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Современная генетика, руководствуясь менделевским подходом к изучению наследственности, опи7
сывает наследование признаков категории "внутривидовое различие". Другая обширная категория
признаков 7 "внутривидовое сходство" 7 остается недоступной для исследования. Часть генома, от7
ветственная за внутривидовое сходство, рассмотрена как "инвариантная" и "регуляторная". Сфор7
мулирован подход и приведены результаты исследования инвариантной части генома Drosophila
melanogaster средствами прямой генетики. Мутации генов этой части генома по своему проявлению
не похожи на мутации менделевских генов. Сделан вывод о многокопийности генов и их функцио7
нальной гаплоидии в диплоидном геноме. Глубокие нарушения развития, появляющиеся у потомков
мутантных родителей, позволяют считать мутировавшие гены генами, управляющими онтогене7
зом. Представлена гипотеза об элементарном событии онтогенеза и приведена общая схема онто7
генеза. Сформулировано представление о двух типах генного аллелизма (цис7 и транс7аллелизм).
Предложенный подход позволяет, скрещивая особей одного вида, изучать генетический материал,
ответственный за формирование признаков внутривидового сходства разных таксономических
уровней.

Современная генетика, в соответствии с за7
мыслом ее основателя Грегора Иоганна Менделя,
является наукой о признаках живых организмов и
обусловливающих их факторах. "Наследствен7
ные факторы" (по современной терминологии:
гены, участки ДНК) 7 прерогатива генетики, что
же касается "признаков" 7 они предмет и генети7
ки, и биологии в целом. Важно знать, какой
смысл вкладывают обе дисциплины, занимающи7
еся изучением живого, в понятие "признак" и о
каком сотрудничестве генетики и биологии на по7
прище изучения признаков может идти речь.

"Признак 
 все то, в чем предметы, явления
сходны друг с другом или в чем они отличаются
друг от друга; показатель, сторона предмета
или явления, по которой можно узнать, опреде

лить предмет или явление" 
 так определяет
признак формальная логика [1]. Признаки, прису7
щие только данному предмету, называются отли7
чительными, а присущие многим предметам 7 об7
щими или неотличительными [1]. Применитель7
но к биологическим объектам особи одного вида
обладают и общими признаками, и отличитель7
ными. Общие признаки составляют "внутривидо7
вое сходство", а отличительные 7 "внутривидовое
отличие (= внутривидовые отличия)".

Слова "сходство" и "отличие" в категориях
'внутривидовое сходство" и "внутривидовое от7

личие" 7 антонимы. В организме, однако, призна7
ки обеих категорий не исключают, а дополняют

друг друга, воссоздавая облик вида целиком. При7
знаки категории "внутривидовое сходство" не
следует путать просто со сходством по признаку.
К примеру, два растения гороха с горошинами
желтого цвета сходны по признаку окраски горо7
шины, но это сходство 7 сходство по признаку ка7
тегории "внутривидовое отличие". В представи7
тельной выборке растений вида Pisum sativum
найдутся растения с горошинами и других цветов.
Биологическое различие между двумя категория7
ми признаков велико. Если внутривидовые разли7
чия не мешают особям скрещиваться и иметь
плодовитое потомство, то различия по признакам
внутривидового сходства уже являются для этого
непреодолимым барьером.

Признаки внутривидового отличия делятся на
наследуемые и ненаследуемые. Структура катего7
рии "внутривидовое сходство" более сложная. В нее
входят наследуемые признаки всех таксономичес7
ких рангов, начиная с вида и выше. К примеру, для
Pisum sativum L., с которым начал экспериментиро7
вать Мендель, в категорию "внутривидовое сходст7
во" войдут: 1) признаки, характеризующие все жи7
вое (обмен веществ и энергии с косной материей,
существование в двух видах 7 живом и мертвом,
способность к размножению и т.д.); 2) признаки
растительного царства (например, фотосинтез);
3) признаки семейства бобовых (клубеньки); и,
наконец, 4) признаки самого вида 7 гороха посев7
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ного, отличающие его от других видов семейства
бобовых.

Для изучения наследственности Мендель пред7
ложил следить за наследованием признаков толь7
ко категории внутривидового различия и только
хорошо наследуемых. За пределами менделев7
ского анализа остались ненаследуемые (индиви7
дуальные) признаки из категории внутривидовых
отличий и вся категория признаков внутривидо7
вого сходства. После вторичного открытия зако7
нов Менделя возникла полемика об универсально7
сти его законов. Часть биологов, положительно
оценивая метод Менделя, отрицала приложи7
мость его законов к наследственности в ее пол7
ном объеме, включающем не только альтерна7
тивные признаки внутривидового различия, но и
все прочие [2]. К.А. Тимирязев, к примеру, насчи7
тывал 18 типов признаков, из которых по Менде7
лю, как он считал, наследовался только один тип
[3]. Ю.А. Филипченко полагал, что макроэволю7
ция не может идти на основе менделирующих
признаков, для нее важны биологические призна7
ки, не подчиняющиеся менделевскому наследова7
нию [4, 5]. Количественные признаки, по мнению
ДеФриза, находятся вне компетенции менделев7
ского метода (цит. по [6]). В ответ на утверждения
об универсальности менделевской модели наслед7
ственности совершенно справедливо ставились
вопросы о генетической причине существования
бесчисленного количества безальтернативных
признаков, о причинах своеобразного наследова7
ния пола и т.д.

Рациональное зерно этих сомнений современ7
ной генетике не удалось сохранить. В генетичес7
кой литературе стало правилом или избегать би7
ологической трактовки понятия "признак", или
односторонне трактовать признак только как от7
личие, создавая видимость полноты менделевско7
го подхода к исследованию признаков. Развитие
генетики изобилует попытками найти решение
биологических проблем без учета того, что боль7
шая группа биологических признаков еще не по7
пала в генетический анализ и что их генетика мо7
жет оказаться отличной от традиционной генети7
ки, построенной на признаках внутривидового
различия. Подход к проблеме "ген7признак" в об7
щем такой: любой признак 7 сложный; он образу7
ется в результате действия множества генов; сре7
ди них есть гены главного действия (лимитирую7
щие) и гены7модификаторы [7]. В этом подходе
не предусматривается качественного различия
признаков, причины неменделевского наследова7
ния видятся только в числе генов и формах их вза7
имодействия. При этом имеются в виду гены од7
ного и того же сорта: менделевские, т.е. обладаю7
щие свойствами, выявляемыми в менделевском
анализе. Считается, что случаи неменделевского
наследования получат объяснение по мере углуб7
ления знания о способах реализации гена в при7

знак [2]. При этом, опять7таки, существование ни7
каких других генов, кроме менделевских, не пред7
полагается. Если для первых генетиков,
разрабатывавших метод слежения за наследова7
нием, было естественным не задаваться пробле7
мой внутривидового сходства, то для генетичес7
кой теории конца XX в., провозглашающей свою
универсальность, обойти эту проблему уже нель7
зя. Надо сказать, что результаты полного секве7
нирования геномов прямо ставят генетиков перед
вопросом, не связано ли незнание функции подав7
ляющей массы генетического материала генома с
тем, что менделевский метод и развившаяся на
его основе генетика не смогли сделать доступны7
ми для исследования гены некоторых сугубо важ7
ных категорий.

С позиции сегодняшнего генетического зна7
ния, включая результаты исследования, которые
будут излагаться ниже, можно дать такой ответ
на вопрос об универсальности менделевских за7
конов: при использовании признаков внутривидо7
вого отличия были вскрыты общие закономерно

сти наследования признака вместе с частными,
присущими только признакам внутривидового
отличия. Задача современной генетики отчасти
состоит в том, чтобы четко определить, какие из
закономерностей 7 общие, а какие 7 частные, и
конечно 7 в том, чтобы найти генетическую осно7
ву признаков внутривидового сходства. Следует
ясно представлять себе при этом, что старая ме7
тодология, создававшаяся для работы с внутриви7
довыми отличиями, здесь не поможет.

Существуют два генетических поля для реше7
ния этой задачи. Первое 7 геномный текст. В нем
представлены все гены. Важно выйти на функ7
цию каждого из генов [8]. Второе поле 7 это при7
знаки особи. Как было показано выше, каждая
особь представляет собой набор признаков всех
таксономических уровней. В любом скрещивании
все признаки передаются потомству. Проблема в
том, что для генов, обусловливающих признаки
внутривидового отличия, Менделем разработан
алгоритм слежения, а для генов, обусловливаю7
щих признаки внутривидового сходства, такой ал7
горитм предстоит создать.

