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В обзоре показана возрастающая роль эпигенетической парадигмы для формирования новых представлений о наследственности, 
генотипической изменчивости и развитии организмов и ее значение в создании инновационных технологий селекции. Дан анализ 
истории смены парадигм в учении о наследственности. Описано обнаружение нового важного феномена эпигенетической организации 
количественных признаков – смены спектра продуктов генов под одним и тем же признаком при смене лимитирующего фактора 
внешней среды – и показаны расшифрованные механизмы этого феномена. Новое знание о природе и механизмах эколого-генетического 
«устройства» компонентов продуктивности позволяет прогнозировать эффекты взаимодействия «генотип-среда», появление 
трансгрессий и экологически зависимого гетерозиса, сдвиги доминирования количественных признаков и сдвиги знаков и величин 
генотипических корреляций в разных средах и другие характеристики, необходимые для быстрого и эффективного конструирования 
новых сортов с высокой продуктивностью, устойчивостью и качеством продукции.
Ключевые слова: менделизм, парадигма, наследование, развитие, пелоризм, количественный признак, эпигенетика, полигены, 
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«Я, конечно, знаю, что вся генетика основана 
на предположении о высокой точности и воспро-
изводимости действия генов. Такое ложное пред-
положение могло возникнуть из-за того, что нет 
никаких доказательств, подтверждающих, что в 
генетических экспериментах измеряется первич-
ное действие генов». 

(Г. Кэксер [33], С. 61)
«К сожалению, у современных генетиков нет мо-

стов с практической селекцией». 
(М.В. Келдыш [28], C. 63)
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ВВЕДЕНИЕ
Основные парадигмы наследования и развития

«Парадигма устанавливает те первичные отноше-
ния, в соответствии с которыми формулируются ак-
сиомы, определяются понятия, протекают размыш-
ления и строятся теории» [2]. «Смены парадигм – это 
исторические революции в науке» [32].

В ХIX и XX вв. в истории биологии происходи-
ла смена парадигм, выражающих представления о 
природе биологических процессов, лежащих в ос-
нове наследственности, изменчивости и развития 
организмов. До появления генетики существовали 
организмоцентрическая (ОЦП) и видоцентриче-
ская (ВЦП) парадигмы. В ХХ в. к ним добавились 
геноцентрическая (ГЦП) и эпигенетическая (ЭГП). 
Особо выделим биосфероцентрическую парадигму 
жизни (БЦПЖ) В.И. Вернадского [39]. Названные 
парадигмальные установки – комплексные концеп-
ции, они не являются полностью взаимоисключаю-
щими, но каждая из них позволяет давать одним и 
тем же явлениям и процессам природы свои интер-
претации. Они акцентируют внимание на тех или 
иных представлениях о предмете, которые склады-
вались в прошлом и складываются сейчас в научном 
сознании естествоиспытателя. Так, «согласно ОЦП, 
наследственность – это воспроизводство потомками 
признаков родителей (“подобное порождает подоб-
ное”), то есть наследственность рассматривалась как 
последовательность в череде поколений онтогенети-
ческих процессов, формирующих во времени тка-
ни, органы и другие структуры, из которых состоит 
целостный организм. В рамках ОЦП наследствен-
ность – это слитное свойство, присущее организму 
как целому, а не отдельным его частям» [39].

Роль геометрических представлений в духе 
В.И. Вернадского в понимании процесса морфогене-
за излагает в своих публикациях один из пионеров 
эпигенетики К. Уоддингтон [57]. Он уподобил ди-
намику онтогенеза эпигенетическому ландшафту, 
то есть набору траекторий, ведущих развивающий-
ся организм от начального состояния к взрослому. 
Эпигенетический ландшафт состоит из формирую-
щихся на его поверхности траекторий, образующих 
систему параллельных углубляющихся желобов, ко-
торые получили преимущество в развитии и обозна-
чены Уоддингтоном как креоды. Онтогенез (и мор-
фогенез) по Уоддингтону основан на геометрических 
представлениях – эпигенетический ландшафт, эпи-
генетические траектории, креоды.

Эволюция взглядов на единицы наследственности 
Наука о наследственности за прошедшее с конца 

ХIХ в. время постоянно претерпевала изменения, 
создавая все новые и новые модели знаний о насле-
довании и развитии. Первоначально на смену па-
радигме о слитной наследственности, принятой в 
ХIХ в., пришел менделизм, то есть сформулирован-
ные Г. Менделем законы наследования, и в научный 
оборот было введено понятие «наследственный фак-
тор». Основа менделизма – исследование в гибридо-
логических экспериментах поведения дискретных 
признаков, контролируемых отдельными фактора-
ми. В 1909 г. Иоганнсен заменил термин «наследст-
венный фактор» более лаконичным – «ген». «Термин 
ген – это своего рода математическая характеристика 
открытых в экспериментах по скрещиванию реаль-

но существующих, независимых, комбинирующихся 
и расщепляющихся единиц наследственности неиз-
вестной природы, но оказывающих определенное 
действие» (Ригер и др. [46], с. 66). Ген рассматривал-
ся как основная абстрактная физическая и функцио-
нальная «единица наследственности» в течение всей 
первой половины ХХ в.

Менделевскую сегрегацию по факторам наследст-
венности можно наблюдать не только по признакам, 
контролируемым отдельными генами (отрезками 
ДНК), но по более крупным геномным структурам. 
Это могут быть: а) отдельные локусы хромосом, од-
новременно включающие как совокупности регуля-
торных, так и структурных сайтов; б) суперлоку-
сы – крупные участки хромосом, детерминирующие 
развитие сложных признаков цветка (например, 
гетеро стилия цветков), локусы таксономических ко-
личественных признаков; в) признаки, контролиру-
емые отдельными хромосомами (например, хромо-
сомная детерминация пола цветков, Richards: [87]); 
г) сегрегация по целым геномам у энотер (Cleland: 
[75]) и др.

В ходе исторического развития теории Менделя 
и хромосомной теории наследственности в ХХ в., а 
также с открытием химического кода молекул ДНК 
и РНК наследственность стали определять уже не 
как совокупность менделевских факторов неизвест-
ной природы, а как совокупность локализованных в 
хромосомах реальных генов, представленных нук-
леотидными последовательностями. Итог подобной 
эволюции представлений о наследственности – гено-
центрическая парадигма (ГЦП), согласно которой 
сходство особей разных поколений обязано тому, что 
любые признаки организмов детерминированы ге-
нами ядра и цитоплазмы. Другими словами, нукле-
отидные последовательности ДНК и РНК содержат 
информацию, полностью детерминирующую гено-
типические средние величины и генотипическую 
изменчивость признаков. Из этих преформистских 
представлений следует, что, изучая структуру гено-
мов и генетический контроль различных метаболи-
ческих реакций в клетках, можно прогнозировать на-
следование и развитие любых признаков организма. 

