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В
нынешней теории эволю�

ции есть одно кажущееся

противоречие: непрерыв�

ная эволюция приводит к дис�

кретному результату — новым

видам. Вряд ли кто�то станет

спорить, что это следствие вы�

мирания. По Ч.Дарвину, борьба

за существование заставляет

возникающие формы уходить

от конкуренции, приспосабли�

ваться к различным условиям,

и это ведет к дивергенции. Так

что виды должны отличаться

в первую очередь по адаптив�

ным признакам. Однако тот, кто

хоть однажды знакомился с раз�

нообразием видов не по Крас�

ной книге, где собраны предста�

вители с броской внешностью,

знает, как трудно бывает опре�

делить видовую принадлеж�

ность найденного экземпляра.

Озадачивает, что в определи�

тельных ключах почему�то ука�

заны признаки, функциональ�

ное назначение которых часто

непонятно. Неужели только та�

кой узор на крыльях бабочек

или раковин морских моллюс�

ков конусов, форма зазубринок

по краю листовой пластинки

и длина шипов на пыльцевых

зернах — основной результат

дивергенции и только они обес�

печивают выживание вида

в природе? А если бы они были

чуть�чуть иными?

Нередко диагностические

признаки имеют двойственную

природу: и приспособительную,

и как бы случайную. Так, шипи�

ки в жевательном желудке коро�

едов нужны для превращения

древесины в опилки. Отличия

в вооружении желудков у раз�

ных видов тоже понятны. Ведь

исходная прочность древесины,

к которой специализированы

короеды, не одинакова: одному

требуется «рашпиль», а друго�

му — мелкозубчатый «напиль�

ник». Но почему рельеф желудка

неповторим у десятков видов?

Условно нейтральные 
признаки

В.В.Алёшин, Н.Б.Петров

© В.В.Алёшин, Н.Б.Петров

Владимир Вениаминович Алёшин ,  кан�

дидат биологических наук,  ведущий науч�

ный сотрудник отдела эволюционной био�

х и м и и  Н а у ч н о � и с с л е д о в а т е л ь с к о г о  и н �

с т и т у т а  ф и з и к о � х и м и ч е с к о й  б и о л о г и и

им.А.Н.Белозерского Московского государ�

ственного университета им.М.В.Ломоно�

сова.  Область научных интересов — мо�

лекулярная эволюция.

Н и к о л а й  Б о р и с о в и ч  П е т р о в ,  д о к т о р

биологических наук,  заведующий лабора�

торией геносистематики животных то�

го же института. Область научных ин�

тересов — зоология и молекулярная фило�

генетика.
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А нередко видоспецифические

орнаменты покрывают и по�

верхности, не используемые

в качестве абразивных. Ихтио�

лог Л.С.Берг, адепт законов, на�

правляющих эволюцию, в каче�

стве структур непонятного на�

значения приводил выросты пе�

реднеспинки у небольших насе�

комых горбаток (рис.1) [1].

На самом деле выросты делают

горбаток колючими. Так что их

полезность сомнения не вызы�

вает. Но почему они именно та�

кой формы и настолько отлича�

ются у разных видов?

Неясность функционального

значения многих диагностичес�

ких признаков породила диаме�

трально противоположные мне�

ния, разбила специалистов на

две партии. Одну образовали,

условно говоря, ортодоксаль�

ные дарвинисты, считающие,

что мы просто не понимаем

смысла видовых различий,

на самом деле важных и безус�

ловно приспособительных.

На другом полюсе собрались ре�

визионисты, утверждающие, что

эволюция идет не по Дарвину.

Это позиция была очень соблаз�

нительна: открытие эволюции

органического мира стало важ�

ным и эмоционально насы�

щенным событием в биологии 

XIX в., повлиявшим на культур�

ную жизнь людей. Заново от�

крыть эволюцию, конечно, не�

возможно, но многим хотелось

найти или придумать хотя бы

свой ее главный фактор.

Итак, что заставило виды от�

литься именно в те формы, ко�

торые мы наблюдаем: неизбеж�

ная закономерность эволюции

или случайность? Всякое ли эво�

люционное изменение приспо�

собительно? На эти старинные

вопросы трудно дать достаточ�

но обоснованные ответы, если

ограничиваться традиционны�

ми аргументами спорящих бо�

лее века сторон.

Нейтральная эволюция
и молекулярные часы

Иногда биологам приходит�

ся иметь дело не с целыми орга�

низмами, а с их фрагментами

(при изучении питания — по

содержимому желудков, фауны

и флоры недавнего прошлого —

по захоронениям в торфе

и т.п.). Такие фрагменты или це�

лые организмы (личинки, сам�

ки) под микроскопом чаще все�

го можно определить только до

рода, потому что видовые при�

знаки не обнаруживаются,

а внешний вид и анатомическое

строение большинства органов

у близких видов совершенно

неотличимы даже для специа�

листа. Совсем иная картина от�

крылась при изучении макро�

Рис.1. Формы, возникновение которых, по мнению Л.С.Берга., «трудно
объяснить <…> естественным отбором» [1].
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молекул.  Хотя обмен веществ

у всех живых существ сходен,

белки�ферменты, катализирую�

щие в клетке одну и ту же хими�

ческую реакцию, у разных ви�

дов почти всегда хоть немного,

но отличаются по первичной

структуре. В сущности наиболь�

шее биоразнообразие откры�

лось с изучением макромоле�

кул. И оказалось, вызвано оно

не движущим естественным от�

бором, а игрой случая.