ИНВАРИАНТНАЯ ЧАСТЬ ГЕНОМА
И РАЗРАБОТКА МЕТОДА

УСЛОВНЫХ ЛЕТАЛЕЙ

Существование двух категорий признаков ста7
вит вопрос о генетической основе этого разделе7
ния. На современном этапе развития генетики
нет сомнения в том, что признаки и той, и другой
категории обусловлены генами, что гены распо7
ложены в хромосомах, хромосомы распределя7
ются в мейозе по правилам Менделя, а каждая
диплоидная особь получает от родителя по гапло7
идному набору хромосом. И в то же время по ка7
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ким7то причинам по одним признакам существует
разнообразие, а по другим — единообразие. На ос7
новании единообразия, или типологического
сходства, построена вся биологическая таксоно7
мия. Генетическое объяснение разнообразия7су7
ществование гена в разных вариантах, аллелях.
Самым простым объяснением единообразия бы7
ло бы предположение об отсутствии аллелей по
генам 7 генетический мономорфизм. Порази7
тельное фенотипическое сходство однояйцовых
близнецов, как известно, 7 результат идентичнос7
ти их генотипов.

Исследование белкового полиморфизма в при7
родных популяциях выявило существование мо7
номорфизма по ряду белков в весьма представи7
тельных выборках [9711]. Находки сочетались с
фактами отсутствия динамики в аллельном соста7
ве популяций за большие отрезки времени [12715].
Обе группы данных привели к отрицанию веду7
щей роли аллельного полиморфизма в эволюци7
онных преобразованиях [16, 17]. Ю.П. Алтухо7
вым была высказана гипотеза о существовании в
геноме инвариантной части и первостепенной ее
роли в определении межвидовых различий. На
основании результатов многолетних исследова7
ний в области сравнительной генетики популяций
автор еще в 19707х годах пришел к выводу, что
"одно из важнейших свойств эукариотического
генома 7 двойственность его структурно7функци7
ональной организации, находящая прямое отра7
жение в существовании двух реальных явлений:
полиморфизма и мономорфизма" [16, 17]. Хотя
идея о двойственности структурно7функциональ7
ной организации генов или признаков организма,
по свидетельству самого автора, высказывалась и
ранее, например ДеФризом, Гольдшмидтом,
Ушаковым (цит. по [16]), только обнаружение
многочисленных случаев белкового мономор7
физма позволило впервые серьезно поставить во7
прос о существовании в геноме инвариантной ча7
сти. Явление генетического мономорфизма вида
и двойственность структурной организации эука7
риотического генома удается обнаружить в на7
стоящее время и непосредственно на уровне ДНК
[18]. Следует отметить, однако, что для широкой
генетической аудитории полиморфизм остается и
по сию пору свойством каждого гена.

Тезис о существовании инвариантной части
видового генома, с генетической точки зрения,
означает следующее. У особей, составляющих
вид, гены инвариантной части должны находить7
ся только в гомозиготном состоянии. Если в ре7
зультате мутации возникнет вариант, он должен
погибнуть сразу же по возникновении, т.е. в гете7
розиготе. Каждая мутация по генам инвариант7
ной части генома должна представлять собой до7
минантную леталь.

Гибель мутации искомого класса еще в гетеро7
зиготе означает, что путь к изменению гена за7
крыт. С общебиологических позиций допущение
неизменяемости этой части генома равносильно
запрету на эволюцию. Поэтому была сделана по7
пытка "изобрести" форму, в которой гибель в ге7
терозиготе сочеталась бы с возможностью изме7
нения гена. Было предположено, что мутация в
генах такого сорта появляется на свет сразу в го7
мозиготе. Гомозиготное состояние "спасительно"
для мутации, гетерозиготное 7 гибельно. Мута7
ция должна вести себя как условная доминантная
леталь: быть леталью в гетерозиготе и не быть
леталью в гомозиготе. Предполагаемые мутации
с парадоксальными свойствами назвали факуль

тативными доминантными леталями [19].

Следовало сначала получить мутантных осо7
бей, гомозиготных по мутации (поэтому жизне7
способных), а потом испытать мутации на леталь7
ность в гетерозиготе. В случае успеха можно бы7
ло бы получить коллекцию доминантных
летальных мутаций для последующего изучения,
как это делается в генетике для всех прочих мута7
ций. Дрозофила с ее гетерогаметным определе7
нием пола "позволяла" осуществить указанную
процедуру в отношении мутаций в Х7хромосоме.
Условные летальные мутации известны у дрозо7
филы и некоторых других организмов, однако
"условиями" являются внешние факторы [20]. В
нашем случае речь шла об условиях генетическо7
го плана, генетической среде. В 1999 г. был разра7
ботан способ получения условных летальных му7
таций в Х7хромосоме дрозофилы [21, 22], затем 7
в аутосоме 2 [23]. В самое последнее время доба7
вился еще один способ (Чадов, Хоцкина, неопуб7
ликованные данные). Поскольку все они объеди7
нены общим принципом, их можно обобщенно
назвать "методом условных леталей".

ТРИ ПРОТОКОЛА ПОЛУЧЕНИЯ
УСЛОВНЫХ ЛЕТАЛЕЙ У D. melanogaster.

ОТЛИЧИЕ МЕТОДА УСЛОВНЫХ ЛЕТАЛЕЙ
ОТ КЛАССИЧЕСКОГО ПОИСКА МУТАЦИЙ

Протокол 1. Самцов дрозофилы облучают у7
лучами и скрещивают с самками, содержащими
сцепленные Х7хромосомы (attached
X) (рис. 1).
Сыновья из этого скрещивания содержат облу7
ченную Х7хромосому и гаплоидный набор облу7
ченных аутосом. Каждого из сыновей индивиду7
ально скрещивают с самками линии yellow. Со7
держащим мутацию в Х7хромосоме считается
самец, не давший в потомстве дочерей. Для сохра7
нения мутации самца скрещивают с самками, со7
держащими или сцепленные, или инвертирован7
ные Х7хромосомы [21, 22].

Наличие мутации в Х7хромосоме самцового
генома не приводит к гибели, но мутация стано7
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ÎÛ˜‡ÏË Ë ÒÍÂ˘Ë‚‡˛Ú Ò Ò‡ÏÍ‡ÏË, ÒÓ‰ÂÊ‡˘ËÏË
ËÌ‚ÂÒË˛ Curly

 

 ‚ ‡ÛÚÓÒÓÏÂ 2 (ËÒ. 2). ë˚ÌÓ‚ÂÈ ËÁ
˝ÚÓ„Ó ÒÍÂ˘Ë‚‡ÌËfl, ÒÓ‰ÂÊ‡˘Ëı Ó·ÎÛ˜ÂÌÌÛ˛ ‡Û-
ÚÓÒÓÏÛ 2 Ë ‡ÛÚÓÒÓÏÛ Curly

 

, ËÌ‰Ë‚Ë‰Û‡Î¸ÌÓ ÒÍÂ-
˘Ë‚‡˛Ú Ò Ò‡ÏÍ‡ÏË ÎËÌËË yellow

 

. ë‡ÏÂˆ, ÌÂ ‰‡‚-
¯ËÈ ‚ ÒÍÂ˘Ë‚‡ÌËË ‰Ó˜ÂÂÈ Ë Ò˚ÌÓ‚ÂÈ ÌÓÏ‡Î¸-
ÌÓ„Ó ÙÂÌÓÚËÔ‡ (·ÂÁ Curly

 

), ÒÓ‰ÂÊËÚ ÏÛÚ‡ˆË˛ ‚
‡ÛÚÓÒÓÏÂ 2 [23].

åÛÚ‡ˆËfl ‚ ‡ÛÚÓÒÓÏÂ 2 Ò‡Ïˆ‡ ‚Â‰ÂÚ ÒÂ·fl ‰‚ÓflÍÓ:
‚ ÒÍÂ˘Ë‚‡ÌËË Ò‡Ïˆ‡ Ò Ò‡ÏÍ‡ÏË yellow

 

 ˝ÚÓ – ‰ÓÏË-
Ì‡ÌÚÌ‡fl ÎÂÚ‡Î¸, ‡ ‚ ÒÍÂ˘Ë‚‡ÌËË Ò Ò‡ÏÍ‡ÏË Curly

 

 –
ÌÂ ÎÂÚ‡Î¸.

