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Естественный отбор и проблема направленной
 изменчивости организмов

Возможен ли эволюционный процесс на уровне отдельного организма?
Под явлением направленной наслед​ственной изменчивости организмов понимается приобретение организмом изменений в ответ на изменения условий среды с передачей приобретенного потом​ству. Главный проблемный момент в этом предполагаемом явлении – на​следование приобретенного. С тех пор как в 1683 г. А.Вейсман, по его собственному выражению, объявил принципу наследования приобретен​ных признаков войну, принцип этот так и продолжает оставаться на воен​ном положении, являясь предметом ожесточенных дискуссий как есте​ствоиспытателей, так и философов.

Вызвано это, очевидно, большим научным и мировоззренческим значе​нием проблемы и ее нерешенностью. 

Вопрос о наследовании приобре​тенных признаков возник в процессе становления эволюционной теории. Текущая изменчивость живой и неживой природы и открывающие​ся страницы биологического и геологического прошлого Земли привели естествоиспытателей к мысли о непрерывном развитии мира. Какова же причина развития живого мира? Поразитель​ная целесообразность строения его представите​лей заставляла предполагать причастность бога. Первый последовательный материалистический ответ на вопрос о причинах развития и целесоо​бразности мы находим у Ж.-Б. Ламарка (1955): «Обстоятельства влияют на форму и организа​цию животных..; значительное изменение обсто​ятельств приводит к существенным изменениям в потребностях, а изменения этих последних по необходимости влекут за собой изменения в дей​ствиях... Если обстоятельства приводят к тому, что состояние индивидуумов становится для них привычным и постоянным, то внутренняя ор​ганизация таких индивидуумов, в конце концов, изменяется... Потомство... сохраняет приобре​тенные изменения и, в результате образуется по​рода, сильно отличающаяся от той, индивидуумы которой все время находились в условиях, благо​приятных для их развития». Т.е., не бог, а условия среды, действуя на индивид, обеспечивают це​лесообразное изменение живого. Указав на «ин​струмент», которым природа творит – условия, и на материал – индивид, Ламарк не дал самой «технологии» творения. Это делало его теорию в целом мало убедительной. К тому же не ясно было почему приобретенное должно сохранять​ся у потомства. Представление о том, что живое изменяется посредством целесообразной измен​чивости индивидов, и постулат о наследовании приобретенного являются главными признака​ми ламаркизма при его сопоставлении с другими эволюционными теориями.

Вопрос о «технологии» блестяще разрешил Ч.Дарвин, представив в качестве материала, одна​ко, не индивид, а вид. Вид составляется из особей, пусть как угодно мало различающихся по своим наследственным признакам, а тем самим и жиз​неспособностью в данных конкретных условиях. Индивиды, обладающие полезными для данных условий отклонениями в признаках, преимуще​ственно и выживают и дают потомство, форми​руя в ряду поколений признаки вида. Творческий характер такой технологии проявляется в том, что многократный, повторяющийся в поколе​ниях отбор индивидов с отклонениями в полез​ную для них сторону, подобно последовательно-повторяющимся движениям рук скульптора, постепенно создает отражающую новые условия форму, ранее не имевшую места в природе. Ин​дивидуальной наследственной изменчивости для обеспечения творческой работы отбора в прин​ципе достаточно быть совершенно случайно на​правленной.

Однако Дарвин, к своему огорчению, нашел множество убедительных для него свидетельств в пользу того, что индивиды сами, помимо действия отбора, могут приобретать приспособительные к условиям, или вполне определенные изменения, наследуемые потомками. Огорчаться было чему. Вопрос о происхождении целесообразности, так просто решенный на уровне вида, снова встал, словно из пепла возрожденный, на уровне инди​вида. Дарвин не сомневался в великой роли отбо​ра, но оказывалось, что, по крайней мере частич​но, оказывался прав и Ламарк, к учению которого Дарвин отнесся сперва пренебрежительно. А это давало повод для сомнений и у других. Если ор​ганизмы сами способны приспособительно из​меняться под действием среды, то так ли уж ну​жен и важен естественный отбор, оставляющий более приспособленных, созданных, собственно, без его участия? Это сомнение позволило в даль​нейшем противникам ламаркизма приписывать ему антагонистичность дарвинизму. Позиция самого Дарвина (1952) в окончательном виде вы​глядела так: «...виды изменялись в длинном ряде поколений. Это было достигнуто главным обра​зом при посредстве естественного отбора много​численных, последовательных, незначительных благоприятных изменений, с одной стороны, при существенном содействии унаследованных последствий упражнения или неупражнения ор​ганов и с другой – при несущественной помощи непосредственного воздействия внешних усло​вий».

