокуль-
турных преобразований «ламарковского» механизма на понимание эво-
люции организмов в духе эпигенетической концепции.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Эпигенетическая концепция обогатила теорию эволюции более глубоким 
пониманием процессов эволюционных преобразований онтогенеза, бу-
ферных свойств его эпигенетической области, роли фенотипических мо-
дификаций и автономизации их морфогенеза при развитии эволюционных 
изменений. Существенное несовпадение генетической и эпигенетической 
информации, обусловленное морфогенетической ролью внешних условий, 
пространственными взаимодействиями морфогенетических систем в ходе 
онтогенеза, развитием канализованности морфогенетических процессов, 
приводит к неоднозначности соотношений между генами и фенотипиче-
скими признаками. В результате онтогенез приобретает некоторую авто-
номность по отношению к генотипу. Как было отмечено А. С. Северцо-
вым с соавторами (Северцов и др. 1993), это ограничивает сферу приме-
нения генетического подхода (характерного для синтетической теории 
эволюции) для описания эволюционного процесса. 

Изменения процессов онтогенеза в ходе эволюции начинаются с из-
менений онтогенетической нормы реакции, определяемых возникновени-
ем новых генетических мутаций, которые обусловливают соответствую-
щие изменения белкового синтеза (количественные или качественные). 
Последние приводят к преобразованиям морфогенетических систем и их 
взаимодействий. Некоторые из этих изменений нейтрализуются в эпиге-
нотипе благодаря буферным свойствам морфогенетических систем и их 
комплексов (или, иными словами, благодаря канализованности онтогене-
за) и не отражаются на состоянии фенотипических признаков. Вызвавшие 
их генетические вариации в скрытой форме сохраняются в генофонде ви-
да как мобилизационный резерв его изменчивости. Другие мутации про-
являются в перестройках фенотипических структур с возникновением но-
вых признаков, создающих основу для эволюционного формирования 
различных филэмбриогенезов и ценогенезов, по А. Н. Северцову (1939). 
При высокой пенетрантности и экспрессивности мутировавшего гена но-
вый фенотипический признак может сразу обладать относительно авто-
номным развитием, слабо зависящим от воздействия генетической среды 
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и внешних факторов развития. Однако чаще новые признаки выявляются 
в форме модификаций-морфозов, разные варианты которых формируются 
под влиянием внешних условий. Более соответствующие внешним усло-
виям морфозы преобразуются движущим естественным отбором в адап-
тивные модификации, становящиеся элементами существующей феноти-
пической нормы данного вида. При относительной стабильности внешних 
условий по отношению к новым фенотипическим признакам стабилизи-
рующий естественный отбор благоприятствует автономизации морфоге-
неза последних (или их «генетической ассимиляции»). 

Генетически обусловленные изменения онтогенеза могут проявиться 
на любой его стадии в соответствии со сроками экспрессии соответству-
ющих генов. При этом их фенотипические проявления и на ранних онто-
генетических стадиях могут иметь характер модификаций-морфозов, осо-
бенности которых варьируются в зависимости от внешних условий разви-
тия. Эти онтогенетические вариации подвергаются воздействию движу-
щего и стабилизирующего отбора (точно так же, как и морфозы взрослого 
фенотипа) и являются базой для формирования ценогенетических приспо-
соблений ранних стадий развития (ово- и эмбриоадаптаций, по Б. С. Мат-
вееву [1940]) и филэмбриогенезов – архаллаксисов и девиаций. 

Любые стимулируемые внешними воздействиями изменения эпигено-
типа (включая возникновение различных конформаций белковых моле-
кул) входят в уже существующую норму его реакции и сами по себе не 
являются эволюционными новшествами. 
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