Эпигенетика
В последнее время бурно развивается ЭГП (эпиге-

нетическая парадигма), отрицающая и дополняющая 
многие базовые положения ГЦП. Так Томас и др. [93] 
показали, что многие факты современной физиоло-
гии растений несовместимы с ГЦП. Хард обрисовал 
наступающую эру эпигенетики [82]. Продолжается 
критика редукционизма [85, 88, 91], показана эпиге-
нетическая феноменология у условных доминантных 
мутантов дрозофилы [60], продолжает развиваться 
синергетика [58], показаны эпигенетические фено-
мены, определяющие сложные свойства организмов 
[89], выдвинута гипотеза о механизме инициации ма-
лыми РНК метилирования ДНК de novo и аллельного 
исключения [11]. 

Век эпигенетики – век ЭГП
«Только со смертью догмы начинается наука».

(Г. Галилей)
Многие биологи называют XXI в. веком эпигене-

тики. Б.Ф. Ванюшин [9] подчеркивает: «Нельзя за-
бывать, что у организмов существуют мощные ре-
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гуляторные элементы (в геноме и на уровне клетки), 
которые контролируют работу генов. Эти сигналы 
накладываются на генетику и часто по-своему реша-
ют “быть или не быть”». Даже самая отличная гене-
тика может вовсе не реализоваться, если эпигенетика 
будет неблагополучной. По образному выражению 
П. и Д. Медаваров «генетика предполагает, а эпиге-
нетика располагает».

К концу ХХ в. генетикам были известны следую-
щие эпигенетические механизмы: метилирование 
ДНК и ацетилирование гистонов, приводящие к на-
следованию эпигенетических феноменов (генотро-
фы А. Даррента [79], никотинотрофы Е. Богдановой 
[6] и т. п.). Были известны и другие эпигенетические 
феномены: дифференциальная активность генов в 
онтогенезе [29], длительные модификации [16], ге-
нетическая ассимиляция [6], миксоплоидия [68], 
парамутации [65], родительский импринтинг, эпи-
генетическая детерминация пола, инактивация Х-
хромосомы [12], наследование белков-прионов [27], 
«сигнальная наследственность» [36]. В 2004 г. откры-
ты эпигенетические механизмы яровизации [71, 90], 
в 2012 г. – эпигенетические механизмы моногамии 
степных полевок [59].

Поучительны исторические факты обнаружения 
эпигенетических феноменов. Так в 1742 г. студентом 
из шведского города Упсалы М. Сёбергом на одном 
из островов недалеко от Стокгольма были найдены 
в диких зарослях льнянки обыкновенной растения с 
радиально симметричными цветками, которые име-
ли пять пыльников вместо четырех и пять шпорцев 
вместо одного (см. рис.).

Профессор Сёберга К. Линней, увидев эти расте-
ния в гербарии, был настолько поражен, что пона-
чалу заподозрил подделку (студенческую шутку). 
Тщательная проверка показала, что это были именно 
льнянки, но с нестандартной морфологией и симме-
трией цветков. К. Линней назвал эту форму льнянки 
Peloria (по гречески – «Монстр») и добавил: «Не мо-
жет быть ничего более фантастического, чем то, что 
произошло здесь: растение, которое всегда давало не-
правильные (зигоморфные) цветки, вдруг произвело 
сильно отклоняющееся потомство с правильными 
цветками. По этому признаку оно отличается от всех 
своих свойств и от всего класса. Это явление не срав-
нимо ни с чем в ботанике» (цит. по: Густафссон [14, с. 
42]). Пелории льнянки были тщательно изучены Де-
Фризом в начале ХХ в. Растения льнянки с монстру-
озными цветками фенотипически нестабильны, на 
отдельных ветвях у них встречаются частично или 
полностью нормальные цветки (нестабильность экс-

прессии пелоризма цветков). Густафссон называет 
пелорические цветки «мутацией». Но частота генных 
мутаций на 4–5 порядков ниже, чем частота пело-
рий, изученных Де-Фризом. Таким образом, это не 
генная мутация, а другое наследственное изменение 
процесса морфогенеза. Сегодня растения с пелори-
ческими цветками приводят в качестве наиболее на-
глядного примера эпигенетической изменчивости у 
растений [83].

Эпигенетически измененные признаки нередко 
наследуются в соответствии с правилами Менделя, 
что позволяет говорить об иерархии наследствен-
ных факторов, регистрируемых в рамках ЭГП. Дру-
гими словами, дискретный тип наследования можно 
наблюдать не только по признакам, которые контр-
олируются генами, но и по признакам, которые де-
терминируются более крупными участками генома, 
или вообще без изменения ДНК (за счет ацетилиро-
вания гистонов – гистоновый код). Перечисленные 
особенности процесса наследования свидетельству-
ют о том, что такие разделы наук о наследствен-
ности, как менделизм, оперирующий понятием 
«наследственный фактор», и генетика, опериру-
ющая понятием «ген», являются несколько раз-
личными дисциплинами, из которых первая была 
актуальна как в догеномную, так и в постгеномную 
эру, а вторая – только в постгеномную. Кодовое по-
нятие менделизма – «наследственный фактор», не 
обязательно совпадает с кодовым понятием генети-
ки – «ген». «Наследственные факторы ответственны 
за независимое наследование менделирующих при-
знаков и связаны с определенными участками хро-
мосом. В широком смысле понятие «наследственный 
фактор» применяется для обозначения совокупности 
многих влияний генетической и негенетической при-
роды» [46, с. 432].

Мы знаем, что первый (низший) уровень организа-
ции наследственности – структура ДНК, открытая в 
1953 г. Д. Уотсоном и Ф. Криком и немедленно прев-
ращенная в идеализированную икону, – управляет 
отнюдь не всеми признаками, свойствами и процес-
сами в организме. Е.Д. Свердлов пишет: «Учебники 
рассматривают процесс репликации ДНК как систе-
матическое движение ДНК-полимеразы вдоль одной 
линейной цепи ДНК, выстроенной подобно линии 
железной дороги. То же самое относится и к транс-
крипции, осуществляемой РНК-полимеразой. Созда-
ется впечатление, что геном – это открытая книга, го-
товая для чтения. Однако это не так. Книга закрыта, 
запечатана и запакована. Более того, все записано не 
просто на страницах этой книги. Функционирование 
ДНК зависит от многоступенчатой передачи инфор-
мации разного рода. Оно не самым простым образом 
связано с ее последовательностью» [49, с. 498].

Следующий уровень структурной организации на-
следственного материала – хромосомы. «Не надо ду-
мать, что этот клубок может быть понят на основе 
идеальной двойной спирали» [49, с. 498]. С.А. Лав-
ров и Е.В. Мавродиев [34] подчеркивают: «Вещест-
вом наследственности у эукариот является не ДНК 
как таковая, а хроматин – сложный комплекс ДНК 
и ряда белков, в числе которых гистоны и их ана-
логи – негистоновые хроматиновые белки, а также 
факультативные составляющие – транскрипцион-
ные факторы и компоненты систем транскрипции, 
репликации ДНК и репарации (субъединицы РНК и 

Льнянка обыкновенная (Linaria vulgaris) – травянистое 
многолетнее растение семейства Норичниковых (Scrophu-
lariaceae). Справа – пелорическая форма
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ДНК-полимераз, компоненты кинетохора, топоизо-
меразы, теломеразы, белки ядерной оболочки и мно-
гие другие; в хромосоме содержание белков в 2 раза 
больше, чем ДНК. – Авт.). Основной структурный 
элемент хроматина всех эукариот – нуклеосома. Это 
комплекс из восьми гистонов – по две молекулы че-
тырех различных типов. Гистоны формируют гло-
булярную структуру (кор), на которую “намотана” 
ДНК, примерно 140 пар нуклеотидов (или 1,7 оборо-
та) на нуклеосому».