Дарвин решительно возражал против при​писывания ему взгляда на отбор как на един​ственное средство изменения видов и сделал по​пытку объяснить определенную наследственную изменчивость организмов. Согласно его гипотезе пангенезиса клетки производят множество само​размножающихся своих микропредставителей – геммул, которые разносятся по всему телу, так что все клетки, включая и половые, содержат в себе полный набор таких микропредставителей всех клеток организма. Дарвин предположил, что при действии измененных условий на организм «в некоторых клетках в конце концов проис​ходят структурные изменения и что эти клетки отделяют от себя геммулы, измененные сходным образом» (Дарвин, 1951). Очевидно, что это было не ответом на поставленный вопрос, а лишь перенесением его на более глубокий уровень ор​ганизации живого. Фактически, определенную изменчивость организма Дарвин попытался за​менить... определенной изменчивостью его кле​ток, а наследование последней – определенной изменчивостью геммул. Но задача заключалась как раз именно в том, чтобы объяснить саму эту определенность, подобно тому как естественным отбором Дарвин убедительно объяснил опреде​ленную (приспособительную) изменчивость вида.

Вейсман, первоначально разделявший уступку Дарвина Ламарку, убедившись в невоз​можности объяснить наследование приобретен​ных признаков, пришел к объяснению невозмож​ности такого явления. Этот вывод следовал из представления Вейсмана о зародышевой плазме, содержащейся в ядрах половых клеток, а несущей в себе все задатки целого организма. После опло​дотворения, в результате неравнонаследственно​го деления клеток, образуется организм, клетки которого уже не несут всех задатков, а в результа​те равнонаследственного деления обособляется линия половых клеток с цельной плазмой, кото​рая ждет зрелости организма, когда представится возможность для создания нового организма сле​дующего поколения. Поскольку плазма создает организм, а не организм плазму, то плазма не мо​жет получить приобретенного организмом путем клеточного наследования. Но может быть соматические клетки как-то влияют на половые? По Вейсману, представимы только два пути такого влияния. Или каждая клетка тела свя​зана нервом с каждой половой клет​кой, что Вейсман назвал фантасти​кой, или каждая клетка тела отделяет специфические частицы, подобные геммулам Дарвина, собирающиеся в половых клетках и участвующие в построении зародышевой плазмы, что также невероятно с точки зрения Вейсмана по той причине, что необ​ходимое непрерывное производство геммул не согласуется с постоянством числа и формы, а сле​довательно, и массы структур зародышевой плаз​мы. Тогда может быть тело и зародышевая плазма изменяются независимо друг от друга, но парал​лельно и однонаправленно? Однако и этот вари​ант отпадал. Если организм в целом имеет дело с такими, например, условиями среды как род пищи, характер местообитания, наличие конкурентов, то зародышевая плазма, представленная опреде​ленными молекулярными структурами, встре​чается, естественно, с объектами и силами моле​кулярного и субмолекулярного уровней. Все это вместе позволило Вейсману заключить, что «С точки зрения любой теории, рассматривающей ядерное вещество половых клеток как зародыше​вую плазму, т.е. субстанцию наследственности, немыслимо принять наследование соматических изменений» (Weissmann, I892).

Вейсман критически рассмотрел факти​ческий материал, якобы свидетельствующий в пользу наследования приобретенных признаков, и нашел его несостоятельным. Все примеры на​следования результатов упражнения органов лег​ко объяснялись действием отбора, т.к. если ор​ган усиленно употребляется, значит развитость его полезна организму, а если полезна, то, стало быть, по этому признаку должен идти отбор ор​ганизмов, который и обеспечивает его усиление в ряду поколений. Многие сведения оказывались непроверенными мнениями практиков. О насле​довании повреждений заключали, может быть, и из достоверных фактов, но при этом, как прави​ло, была неизвестна родословная организмов, без чего нельзя было решительно сказать, что именно наследуется – приобретенное или врожденное.

Вейсман сам поставил эксперимент, на без​упречном материале – белых мышах, у которых не встречается врожденного признака бесхвос​тости. Отрезание хвостов у 22-х последователь​ных поколений мышей не вызвало ни потери, ни укорочения хвоста ни у одного из обследованных потомков.

Что касается теоретических обоснований наследования приобретенных признаков, то ока​зались они еще более слабыми чем эксперимен​тальные. Они или страдали тавтологичностью, или представляли собой разновидность витализ​ма.

Отсутствие положительной теории и убе​дительных экспериментов, однако, еще не могло служить доказательством ложности ламаркизма. Только гипотеза Вейсмана, казалось, начисто его исключала. Гипотеза, в основе которой лежало представление о существовании молекулярных структур ядра половой клетки, несущих задатки всех признаков организма. В дальнейшем, лож​ность или действительность ламаркизма обычно жестко связывалась с тем, справедливо или нет это представление.