Среди 20 типов аминокислот,

входящих в состав белков, неко�

торые химически сходны. Легко

представить, что замена амино�

кислоты на похожую мало по�

влияет на общие свойства белка,

состоящего из сотен аминокис�

лотных остатков. Конечно, это

не относится к остаткам, находя�

щимся в активном центре фер�

мента: они одинаковы не только

у близких видов, но и у всех

живых существ. Но даже самые

консервативные гены изменчи�

вы в силу вырожденности гене�

тического кода.

Проверить, влияют или не

влияют на приспособленность

морфологические различия

близких видов, почти невоз�

можно, а вопрос о нейтральнос�

ти молекулярных решается экс�

периментально. Так, чужерод�

ный ген, введенный в бактерии

или дрожжи методами генной

инженерии, нередко полностью

компенсирует дефект собствен�

ного гена, по крайней мере в ла�

бораторных условиях. В экспе�

риментах с многоклеточными

также показана возможность

полноценной неродственной

замены, в том числе и генов,

управляющих эмбриональным

развитием [2].

Если не движущий отбор,

то какая сила вызвала эволюцию

вариабельных участков, состав

которых не важен для работы

фермента? Предположим, неко�

торые аллельные состояния ге�

на мало влияют на выживание

особи в довольно разнообраз�

ных условиях. Это допущение

не противоречит бытовым на�

блюдениям над людьми с раз�

ным фенотипом, генно�инже�

нерной практике или ящичным

экспериментам с мутантными

линиями плодовых мушек. Во�

прос в том, может ли нейтраль�

ный признак распространиться

в популяции, т.е. победить ис�

ходный аллель.

Выживание и размножение

особи в природе зависит не

только от абстрактной величи�

ны — адаптивности, но и от слу�

чая. Отбор предпочитает более

приспособленных, однако слу�

чай может дать шанс кому угод�

но, просто шанс этот меньше.

Если приспособленность двух

аллелей почти не отличается,

то их соотношение в популяции

будет колебаться по случайным

причинам. Впервые такие коле�

бания частот нейтральных алле�

лей предсказали в 1931 г.

Н.П.Дубинин, Д.Д.Ромашов

и С.Райт. Ситуация аналогична

игре в орлянку (или на бирже):

хотя вероятность проигрыша

одинакова при конкретном бро�

ске (1/2), тем не менее, если два

человека с ограниченной сум�

мой долго играют между собой,

один непременно проиграет.

Рано или поздно (тем скорее,

чем меньше денег) ему не пове�

зет, а отыграться он не сможет,

потому что нечего будет поста�

вить на кон. В популяционной

генетике этому соответствует

полная утрата одного аллельно�

го варианта [3].  Одинаковая

приспособленность проявляет�

ся в том, что невозможно пред�

сказать, какой аллель (или ка�

кой игрок на бирже) победит.

Время от времени это будет ка�

кой�либо вновь возникший му�

тант. Игра случая при достаточ�

но продолжительной независи�

мой эволюции приведет к на�

коплению отличий в функцио�

нально несущественных облас�

тях генов. Поскольку они нейт�

ральны, любые из них одинако�

во вероятны и у каждого вида

будут независимыми, а различия

составят сумму мутаций, зафик�

сированных в эволюции после

их дивергенции от общего

предка.

Не так легко представить

фактор, который бы сдерживал

или, наоборот, стимулировал

распространение в популяции

нейтральных мутаций. Согласно

простейшей гипотезе Э.Цукер�

кандля и Л.Полинга, нейтраль�

ные мутации возникают и за�

крепляются с относительно по�

стоянной скоростью (вероятно�

стью). Чем дольше независимая

эволюция видов, тем больше му�

таций успеет закрепиться. Их

накопление оказывается своего

рода молекулярными часами,

по которым можно оценить вре�

мя независимой эволюции ви�

дов и построить филогенетиче�

ское дерево*.

В неорганическом мире раз�

рушение любого сложного

предмета или системы можно

предотвратить, только затрачи�

вая энергию на их поддержание

(консервацию или ремонт).

Без ремонта тепловое движение

молекул, геологическое вывет�

ривание, космические лучи

и другие энтропийные факторы

порождают и постепенно увели�

чивают хаос в сложной системе.