На уровне хромосом работают системы дифферен-
циальной активности генов, обеспечивающие ткане-
вое разнообразие у каждой особи, экологически ин-
дуцируемые гены, продуцирующие белки теплового, 
холодового и других шоков [31], ацетилирование ги-
стонов, регулирующее время цветения и другие эпи-
генетические процессы (в константной среде), обес-
печивающие онтогенез [81].

Следующий уровень организации наследования и 
реализации свойств в онтогенезе – эпигенетический 
(известные эпигенетические феномены перечислены 
выше). Теорию эпигенов для фагов и вирусов развил 
Р.Н. Чураев [64], он же создал экспериментальную 
модель искусственного эпигена [63]. В 2005 г. выш-
ли две капитальных коллективных монографии по 
эпигенетическому наследованию, развитию и измен-
чивости у растений [67, 86]. Эпигенетические («над-
генетические» или «реализационные») феномены не 
связаны с изменениями структуры генов и очень ши-
роко распространены в мире растений [70, 80].

А.Л. Маркель [40] подчеркивает: «Геноцентриче-
ская парадигма наследственной передачи признаков 
сегодня рассматривается как недостаточная для объ-
яснения всех механизмов наследования» и цитирует 
обзор E. Danchin et al. [76], в котором сказано: «Объе-
динение дарвинизма и генетики в процессе так назы-
ваемого синтеза привело к семантической путанице. 
В результате возникло мнение, что в чреде поколе-
ний наследуются только ДНК. Однако эволюция 
происходит путем отбора фенотипических особен-
ностей (различий), которые, собственно, и наследу-
ются в поколениях. Согласно этому фенотипические 
вариации должны быть разделены на наследуемые и 
ненаследуемые, а не на генетические и средовые, как 
это принято в классическом варианте эволюционной 
теории. В настоящее время представление о том, что 
биологическая информация передается в поколениях 
только через ДНК, выглядит несостоятельным. Это 
стало особенно очевидным, когда начали проводить 
полногеномные исследования ассоциаций (GWA – 
genome-wide association studies). Эти исследования 
показали, например, что вариация таких признаков, 
как рост или заболеваемость широко распространен-
ными болезнями, которые имеют высокие показате-
ли наследования, не может быть объяснена измен-
чивостью, выявленной при полногеномном анализе. 
Отсутствие связи между вариациями ДНК и насле-
дованием может быть обусловлено несколькими 
причинами, одна из которых – неправильная интер-
претация самого наследования, из-за того что чисто 
генетическое наследование часто искажается негене-
тическим. Все большее признание находит понима-
ние того, что в поколениях передаваться может также 
и негенетическая информация» [76, с. 114].

Уникальное открытие асимметрической изменчи-
вости (или флуктуирующей асимметрии, ФА) было 

сделано Б.Л. Астауровым в конце 1920-х гг. при ана-
лизе наследования гомеозисной мутации “tetraptera” 
у Drosophila melanogaster [3]. Ученик и соратник 
Б.Л. Астаурова В.А. Струнников назвал открытый 
эпигенетический феномен «третья изменчивость» – 
в дополнение к уже известным двум – генотипиче-
ской и экологической (модификационной) измен-
чивостям [53]. А.Г. Васильев в своей замечательной 
книге [10] очень точно описал механизм ФА: «Про-
явление реализационной изменчивости (формирую-
щей ФА. – Авт.), которая не связана ни с генотипом, 
ни с условиями внешней среды… обусловлено ме-
ханикой развития. Данное явление прямо указы-
вает на отсутствие однозначной связи между ге-
нами и дискретными вариациями признаков и 
хорошо согласуется с представлениями о существо-
вании эпигенетической системы, которая порождает 
такого рода внутрииндивидуальную изменчивость» 
(С. 168).

И в настоящее время проблема отношений «гены – 
признаки» далека от строгого решения. Вопрос: «Что 
есть ген?», возникший в 1909 г. (что такое «фактор», 
«зачаток» Г. Менделя?), актуален и поныне, и, по 
мнению В.С. Баранова и др. [4], «даже полное сек-
венирование ДНК геномов вовсе не снимает во-
проса – “что есть ген?”».

И в довоенные годы, и в наши дни мы видим по-
вторение дискуссий, возникших сразу же после 
1900 г. (переоткрытия работ и законов Менделя). Так 
Н.И. Вавилов [7] писал: «Учение о корреляциях ис-
чезает из селекционных руководств как устаревшее 
и опровергнутое. Генетическая, а за ней и селекцион-
ная мысль под влиянием менделизма устремляются 
к упрощенному пониманию организма как мозаики 
признаков, в которой можно заменять одни звенья 
другими. Отражение этих представлений можно най-
ти и у советских генетиков (Н.К. Кольцов, А.С. Сереб-
ровский). Выведение сортов и пород представляется 
сравнительно простым делом. Устремление к схема-
тизации, к упрощению явлений доходит до крайно-
сти» (С. 230). И далее: «Харланд стал объяснять пове-
дение количественных признаков, например, длины 
волокна хлопчатника, действием десятков и даже со-
тен однозначных факторов, сводя генетические ис-
следования к формальной эквилибристике» (С. 232). 
В итоге Н.И. Вавилов предлагает мудрый путь раз-
вития теории селекции: «Необходимо подходить к 
организму с учетом всей сложности комплекса при-
знаков и свойств органов и их функций, их взаимо-
отношения со средой в развитии» (С. 233). 

А.А. Жученко [26] подчеркивает: «Характерной 
особенностью адаптивных реакций в онтогенезе у 
высших эукариот является их интегрированность 
вследствие функциональной коадаптации генетиче-
ского материала… что опровергает представление 
о геноме как о “мешке с бобами” и об адаптивных 
реакциях целостного организма как о “реестре” от-
дельных признаков» (С. 36).

Г. Кэксер [33] пришел к очень важному принципи-
альному результату: «Некоторые результаты разви-
тия могут определяться не генами, а кинетической 
структурой системы… Кинетическая система, 
основанная на иерархии катализаторов, обнару-
живает тип поведения, обычно связываемый с ге-
нами, как функциональными единицами, являю-
щимися основным предметом изучения генетики» 
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(С. 63–64). Здесь Кэксер прямо говорит о существо-
вании генов-фантомов, которые возникают в умах 
генетиков только потому, что многие из них твердо 
верят в гипотезу о высокой точности и воспроизво-
димости действия генов, хотя эта гипотеза не имеет 
строгих доказательств и, как будет показано ниже, – 
не имеет никакого отношения к сложным времен-
ным процессам, таким как: онтогенез, яровизация, 
длина соломины злаков, формирование во времени 
компонентов продуктивности, урожая и т. п.