А справедливость его получала одно за дру​гим блестящие подтверждения. Обнаруженное Менделем у гибридов независимое комбинирова​ние признаков чистолинейных родителей, отсут​ствие разбавления или утраты этих признаков у потомков гибридов, прекрасно согласовывалось с идеей о представительстве признаков в наслед​ственном веществе в виде отдельных корпускул. «Для каждого самостоятельного признака дол​жен быть налицо и самостоятельный задаток» – писал в 1905 г. один из вторичных сооткрывателей законов Менделя Корренс (Correns , 1905). Та​ким образом, менделизм явился как бы наглядно-убедительным, хотя и косвенным, свидетельством в пользу представления Вейсмана о зародышевой плазме. Оправдалось и предсказание Вейсмана о том, что зародышевая плазма сосредоточена в хромосомах (по Вейсману – в идантах). В даль​нейшем оказалось возможным для некоторых объектов составить карты хромосом, на которых обозначить места локализации генов – задатков тех или иных признаков. Был установлен конеч​ный, более уже не очищаемый материальный но​ситель наследственности организма как целого – ДНК хромосом.

Успех и бурное развитие представления о корпускулярной природе вещества наследствен​ности были обусловлены его материалистично​стью. Не какая-то таинственная жизненная сила формирует из хаоса среды живое существо. Про​сто непрерывно во времени существует матери​альная затравка организма, зародышевая плазма, способная в определенных условиях развивать себя до уровня целого организма.

Однако в основы этого представления был заложен один сильно раздражающий материали​ста элемент – крайняя консервативность наслед​ственного материала. Она как бы естественно сле​довала из наблюдаемой консервативности самого явления наследственности и в сильнейшей степе​ни подкреплялась менделированием признаков у гибридов. Таким образом, на основании свойств системы наследования в целом, было составлено представление о свойствах ее существенной ча​сти – наследственного вещества. А затем, этим путем найденными свойствами части стали объ​яснять свойства целого. Наследственность кон​сервативна именно потому, что консервативно, жестко, корпускулярно вещество наследственно​сти. Само это вещество таково потому, что оно «не подвержено воздействию беспорядочного теплового движения» (Шредингер, 1972). А это, в свою очередь, потому, что таково свойство «апериодического кристалла, образующего на​следственное вещество» (Там же). Вероятность возникновения в наследственном веществе изме​нения, обеспечивающего полезный для будущего организма сдвиг признака, ничтожно мала, если принять, что ген может мутировать, и не в полез​ную сторону, а вообще, – не чаще одного раза на протяжении десятков тысяч лет (несколько мил​лионов поколений). И это было заявлено в 1936 г. в докладе на 1У сессии ВАСХНИЛ самим Мелле​ром, одним из первых показавшим изменяемость гена под действием факторов внешней среды (Меллер, 1936). Тезис о крайней стабильности наследственного вещества дополнялся тезисом о случайности происхождения и направления его изменений. Для стихийного материалиста, а тем более знакомого с диалектическим материализ​мом, существование привилегированного, ни от чего не зависящего вещества, в мире, где все те​чет и изменяется, где все от всего зависит, было неприемлемо. Такое представление казалось перевернутым витализмом, поскольку вещество, наделенное сверхестественными свойствами, ни​чем не материальнее сверхъестественной силы. Наследственное вещество должно было быть из​менчивым, как все другие объекты материально​го мира, а изменчивость эта должна была быть не случайной, а детерминированной, адекватно от​ражающей внешние условия.

В пользу таких взглядов свидетельствовали результаты опытов И.В.Мичурина и теоретиче​ские выводы из них, сделанные как самим Ми​чуриным, так и его последователями. Насколько работы Менделя были оружием в борьбе с ламар​кизмом, настолько работы Мичурина служили защите ламаркизма. Если менделизм исключает возможность направленного изменения средой наследственных свойств организма, то мичу​ринизм считает такое изменение неизбежным. Знаменательно, что оба эти вывода были сделаны приблизительно в одно время и оба – главным об​разом на основании наблюдений над гибридами.

Мендель скрещивал однолетние растения, отличающиеся малым числом неадаптивных при​знаков. При этом условия произрастания предков партнеров были близки как между собой, так и с теми условиями, в которых выращивались гибри​ды. Фактически, для обнаружения направленной наследственной изменчивости в опытах Менделя не было ни повода (как обнаружить зависимость чего-либо от условий, если эти условия не варьи​руются?), ни достаточного времени (однолетние растения).Мичурин скрещивал многолетние растения, отличающиеся большим числом сложных призна​ков, включая и явно приспособительные, напри​мер, морозостойкость. При этом условия произ​растания предков партнеров часто отличались географическим положением и набором клима​тических факторов. Мичурин широко варьиро​вал условия выращивания гибридов: изменял почвенно-климатические условия, использовал прививку, при которой вегетативные партнеры полового гибрида отличались от него по виду, сорту, возрасту, онтогенетическому происхожде​нию (корнесобственные, привитые).