Биологические виды удержива�

ют сложную морфологию, при�

нося в жертву энергию, заклю�

ченную в телах погибших и не

оставивших потомства мутан�

тов. Где алтарь стабилизирую�

щего отбора угасает, там энтро�

пийные факторы (мутационный

процесс) в скором времени раз�

рушат сложную форму. Так про�

исходит редукция органов,

ставших бесполезными (глаза

пещерных рыб и т.п.). Наличие

в макромолекулах неизменных

для всех царств функциональ�

ных участков наряду с вариаци�

ями, отличающими близкие ви�

ды, определяется совместным

действием энтропийных (мута�

генез) и антиэнтропийных (от�

бор) факторов.

В целом эволюция макромо�

лекул с ее очевидным нейтраль�

ным компонентом, молекуляр�

* Здесь не важно, насколько точны молеку�
лярные часы [4]. По крайней мере по срав�
нению с радиоуглеродными часами они ме�
нее точные хотя бы потому, что статистиче�
ские закономерности, лежащие в их основе,
проявляются не на миллиардах атомов,
а всего на тысячах нуклеотидных остатков,
если учитывать какой�нибудь один ген.
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ными часами и малоприметнос�

тью движущего отбора кажется

более понятной, но совсем не�

похожей на эволюцию макро�

скопических признаков, по ко�

торой выведены закономернос�

ти эволюции, записанные

в учебниках.

Прерываемое 
равновесие

Вторая, после теории нейт�

ральной эволюции, идея, взбу�

доражившая научное сообщест�

во и вызвавшая шквал откликов,

хвалебных и ругательных, при�

шла из палеонтологии. Н.Элд�

ридж и С.Гулд, изучая окаменев�

шие остатки моллюсков, захо�

роненных на месте пресновод�

ного озера в Восточной Африке,

описали характерную для пале�

онтологии ситуацию: в доста�

точно больших по толщине сло�

ях осадков они обнаруживали

раковины неизмененной фор�

мы. Вдруг, начиная с какого�то

горизонта, прежняя форма на�

всегда исчезала, а вместо нее

возникала похожая, но все�таки

отличающаяся (как бы новый

вид моллюска из того же рода).

И это наблюдалось много раз по

всей толще разреза. Поскольку

переходных форм палеонтоло�

ги не находили, они предполо�

жили, что виды сами по себе

очень стабильны, но иногда ста�

бильность почему�то прерыва�

ется, и скачком, без постепен�

ных изменений, возникает но�

вый вид. Такой способ эволю�

ции Элдридж и Гулд назвали

прерываемым равновесием.

Сторонники этой идеи образо�

вали лагерь пунктуалистов (от

англ. punctuate — прерывать),

объявили ее новым словом на�

уки, а своих противников, гра�

дуалистов, — ретроградами. Гра�

дуалисты в свою очередь не ос�

тавались в долгу. Действительно,

вряд ли скорость осадконакоп�

ления в разрезах была неизмен�

на и отсутствовала эрозия,

уничтожавшая время от време�

ни осадки, содержавшие пере�

ходные формы. Невероятно,

чтобы на протяжении всех гео�

логических эпох ископаемый

водоем был замкнут и в него не

могли вселяться иммигранты из

соседних водоемов, где они воз�

никли и где оставили ископае�

мые переходные формы. Но

главный аргумент градуалистов

заключался в ясности идеи от�

бора как естественного, посте�

пенно действующего фактора

эволюции против туманных

причин стазиса и его прерыва�

ния в трактовке пунктуалистов.

Дискуссия вокруг идеи пре�

рываемого равновесия показала

необходимость переоценки дав�

но известных фактов неравно�

мерности морфологической

эволюции. А то, что мы знали об

эволюции ДНК, в основном ог�

раничивалось градуальной тео�

рией нейтральной эволюции

и эмпирическим обобщением

молекулярных часов, идущих

с постоянной скоростью. В этих

теориях не было места ни ста�

бильности, ни ее неожиданному

прерыванию.

Прерываемое 
равновесие 
в эволюции 
макромолекул

У всех организмов, от бакте�

рии до человека, рибосомная

РНК выполняет одинаковую

функцию — участвует в синтезе

белка. Одни ее участки почти

неизменны, другие изменчивы

по составу, но образуют консер�

вативные элементы вторичной

структуры, например короткие

внутримолекулярные двойные

спирали, соединенные уотсон�

криковскими парами. Если нук�

леотид в одной ветви меняется,

то для сохранения спирали ме�

няется и противолежащий —

комплементарный ему [5]. Ко�

нечно, компенсация возникает

не из�за целесообразности му�

таций. Просто нейтральными

(а только они могут сохра�

ниться) оказываются двойные

мутации.

Один из элементов рРНК, из�

менчивый по составу, но кон�

сервативный по вторичной

структуре, — спираль с поряд�

ковым номером 17, она пред�

ставлена в живой природе дву�

мя основными формами. Одна,

длиною 13 нуклеотидных пар,

почти универсальна (обычна

у водорослей, высших расте�

ний, жгутиконосцев, грибов,

низших животных: губок и ки�

шечнополостных). Вторая вы�

явлена у двусторонне�симмет�

ричных животных (Bilateria)

и отличается вставкой неспа�

ренного, «лишнего», нуклеоти�

да, который располагается в од�

ном и том же месте в моделях

этой спирали (рис.2). Спираль

из 131/2 пар почти столь же эво�

люционно стабильна, как из 13

пар, и распространена у позво�

ночных, членистоногих, мол�

люсков, иглокожих, плоских,

кольчатых червей и других жи�

вотных. Прежнее равновесие

оказалось прервано и установи�

лось новое.