Наиболее универсальна, на наш взгляд, биосферо-
центрическая парадигма жизни (БЦПЖ) В.И. Вер-
надского, сформулированная им в рамках учения о 
биосфере и ноосфере Планеты [39]. Ее отличиями 
от других концепций являются: а) биогеохимиче-
ский взгляд на природу живого вещества на Земле; 
б) мультидисциплинарность – концепция охватыва-
ет несколько отраслей естествознания; в) учение о 
биосфере построено не «снизу вверх» (от простого к 
сложному), а «сверху вниз» (от сложного к простому); 
г) Вернадский связывает в единую систему атомар-
ный уровень организации живого вещества и био-
сферные процессы, динамика которых определяется 
Космосом. Природу живого можно понять не через 
описание многообразия форм организации жизни на 
разных ее уровнях, а путем изучения эволюции би-
осферы как целостного объекта. Существенная часть 
БЦПЖ – роль пространственных (геометрических) 
свойств живого вещества. Вернадский особо выде-
ляет диссимметрию органических молекул, которая 
рассматривается им не как отдельное свойство моле-
кул, а как фундаментальная характеристика живого 
вещества, адекватная таким понятиям, как материя 
или энергия. БЦПЖ исключает противопоставление 
внутреннего и внешнего в развитии (например, гено-
типа и среды) и рассматривает реализацию жизнен-
ной программы как единый процесс.

Основные парадигмы теории наследования  
и развития.

Вернадский в рамках БЦПЖ характеризовал вос-
производство живого вещества как его наиболее су-
щественное свойство. Процессы воспроизводства в 
ряду поколений называются наследственностью – 
«подобное рождает подобное».

Из всего разнообразия подходов к изучению насле-
дования и развития выделим две базовые парадигмы: 
ГЦП и ЭГП. Недавно их сложное противостояние и 
взаимодействие на протяжении последних десяти-
летий мы постарались строго описать [38]. Первая 
из них – преформистская, считающая гены, образно 
говоря, «диктаторами» (генералами), отдающими че-
рез метаболические пути «команды» признакам, ко-
торые согласно «приказу» проявляют определенное 
качество (качественные признаки), или определен-
ную величину или число (количественные призна-
ки). Строгое и бескомпромиссное следование одной 
из парадигм вызывает у некоторых исследователей 
мифологизацию сознания. Например, некоторые бес-
компромиссные сторонники ГЦП считают, что еди-
ницей эволюции является ген (последовательность 
ДНК) [15], а не популяция, как это следует из тео-
рии микроэволюции. В высоко-импактных научных 
журналах публикуются работы, пропагандирующие 
«молекулярную» селекцию растений [84, 92], хотя 
отбор по молекулярным характеристикам на повы-

шение продуктивности и урожая на уровнях расте-
ний или делянок (именно на этих уровнях возникает 
эмерджентный феномен «взаимодействие генотип-
среда»), как правило, бессмыслен. Многие авторы, 
к сожалению, не учитывают то обстоятельство, что 
сложные признаки хозяйственной продуктивности и 
урожая растений не наследуются подобно простым 
менделевским признакам, а являются сложными 
процессами, развивающимися во времени, в тесном 
взаимодействии с меняющимися в течение суток, не-
дель, месяцев лимитирующими факторами внешней 
среды. К тому же эти процессы реализуются на фоне 
дифференциальной активности генов, проявляющей-
ся на разных фазах развития растений. Н.И. Вавилов 
еще в 1935 г. писал: «Мы не будем удивлены, если 
основательное изучение наследственности коли-
чественных признаков приведет к коренной реви-
зии упрощенных менделистических представле-
ний» [8, с. 275]. К сожалению, сегодня «упрощенные 
менделистические представления» сохраняются в 
основе традиционной (менделевской), биометриче-
ской и молекулярной ветвей генетики.

Еще в начале 1970-х гг. академик В.А. Энгельгардт 
призывал развивать интегратизм – путь от простого 
к сложному в познании явлений жизни [66]. Он осоз-
нал, что классический редукционизм, господствую-
щий в биологии и сегодня (ГЦП – это итог редукци-
онизма в генетике), не способен создать адекватные 
методы управления сложными биосистемами – орга-
низмами, популяциями, фитоценозами, биогеоцено-
зами, ландшафтами, ноосферой, биосферой.

Академик П.К. Анохин [1] уже давно сформули-
ровал важнейшее свойство систем: «Целое, или сис-
тема, обретает свои собственные принципы органи-
зации, не переводимые на принципы и свойства тех 
отдельных компонентов и процессов, из которых она 
формируется».

Известный молекулярный генетик Гюнтер Стент 
еще в 1974 г. предупреждал: «Поиски “молекулярно-
го” объяснения сознания являются напрасной тратой 
времени, поскольку физиологические процессы, от-
ветственные за это ощущение, задолго до того, как 
будет достигнут молекулярный уровень, распадут-
ся до ординарных рабочих реакций, не более удиви-
тельных, чем процессы, происходящие, например, в 
печени» [52, с. 524]. Тем самым Стент дал прекрас-
ную иллюстрацию известному тезису А. Сент-Дьер-
ди: «Одним из основных принципов жизни является 
“организация”: мы понимаем под этим, что при объе-
динении двух вещей рождается нечто новое, качества 
которого не аддитивны и не могут быть выражены че-
рез качества составляющих его компонент» [51, с. 41]. 
Работы Сент-Дьерди подчеркнули важность изучения 
неаддитивных эффектов взаимодействия компонент 
сложной системы, так называемых эмерджентных 
(заново возникающих) свойств. Именно существова-
ние таких свойств обусловило необходимость разде-
лить биологию на несколько уровней организации. 
На каждом более высоком уровне возникают новые 
эмерджентные свойства, которых не было вообще 
на более низком уровне организации. Например, по-
пуляционная генетика изучает эмерджентное свойст-
во – частоту конкретного аллеля в данной популяции. 
Этого свойства нет вообще на уровне классической 
генетики при проведении парных скрещиваний. 
Одум [41, с. 17] пришел к выводу: «Принцип несво-
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димости свойств целого к сумме свойств его частей 
должен служить первой рабочей заповедью экологов» 
(цит. по [47]) (а также, добавим мы, экологических ге-
нетиков и эпигенетиков). Свердлов в работе «Биоло-
гический редукционизм уходит? Что дальше?» [50] 
отмечает, что путь интегрирования – это путь к выс-
шему пониманию жизни. В своей замечательной ра-
боте Розенберг [47, с. 831], критикуя редукционизм, 
цитирует американских физиков Н. Голденфельда и 
Л. Каданоффа – «для описания бульдозера излишне 
использовать кварки», то есть надо всегда следовать 
принципу «бритвы Оккама» – не создавать без необ-
ходимости новые сущности.