Гибридный сеянец, привитый на дикий под​вой, сильно уклонялся в сторону дикости, что объясняли свойством всех сеянцев возвращаться в своих признаках в сторону далеких предков. Ми​чурин объяснял этот результат дурным влиянием дикого подвоя. Подставляя подвоем культурные корнесобственные сорта, Мичурин избегал оди​чания привитых гибридных сеянцев, которые в этом случае обнаруживали в себе признаки своих родителей, как то и положено половым гибридам. При этом культурный подвой мог со своей сто​роны улучшать качество гибрида через прививку, как воспитатель, ментор. По Мичурину выходило, что условия выращивания гибрида не только дик​туют распределение у гибрида признаков родите​лей, но и придают от себя не бывшие у родителей свойства. В качестве ментора, кроме прививки, могут быть использованы и другие факторы, на​пример, опыление чужой пыльцой или почвенно-климатические условия. Так, спартанские усло​вия почвенного питания формируют у гибридов устойчивость к неблагоприятным воздействиям среды. Воспитанный признак может и не быть только прямым отражением условий. Анализируя происхождение сорта «Парадокс», Мичурин (I948) пишет: «Вообще можно предполагать, что значительная сухость воздуха и почвы... может быть коррелятивным стимулом развития относи​тельной выносливости к морозам у растений».

Из опытов Мичурина следовали и совсем другие законы наследования, и совсем другое представление о субстанции наследственности. Согласно Мичурину, выходило, что признаки у гибридов комбинируются не случайно, а вполне закономерно: у гибрида обнаруживаются при​знаки преимущественно того родителя, который старше онто – и филогенетически, условия жизни которого ближе к условиям жизни гибрида. Суб​станция наследственности, на основании опытов Мичурина, воспринималась как нечто относи​тельно пластичное, способное изменять свою форму в соответствии с условиями среды. Эта пластичность оказывалась также закономерно изменчивой: она была максимальной у молодых организмов и уменьшалась с возрастом, зависела от величины организма. Пластичность увеличи​валась при скрещивании, при перенесении орга​низмов в непривычные условия, где как бы ослабе​вали некие внутренние связи, она расшатывалась и становилась более податливой, способной при​нимать соответствующую среде форму. Мичурин нашел, что постепенное формирование призна​ков плодового дерева может иногда продолжаться десятки лет, и усматривал в этом «безостановоч​ную борьбу за существование каждого гена, при​чем выигрывают победу лишь те из них, которые найдут благоприятные, случайно находящиеся в окружающей среде или искусственно созданные человеком условия для своего развития, в более же слабой степени унаследованные гены или не нашедшие удобной почвы для развития частью уничтожаются совершенно, частью остаются в латентном состоянии и могут впоследствии пере​даться наследственно потомству в других генера​циях» (Мичурин, 1939). Хотя из контекста сле​дует, что под словом ген Мичурин имеет в виду скорее потенцию, чем корпускулу, здесь невольно возникает представление о субстанции наслед​ственности как о динамичной системе, способ​ной как терять, так, очевидно, и создавать заново свои составные части с одной стороны, а с другой – качественно изменяться по своему составу со​ответственно среде через отбор потенций. Однако, убедительной теории, на которую бы опирался мичуринизм, подобно тому как мен​делизм опирался на вейсмановскую теорию заро​дышевой плазмы, – не было. С попыткой создать такую теорию выступил Т.Д. Лысенко. Поскольку существование зародышевой плазмы, казалось, делало невозможным наследование приобретен​ных признаков, в основу такой своей теории Лы​сенко положил отрицание особого вещества на​следственности. «Любая живая частичка... тела ... обладает свойством наследственности – писал Лысенко. – Любая молекула и атом живого тела, если можно так выразиться, в известные момен​ты сами себя воспроизводят» (Лысенко, 1952). Отсюда естественно вытекало и представление об изменчивости. Организм, поглощая элементы изменившейся среды и включая их в состав свое​го тела, изменяет тем самым и свою породу, свою наследственность соответственно изменениям среды.

Оба представления были явно уязвимы. Идея о самовоспроизводимости любого атома тела в буквальном смысле звучала абсурдом. Представ​ление об ассимиляции телом окружающих усло​вий также могло рассматриваться только как об​разное описание процесса изменчивости, но не как его объяснение. Трудно себе представить как организм может ассимилировать, например, тем​пературу окружающей среды и включать ее в со​став своего тела.