 

èÓÚÓÍÓÎ 3. 

 

äÎ‡ÒÒË˜ÂÒÍËÏ ÏÂÚÓ‰ÓÏ åÂÎÎÂ-
5 ÔÓÎÛ˜‡˛Ú Û ‰ÓÁÓÙËÎ˚ ÂˆÂÒÒË‚Ì˚Â ÎÂÚ‡Î¸Ì˚Â
ÏÛÚ‡ˆËË ‚ X-ıÓÏÓÒÓÏÂ. ãÂÚ‡ÎË ÔÓ‰‰ÂÊË‚‡˛ÚÒfl
ÒÍÂ˘Ë‚‡ÌËÂÏ Ò‡ÏÓÍ 

 

In(1)Muller-5

 

/

 

ÎÂÚ‡Î¸

 

 Ò Ò‡Ï-
ˆ‡ÏË 

 

In(1)Muller-5

 

. èË ÒÍÂ˘Ë‚‡ÌËË Ò‡ÏÓÍ Ò Ò‡Ï-
ˆ‡ÏË ‰Û„ÓÈ ÎËÌËË ÓÍ‡Á˚‚‡ÂÚÒfl, ̃ ÚÓ ̃ ‡ÒÚ¸ ÎÂÚ‡ÎÂÈ
ÔÂÂÒÚ‡ÂÚ ·˚Ú¸ ÎÂÚ‡ÎflÏË. ÇÓÁÌËÍ‡˛Ú ÌÓÏ‡Î¸Ì˚Â
Ò‡Ïˆ˚. ÇÓÁÏÓÊÌÓ Ó·‡ÁÓ‚‡ÌËÂ „ÓÏÓÁË„ÓÚÌ˚ı Ò‡-
ÏÓÍ Ò ÔÂÊÌÂÈ “ÎÂÚ‡Î¸ÌÓÈ” X-ıÓÏÓÒÓÏÓÈ (ó‡‰Ó‚,
ïÓˆÍËÌ‡, ÌÂÓÔÛ·ÎËÍÓ‚‡ÌÌ˚Â ‰‡ÌÌ˚Â). 

åÛÚ‡ˆËfl ÔÓfl‚ÎflÂÚ ÒÂ·fl Í‡Í ÎÂÚ‡Î¸ ÚÓÎ¸ÍÓ ‚
ÚÓÏ ÒÎÛ˜‡Â, ÍÓ„‰‡ „ÂÚÂÓÁË„ÓÚ‡ ÔÓ ÎÂÚ‡ÎË ÒÍÂ-
˘Ë‚‡ÂÚÒfl Ò Ò‡ÏˆÓÏ Ò ËÌ‚ÂÒËÂÈ 

 

In(1)Muller-5

 

. Ç
ÒÍÂ˘Ë‚‡ÌËË Ò Ò‡ÏˆÓÏ ·ÂÁ ËÌ‚ÂÒËË ÂÂ ÎÂÚ‡Î¸ÌÓÂ
‰ÂÈÒÚ‚ËÂ ËÒ˜ÂÁ‡ÂÚ.

é·˘ËÈ ÔËÌˆËÔ ‚˚‰ÂÎÂÌËfl ÏÛÚ‡ˆËÈ Ú‡ÍÓÈ: ÎÂ-
Ú‡Î¸ÌÓÂ ‰ÂÈÒÚ‚ËÂ ‚ Ó‰ÌÓÏ „ÂÌÓÚËÔÂ, ÓÚÒÛÚÒÚ‚ËÂ
ÎÂÚ‡Î¸ÌÓ„Ó ‰ÂÈÒÚ‚Ëfl – ‚ ‰Û„ÓÏ. èÓ ÔÓÚÓÍÓÎÛ 1
ÎÂÚ‡Î¸ÌÓÂ ‰ÂÈÒÚ‚ËÂ ÏÛÚ‡ˆËË ÒÌËÏ‡ÂÚÒfl Ì‡ıÓÊ‰Â-
ÌËÂÏ ÏÛÚ‡ˆËË ‚ „ÂÌÓÏÂ Ò‡Ïˆ‡. Ç „ÂÌÓÏÂ Ò‡ÏÍË ÓÌÓ
ÔÓfl‚ÎflÂÚÒfl. èÓ ÔÓÚÓÍÓÎÛ 2 Ù‡ÍÚÓÓÏ, ÒÔ‡Ò‡˛-
˘ËÏ ÓÚ ÎÂÚ‡Î¸ÌÓ„Ó ‰ÂÈÒÚ‚Ëfl ÏÛÚ‡ˆËË ‚ ‡ÛÚÓÒÓÏÂ
2, fl‚ÎflÂÚÒfl Ì‡ÎË˜ËÂ Ó‰ÌÓËÏÂÌÌÓÈ ËÌ‚ÂÚËÓ‚‡Ì-
ÌÓÈ ‡ÛÚÓÒÓÏ˚ Curly

 

. ÅÂÁ Ú‡ÍÓÈ ‡ÛÚÓÒÓÏ˚ ÔÓ„Ë·‡-
˛Ú Ë ÏÛÚ‡ÌÚÌ˚Â ‰Ó˜ÂË, Ë ÏÛÚ‡ÌÚÌ˚Â Ò˚ÌÓ‚¸fl.
èÓ ÔÓÚÓÍÓÎÛ 3 Í‡ÚËÌ‡ Ó·‡ÚÌ‡fl: ÎÂÚ‡Î¸ÌÓÂ
‰ÂÈÒÚ‚ËÂ ÏÛÚ‡ˆËË ‚ X-ıÓÏÓÒÓÏÂ ÔÓÚÓÏÍ‡ Ó·ÛÒ-
ÎÓ‚ÎÂÌÓ Ì‡ÎË˜ËÂÏ ËÌ‚ÂÚËÓ‚‡ÌÌÓÈ X-ıÓÏÓÒÓ-
Ï˚ ‚ „ÂÌÓÏÂ ÓÚˆ‡.

äÎ‡ÒÒË˜ÂÒÍËÈ ÏÂÚÓ‰ ‚˚‰ÂÎÂÌËfl ÏÛÚ‡ˆËÈ ·‡ÁË-
ÛÂÚÒfl Ì‡ ËÌÓÏ ÔËÌˆËÔÂ: ÏÛÚ‡ˆËfl ‰ÓÎÊÌ‡ ÔÓfl‚-
ÎflÚ¸Òfl ÒÚ‡·ËÎ¸ÌÓ Û Î˛·ÓÈ ÓÒÓ·Ë ‰‡ÌÌÓ„Ó ‚Ë‰‡. çË
Ó‰Ì‡ ÍÎ‡ÒÒË˜ÂÒÍ‡fl ÔÓˆÂ‰Û‡ ‚˚‰ÂÎÂÌËfl ÏÛÚ‡ˆËÈ
ÌÂ ÔÂ‰ÛÒÏ‡ÚË‚‡ÂÚ ÔÓ‚ÂÍË Ëı ˝ÍÒÔÂÒÒËË.
àÏÂÌÌÓ ÒÚ‡·ËÎ¸Ì‡fl ˝ÍÒÔÂÒÒËfl ‰ÂÎ‡ÂÚ ˆÂÎÂÒÓÓ·-
‡ÁÌ˚Ï ÒÓÁ‰‡ÌËÂ ÍÓÎÎÂÍˆËË ÏÛÚ‡ˆËÈ ‰Îfl ÔÓÒÎÂ-
‰Û˛˘Â„Ó Ëı ËÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌËfl ‚ ÒÍÂ˘Ë‚‡ÌËflı Ò ‡Á-

 

X

X

X

X

Y

Y

Y

Y

X X

XX

X X

 

×

×

×

×

 

XXY

XX

X X

*

*

3000 É

àÌ‰Ë‚Ë‰Û‡Î¸ÌÓÂ
ÚÂÒÚËÓ‚‡ÌËÂ
Ò‡ÏˆÓ‚

F

 

1

 

çÓÏ‡: ‰Ó˜ÂË Ò˚ÌÓ‚¸fl

Ò˚ÌÓ‚¸fl‰Ó˜ÂËåÛÚ‡ˆËfl[*]:

X Y

X Y

 

êËÒ. 1.