Селекция растений
Селекция растений, или биотехнология in vivo, – 

набор технологий и методов создания новых сортов и 
гибридов, обладающих нужными экономически зна-
чимыми свойствами. Возраст селекции исчисляет-
ся несколькими тысячелетиями, а возраст генетики 
лишь недавно перевалил за 100 лет. Этот возрастной 
разрыв позволяет подобрать из истории селекции до-
статочное число примеров, из которых следует, что 
выдающиеся успехи селекции были достигнуты за-
долго до появления менделизма и отнюдь не в рам-
ках ГЦП.

Так в 1852 г. Луи Вильморен предложил проводить 
оценку сахарной свеклы по комплексу хозяйственно-
ценных свойств (с последующими гибридизацией и 
отбором) не по средним величинам признаков попу-
ляций, а у индивидуальных потомств. Это позволило 
ему создать совершенно новый тип растений, ранее 
не известный в природе. Если содержание сахара в 
корнях у исходных популяций варьировало в пре-
делах 6–8%, то у вновь отобранных индивидуаль-
ных потомств содержание сахара достигло 14–16% 
[42]. Этот уровень фактически сохраняется и поны-
не. В своих представлениях Вильморен ориентиро-
вался на ОЦП наследования. Следует подчеркнуть, 
что это выдающееся достижение селекции растений 
произошло за полтора десятилетия до начала опытов 
Г. Менделя и за полвека до рождения формальной 
генетики.

Теория эколого-генетической организации  
количественных признаков (ТЭГОКП) –  
теория, базирующаяся на ЭГП

Нами предпринята попытка рассмотреть проблему 
взаимоотношений между комплексом наук о наслед-
ственности и селекцией в рамках ТЭГОКП. Пробле-
му взаимоотношений генетики и селекции подчерк-
нул Н.И. Вавилов еще в 1935 г.: «Между искусством 
селекции и генетикой лежит очень глубокая про-
пасть, и нужно сделать многое, чтобы перекинуть 
через нее мост» [8]. 

Показано, что современные теории наследования 
и развития (классическая, биометрическая и молеку-
лярная ветви генетики), претендующие быть теоре-
тическими основами селекции, до недавнего времени 
мало способствовали решениям задач, без которых 
невозможно построить количественную теорию се-
лекции растений для эколого-генетического улучше-
ния сложных экономически важных количественных 
свойств растений, в первую очередь продуктивности 
и урожая. Оказалось, что к 70–80-м гг. прошлого века 
существовала не одна, а 14 «пропастей» между тремя 

ветвями генетики и практической селекцией [24, 77,].
Эти «пропасти» удалось отчасти «засыпать» с по-

мощью развития ТЭГОКП и 24 следствий из нее, раз-
витых в период 1984–2014 гг. Главный блок экспе-
риментальных данных получили при выполнении 
Межведомственной кооперированной программы 
ДИАС (диаллельные скрещивания для изучения ге-
нетики признаков продуктивности яровых пшениц 
в Западной Сибири). Программу инициировал акад. 
Д.К. Беляев (директор Института цитологии и ге-
нетики СО АН – куратор программы) при активной 
поддержке со стороны Председателя СО АН акад. 
М.А. Лаврентьева и, позднее, сменившего его на 
этом посту акад. Г.И. Марчука (впоследствии Пред-
седателя ГКНТ СССР и затем Президента АН СССР). 
Программа выполнялась с 1973 по 1983 г. силами 9 
селекционных центров ВАСХНИЛ и двух институ-
тов СО АН, числом специалистов более 100 человек. 
Были организованы скрещивания (каждого сорта с 
каждым) 15 сортов из нескольких стран мира. Ро-
дительские сорта, гибриды первого и второго поко-
лений выращивали по стандартным схемам в 9 гео-
графических точках в течение двух лет в случайных 
блоках, в 4-кратной повторности. В рядке каждого 
блока – 40 учетных растений. На каждом растении 
замеряли 19 количественных признаков. Данные 
(5 млн замеров признаков продуктивности) обраба-
тывали по специально созданным программам ди-
аллельного анализа на ЭВМ Вычислительного цент-
ра СО АН (куратор вычислений акад. Г.И. Марчук). 
В 1984 г. вышла коллективная монография [17].

В 1984 г. группой исследователей, участвующих в 
анализе данных программы ДИАС, был обнаружен 
новый эпигенетический феномен (НЭФ) – смена спек-
тров и числа генов, детерминирующих один и тот же 
количественный признак, при смене лимитирующего 
фактора внешней среды, и была опубликована новая 
Модель эколого-генетического контроля количест-
венных признаков растений (МЭГККП) [18].

В период 1984–2014 гг. на основе тщательных ис-
следований причин и механизмов НЭФ и совершен-
ствования МЭГККП были развиты теоретически и 
проверены экспериментально 24 новых селекционно 
важных следствия МЭГККП [23] и 9 мощных ноу-хау, 
позволяющих существенно повысить скорость и эф-
фективность селекционного процесса с растениями 
[24]. В результате была создана Теория эколого-ге-
нетической организации количественных признаков 
(ТЭГОКП), наиболее компактно изложенная в [23].

Главное положение теории: при смене лимитиру-
ющего рост и развитие растения фактора внешней 
среды меняются спектр и число генов, детерминиру-
ющих один и тот же количественный признак (КП). 
Показано, что признаки «интенсивность транспи-
рации» и «интенсивность фотосинтеза» в течение 
суток детерминируются поочередно двумя и тремя 
разными спектрами генов соответственно [71]. Ме-
ханизм этого явления сейчас стал вполне очевиден. 
Известно [69], что общее число генов, экспрессиру-
емых в клетках человека, – около 24000, из которых 
11000 экспрессируются в клетках любого типа. Если 
этот принцип справедлив для растений, то очень лег-
ко объяснить результаты следующих опытов. Если 
два сорта пшеницы: один с геном Lr (устойчивость 
к бурой ржавчине), другой – без этого гена – высеять 
рядом и заразить спорами бурой ржавчины, то у пер-

ТЕОРИЯ
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вого сорта только продукт одного гена Lr – фитоан-
тисипин – будет «подпирать» признаки продуктив-
ности, а у второго сорта эти признаки будут развиты 
очень слабо (больные растения). При скрещивании 
этих сортов на фоне бурой ржавчины в поколении 
F2 мы получим расщепление по признакам продук-
тивности 3 : 1 – результат влияния продукта только 
одного гена, хотя параллельно с ним экспрессируют-
ся тысячи других генов. На фоне без ржавчины мо-
ногенная детерминация признаков продуктивности 
исчезает, а их наследование традиционно описыва-
ется с помощью гипотезы полигении. Таким образом 
лим-фактор среды «заставляет» влиять на признак 
продукты тех генов, которые обеспечивают наиболь-
шую защиту данного генотипа от негативного воз-
действия данного лим-фактора.

В 2008 г. ТЭГОКП получила подтверждение на 
уровне традиционного картирования локусов коли-
чественных признаков (QTL) [61, 72] в совместном 
исследовании с генетиками Германии и, позднее, – в 
широких экспериментах в разных географических 
точках России [54, 62]. 