Предпринятый менделистами, в частности, Н.П.Дубининым (1966), анализ работ Мичурина показал, что лишь 9 сортов из 265 выведены Ми​чуриным с применением ментора. При этом, ни в одном из 9-и случаев роль ментора не была без​укоризненно доказана. В одних случаях не было контрольного варианта. В других, признаки, яко​бы приобретенные под влиянием ментора, оказы​валось возможным найти у предков изменяемого организма и тем самым все объяснялось ревер​сией. Некоторые результаты Мичурина можно было объяснить изменением доминирования или провокационным отбором. Если и допускалось действительное возникновение новой формы, то объяснялось оно простым совпадением качества случайно возникшей мутации с качеством ожи​даемого направленного изменения. Способность же нового признака сохраняться при семенном размножении как раз и указывает де на его му​тационное, случайное происхождение. Т.е., рас​сматриваемого явления до такой степени не мо​жет быть, что даже если оно есть, то само это его существование указывает лишь на то, что его нет. Старая вейсмановская логика критики ламаркиз​ма, главный аргумент которой – «этого не может быть».
Не опираясь ни на доказательные экспе​рименты, ни на убедительную теорию, ламаркизм, однако, продолжал суще​ствовать. Продолжали создаваться «вегетатив​ные гибриды», переделываться яро​вые в озимые и т. д.
Между тем, главный противник ламаркизма – менделизм претерпел со временем существенные измене​ния. Иогансен вынужден был при​знать (Johannsen, 1926), что мутации «встречаются гораздо чаще, чем это представлялось ранее». Обнаружи​лось, что проявление гена зависит от условий среды, как генотипической, так и внешней. Оказалось, что ген дробим, что сходственные призна​ки даже у родственных видов обусловливаются различными генами. Было признано, что «гены – это не зачатки признаков... Принцип действия кода гласит – каждый признак определяется все​ми генами, каждый ген определяет все признаки организма» (Дубинин, 1968). Наследственное вещество, знаменитое своей дискретностью, при​обретало черты слитности. Благодаря своей мета​морфозе менделизм потерял значение косвенно​го доказательства существования зародышевой плазмы, тем более что получено было доказатель​ство прямое, в исследованиях, которые быть мо​жет менделизм и стимулировал, но которые не исходили непосредственно из менделизма. Изме​нились представления и о других свойствах заро​дышевой плазмы, которыми ее наделил Вейсман для обоснования невозможности наследования приобретенных признаков. Так, не оправдалось предположение о независимом от тела проис​хождении зародышевой плазмы. Соматические клетки растений и ряда групп беспозвоночных оказались способными дифференцироваться в половые клетки (Светлов, 1968). У животных, для которых было доказано обособление линии половых клеток на самых ранних стадиях эмбрио​генеза, эта линия фактически начинается также с соматических клеток, «ибо первые бластомеры дробления являются соматическими клетками» (Токин, 1970). С обнаружением цитоплазмати​ческой наследственности была подорвана моно​полия ядра и хромосом как исключительных мест локализации зародышевой плазмы. Изолирован​ность половых клеток от тела оказалась также относительной. От вейсманизма осталось по существу несомненным только само наличие за​родышевой плазмы, наследственного вещества, пусть и не совсем в вейсмановском понимании.

Зародышевая плазма – действительно се​рьезный аргумент против ламаркизма. Пусть это вещество изменчиво под действием факторов внешней среды, пусть оно не локализовано толь​ко в хромосомах ядра и пусть не представлен в нем каждый признак своим собственным геном, но ведь несомненно, что все признаки организма определяются этим веществом! Пусть половые клетки происходят от соматических или связаны с ними общим метаболизмом – все равно это ни​как не объясняет каким образом условия среды, действуя на организм и изменяя его, могли бы так изменить наследственное вещество его клеток, чтобы организмы – потомки, из этих клеток воз​никшие, обнаружили признаки приспособления к условиям, вызвавшим изменения.

Современная «синтетическая теория эволю​ции», в которую менделизм входит как составная часть, также отрицает возможность эволюцион​ного процесса на уровне отдельного организма: «...эволюционный процесс свойствен только по​пуляционной форме организации живого и по​пытки приурочить его к отдельному организму или к системе «организм-среда» методологиче​ски ошибочны» (Завадский, Аверьянова, 1975).