Очевидно, дополнительный

нуклеотид внедрился в ген

рРНК общего предка Bilateria

и унаследовался современными

типами. Поскольку его нет

в рРНК губок, гребневиков, ки�

шечнополостных, то общий

предок Bilateria возник уже по�

сле отделения от «радиальных»

животных. Филогенетика, ко�

нечно, не указывает прямо, ка�

ким образом он произошел

и как был устроен (была ли у не�

го паренхима, как у плоских

червей и личинок кишечнопо�

лостных, или все его ткани бы�

ли эпителизованы, как у выс�

ших многоклеточных и взрос�

лых кишечнополостных).  Это

выходит за область ее примене�

ния. Но сходная генетическая

основа для развития осевых

структур в онтогенезе насеко�

мых, позвоночных и плоских

червей говорит о том, что бли�

жайший общий предок Bilateria

был двусторонне�симметрич�

ным, а не радиальным [6].

Наличие альтернативных со�

стояний в структуре спирали 17,

каждое из которых стабильно,

напоминает состояние стазиса

и его нарушения в моделях
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пунктуалистов. Примерно так

же меняется конфигурация

и других спиралей в рРНК: на�

пример, укорочение спирали 42

(оно помогло расшифровать

родственные отношения низ�

ших многоклеточных), локаль�

ные нарушения комплементар�

ности в спирали 49 и др. [7].

Закон Долло 
для макромолекул

Характерная особенность

спирали 17 Bilateria, неспарен�

ный нуклеотид, отсутствует

в рРНК погонофор и вестимен�

тифер — глубоководных сво�

бодноживущих червей, у кото�

рых нет пищеварительной сис�

темы. Вестиментиферы просла�

вились симбиозом с хемотроф�

ными бактериями, извлекающи�

ми химическую энергию из го�

рячих высачиваний «черных ку�

рильщиков», обеспечивая в глу�

бинах океана синтез органичес�

ких веществ для себя и всего со�

общества [8]. Погонофоры та�

ким же образом используют хо�

лодные высачивания природно�

го газа метана. У этих червей

для «лишнего» нуклеотида на�

шелся парный, и их спираль со�

стоит из 14 пар. Погонофоры

и вестиментиферы — близкие

родственники, и своеобразное

устройство спирали 17 в рРНК

еще одно подтверждение их мо�

нофилии (рис.2).

Другие животные без кишеч�

ника, паразитические колюче�

головые черви или скребни

(Acanthocephala), потеряли ти�

пичный «лишний» нуклеотид,

но приобрели вместо него свой,

специфический. Он у них пири�

мидин, а не пурин и находится

в 5’�, а не в 3’�ветви спирали 17.

Круглые черви на первый взгляд

«вернулись» к предковому со�

стоянию спирали: у них нет не�

спаренного нуклеотида и общая

длина спирали 13 пар. Но если

у растений, грибов, протистов

и «радиальных» животных в чет�

вертой паре от вершины в 3’�

ветви почти всегда находится

пиримидин (обычно остаток

тимидина), то у нематод — пу�

рин (гуанин, реже аденин), как

положено «лишнему» нуклеоти�

ду Bilateria, номер которого —

четвертый. Похоже, круглые

черви избавились не от «лишне�

го», а от следующего за ним нук�

леотида.

Спираль 17 своеобразно уст�

роена и у бескишечных реснич�

ных червей отряда Acoela, прес�

новодных брюхоресничных

червей, мизостомид, тихоходок

и некоторых других животных

[9]. Среди миксоспоридий име�

ется даже несколько ее вариан�

тов. Складывается впечатление,

что эта структура следует изве�

Рис.2. Модификации спирали 17 рРНК у двусторонне�симметричных животных. Структура этой спирали
у кишечнополостных сохраняет предковое состояние, подобное таковому у грибов (две модели слева).
Пунктирные линии отделяют гомологичные участки для удобства сопоставления. Цветом выделен индикаторный
признак (специфический нуклеотид) спирали, показывающий монофилию двусторонне�симметричных животных.



МОЛЕКУЛЯРНАЯ ФИЛОГЕНЕТИКА

П Р И Р О Д А  •  № 1 2  •  2 0 0 33300

Рис.3.  Эволюция внутренней петли спирали 49 малой рРНК у круглых червей подкласса дорилаймий. Цветом
показано, что на месте 19�й пары находятся два противолежащих нуклеотида — пиримидина, ограниченных
уотсон�криковскими, 18�й и 19�й парами. (Rusin L.Y. et al. // Nematology. 2003.)