Недавно Брюс Липтон опубликовал свою очень 
сходную с ТЭГОКП теорию [35], созданную им при 
изучении реакций клеток человека на средовые воз-
действия. Но его первые публикации вышли из Стэн-
фордского университета только в 1991 г., тогда как 
ТЭГОКП появилась в ДАН СССР в 1984 г.1 

Элементы ТЭГОКП включены в Международную 
энциклопедию «Basic Life Science», New York – Bos-
ton – London, Vol. 8 – Genetic Diversity in Plants – 
PP. 233–240, а краткое изложение теории опублико-
вано в Толковом словаре по общей и молекулярной 
биологии, общей и прикладной генетике, ДНК-тех-
нологии и биоинформатике [55, т. 2, с. 308]. На базе 
ТЭГОКП созданы элементы инновационных техно-
логий эколого-генетического повышения продуктив-
ности и урожая, некоторые из них сегодня успешно 
работают в более чем 30 российских и зарубежных 
генетических и селекционных центрах [22].

ТЭГОКП прояснила причины того, почему «прев-
ращение дикорастущих видов растений в сельско-
хозяйственные произошло без всякого применения 
достижений современной генетики и каких-либо 
представлений менделевской генетики. Современ-
ные селекционеры растений с успехом применяют 
в основном эту же стратегию» [45, с. 270]. Стало по-
нятным, почему «никакой существенной корреляции 
между конечной урожайностью и эффективностью 
какого-либо определенного биохимического пути не 
обнаружено» [45, с. 275]. 

ЭГП и фундаментальные положения  
традиционных наук о наследственности –  
менделевской, биометрической и молекулярной 
ветвей генетики

Эти три ветви современной генетики базируются 
на ГЦП, а ТЭГОКП – на ЭПГ. Различия в концеп-
туальных подходах ведут к различиям в понимании 
и интерпретации биологических процессов, что от-
нюдь не приводит к ясности при работе с селекци-
онным материалом. Сегодня на базе ТЭГОКП обна-
ружены и исследованы реальные механизмы многих 
1 Принимая положения Б. Липтона о доминантной роли лимитирую-
щих факторов среды в развитии клеток, мы не можем принять гипоте-
зу о том, «как влияет мышление на гены, клетки и ДНК».

феноменов, которые традиционная генетика называ-
ет генетическими, а ТЭГОКП считает их эпигене-
тическими (эколого-генетическими).

С позиций ГЦП и ЭГП механизмы одного и того же 
феномена выглядят совершенно по-разному.

Рассмотрим несколько примеров вероятного появ-
ления генов-фантомов в рамках ГЦП.

1. В традиционной генетике давно существует ка-
талог менделевских генов яровизации пшениц. Од-
нако недавние исследования [71, 90] показали, что 
довольно длительный и сложный процесс яровиза-
ции (не признак, а именно процесс) имеет эпигене-
тическую природу. С этих позиций необходимо бо-
лее тщательно изучить существующий каталог генов 
яровизации, исследовав поведение каждого «гена» в 
градиенте низких температур с позиций ЭГП.

2. В традиционной генетике уже давно существует 
каталог генов короткостебельности пшениц, то есть 
постулируется, что укорочение стебля детерминиру-
ется одним (или двумя-тремя) «большими» генами 
Г. Менделя. Однако программа ДИАС [17] показала, 
что генетика длины каждого междоузлия отлична 
от таковой всех других междоузлий и меняется для 
каждого междоузлия специфически при смене дина-
мик лим-факторов среды в разных географических 
точках. Кроме того, сорта, не имеющие гена коротко-
стебельности, но созданные в мезофитных условиях 
(например, в Швеции), на фоне засухи в Усть-Каме-
ногорске имеют длину стебля меньшую, чем сорта, 
имеющие такой ген, но обладающие большей засу-
хоустойчивостью. Налицо феномен взаимодействия 
«генотип-среда» (ВГС), то есть смена рангов по вы-
соте, а ВГС – это эпигенетический феномен.

Жесткий каталог генов короткостебельности и 
факты ВГС по длине соломины находятся в проти-
воречии, которое требует дополнительного изучения 
поведения образцов каталога генов короткостебель-
ности и причин смены рангов по длине соломины в 
разных средах в рамках ЭГП.

3. В программе ДИАС мы изучали с позиций ГЦП 
генетику гомеостаза продуктивности (пластичности) 
сортов [17], построив матрицу Хеймана из коэффи-
циентов регрессии 15 сортов и их гибридов F1 по эко-
логическому градиенту – от географической точки 
с минимальной средней продуктивностью к точке с 
максимальной. ЭВМ выдала нам вполне значимые 
все генетические параметры Хеймана, включая па-
раметр «число генов, детерминирующих гомеостаз 
продуктивности». Оказалось, что только один ген 
определяет различие по пластичности сортов. Этот 
ген – есть достоверный ген-фантом, поскольку при-
рода пластичности оказалась совершенно иной. Ана-
лиз тех же материалов методами ТЭГОКП показал 
реальную природу гомеостаза продуктивности. Его 
механизм таков: если один сорт обладает хороши-
ми генетико-физиологическими системами засухоу-
стойчивости и холодостойкости, а другой – хорошей 
засухоустойчивостью, но плохой холодостойкостью, 
то в двух средах – «засуха» и «холод» – первый про-
явит гомеостаз продуктивности, второй резко сни-
зит продуктивность на фоне холода (не пластичный 
сорт). Природа реальной пластичности сорта – это 
смена спектров генов под компонентами продуктив-
ности при смене лим-факторов внешней среды, то 
есть в ее основе лежит эпигенетический (эколого-ге-
нетический) механизм.

В.А. ДРАГАВЦЕВ, С.И. МАЛЕЦКИЙ
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4. С позиций ГЦП доминирование количествен-
ных признаков имеет тот же механизм, что и каче-
ственных: для доминирования нужны доминантные 
гены (в менделевской генетике) и, соответственно, 
доминантные полигены в биометрической генетике. 
Анализ природы доминирования и ее смен с позиций 
ТЭГОКП [78] показал, что смена доминирования КП 
в разных средах – есть смена спектров продуктов ге-
нов при смене лим-фактора среды, то есть домини-
рование КП и смена доминирования КП имеют эпи-
генетическую природу.

5. С позиций ГЦП феномен гетерозиса имеет гене-
тическую природу (гипотезы гетерозиса: накопление 
доминантных аллелей, сверхдоминирование, ком-
пенсационный комплекс генов и т. п.). Эти гипоте-
зы существуют как в менделевской генетике, так и в 
биометрической (анализ «сверхдоминирования» по 
Б. Хейману предполагает тот же механизм взаимо-
действия двух аллелей в локусе, что и в менделев-
ской генетике).