 

 é·Ì‡ÛÊÂÌËÂ ÛÒÎÓ‚Ì˚ı ‰ÓÏËÌ‡ÌÚÌ˚ı ÎÂÚ‡ÎÂÈ
‚ X-ıÓÏÓÒÓÏÂ 

 

D. melanogaster

 

. é·ÎÛ˜ÂÌÌ˚ı 

 

γ

 

-ÎÛ˜‡ÏË
Ò‡ÏˆÓ‚ ‰ÓÁÓÙËÎ˚ ÒÍÂÒÚËÎË Ò Ò‡ÏÍ‡ÏË, ÒÓ‰ÂÊ‡˘Ë-
ÏË ÒˆÂÔÎÂÌÌ˚Â X-ıÓÏÓÒÓÏ˚. ë˚ÌÓ‚ÂÈ ËÁ ÔÓÚÓÏÒÚ‚‡
ËÌ‰Ë‚Ë‰Û‡Î¸ÌÓ ÒÍÂÒÚËÎË Ò Ò‡ÏÍ‡ÏË yellow. ë˚ÌÓ‚¸fl,
ÔÓÎÛ˜Ë‚¯ËÂ X-ıÓÏÓÒÓÏÛ Ò ‰ÓÏËÌ‡ÌÚÌÓÈ ÎÂÚ‡Î¸˛, ÌÂ
‰‡‚‡ÎË ‰Ó˜ÂÂÈ ‚ Ò‚ÓÂÏ ÔÓÚÓÏÒÚ‚Â. é·ÎÛ˜ÂÌÌ˚Â X-
ıÓÏÓÒÓÏ˚ ÔÂ‰ÒÚ‡‚ÎÂÌ˚ ‚ Á‡¯ÚËıÓ‚‡ÌÌÓÈ ‡ÏÍÂ.
á‚ÂÁ‰Ó˜ÍÓÈ Ó·ÓÁÌ‡˜ÂÌ‡ X-ıÓÏÓÒÓÏ‡, ÒÓ‰ÂÊ‡˘‡fl
‚ÌÓ‚¸ Ó·‡ÁÓ‚‡ÌÌÛ˛ ÎÂÚ‡Î¸.

 

àÌ‰Ë‚Ë‰Û‡Î¸ÌÓÂ
ÚÂÒÚËÓ‚‡ÌËÂ
Ò‡ÏˆÓ‚

3000 É

 

×

 

2/2

2/2

2/2

 

×
×

×

 

2 2/

2

2

2

2

2

*

*

In(2LR)Cy/2

/In(2LR)Cy

/In(2LR)Cy

/In(2LR)Cy

F

 

1

 

çÓÏ‡:

åÛÚ‡ˆËfl[*]:

2/

2/

Ë 2/In(2LR)Cy

Ë 2/In(2LR)Cy

 

êËÒ. 2.

 

 é·Ì‡ÛÊÂÌËÂ ÛÒÎÓ‚Ì˚ı ‰ÓÏËÌ‡ÌÚÌ˚ı ÎÂÚ‡ÎÂÈ
‚ ‡ÛÚÓÒÓÏÂ 2 

 

D. melanogaster

 

. é·ÎÛ˜ÂÌÌ˚ı 

 

γ

 

-ÎÛ˜‡ÏË
Ò‡ÏˆÓ‚ ‰ÓÁÓÙËÎ˚ ÒÍÂÒÚËÎË Ò Ò‡ÏÍ‡ÏË, ÒÓ‰ÂÊ‡˘Ë-
ÏË ÍÓÏÔÎÂÍÒÌÛ˛ ËÌ‚ÂÒË˛ Ë ‰ÓÏËÌ‡ÌÚÌ˚È Ï‡ÍÂ
Curly

 

 ‚ Ó‰ÌÓÈ ËÁ ‡ÛÚÓÒÓÏ 2. ë˚ÌÓ‚ÂÈ, ÒÓ‰ÂÊ‡˘Ëı ˝ÚÛ
‡ÛÚÓÒÓÏÛ ‚ÏÂÒÚÂ Ò Ó·ÎÛ˜ÂÌÌÓÈ ‡ÛÚÓÒÓÏÓÈ 2 (‚ Á‡¯ÚË-
ıÓ‚‡ÌÌÓÈ ‡ÏÍÂ), ËÌ‰Ë‚Ë‰Û‡Î¸ÌÓ ÒÍÂÒÚËÎË Ò Ò‡ÏÍ‡ÏË
yellow. ë˚ÌÓ‚¸fl, ÔÓÎÛ˜Ë‚¯ËÂ ‡ÛÚÓÒÓÏÛ 2 Ò ‰ÓÏËÌ‡ÌÚ-
ÌÓÈ ÎÂÚ‡Î¸˛, ‰‡‚‡ÎË ÚÓÎ¸ÍÓ ÔÓÚÓÏÍÓ‚ Curly. á‚ÂÁ‰Ó˜-
ÍÓÈ Ó·ÓÁÌ‡˜ÂÌ‡ ıÓÏÓÒÓÏ‡ 2, ÒÓ‰ÂÊ‡˘‡fl ‚ÌÓ‚¸ Ó·-
‡ÁÓ‚‡ÌÌÛ˛ ÎÂÚ‡Î¸.
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Таблица 1. Влияние Y7хромосомы на летальное действие мутации, полученной сыном от отца [22]

Номер культуры
самца

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

13

15

Скрещ. самка C(1)ywf/Y x самец +

Всего
потомков

51

42

33

85

8

133

37

19

199

30

152

61

82

Доля самцов XY в потомстве

0.35

0.60

0.39

0.38

0.25

0.50

0.57

0.47

0.55

0.40

0.51

0.49

0.50

Скрещ.самка С(1) у/0 х самец +

Всего
потомков

131

118

90

137

97

37

142

123

123

107

95

54

70

Доля самцов Х0 в потомстве

0.02

0.05

0.05

0.00

0.12

0.03

0.12

0.16

0.05

0.14

0.13

0.09

0.20

ными представителями данного вида. Мутации ге7
нов инвариантной части генома, уже по методике
их выделения, должны выглядеть необычно: их
экспрессия принимает крайние значения 0 и 1 в
разных генотипических условиях.

ОСОБЕННОСТИ УСТРОЙСТВА
И ПРОЯВЛЕНИЯ ГЕНОВ ИНВАРИАНТНОЙ

ЧАСТИ ГЕНОМА

По всем трем протоколам у D. melanogaster по7
лучено около сотни мутаций. Наиболее полно
изучены мутации в Х7хромосоме, полученные по
протоколу 1. Мутации отличались от обычных
мутаций комплексом свойств: 1) резким измене7
нием пенетрантности у гибридов от скрещивания
с разными линиями; 2) неопределенностью отно7
шения мутантного аллеля к нормальному; 3) не7
совпадающими формами проявления в соматиче7
ской и генеративной тканях; 4) зависимостью
проявления от пола родителя 7 донора мутации;
5) массовым образованием морфозов; 6) частыми
реверсиями мутаций к норме [24, 25]. Ниже будут
рассмотрены те особенности, которые наиболее
ясно указывают на специфику устройства и функ7
ции самих генов, подвергнувшихся мутационному
изменению.

1. В гаплоидном геноме содержится несколь

ко копий гена (цис
аллели), из которых у кон

кретной особи в активном состоянии находит

ся одна копия. Мутации в Х7хромосоме, получен7
ные по протоколу 1, сохраняются двумя
способами. По первому 7 мутантные самцы дико7
го фенотипа скрещиваются с самками C(1)DX, у w
f/ Y, содержащими сцепленные Х7хромосомы. При

этом способе поддержания мутации сыновья по7
лучают мутантную Х7хромосому от отца. По вто7
рому способу 7 мутантная Х7хромосома содер7
жится у самки в гетерозиготе с инвертированной
хромосомой Muller
5. Самку скрещивают с самца7
ми, содержащими либо мутантную Х7хромосому,
либо инвертированную. При этом способе под7
держания мутации сыновья получают мутантную
Х7хромосому от матери.

Мутация проявляет себя по7разному, в зависи7
мости от того, получена она от отца или от мате7
ри. Если сын получил мутантную Х7хромосому от
отца, он жизнеспособен при наличии Y7хромосо7
мы и нежизнеспособен при ее отсутствии (табл. 1).
Если сын получил ту же мутацию (мутантную X7
хромосому) от матери, он жизнеспособен и при
наличии, и при отсутствии Y7хромосомы (табл. 2).