МОЛЕКУЛЯРНАЯ ФИЛОГЕНЕТИКА

П Р И Р О Д А  •  № 1 2  •  2 0 0 3 3311

стной шутке: менять конфигура�

цию нельзя, но если очень хо�

чется, то можно. В результате

она принимает какую угодно

форму, но постоянную в рамках

монофилетической группы (ти�

па, отряда, группы видов). Веро�

ятно, с увеличением числа изу�

ченных видов найдутся сходные

модификации у неродственных

видов. Например, как и у пого�

нофор и вестиментифер, устро�

ена она у бокоплавов — единст�

венного отряда ракообразных,

где произошла такая же конвер�

гентная достройка пары к «лиш�

нему» нуклеотиду.

Подобная специфичность

обнаруживается и в спирали 

49 рРНК. Так, у многих видов

в определенном участке вместо

комплементарной уотсон�кри�

ковской пары закономерно на�

ходятся два неспаренных пири�

мидина. Но у пяти отрядов круг�

лых червей Dorylaimia они или

смещены с 19�й пары на 18�ю

или 20�ю, или окружены не�

обычными нуклеотидами, при�

том современные последова�

тельности нельзя легко вывести

одну из другой (рис.3). Значит,

уже у их общего предка наруши�

лась комплементарность сосед�

них пар, а затем произошла

полная или частичная компен�

сация (в разных отрядах неза�

висимо, за счет либо обратных,

либо компенсаторных мута�

ций).  Стабилизировать одну

или две пары из трех можно 18

способами, и не удивительно,

что в пяти отрядах Dorylaimia

все они разные.

Сложность макромолекул

(РНК и белков) не меньше, чем

морфологических структур

и органов. Множество конструк�

тивных способов решения за�

дач, диктуемых отбором (на�

пример, стабилизировать одну

из спиралей рРНК), объясняет

многообразие их реализации

(при условии случайности мута�

ций). Так, если какое�то преды�

дущее изменение потеряло

адаптивность, то возврат в ис�

ходное состояние только одна

из многих возможностей,

и весьма вероятно, что вместо

возврата появится что�то новое.

Этот принцип необратимости

эволюции, названный по имени

бельгийского ученого, сформу�

лировавшего его, законом Дол�

ло, на уровне макромолекул по�

лучает ясное и наглядное объяс�

нение как результат стабилизи�

рующего отбора на фоне слу�

чайных мутаций.

Приспособление 
или компенсация?

В основу современной пара�

дигмы молекулярной эволюции

легли две тесно связанные ги�

потезы: концепции значитель�

ного нейтрального компонента

в эволюции макромолекул и мо�

лекулярных часов. Постоянство

мутационного процесса и слу�

чайный характер размножения

обладателей различных аллель�

ных вариантов обеспечивают

весьма быстрые, безотноси�

тельные к движущему отбору,

изменения в митохондриаль�

ных геномах, межгенных участ�

ках, интронах, вариабельных

областях рибосомных генов,

отличающие даже близкие ви�

ды. Напротив, в спиралях 17

и 49 малой рРНК обычно фик�

сируются только те мутации,

которые не затрагивают вто�

ричную структуру, пока не воз�

никнет временная их неста�

бильность, результат которой —

измененное состояние — далее

вновь стабильно наследуется.

По сути спирали 17 и 49 эволю�

ционируют в режиме прерывае�

мого равновесия.

При наличии в белках

и рРНК активного центра и «не�

важных» участков, переменная

эволюционная консерватив�

ность несколько неожиданна.

Тем не менее такие участки не�

бесполезны: они должны сбли�

зить функционально активные

остатки на строго определенное

расстояние, ориентировать их

под нужными углами друг к дру�

гу, облегчить доступ в активный

центр субстратов и удалить про�

дукты, заякорить макромолеку�

лу в нужном отделе клетки, свя�

зать сигнальные молекулы и, ко�

нечно, при этом не затрагивать

ничего постороннего. Многие

эволюционно устойчивые со�

стояния рРНК отличаются

вставками или делециями от�

дельных нуклеотидов, т.е. мута�

циями, локально изменяющими

вторичную структуру. Можно

предположить (по аналогии

с комплементарными парами

в спиралях), что они, дабы не

повлиять существенно на струк�

туру рибосомы и не снизить

приспособленность, должны со�

провождаться одновременной

компенсацией во взаимодейст�

вующей молекуле (РНК или по�

липептиде).

100 лет назад английский

философ и эволюционист

Г.Спенсер понял, что одновре�

менные согласованные мута�

ции очень редки, если они не�

зависимы. Тогда еще не знали

об эмбриональной индукции,

благодаря которой в онтогене�

зе целые комплексы структур

меняются согласованно в зави�

симости от единственной мута�

ции, влияющей на развитие ин�

дуктора. Спенсер полагал, что

для наблюдаемой скорости эво�

люции необходима определен�

ная (а не дарвиновская неопре�

деленная) изменчивость. Моле�

кулы, в отличие от органов, из�

меняются независимо, так что

длительные периоды стазиса

в их эволюции (до случайного

изобретения новой гармонии)

неудивительны.