Нам удалось на основе ТЭГОКП получить в фито-
троне, давая засуху в фазу кущения и холод в фазу 
налива (типичные лим-факторы в Западной Сибири), 
эффект гетерозиса по продуктивности у яровой пше-
ницы около 100% от лучшего родителя и доказать, 
что природа экологически зависимого гетерозиса – 
это не генетические механизмы, постулированные 
ГЦП, а эпигенетические (или, что то же самое, – эко-
лого-генетические) [44]. К такому же выводу пришли 
другие коллективы [37].

Рассмотрим природу некоторых селекционно-
важных феноменов с позиций ГЦП и ЭГП

1. Природа феномена «взаимодействие генотип-
среда» (ВГС) 

В рамках ГЦП современные ветви наук о наслед-
ственности (менделевская, биометрическая, молеку-
лярная) до сих пор не имеют ни одной гипотезы о 
механизме феномена ВГС (смене рангов генотипов 
по продуктивности в разных средах), хотя сам фено-
мен ВГС есть главный «рычаг» повышения продук-
тивности и урожая в селекции растений [21]. C по-
зиций ТЭГОКП, ВГС – это смена спектра продуктов 
генов при смене лим-фактора внешней среды [23]. 
Эффекты ВГС можно прогнозировать путем сравне-
ния типичных динамик лим-факторов в зоне созда-
ния сорта и в зоне, куда сорт предполагается интро-
дуцировать [23].

2. Природа трансгрессий 
В рамках ГЦП учебники генетики приводят та-

кой механизм трансгрессий: ААвв × ааВВ = ААВВ. 
Эта гипотеза ничего не дает селекционеру, так как 
он никак не может в коллекционном питомнике 
найти генотипы ААвв и ааВВ, поэтому вынужден 
«отлавливать» трансгрессии методом «проб и оши-
бок», производя тысячи скрещиваний. В рамках ЭГП 
(ТЭ ГОКП) трансгрессии – это поочередная смена ге-
нетико-физиологических систем у гибридов под ком-
понентами продуктивности на разных лим-факторах 
[23]. Трансгрессии для конкретной зоны селекции 
можно прогнозировать, зная типичные динамики 
лим-факторов в географических точках происхож-
дения сортов-родителей [23].

3. Природа генотипических корреляций 
В учебниках генетики утверждается, что меха-

низм генотипических корреляций – это плейотро-
пия или сцепление генов. Но тогда генотипические 
корреляции должны быть стабильны в разных сре-
дах. Фактически величины и знаки генотипических 
корреляций обнаруживают «пляску святого Витта» 
от среды к среде. Гипотезы плейотропии и сцепле-
ния (созданные в рамках ГЦП) не проходят. В рамках 
ЭГП сдвиги знаков и величин генотипических кор-
реляций есть результат смены спектров продуктов 
генов при смене лим-факторов среды. Из ТЭГОКП 
вышли методы строгого прогноза сдвигов знаков и 
величин коэффициентов генотипической корреля-
ции в разных средах [23].

4. ГЦП и морфогенез 
По определению, морфогенез – это процесс возник-

новения и формирования многоклеточных структур 
в ходе роста и развития растений. Представления о 
генезисе морфопризнаков в рамках ГЦП построены 
в рамках логических конструкций, предполагающих 
почти прямую зависимость морфогенеза от активно-
сти отдельных генов или некоторого их числа. Об-
суждаются такие искусственные симулякры2, как 
«один ген – один признак», «два гена – один при-
знак», «три гена – один признак» и т. п., включая и 
влияние на признак большого числа генов (полиге-
ния). В противоположность этому в рамках ЭГП мор-
фогенез рассматривается не как детерминированный 
генами признак, а как идущие во времени процессы 
самосборки, реализуемые путем самоусложнения мо-
лекулярных и надмолекулярных компонентов клеток 
в постоянном взаимодействии с меняющимися в те-
чение суток, недель, месяцев лим-факторами среды.

Реализуемую во временном диапазоне динамику 
развития, по-видимому, нельзя описывать в рамках 
ГЦП, которая заточена, как известно, на процессы 
передачи генов от одного поколения к другому и не 
рассматривает процессы развития и формирования 
конечных сложных признаков. Это методологиче-
ское ограничение менделизма и современной ГЦП 
обсуждается уже давно. «Проблема наследственно-
сти оказалась искусственно разбитой на проблему 
наследственной передачи и проблему наследствен-
ного осуществления. Такое разделение проблемы 
наследственности на две проблемы, теряющие меж-
ду собой связь, несомненно, является глубоко не-
правильным. Генетика, решающая только проблему 
передачи, а не проблему осуществления, перестает 
видеть организм в его развитии – в его динамике, 
а берет его в статике» (Гришко и Делоне [13], с. 4). 
Между тем, динамика развития и самоусложнения 
морф во времени не противоречат принципам ново-
образования признаков, декларируемых ЭГП, как не-
прерывно идущего эпигенетического процесса.

В рамках ГЦП морфогенез – есть процесс, управля-
емый дифференциальной активностью генов по фа-
зам онтогенеза [56]. Однако Л.В. Белоусов [5] пришел 
к другому выводу: «Геном и морфогенез – сущно-
сти совершенно разного порядка. При всех измене-
ниях взглядов на гены со времен Менделя они всег-
да рассматриваются как статистические дискретные 
факторы, тогда как морфогенез – это разворачива-
ющийся в пространстве-времени континуальный 
2 Симулякр – копия, не имеющая оригинала в реальности, репрезен-
тация чего-то, что на самом деле не существует. Например, древняя 
фотография группы людей — симулякр той реальности, что на ней 
отображена.
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(нерасчлененный по ходу своему на отдельные при-
знаки) процесс. Даже если принять, что каждый шаг 
морфогенеза связан с активацией или репрессией 
определенных генов (на самом деле это не так), то 
пространственно-временное расписание активации/
репрессии генов должно определяться не ими сами-
ми, а вне-(эпи)-генетическими факторами, прямо 
или косвенно связанными с морфогенезом» (С. 29). 
С.В. Савельев [48] описал 13 новых подстадий нор-
мального развития головного мозга человека и бо-
лее 200 случаев нарушений в его работе у эмбрионов. 
Оказалось, что самые ранние стадии формирования 
головного мозга зависят не столько от работы генов, 
сколько от взаимодействия клеток друг с другом. 

Общеизвестны морфогенезы у кристаллов, обра-
зование ледяных узоров (схожих с листьями расте-
ний) на замерзшем оконном стекле, самые разные 
типы морфогенезов снежинок, развитие дендритов 
(маленьких деревьев, например, из меди), вырастаю-
щих при электролизе металлов на бортах электрохи-
мической ванны и т. п. Эти примеры показывают, что 
морфогенез в широком смысле слова может реализо-
вываться за счет процессов самоорганизации форм 
из набора совершенно одинаковых молекул и может 
совсем не контролироваться генами (в приведенных 
примерах о генах не может быть и речи) [38, с. 18].

5. Биометрическая генетика и ЭГП (ТЭГОКП) 
Все методы биометрической генетики (К. Мазер, 

Дж. Джинкс, Б. Хейман и др.) – это положения тра-
диционной менделевской генетики, перенесенные на 
ситуации, когда четкая гистограмма расщеплений в 
генерации F2 исчезает и возникает нормальное (для 
ростовых процессов – логнормальное) распределение 
генотипических значений КП отдельных индивидуу-
мов. Фундаментом биометрической генетики служит 
гипотеза о полигенах, выдвинутая только лишь на 
основании фактов отсутствия четких менделевских 
расщеплений в F2 [43]. 