Разную зависимость от Y7хромосомы можно
объяснить тем, что в геноме наряду с мутировав7
шим геном существуют его копии (или аллели),
способные выполнять ту же функцию. Из всех ал7
лелей работает один. В конкретной ситуации
один из аллелей мутантный, остальные нормаль7
ные. У самца, получившего мутацию от матери,
работает не мутантный, а нормальный аллель,
поэтому для него безразлично, есть или нет в его
геноме Y7хромосома. Как известно, самец с нор7
мальным генотипом жизнеспособен и в отсутст7
вие Y7хромосомы [26]. На рис. 3, иллюстрирую7
щим особенности строения регуляторного гена
по сравнению со структурным, регуляторный ген
изображен состоящим из трех цис7аллелей. Акти7
вен в конкретном геноме только один из них.

Методика отбора мутаций основана на том.
что повреждение гена является критическим да7
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Таблица 2. Влияние Y7хромосомы на летальное действие мутации, полученной сыном от матери* [22]

Номер культуры
самца

2

3

5
6
7

8

9
10

11

29
30
31

32

33
34

35
36
38
41

Скрещивание In(1)Muller
5, wa B/+ x у

Всего
потомков

317
122
242

501
377

363
250
194
291

285
378
460

226
162
264

444
481
504

359

Доля самцов XY, + в потомстве

0.10
0.19

0.22

0.15
0.18
0.25
0.12

0.23
0.22
0.21

0.15
0.17

0.19
0.14

0.10

0.08
0.21
0.24
0.23

Скрещивание

Всего
потомков

103

15
122

156
117

192

139
182
170

307

165
121

89

205
193
184
221

138
227

In(1)Muller
5, w'а В/+ х C(XY),yB/0

Доля самцов Х0, + в потомстве

0.13
0.13

0.26
0.19
0.33
0.30

0.10
0.25
0.29
0.11

0.19
0.21

0.21

0.22

0.01
0.10

0.28
0.24
0.39

: Мутация содержится в хромосоме " + "

же в гетерозиготном состоянии. Спасающим фак7
тором является то, что в тех генотипах, в которых
аллель оказывается в процессе выделения, ему
"положено быть" неактивным. Работает его цис7
аллель. Мутация сохраняется только потому, что
она произошла в неработающем аллеле. Разрабо7
танный метод можно назвать получением мута7
ций в "спящих" генах, т.е. в аллелях, не работаю7
щих в онтогенезе конкретной особи. По данным
опыта, генетическими факторами, ответственны7
ми за включение одного цис7аллеля и выключе7
ние другого, кроме уже рассмотренной зависимо7
сти от происхождения (матро7 и патроклинность)
мутации, являются: 1) пол особи, 2) наличие хро7
мосомной перестройки(инверсии,транслокации),
3) генотип партнера в скрещивании [19]. Наличие
факторов, осуществляющих включение7выклю7
чение мутантных генов, позволяет отнести гены
к категории регуляторных [27]. В подразделе 4,
посвященном описанию морфозов, будет показа7
но, как сами гены, вызывая изменение хода онто7
генеза, выполняют регуляторную функцию.

2. Гомологичные гены, находящиеся в разных
гомологах (транс
положение), работают "в оди

ночку" , по принципу аллельного исключения.
Правилом работы аллелей структурного гена яв7

ляется "работа вдвоем". Активность обоих алле7
лей структурного гена особенно показательна на
электрофореграммах его белковых продуктов.
На рис. 3 оба аллеля структурного гена изобра7
жены активными. Однако из двух регуляторных
генов активным изображен регуляторный ген
только в одном из гомологов. При наличии струк7
турной диплоидии по структурному и регулятор7
ному генам последний находится в состоянии
функциональной гаплоидии.

Вывод об аллельном исключении регулятор7
ного гена в оппозитном гомологе [23] следовал из
фактов исключительно доминантного проявле7
ния мутаций в гетерозиготе. В скрещивании му7
тантных самцов, содержащих мутацию в Х7хро7
мосоме, с самками yellow погибали дочери (доми7
нантное действие). В тех случаях, в которых
жизнеспособность самок с мутацией удавалось
сохранить, у гетерозигот происходило нарушение
мейоза (потеря хромосом). Это нарушение также
носило доминантный характер, поскольку имело
место у гетерозиготы. В потомстве гетерозигот
по мутации возникали уродства (морфозы) (под7
раздел 4). И это проявление мутаций имело доми7
нантный характер.
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В некоторых случаях полученные мутации в
гетерозиготе не проявляются. Это состояние, од7
нако, назвать непроявлением по рецессивному ти7
пу нельзя. К примеру, мутации в Х7хромосоме,
выделенные по протоколу 3, в классической гене7
тике называются рецессивными леталями: они
проявляются как летали у самца с одной Х7хромо7
сомой и не проявляются у самки, содержащей
кроме мутантной и немутантную Х7хромосому.
Для выделенных мутаций, однако, оказалось, что
непроявление мутации в гетерозиготе обусловле7
но не подавлением летального действия нормаль7
ным аллелем, а тем, что полученные мутации не
являются леталями у самки. Самки, гомозигот7
ные по этим мутациям, жизнеспособны. Можно
заключить поэтому, что мутации на самом деле
являются доминантными леталями с проявлени7
ем только у особей мужского пола.

Мутации в аутосоме 2, выделенные по прото7
колу 3, проявляют себя как доминантные летали,
если мутантного самца скрещивать с самкой yel

low. В обратном скрещивании (мутантная самка х
х самец yellow) они уже не проявляют себя как ле7
тали. Как видим, наличие летальности (доминант7
ное проявление мутации) и отсутствие летальнос7
ти ("рецессивное" проявление) зависят не от оп7
позитной гомологичной хромосомы 2 из линии
yellow. Получается, что анализируемые гены не
взаимодействуют с геном в другой гомологичной
хромосоме. Экспрессия этих генов организована
по принципу исключения: активность гена в од7
ном гомологе означает отсутствие активности в
другом. В результате проявление любого из го7
мологичных генов выглядит не иначе как доми7
нантное.

Летальные мутации в аутосоме 2, выделенные
по протоколу 2, находятся у гетерозигот (самок и
самцов), содержащих мутантную аутосому 2 и ин7
вертированную аутосому In(2LR), CyO. Носители
мутации жизнеспособны не потому, что мутация
является рецессивной, а потому, что в генотипе с
инверсией In(2LR), CyO гену, в котором произошла
мутация, "предписано" быть неактивным. Взаи7
моисключающая активность двух регуляторных
генов, расположенных напротив друг друга в паре
гомологичных хромосом, дает гетерозиготе по
регуляторному гену теоретическую возможность
иметь два разных фенотипических проявления.

Работа по принципу аллельного исключения
для регуляторного гена, выполняющего сигналь7
ную функцию, имеет сакые серьезные последст7
вия. Мутантное повреждение гена, оказывающе7
гося в состоянии функциональной гаплоидии, оз7
начает гибель особи. Мутация не может
сохраниться в гетерозиготе, как это случается с
мутациями структурных генов. В результате в по7
пуляции возникает мономорфизм по регулятор7

Гомолог

Гомолог 2

Регуляторный
ген

Структурный
ген

Рис. 3. Особенности устройства структурного и регу7
ляторного генов. В диплоидном геноме структурный
ген представлен двумя аллелями 7 В1 и В2, располо7
женными в гомологичных хромосомах (гомолога 1 и 2)
(транс7аллели). При активировании структурного ге7
на в активное состояние приходят оба аллеля. Регуля7
торный ген представлен кассетой из трех аллелей 7
Al, A2 и A3 (цис7аллели). Каждый из аллелей акти7
вируется своим транскрипционным фактором: соот7
ветственно a1, а2 и аЗ. Активация любого из трех ал7
лелей приводит к одному и тому же результату 7 ак7
тивации структурного гена В. Особенностью
регуляторного гена является его активность только в
одном из гомологов. В гомологе 1 регуляторный ген
выключен: не работает ни один аллель. В гомологе 2
под действием транскрипционного фактора аЗ акти7
вируется аллель A3, который в свою очередь активи7
рует оба аллеля структурного гена (В1 и В2).

ным генам. Так мы приходим к тезису, с которого
начали работу по поиску мутаций.