Отсутствие способов ком�

пенсации делало бы любые

функциональные участки генов

исключительно консерватив�

ными, а мутационный груз

очень тяжелым. Один из таких

способов показывает спираль

49:  она достаточно длинная,

и одна�две мутации, нарушаю�

щие комплементарную пару,

приведут только к локальному

изменению и скорее всего бу�

дут нейтральными или слабо

вредными. Но любое следую�

щее нарушение, затрагивающее

еще одну пару, вызовет «фазо�

вый переход» — расплетение

спирали в целом и гибель му�
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танта.  Теперь фиксироваться

смогут только компенсаторные

мутации. Значит,  используя

предшествующий запас проч�

ности,  можно изменить одну

комплементарную пару в спи�

рали за две мутации, предвари�

тельно исчерпав запас прочно�

сти: доведя спираль почти до

полного развала и пожертвовав

всеми последующими мутанта�

ми без компенсации. Несовер�

шенная короткая спираль вряд

ли долговечна. Она должна бы�

стро стабилизироваться в ре�

зультате обратной или компен�

саторной мутации и предстать

либо в виде неизмененного ис�

ходного состояния, либо в виде

двойной мутации.

Но спираль 49 вовлечена

и в межмолекулярные взаимо�

действия. Ее 3’�ветвь комплемен�

тарна не только 5’�ветви, но

и так называемой транспортно�

матричной РНК [10]. Благодаря

этому спираль может расплес�

тись и связать тмРНК, что необ�

ходимо в некоторых «аварий�

ных» ситуациях* .  Следователь�

но, чтобы мутации в этой облас�

ти были нейтральными, они

должны компенсироваться не

только в комплементарной вет�

ви спирали, но и в тмРНК. Пока

тмРНК найдена только в клетках

бактерий, но неравномерный

характер эволюции спирали 
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что и у них нуклеотиды этой

спирали участвуют в межмоле�

кулярных взаимодействиях.

Таким образом, мутации,

требующие компенсации, воз�

никают редко (относительно

времени существования фило�

генетических линий), не под�

вержены реверсиям (по закону

Долло), и поэтому те из них, ко�

торые возникли в стволовой

группе, маркируют ветви фило�

генетического дерева [7].  Их

нельзя рассматривать как адап�

тивные: нет оснований думать,

что это приспособления к ка�

ким�то новым особенным функ�

циям. В то же время скорость их

фиксации не такая, как у нейт�

ральных мутаций: их возникно�

вение невозможно предсказать,

исходя из времени существова�

ния филогенетической линии

по результатам калибровки мо�

лекулярных часов.

Такие мутации, названные

нами условно нейтральными,

очень важны для филогенетики

[11]. Действительно, как распоз�

нать древнюю линию, отдель�

ные ветви которой существуют,

например, с кембрия? Их общие

признаки не должны разру�

шиться нейтральными мутация�

ми. Значит, они адаптивны? Но

в чем состоит адаптивное зна�

чение различий в макромолеку�

лах, выполняющих неизменные

клеточные функции? И если

они адаптивны, возникает но�

вый вопрос о вероятности кон�

вергенции. Может, признаки

типов и классов эволюциони�

руют по другим законам, неже�

ли нейтральные признаки низ�

ших таксономических уровней,

и молекулярная биология нако�

нец�то нашла пресловутую гра�

ницу между микро� и макроэво�

люцией? Представление об ус�

ловной нейтральности этих

признаков снимает остроту

всех перечисленных вопросов,

а заодно служит наглядной мо�

делью прерываемого равно�

весия, более понятной, чем

в случае морфологической эво�

люции.

Совместное действие на ге�

нетический аппарат стохасти�

ческого мутационного процес�

са и стабилизирующего отбора

вносит в эволюцию функцио�

нально значимых признаков

компонент неравномерности,

своеобразной квантованности

и непредсказуемости их изме�

нений во времени, тогда как

нейтральные признаки меняют�

ся постепенно, пропорциональ�

но времени независимой эво�

люции, но направление их из�

менения принципиально не�

предсказуемо (в этом и проявля�

ется их нейтральность). Таким

образом, биологическая эволю�

ция включает как содержатель�

ную, так и временну�ю неопреде�

ленность, и вряд ли надо требо�

вать от теории эволюции такой

прогностичности, как от ньюто�

новской механики.

Наследственные 
болезни и условно
нейтральные мутации

Наследственная болезнь —

это в простейшем случае такая

мутация, которая приводит к за�

мене одной из аминокислот

в кодируемом белке, изменяет

или дестабилизирует его прост�

ранственную структуру. В ре�

зультате белок перестает выпол�

нять свою функцию или выпол�

няет ее хуже. Например, патоло�

гически измененный гемогло�

бин хуже или, наоборот, черес�

чур прочно связывает кислород

или плохо сохраняется в эрит�

роцитах — одним словом, это

нарушает его транспортную

функцию и приводит к анемии.