ТЭГОКП показала, что превращение гистограммы 
Менделя в нормальное распределение имеет совер-
шенно иной механизм, чем тот, который постули-
рует гипотеза полигении [23]. «В каждый короткий 
момент времени любой количественный признак 
является моногенным (его генетическая изменчи-
вость в популяции детерминируется одним “узким 
местом” – одним геном – в определенном метаболи-
ческом пути). Однако при смене лим-фактора внеш-
ней среды ранее детерминирующий данный признак 
ген сменяется другим геном, детерминирующим тот 
же признак, но лежащим в другом метаболическом 
пути, и очень часто в другой хромосоме. Это при-
водит к “смазыванию” классической гистограммы 
расщепления по Менделю, возникает кривая нор-
мального (логнормального) распределения, в кото-
рой невозможно выделить классы расщеплений» [30, 
с. 22]. При этом не существует никакого «набора ге-
нов» («полигенов»), которые бы одномоментно (од-
новременно) детерминировали бы признак, точно так 
же, как нет и набора одномоментно действующих на 
признак QTLов. 

Кривая нормального распределения возникает не 
потому, что много генов (полигены) одновременно 
вносят каждый свой вклад в величину количествен-
ного признака, а потому, что в каждый последующий 
небольшой промежуток времени продукт другого 
гена начинает детерминировать тот же признак, при-

дя на смену продукту первого гена, при смене преж-
него лим-фактора среды на новый [20, с. 113–114].

Интересно, что аналогичные явления обнаружены 
при исследовании экспрессии гена Dscam (Down syn-
drome cell adhesion molecule) у дрозофилы [74]. Этот 
ген содержит 95 альтернативных экзонов и контр-
олирует за счет альтернативного сплайсинга 38016 
различных мРНК. Альтернативный сплайсинг регу-
лируется в ходе развития, кроме того разные ткани 
взрослых особей содержат различные наборы изо-
форм мРНК. В следующей публикации [73] показано, 
что каждый ген насекомых (Dscam) может потенци-
ально генерировать десятки тысяч изоформ мРНК. 
Из этого следует принципиальный вывод: «Экспрес-
сия огромного числа изоформ мРНК более важна для 
развития и функционирования нервной системы на-
секомых, чем действительный сиквенс каждой изо-
формы мРНК». С позиций ТЭГОКП это означает, что 
каждая фаза онтогенеза и каждая ткань организма 
при развитии в константной среде «выбирают» для 
себя оптимальный набор изоформ, а при смене лим-
факторов внешней среды каждый лим-фактор «вы-
зывает огонь на себя» определенным «залпом» опре-
деленного набора изоформ мРНК.

Известно, что после 20 лет коллективной работы 
«того результата, которого ждала мировая научная 
общественность, международный проект “Геном че-
ловека” пока не принес» [25]. В 2010 г. начала работу 
более сложная программа «Протеом человека», «для 
которой потребуется гораздо больше времени». Рос-
сия изучает протеомику 18-й хромосомы, несущей 
276 генов. По мнению акад. А.И. Арчакова [25] необ-
ходимо найти и оценить белки основного протеома 
(немодифицированные белки, из которых 269 из 276 
уже изучены), затем – белки, модифицированные на 
геномном уровне (содержащие одноаминокислотные 
замены), затем – белки, модифицированные на транс-
криптонном уровне (экспрессированные альтерна-
тивным сплайсингом (что самое сложное. – Авт.)), 
наконец белки, модифицированные на посттран-
сляционном уровне (химически модифицирован-
ные белки). В итоге будет получен полный протеом 
18-й хромосомы человека. С позиций ТЭГОКП этих 
знаний вряд ли будет достаточно для прогнозирова-
ния поведения результирующих сложных свойств 
целостного организма ввиду перманентной смены 
(даже в течение суток) наборов продуктов разных 
генов, детерминирующих признак, соответственно 
смене лим-факторов внешней среды. Взаимоотно-
шениям геномно-протеомных подходов и следствий 
ТЭГОКП будет посвящена наша следующая статья.

Рассмотрим с позиций физиологии растений ре-
альный механизм возникновения генотипических 
различий, например, по массе 1000 зерен у пшени-
цы. Допустим, у нас есть два сорта, у первого – тол-
стая прочная кутикула, у второго – тонкая и рваная 
(генетический дефект). В жарком климате в полдень 
устьица первого и второго сортов будут закрыты, 
транспирация у первого сорта почти прекратится, ли-
стья не будут охлаждаться транспирацией, в резуль-
тате перегрева растений масса 1000 зерен (МЗ) будет 
низкой. У второго сорта кутикулярная транспирация 
в полдень (благодаря рваной кутикуле) будет охла-
ждать листья, МЗ будет выше, чем у первого сорта, то 
есть генетический дефект кутикулы повышает МЗ в 
условиях жаркого климата. В условиях прохладного, 
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но сухого климата первый сорт будет лучше сохра-
нять влагу (меньше транспирировать) по сравнению 
со вторым и сформирует признак МЗ, превышающий 
МЗ второго сорта.

Другой пример. Если один сорт имеет низкую засу-
хоустойчивость в фазе кущения, когда формируется 
признак «число зерен в колосе», то при засухе в эту 
фазу он даст мало зерен, но если у него нормальные 
гены аттракции, активно работающие в фазу нали-
ва, то это приведет к сильному повышению МЗ. То 
есть слабая засухоустойчивость в фазу кущения (ге-
нетический дефект) резко увеличивает «массу 1000 
зерен». Современные формальные методы поиска 
QTLов, созданные на основе ГЦП, в первом приме-
ре дадут вполне предсказуемый, но достаточно не-
лепый результат: в одной среде (на жаре) они лока-
лизуют ген дефекта кутикулы на одной хромосоме 
(называя его «геном большой массы 1000 зерен»), 
в другой среде (на засухе) локализуют нормальный 

ген толстой и прочной кутикулы в другой хромосо-
ме (опять называя его «геном большой массы 1000 
зерен»). Если три дня в фазу налива была жара по-
сле дождя, а следующие три дня – легкая засуха без 
жары, то за одну неделю главный QTL МЗ с большой 
вероятностью сменит свое положение на хромосо-
мах. Во втором примере – слабая засухоустойчивость 
в фазе кущения (генетический дефект) – на фоне за-
сухи в эту фазу – увеличит признак МЗ, а при отсут-
ствии засухи – уменьшит его. 

Такие физиологические механизмы развития це-
лостного растения не вполне осознаются генети-
ками, которые занимаются поисками полигенов и 
QTLов, игнорируя необходимое параллельное из-
учение динамики лимитирующих факторов среды 
по фазам развития и смену спектров продуктов генов 
«под признаком» при смене такого фактора внешней  
среды.
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