Чего мы не могли предполагать в начале рабо7
ты, но обнаружили в процессе исследования 7 это
то, что мономорфизм гена на диплоидном уровне
сочетается с его полиморфизмом на гаплоидном
уровне. Существование кассет цис7аллелей в гап7
лоидном наборе 7 это и есть полиморфизм на гап7
лоидном уровне. Существование цис7аллелей и
неактивное состояние большинства из них в тече7
ние всего онтогенеза особи позволяют получать и
сохранять мутации в этих генах. Большая группа
генов становится доступной для исследования ги7
бридологическим путем.

3. Мутация регуляторного гена в процессе ин

дивидуального развития дает несколько фено

типических проявлений. Два аллеля структурно7
го гена работают, как правило, в паре: либо они
оба активны, либо оба неактивны. В случае ак7
тивности имеют место три формы совместного
проявления: рецессивное, доминантное или полу7
доминантное. Каким бы оно не оказалось, важно,
что для пары аллелей структурного гена сущест7
вует только одна конкретная (одна из трех) фор7
ма проявления. Для мутаций, обнаруженных в
опыте, существует другое правило: они имеют не7
сколько проявлений. Потомство одной брачной
пары (самка 7 гетерозигота по мутации в Х7хро7
мосоме, скрещенная с самцом) состоит из: 1) жиз7
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неспособных дочерей и сыновей; 2) летальных
зигот, гибнущих на эмбриональной стадии (белые
и коричневые яйца) и 3) потомков с уродствами
(морфозами). В каждый из классов попадают по7
томки любых генотипов данного скрещивания.
Соотношения между тремя классами потомков 7
разные для разных мутаций. Доля морфозов не7
большая: от нескольких процентов до нескольких
десятков процентов. Все остальное 7 летальные и
благополучные исходы.

Можно полагать, что мы имеем дело с индиви7
дуальной изменчивостью, присущей всем орга7
низмам. Однако наличие мутации в регуляторном
гене делает эту изменчивость ярковыраженной:
резко возрастает доля зигот, гибнущих на ранних
стадиях развития. Число уродств достигает такой
величины, что их нельзя не заметить даже в не7
большом по численности потомстве. То, что в ге7
нетической работе с обычными мутациями про7
является как фон (несколько процентов доми7
нантных леталей, отдельные случаи уродств в
потомстве), в работе с мутациями регуляторных
генов проявляется в яркой форме.

4. Ген работает в одной клетке, а его про

дукт 
 в другой клетке (материнский и отцов

ский эффекты образования морфозов). Харак7
терным свойством мутаций, о котором было уже
упомянуто, является образование морфозов. Они
представляют собой разной степени выраженнос7
ти нарушения развития, часто не мешающие му7
хам вылупиться из куколки, спариться и в отдель7
ных случаях даже дать потомство. Появление на7
рушений развития в потомстве описано у особей,
подвергшихся экстремальным воздействиям
внешней среды [28732]. В отличие от этих (экзо7
генных) морфозов полученные морфозы назвали
эндогенными [25], поскольку их появление вы7
звано внутренними факторами, конкретно по7
вреждением гена.

Наша коллекция цветных видеоизображений
морфозов 7 более двух сотен. На рис. 4 приведе7
ны некоторые из них. Морфологические наруше7
ния касались всех частей тела мухи и достигали
нередко высоких степеней: отсутствие половины
головы, половины груди, одной, двух, трех, четы7
рех ног, одного крыла, наружных половых орга7
нов. Имели место новообразования типа гомео7
зисных: удвоение аристы, появление седьмой но7
ги, выростов на глазах, груди и т.д., а также
меланомоподобные образования разной локали7
зации.

В отличие от видимых мутаций полученные
морфозы: 1) появляются у части потомства, час7
тота составляет от нескольких процентов до не7
скольких десятков процентов; 2) не наследуются;
3) являются односторонними; 4) изменение обли7
ка часто ставит особь на грань выживания, одна7
ко даже глубокие изменения внешнего облика

могут сочетаться с нормальной жизнеспособнос7
тью и плодовитостью.

При поддержании мутаций в Х7хромосоме
(рис. 5) возникают два типа потомков: одни со7
держат мутантную Х7хромосому. другие не содер7
жат. В образовании морфоза примечательно су7
ществование матро7 и патроклинии. Морфоз мог
образоваться не только у потомка, получившего
мутантную хромосому родителя, но и у потомка,
не получившего ее. Разумеется, присутствие му7
тации у родителя 7 необходимое условие для воз7
никновения морфозов в его потомстве.

Материнский эффект. Проявлялся в потом7
стве самок, содержащих мутантную Х7хромосому
(+) и инвертированную хромосому Muller
5, В wa.
В культурах эти самки скрещивались с самцами,
содержащими мутантную или инвертированную
Х7хромосому. Потомство, получившее мутант7
ную хромосому от матери, состояло из дочерей
+/В wa и сыновей дикого типа (+). Потомство, не
получившее мутантной хромосомы от матери, со7
стояло из дочерей В wa/B wa и сыновей В wa. В
группе из семи мутаций в Х7хромосоме, получен7
ных в отдельном опыте (протокол 1), все мутации
давали морфозы в потомстве. У пяти мутаций
был отмечен материнский эффект в образовании
морфозов. 26 потомков этих мутаций (дочери В
wa/B wa и сыновья В wa) имели уродства, несмотря
на то что они не получили мутантной Х7хромосо7
мы от матери.

В группе из 24 мутаций, полученных по прото7
колу 3, в потомстве у всех мутантных самок
Muller75, В wa/+ были отмечены морфозы. Из 157
потомков с морфозами 73 (46%) не получили от
матери мутантной Х7хромосомы. Из них 30 были
дочерями и 43 7 сыновьями. Можно видеть, что
образование морфоза у потомка и наличие у него
мутантной хромосомы 7 независимые события.
Образование морфозов без получения мутантной
хромосомы от матери было отмечено также в
специальных скрещиваниях мутантных самок
+/Muller
5. В.

Отцовский эффект. Был обнаружен в куль7
турах, содержащих самок со сцепленными Х7хро7
мосомами (самки C(1)DX, у w f/Y) и мутантных
самцов дикого типа (+). В этих культурах сыновья
получают мутантную Х7хромосому от отца, а до7
чери 7сцепленные Х7хромосомы, не содержащие
мутации, от матери. Отцовский эффект состоял в
появлении дочерей с морфозами. В группе из се7
ми мутаций, о которой было сказано выше, от7
цовский эффект имел место у четырех мутаций
(22 морфоза). Отцовский эффект наблюдался
также в скрещиваниях мутантных самцов с други7
ми самками, содержащими сцепленные Х7хромо7
сомы. Это были дочери с морфозами, не получив7
шие ни одной мутантной Х7хромосомы. У двух
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ÏÛÚ‡ˆËÈ ËÁ ÒÂÏË ·˚Î ÓÚÏÂ˜ÂÌ Ë Ï‡ÚÂËÌÒÍËÈ, Ë
ÓÚˆÓ‚ÒÍËÈ ˝ÙÙÂÍÚ. 

Ç „ÛÔÔÂ ËÁ 29 ÏÛÚ‡ˆËÈ, ÔÓÎÛ˜ÂÌÌ˚ı ÔÓ ÔÓÚÓ-
ÍÓÎÛ 1 Ë ‰‡˛˘Ëı ÏÓÙÓÁ˚ ‚ ÔÓÚÓÏÒÚ‚Â, Û 26 ÏÛÚ‡-
ˆËÈ Ó‰ÌÓÍ‡ÚÌ˚È ÔÓÒÏÓÚ ÔÓÚÓÏÒÚ‚‡ ‚˚fl‚ËÎ
ÏÓÙÓÁ˚ Û ‰Ó˜ÂÂÈ. ÑÓ˜ÂË, Í‡Í ÒÍ‡Á‡ÌÓ ‚˚¯Â,

ÌÂ ÔÓÎÛ˜‡ÎË ÏÛÚ‡ÌÚÌÓÈ X-ıÓÏÓÒÓÏ˚ ÓÚ ÓÚˆ‡.
ùÍÒÔÂËÏÂÌÚ‡Î¸Ì˚Â ‰‡ÌÌ˚Â ÔÓÁ‚ÓÎfl˛Ú Ò Û‚ÂÂÌ-
ÌÓÒÚ¸˛ „Ó‚ÓËÚ¸ Ó ÚÓÏ, ˜ÚÓ ‰Îfl ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌÌ˚ı
ÏÛÚ‡ˆËÈ ÔÓÎÛ˜ÂÌËÂ ÔÓÚÓÏÍÓÏ Ô‡ÚÓÎÓ„Ë˜ÂÒÍÓ„Ó
ÙÂÌÓÚËÔ‡ (ÏÓÙÓÁ‡) ·ÂÁ Ì‡ÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËfl ÏÛÚ‡ÌÚÌÓ-
„Ó „ÂÌ‡ – ÌÂ ËÒÍÎ˛˜ÂÌËÂ, ‡ Ô‡‚ËÎÓ.