Можно согласиться только с первой частью процитированного утверждения, но никак не со второй, потому что есть основания считать «по​пуляционную форму организации» присущей и отдельному организму. Наиболее очевидно это для развивающегося организма, при допуще​нии генотипической гетерогенности его клеток, на что так же есть все основания. В самом деле, общепризнанным считается, что у всех организ​мов мутация любого гена встречается в среднем у одной гаметы (а равно и соматической клетки) на миллион в одном клеточном поколении. По​скольку число генов в геноме очень велико, то оказывается, что, например, у дрозофилы каждая 20-я гамета несет хотя бы один мутантный ген, у растений – каждая 5-я или 100-я, у человека – во​обще каждая. Т.е., гетерогенность клеточных по​пуляций организма фактически признана. Только уровень этой гетерогенности в действительности гораздо выше, чем это следует из приведенных данных.

Так, частота мутирования гамет оценивается косвенно – по частоте встречаемости организмов – мутантов. А ведь прежде чем стать мутациями на уровне организмов, мутации на уровне клеток должны пройти отбор в клеточных популяциях. В процессе этого отбора «выйдут из игры» все мутации, обусловливающие пониженную жизне​способность клеток и те, с которыми такие мута​ции окажутся случайно сцепленными.

Кроме того, приведенные выше данные о суммарной частоте мутирования получены пере​множением частоты встречаемости одной мута​ции на число генов в геноме, тем самым как бы предлагается считать все варианты отклонений данного гена от «дикого» типа – одной мутаци​ей, что противоречит общепризнанному пред​ставлению о мутации как об отдельном варианте такого отклонения, представляющем собой из​менение последовательности нуклеотидов гена. При этом считается, что наименьшим участком гена, изменение которого ведет к появлению му​тантной формы организма, может быть один ну​клеотид. Число таких возможных вариаций гена практически бесконечно велико и если каждое из них встречается только у одной гаметы на милли​он, то каждая гамета должна отличаться от любой другой множеством наследственно обусловлен​ных признаков, огромное большинство которых на уровне организма остается за пределами раз​решающей способности генетического анализа.

Далее, рассматриваемая частота мутирова​ния показывает какая часть клеток популяции не​сет данную мутацию на момент наблюдения, или, для общей частоты мутирования, – сколько му​таций приходится на одну клетку популяции на данный момент. Этот показатель, однако, ничего не говорит о том, как часто во времени проис​ходит с геном событие мутирования. Из самого факта существования мутаций следует, что геном не остается идентичным самому себе в течение жизни клетки. Считать же, что изменение его за это время может происходить только однаж​ды, нет никаких оснований. Напротив, данные о работе репаративных систем говорят скорее о том, что геном клетки испытывает за время своей жизни множество мелких изменений, значитель​ная часть которых обращается репаративными системами, другая часть – в процессе обратно​го мутирования, оставшаяся – испытывается на способность быть в данной генной и клеточной среде. Таким образом, геном клетки представляет собой своего рода «вертикальную» популяцию последовательно во времени возникающих его вариаций (в противоположность обычной «го​ризонтальной» популяции одновременно суще​ствующих вариаций). В такой «вертикальной» популяции, как вообще в любой воспроизводя​щейся во времени популяции, должен идти от​бор как вариаций генов, так и вариаций генома в целом. Положим, чем полноценнее метаболизм, обеспечиваемый данным вариантом генома, тем эффективнее работа репаративных систем, тем интенсивнее, следовательно, будут элиминиро​ваться все отклонения от данного варианта и тем более шансов у него дольше сохраняться во вре​мени, представлять наследственность клетки и организма в данных условиях.

Итак, генотип организма можно считать гетерогенной популяцией клеточных геномов, а клеточный геном – «вертикальной» популяцией его вариаций. Изменившиеся условия среды, в ко​торые попадает популяция организмов, могут из​менять генотип этой популяции не только путем отбора индивидов, способных быть в них, но и, неизбежно изменив условия внутри организмов, – путем отбора клеток, способных быть в орга​низмах, попавших в данные условия, а в клетках, на том же основании, – путем отбора геномных вариаций.