Вредные мутации не могут фик�

сироваться в популяциях по за�

конам нейтральной эволюции,

и можно было ожидать, что те

аминокислотные замены, кото�

рые патогенны для человека,

не будут обнаружены у других

видов. Однако А.С.Кондрашов

с соавторами [12] обнаружил,

что такие мутации встречаются

как видовые признаки, хотя

и намного реже, чем мутации,

не попавшие в список патоген�

ных для человека, причем при�

мерно с одинаковой частотой

у приматов, рыб или земновод�

ных, т.е. независимо от родства

с человеком. Может быть, они

* Впервые с действием тмРНК столкнулись
генные инженеры, когда с удивлением об�
наружили, что различные неправильно
сконструированные гены (без стоп�кодо�
на) приводят к синтезу в бактериальной
клетке белков с одинаковыми C�концевыми
аминокислотами, не закодированных к то�
му же в искусственных генах. Если мРНК по
какой�то причине лишена стоп�кодона
(а мРНК без стоп�кодона постоянно возни�
кает в клетке, поскольку эта молекула не
вечна и постепенно разрушается), то бакте�
риальная рибосома не прерывает сразу
трансляцию, а дожидается, когда с ней свя�
жется тмРНК, на которую трансляция и пе�
реключится. В тмРНК есть стоп�кодон, а пе�
ред ним несколько триплетов, кодирующих
аминокислотные остатки — мишени внут�
риклеточных протеаз. Поэтому дефектный
белок, синтезированный с неполной мат�
рицы, будет в клетке очень быстро распо�
знан и расщеплен.
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потому фиксируются редко, что

портят белки других организ�

мов, как и белки человека? Но

тогда как они вообще фиксиру�

ются? Почему макаки и ксенопу�

сы с патогенной для человека

мутацией не болеют?

Вредная мутация может стать

нейтральной, если одновремен�

но в структуре макромолекулы

(этой же или другой, но взаимо�

действующей с ней в клетке)

происходит изменение, ком�

пенсирующее дефект. Одна та�

кая пара замен обнаружена

в глобине [12], причем мутант�

ные аминокислоты разнесены

в последовательности, но в на�

тивной молекуле пространст�

венно сближены. Вероятность

двух одновременных мутаций

крайне низка, поэтому частота

появления  жизнеспособных

двойных мутантов очень мала

и зависит только от одновре�

менного возникновения двух

таких мутаций. Нейтральные из�

менения между соответствую�

щими генами человека и ксено�

пуса или рыбы мало повышают

возможность фиксации условно

вредной мутации, поскольку

«компенсирующая» мутация са�

ма по себе вряд ли нейтральна

и скорее всего тоже может су�

ществовать только в паре с уже

известной вредной мутацией.

Унификация 
повторяющихся 
последовательностей

Для полноты картины рас�

смотрим еще один пример, ког�

да диалектика случайных мута�

ций и случайного размножения

приводит к единообразию вну�

три вида при межвидовых отли�

чиях по нейтральным призна�

кам. Возьмем гены рибосомной

РНК. В эвкариотическом гено�

ме их обычно 200—300, сгруп�

пированных в несколько боль�

ших тандемных кластеров по

способу «голова к хвосту». Мно�

го копий необходимо, чтобы

обеспечить нужный уровень

транскрипции, ведь рРНК — од�

на из самых массовых макро�

молекул в клетке. По канонам

классической генетики, ее ге�

ны, расположенные в различ�

ных локусах, должны накапли�

вать мутации и эволюциониро�

вать независимо. В результате

в одном геноме должны бы

присутствовать потомки пер�

вой дупликации генов рРНК

(произошедшей у самого пер�

вого эвкариота), которые долж�

ны отличаться между собой не

меньше, чем отдельные гены

рРНК амебы и человека! Однако

члены семейства генов рРНК

похожи друг на друга, как близ�

нецы. Это очень кстати, иначе

возникли бы исключительные

трудности при сборке рибосом,

в состав которых, кроме четы�

рех различных рРНК, входит

несколько десятков белков,

и все должны быть подогнаны

друг к другу!

Оказалось, нуклеотидные по�

следовательности в тандемных

блоках эволюционируют согла�

сованно [13, 14]. Конечно, ничто

не может помешать возникнове�

нию мутации в любом локусе.

Вопрос в ее дальнейшей судьбе.

Либо мутантный аллель, либо

его сосед вскоре дуплицируется

(в блоках это происходит часто

из�за неравного кроссинговера

при мейозе, а также по механиз�

му генной конверсии и транс�

позиции с перемещением на

другие хромосомы, только с

меньшей частотой). Но неогра�

ниченное размножение одного

гена в геноме невозможно: кро�

ме дупликаций бывают делеции,

и если они не снижают число

рибосомных генов ниже нормы,

то их обладатели сохраняются

в популяции. В результате в ге�

номе число рибосомных генов

то немного возрастает, то убы�

вает, и при этом меняется соот�

ношение исходного и мутант�

ных вариантов гена рРНК. Ког�

да�то частота одного из них ста�

нет равна единице. Если новый

вариант рибосомы не хуже ис�

ходного, то на втором этапе, как

учит теория нейтральной эво�

люции, он может зафиксиро�

ваться не только в геноме,

но и в популяции [3].