‡ ·

„‚

‰ Â

ÁÊ

êËÒ. 4. ùÌ‰Ó„ÂÌÌ˚Â ÏÓÙÓÁ˚ Û D. melanogaster. a – ÏÂ¯ÍÓÓ·‡ÁÌ˚È ‚˚ÓÒÚ Ì‡ ÌËÊÌÂÈ ÒÚÓÓÌÂ „Û‰Ë ÔÓ ÒÂ‰ÌÂÈ ÎËÌËË;
· – ÓÚÒÛÚÒÚ‚ËÂ Ô‡‚Ó„Ó Í˚Î‡ Ò Ó˜‡„ÓÏ ÌÂÍÓÁ‡ ‚ ÓÒÌÓ‚‡ÌËË Í˚Î‡; ‚ – ‰ÓÔÓÎÌËÚÂÎ¸Ì‡fl ÚÂÚ¸fl ÏÂÚ‡ÚÓ‡Í‡Î¸Ì‡fl ÌÓ„‡;
„ – ÓÚÒÛÚÒÚ‚ËÂ Ô‡‚ÓÈ ÔÓÎÓ‚ËÌ˚ „Û‰Ë; ‰ – ÍÛÎ¸Úfl Ô‡‚ÓÈ ÏÂÚ‡ÚÓ‡Í‡Î¸ÌÓÈ ÌÓ„Ë; Â – ÓÚÒÛÚÒÚ‚ËÂ ·Â‰‡ Ë „ÓÎÂÌË ÏÂÚ‡-
ÚÓ‡Í‡Î¸ÌÓÈ ÌÓ„Ë ÒÎÂ‚‡; Ê – ÓÚÒÛÚÒÚ‚ËÂ ˘ÂÚËÌÓÍ Ë ‚ÓÎÓÒÍÓ‚ Ì‡ ÎÂ‚ÓÈ ÔÓÎÓ‚ËÌÂ „Û‰Ë, ÓÚÒÛÚÒÚ‚ËÂ ÎÂ‚Ó„Ó Í˚Î‡;Á –
ÓÚÒÛÚÒÚ‚Û˛Ú ˜ÂÚ˚Â ÌÓ„Ë, Ó‰Ì‡ ÌÓ„‡ Ë Í˚ÎÓ ‰ÂÙÓÏËÓ‚‡Ì˚.
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а
In(l)M	5

1п(1)М	5

1п(1)М	5

1п(1)М	5

Рис. 5. Два способа поддержания мутаций в Х7хромо7
соме: а 7 в гетерозиготе у самок, содержащих инвер7
тированную хромосому Muller�5 (In(1)M�5) и мутант	
ную Х7хромосому (+, жирная линия); 6 
 в культуре со
сцепленными Х7хромосомами (у v f / y v f). В первом
случае (а) мутантную Х7хромосому получают дочери
1п(1)М�5/+ и сыновья "+". Дочери 1п(1)М�5/1п(1)М�5 и
сыновья 1п(1 )М
5 мутантной Х7хромосомы не получа7
ют. Во втором случае (б) мутантную Х7хромосому по7
лучают сыновья и не получают дочери.

Мутантные гены, как видим, демонстрируют и
материнский, и отцовский эффект. Феноменоло7
гически, если не учитывать пол мутантного роди7
теля, эффекты неотличимы. Материнский эф7
фект объясняют цитоплазматическим наследова7
нием генных продуктов. Однако в случае
отцовского эффекта цитоплазматическая пере7
дача генных продуктов исключена. Регулятор7
ные продукты, вырабатываемые геном в Х7хро7
мосоме спермия, могут попасть в зиготу только
будучи фиксированными на аутосомах спермия.
Ясно поэтому, что причину обоих эффектов сле7
дует искать за рамками цитоплазматического на7
следования. Мы полагаем, что она заключается в
разграничении во времени и пространстве двух
процессов: производства регуляторного продукта
и реализации регуляторного продукта. Разграни7
чение в пространстве состоит в том, что регуля7
торный продукт производится в одной клетке, а
реализуется уже в другой 7 клетке следующей ге7
нерации. Разграничение во времени состоит в
том, что производство продукта не сопровожда7
ется его реализацией, реализация начинается по7
сле того, как производство окончено.

Из полученных данных можно заключить, что
мутантные гены производят продукты, первона7
чально неактивные. Продукты материнских ге7
нов возникают в ооците, продукты отцовских 7 в
сперматоцитах, однако и те и другие начинают
работать только в зиготе. Получается, что регу7
ляторный продукт, вырабатываемый исследуе7
мыми генами, предназначается "на экспорт", для
работы в других клетках. В случае классического
гена там, где активен ген, активен и его продукт.

Присутствие мутантного фенотипа означает при7
сутствие мутантного гена. Классическая генетика
просто не состоялась бы, если бы место действия
гена по образованию продукта было одним, а ме7
сто реализации этого продукта 7 другим.

В общем с помощью классической гибридоло7
гической процедуры мы вышли на обширную
часть генома, состоящую из регуляторных генов.
Гены кардинально отличаются от обычных генов
и по устройству, и по функционированию. По7ви7
димому, и роль их в организме 7 особая.

В ИНВАРИАНТНОЙ ЧАСТИ ГЕНОМА
РАЗМЕЩАЕТСЯ ПРОГРАММА

ИНДИВИДУАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ ОСОБИ

1. Генетическая основа существования у
представителей вида единой программы индиви

дуального развития. Глубокие нарушения мор7
фогенеза у потомков мутантов свидетельствуют
о том, что обнаруженные регуляторные гены уп7
равляют процессом онтогенеза. Особенности му7
таций позволяют увидеть принципы, по которым
осуществляется это управление. Первый из них 7
безальтернативный характер программы индиви7
дуального развития. Функциональная гаплоидия
по генам этой программы обеспечивает удаление
мутантных вариантов. Они удаляются как доми7
нантные летали. Пребывание мутаций в организ7
ме возможно, но только до того случая, когда му7
тантный аллель станет активным. Ввиду сущест7
вования регуляторного гена онтогенеза в виде
кассеты, состоящей из цис7аллелей, в ходе онто7
генеза возможны варианты. Но число их меньше
по сравнению с числом комбинаций транс7алле7
лей структурных генов в процессе популяцион7
ной гибридизации.

2. Клеточный механизм квантования инфор

мации в онтогенезе. Для построения схемы гене7
тического контроля онтогенеза есть все основа7
ния предполагать, что в его основе 7 цепь после7
довательных активаций одних регуляторных
генов другими [33]. Трудность в том, что в каждой
клетке находится весь геном и, не предположив
механизма ограничения активации, можно прий7
ти к абсурдному результату: активности в зиготе
всего генома. Найденная особенность генов, уп7
равляющих онтогенезом, позволяет предложить
механизм квантованной активации генома (рис. 6).
Особенность механизма состоит в том, что пере7
ключение активности одного гена онтогенеза на
другой осуществляется с подключением в качест7
ве обязательного элемента акта деления клетки.

Выработка геном онтогенеза регуляторного
продукта, который будет функционировать толь7
ко после деления клетки, ограничивает актив7
ность клеточного генома на данный момент вре7
мени одним геном онтогенеза. Переход активнос7
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Рис. 6. Переход активности регуляторного гена в материнской клетке к активности другого регуляторного гена в до7
черней клетке (элементарное событие онтогенеза), а 
 исходная клетка с двумя парами хромосом. Активный регуля7
торный ген 7 черный квадратик, неактивный 7 светлый. Активный регуляторный ген и неактивный продукт создают
импульс к делению клетки (заштрихованная стрелка); б 7 митотическое деление клетки. Неактивные продукты рас7
пределены по цитоплазме. Кружки с лучами 7 полюса веретена деления; в 
 две дочерние клетки. Акт деления вы7
ключил прежний регуляторный ген (светлый квадратик) и, активировав регуляторный продукт, полученный из мате7
ринской клетки (черные кружки), включил другой регуляторный ген. Светлые треугольники 7 не действующие в до7
черней клетке регуляторные продукты другого регуляторного гена (нижняя пара хромосом, черный квадратик). В
дочерних клетках созданы условия для следующего сигнала к делению (заштрихованные стрелки).