Остановимся подробнее на клеточном отбо​ре. Рассмотрим отдельный организм как популя​цию клеток, имеющих пусть как угодно малые ге​нотипические различая. Эти различия неизбежно выразятся в разной жизнеспособности клеток в данных условиях среды (поскольку каждый при​знак определяется всеми генами), индивиды этой популяции могут быть условно выстроены в ряд по степени жизнеспособности от быстро ра​стущих и делящихся клеток до погибающих без оставления потомства. В такой клеточной гете​рогенной популяции развивающегося организма неизбежно будет идти отбор, в привычных для данного вида условиях – стабилизирующий ис​ходный генотип, в измененных – формирующий новый вариант генотипа, обеспечивающий боль​шую чем исходный приспособленность клетки к существованию в данном организме, оказавшем​ся в данных измененных условиях. В результате, организм, развившийся в измененных условиях, будет более приспособлен к ним не только фено​типически, но и генотипически. Поскольку кле​точный отбор идет на способность к выживанию внутри фенотипически изменяющегося организ​ма, тем самым фенотипические изменения, при​обретенные организмом, оказываются в какой-то степени отраженными и в генотипе его клеток. Чем на более ранней ступени развития застают организм изменившиеся условия, и чем дольше они действуют, тем большее число клеточных по​колений в организме будет находиться под дав​лением направленного отбора и тем, стало быть, дальше может продвинуться микроэволюция ге​нотипа на уровне организма. Направленный кле​точный отбор, подобно отбору в популяции ор​ганизмов, может таким образом создавать в ряду клеточных поколений новый, генотипически обу​словленный, клеточный, а тем самым и организ​менный признак. Так что если настоящая яровая форма изменяется в озимую, то происходить это может не обязательно потому что озимость при​сутствовала в скрытом виде в ее генотипе, но еще и потому что она могла быть создана соответству​ющими условиями в процессе микроэволюции на основе внутриорганизменного отбора в ряду кле​точных поколений.

Что касается наследования приобретенного таким способом, то возможность его очевидна, если половые клетки происходят от соматических. Раннее обособление половых клеток не является непреодолимым препятствием для наследования. Так, половые клетки животного организма, на любой стадии их развития, например, спермато​гонии, сперматоциты 1-го порядка, сперматоци​ты II-го порядка, сперматиды, зрелые спермато​зоиды – представлены популяциями, в которых должен идти отбор на генотипически обуслов​ленную способность клеток быть, существовать в данных условиях, как внешней по отношению к организму среды (положим, температура), так и среды внутриорганизменной (положим, особен​ности метаболизма).

Рассмотрим с этих позиций реальность не​которых явлений, приводившихся в качестве при​меров наследования приобретенных признаков. Наиболее одиозное из них – наследование ре​зультатов упражнения. Изменение образа жизни индивида в сторону усиленного употребления какого-либо органа с необходимостью вызовет изменения в общем метаболизме, на приспосо​бленность к которым пойдет клеточный отбор. Если изменение в условиях стойко, то клеточная микроэволюция приведет к становлению геноти​па, наилучшим образом обеспечивающего суще​ствование клеток в составе организма, принуж​денного усиленно употреблять данный орган. Врезультате потомок может получить по наслед​ству повышенную способность к развитию дан​ного органа в условиях необходимости его упо​требления.

С этой точки зрения не кажется такой уж фантастической и возможность наследования не только предрасположенности к развитию данного признака в подходящих условиях, а – самого при​знака, приобретенного в результате усиленного употребления органа. Сравним два родственных организма, усиленно употребляющих какой-либо орган. Пусть один из них получил развитый ор​ган по наследству, а другой – развил его в про​цессе усиленного употребления. Внутриорга​низменная среда в обоих случаях сходственна и направление отбора в клеточной популяции, сле​довательно, одинаково. Но, если в первом случае отбор стабилизирует исходный генотип, то во втором – заставляет его эволюировать в сторону сходства с первым генотипом. В предельном ре​зультате такой микроэволюции наследственный материал второго организма должен стать по сво​им признакам адекватным, сходственным с таким материалом первого организма, в том числе и по признаку, обусловливающему признак организ​менный – обладание более развитым органом. Подчеркнем адекватность, а не идентичность наследственного признака приобретенному. По​скольку клеточный отбор идет в первую очередь на способность выжить в условиях организма, т.е. на способность осуществлять какой-то опреде​ленный тип клеточного метаболизма, без абсо​лютной необходимости точного копирования всех деталей этого типа, то и новый наследствен​ный признак, появившийся у потомков, вовсе не обязательно должен быть идентичным приоб​ретенному предками в результате упражнения, а только адекватным ему.