Таким образом, мутационно�

му процессу противостоят уни�

фицирующие факторы: нерав�

ный кроссинговер при образо�

вании гамет (сам по себе мута�

ционный фактор), гибридиза�

ция и случайное размножение

особей в популяции. Конечно,

унификация — не закон приро�

ды, а только результат соотно�

шения различных факторов

(частоты мутаций и неравного

кроссинговера, селективности

мутантных вариантов, числа

элементов в тандемном блоке,

тандемов в хромосоме, хромо�

сом с генами рРНК, частоты пе�

реноса аллелей с одной хромо�

сомы на другую, эффективной

численности популяции). Если

бы значения всех этих парамет�

ров были известны, их можно

было подставить в формулу

и предсказать, какой процесс

будет в данном случае преобла�

дать: расхождение копий в ге�

номе или их унификация.

За очень редкими исключения�

ми индивидуальные аллели

рРНК почти не отличаются

в пределах одного генома (и од�

ного скрещивающегося сооб�

щества, т.е. биологического ви�

да). Вместе с генами рРНК уни�

фицируются и соседние фраг�

менты ДНК, которые вырезают�

ся и не попадают в рибосому.

Их функция ничтожна (не ме�

шать созреванию рРНК), тем не

менее они так же стабильны

внутри вида, как и гены рРНК

[13]. Это результат унификации.

Но, естественно, самые разно�

образные мутации таких участ�

ков не вредят их функции. Бла�

годаря мутационному процессу

и нейтральной эволюции они

довольно сильно отличаются

даже у близких видов.

Таким образом, половой

процесс и гибридизация — глав�

ный фактор унификации, а во�

все не источник разнообразия,

за который его принимают по

недоразумению, поверив селек�

ционерам на слово. Описанный

«молекулярный привод» обеспе�

чивает единство скрещивающе�

гося сообщества по множеству

тандемно сгруппированных по�
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вторяющихся последовательно�

стей и его скачкообразное отли�

чие от других биологических

видов. Оно выявляется с помо�

щью различных методик [15]

и позволяет установить биоло�

гические виды только по кол�

лекционным экземплярам,

без наблюдений за скрещивани�

ем в природе. Этот относитель�

но понятный, постепенно дей�

ствующий механизм градуаль�

ной эволюции создает прерыви�

стость нейтральных генетичес�

ких маркеров, в точности напо�

минающую прерывистость мор�

фологических диагностических

признаков.

Ê
îð

îò
ê
î Китайские геофизики и па�

леонтологи впервые в мире об�

наружили погребенные кости

динозавров, используя геофи�

зические методы: местонахож�

дение Дашаньпу (г.Цзыгун, про�

винция Сычуань) было открыто

с помощью электроразведки

и радара. Первоначальная пло�

щадь в 5 км2, выделенная этими

исследованиями, была сужена

до 1 км2 и изучена послойно.

Окаменелые кости содержатся

в 19 слоях.

China Sc ience and Technology
Newslet ter.  2003 .  №336.  P.3  (КНР) .

Крупный клад кельтских

монет нашли археологи вбли�

зи Маркит�Харбора (Велико�

британия). В кладе оказалось

три тысячи золотых и серебря�

ных монет, датируемых 450—

50 гг. до н.э. По мнению руко�

водителя раскопок В.Приста

(V.Priest), монеты были дарами

одного из кельтских племен

языческим богам. Среди монет

обнаружена римская каска

с позолотой и серебрением,

изображениями льва и гирлян�

дой. Никогда ранее такой до�

спех не находили на британ�

ской территории.

Sciences  et  Avenir.  2003 .  №675.  P.40
(Франция) .

Начались работы по рекон�

струкции скелета Liopleurodon

ferox — крупнейшего морского

хищника за всю историю Зем�

ли. Его ископаемые остатки,

найденные в Мексике, 20 лет

хранились в Музее естествен�

ной истории г.Карлсруэ (Герма�

ния). Животное, которое па�

леонтологи называют владыкой

морей или чудовищем Эрим�

берри, обитало на Земле 

150 млн лет назад, достигало

почти 18 м в длину и имело

массу около 50 т. После рекон�

струкции скелет вернут на его

родину — в Мексику.

Terre  Sauvage .  2003 .  №181.  P.12 
(Франция) .

С.Лури (S.Lourie; Универси�

тет Мак�Гилл в Монреале, Кана�

да) описала новый вид морско�

го конька — Hippocampus de�

nise — обитателя кораллов при�

брежных вод Индонезии. Он

оказался самым миниатюрным

(13—16 мм в длину) среди сво�

их сородичей. Ранее таковым

считался H.bargibandi, обнару�

женный у берегов Новой Кале�

донии в 1970 г.

Sciences  et  Avenir.  2003 .  №676.  P.26
(Франция) .