Разумеется, на пути от приобретения к на​следованию – множество препятствий, которые могут до предела ослабить явление. Если измене​ние условий незначительно или кратковременно, обратная эволюция сводит на нет его действие. Конечно же большую роль играет и изолирован​ность половых клеток, из-за которой изменение внутриорганизмеиных условий доходит до них в смягченном виде. Здесь мы хотели показать толь​ко принципиальную возможность наследования результатов упражнения. Очевидно, что осущест​вление такой возможности в первую очередь зави​сит от глубины изменения внутриорганизменной среды, вызванного упражнением. В связи с этим коснемся вопроса о наследования повреждений. Характерно, что во всех случаях подобного рода, анализируемых Дарвином, присутствует одна важная деталь – потеря органа у животных, будто бы вызывавшая отсутствие аналогичного органа у потомков, всегда сопровождалась сильным вос​палительным процессом, заканчивавшимся от​торжением. Отторжению поврежденного органа, вероятно, должна была предшествовать усилен​ная выработка антител, циркулировавших по все​му организму и уничтожавших клетки, имеющие набор белков, характерный для отторгаемой тка​ни. В случае повреждения органа у самки, такая деятельность антител могла бы препятствовать развитию аналогичного органа у вынашиваемо​го ею зародыша, но не исключена такая их роль и на уровне половых клеток. Элиминация половых клеток, меченных присутствием в них белков, характерных для отторгаемой ткани, могла сдви​нуть в процессе гаметогенеза генотип популяции половых клеток в сторону дефектности по дан​ным белкам, а следовательно и по их детерминан​там, что и могло бы вызвать отсутствие или недо​развитость соответствующего органа у потомка. Можно предполагать, что отрицательный резуль​тат известного опыта Вейсмана с отрезанием хво​стов у мышей как раз и объясняется тем, что он проводился, вероятно, в асептических условиях, исключающих серьезное изменение внутриор​ганизменной среды, а тем самым и наследование повреждений.

Важное место в дискуссии по обсуждае​мой проблеме занимал вопрос о «вегетативных гибридах». Исходя из представления о внутри​организменном отборе, явление направленной наследственной изменчивости у вегетативных партнеров можно считать вполне реальным.

Клеточная популяция меристемы привоя и ее «зона ожидания», которая произведёт поло​вые клетки на стадии перехода растения в фазу репродуктивного развития, находясь в условиях, максимально приближенных к условиям суще​ствования меристемы подвоя, должна эволюиро​вать по генотипу в сторону сходства с меристемой подвоя. Очень важна здесь величина изменяемо​го партнера. Вполне понятна рекомендация Ми​чурина брать для направленного изменения как можно более молодой проросток. Его клеточная микропопуляция, получая пластические веще​ства подвоя в почти не измененном его собствен​ными клетками виде, естественно, сильнее ис​пытает давление отбора по признаку сходства ее метаболизма с метаболизмом ментора – подвоя. Поскольку новая форма генотипа получается не комбинированием наследственных детерминант партнеров, как у полового гибрида, а отбором в клеточных поколениях по признаку сходственно​сти их метаболизма, то изменившийся объект мо​жет обладать как признаками обоих прививочных компонентов в сложных сочетаниях, так и ново​образованиями. Наследованию приобретенного здесь может препятствовать некоторая изолиро​ванность «меристемы ожидания», ее понижен​ная митотическая активность, а, следовательно, и пониженная способность эволюировать. Однако это не исключает главного – возможности соз​дания в прививочном компоненте генетически обусловленного признака, адекватного признаку вегетативного партнера, без всякого переноса ге​нетического материала.

Как мы видим, эволюция мыслима не только на уровне популяций организмов, но и на уровне отдельного организма, она должна идти на всех уровнях одновременно, и метод, которым поль​зуется природа при этом, один для всех уровней – метод отбора. С этой точки зрения противопо​ставление ламаркизма дарвинизму совершенно неверно, эволюция на уровне организма не ис​ключает и не заменяет эволюцию на уровне попу​ляции организмов, а – дополняет ее. Оба уровня равноправны по необходимости своего участия в эволюционном процессе, хотя быть может и не​равноценны по вносимому вкладу.

От признания возможности направленного наследственного изменения организмов дарви​низм не проигрывает. Напротив, это признание дает возможность увидеть все величие дарви​новского принципа объяснения эволюции, уни​версальность которого не оценил до конца и сам Дарвин. Этот принцип обнаруживает единство «трех китов» эволюции – наследственности, из​менчивости и отбора. И наследственность и из​менчивость обеспечиваются все тем же отбором. Отбором, оставляющим только тех индивидов популяции, генотип которых наилучшим обра​зом обеспечивает жизнь его носителей в данных условиях; оставляющий только те клетки в орга​низме, которые генотипически наиболее приспо​соблены к существованию в данном организме, находящемся в данных условиях; оставляющий те вариации генома клетки, которые обладают наибольшей способностью быть в данной клетке, находящейся в данном организме, находящемся в данных условиях.

Изложенный взгляд на механизм наслед​ственной изменчивости организма является всего лишь гипотезой, требующей экспериментальной проверки, которая, вероятно, не будет простой. Подтверждение правильности гипотезы означа​ло бы, что современная эволюционная теория нуждается в существенных поправках, и что для получения новых форм организмов с заданными свойствами открываются новые пути, которые в чем-то, конечно, можно считать и хорошо забы​тыми старыми. 
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