ти от одного гена к другому произойдет только
после деления клетки. Для работы схемы ген, уп7
равляющий онтогенезом, должен быть наделен
особой функцией: он должен запускать деление
клетки. Эта функция на схеме изображена заштри7
хованной стрелкой.

Элементарным событием онтогенеза мы назва7
ли переход активности от одного гена, управля

ющего онтогенезом, к другому через событие
клеточного деления [34]. Событие, многократно
повторяясь, координирует три онтогенетических
процесса: активизацию геномной информации,
увеличение клеточной массы и распределение в
ней активизированной информации.

3. Генетическая модель онтогенеза. Онтоге7
нез, с генетической точки зрения, объединяет в
себе три параллельно протекающих процесса:
1) увеличение числа работающих генетических
программ соответственно увеличению числа кле7
ток; 2) расширение ансамбля работающих струк7
турных генов и 3) эстафету активности регуля7
торных генов онтогенеза, последовательно запу7
скающих группы структурных генов. Мутантные
гены, обнаруженные в опыте, принадлежат к со7
обществу этих регуляторных генов онтогенеза.
Учитывая особенности строения и функции этих
генов, а также особую роль в осуществлении он7
тогенеза, целесообразно их выделить под особым
названием: "онтогены".

На рис. 7 представлена генетическая модель
онтогенеза, призванная показать место и роль он7
тогенов в онтогенезе, а также объяснить особен7
ности проявления мутаций этих генов. Геном осо7
би представлен состоящим из структурных генов
и онтогенов (регуляторных генов разных рангов).
Онтоген активируется специальным продуктом и
вырабатывает сам продукт для активации друго7
го гена (онтогена или структурного). Хотя про7
цесс онтогенеза морфологически выглядит как
непрерывное превращение одних структур в дру7
гие, развитие процесса обеспечивают онтогены,
но не структурные гены и не сами структуры.

Смена активности одного регуляторного гена
на другой происходит не иначе, как в акте деле7
ния клетки, так что за каждой сменой активности
стоит новая популяция клеток (не менее двух, в
крайнем случае), обладающая иными потенциями
и структурно7функциональными свойствами по
сравнению с исходной 7 той, в которой был акти7
вен предыдущий регуляторный ген.

Согласно модели, регуляторные гены играют
ключевую роль в онтогенезе. Мутирование, ско7
рее всего, приведет к летальному исходу из7за
блокады целых направлений развития, однако не7
развитие некоторых частей организма (ног, кры7
льев, гальтер и т.д.) совместимо с жизнью, что и
наблюдали у потомков с морфозами. Мутация
может остаться незамеченной, если она произой7
дет в неактивном цис7аллеле, но при его активи7
зации она проявит себя как леталь или как мор7
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Рис. 7. Генетическая модель онтогенеза: гены и сигнальные пути. Геном особи состоит из структурных генов
(кружки) и регуляторных генов разных рангов (круги, квадраты и треугольники). Регуляторный ген онтогенеза пред7
ставлен набором цис7аллелей (разделение значков на сектора). t 074 7 стадии онтогенеза. Активация генома идет по
регламентированной системе сигнальных путей (линии между генами, стрелки). Сигнальные пути завершаются вклю7
чением структурных генов. Онтогенез представляет собой процесс последовательного включения регуляторных ге7
нов разного ранга по принципу эстафеты. При переходе от предыдущей стадии онтогенеза к последующей отключа7
ются регуляторные гены, работавшие на предыдущей стадии, а также структурные гены, обеспечивавшие появление
презумптивных структур (заштрихованные кружки); б 7 онтогенез на одной из последних стадий (t4). Пунктиром по7
казаны отключенные гены. Остается включенной большая часть структурных генов и некоторые регуляторные ге7
ны, близкие к ним по времени включения (регуляторные гены стволовых клеток).

фоз. Модель предполагает, что структурные ге7
ны, располагающиеся по концам регуляторных
путей, могут иметь аллельные варианты (транс7
аллели). Регуляторные гены имеют только цис7
аллели: аллели в пределах гаплоидного генома.
Несмотря на структурную диплоидность, регуля7
торная часть генома функционально гаплоидна.

ЦИС7 И ТРАНС7АЛЛЕЛИЗМ 7
ДВА ГЕНЕТИЧЕСКИХ СПОСОБА

СОЗДАНИЯ ВНУТРИВИДОВОЙ
ИЗМЕНЧИВОСТИ

Тезис о существовании в видовом геноме инва7
риантной части оказался весьма продуктивным
для поиска мутаций с необыкновенными свойст7
вами. Успех поиска можно расценивать как еще
один аргумент в пользу идеи о существовании в
геноме инвариантной части [16, 17]. Результаты
анализа мутаций заставляют считать, что инвари7
антная часть диплоидного генома устроена осо7
бым образом: она состоит из генов, каждый из ко7
торых имеет, как минимум, несколько копий. Ко7
пии не однозначные и их можно назвать
аллелями. Ситуация весьма напоминает мульти7
генные семейства структурных генов [35]. Алле7
ли целесообразно именовать цис
аллелями в от7

личие от транс
аллели, которыми являются
классические аллели структурных генов. В ко7
нечном счете и "инвариантная" часть генома ока7
зывается изменчивой, но на другом уровне. Вве7
дение понятий цис7 и транс7аллелизма подчерки7
вает, с одной стороны, принципиальное родство
двух способов создания внутривидовой изменчи7
вости, с другой, 7 существование различий между
ними.

Сравнение двух способов создания изменчиво7
сти, по всей видимости, окажется весьма полез7
ным для глубокого понимания этого биологичес7
кого феномена. Здесь же кратко остановимся на
своеобразии каждого способа. Транс7аллелизм
касается структурных генов, они располагаются
по концам онтогенетических регуляторных цепей
(рис. 7) и поэтому могут изменяться "без оглядки
друг на друга". Количество транс7аллелей не ска7
зывается на размере генома, от их количества или
качества организм не становится ни проще, ни
сложней. Априори можно считать, что степень
транс7аллельного разнообразия для разных
структурных генов будет разной. Структурные
гены, начинающие функционировать в начале
онтогенеза, могут оказаться менее изменчивыми
и даже попасть в число "инвариантных" генов из7
за того, что небольшие отклонения в структур7
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ном исполнении начала онтогенеза могут привес7
ти к летальным последствиям в дальнейшем. По
всей видимости, мономорфные гены в исследова7
ниях Ю.П. Алтухова с соавт. (обзор [16]) относят7
ся как раз к категории "структурных инвариант7
ных генов".

Предлагаемое понятие "цис7аллелизм" касает7
ся регуляторных генов. Число регуляторных це7
пей с участием данного регуляторного гена будет
никак не меньше числа цис7аллелей. Мутантное
повреждение цис7аллеля будет летальным, если
он задействован в данном генотипе. Форма гибе7
ли 7 доминатная летальность в основном на ран7
ней эмбриональной стадии. Летальность такого
вида, вне зависимости от вызвавшего ее мутаген7
ного фактора, свидетельствует о повреждении ге7
нетической регуляторной системы.

Цис7аллелизм должен, в первую очередь, быть
рассмотрен как генетическая основа индивиду7
альной изменчивости. Все особи одного вида име7
ют идентичную регуляторную систему, и широ7
ких популяционных возможностей для создания
разнообразия по типу транс7аллельного поли7
морфизма у них нет. Однако из кассеты цис7алле7
лей конкретный организм может выбрать то
один аллель, то другой. Учитывая множество ре7
гуляторных генов, можно ожидать существова7
ние индивидуальной изменчивости в пределах
единой видовой регуляторной системы. С непре7
менным условием 7 ненаследуемости выбора.
При принципиальном сходстве цис7 и транс7алле7
лизма как источников биоразнообразия они су7
щественно различаются по наследованию: цис7
аллелизм создает ненаследуемое разнообразие, а
транс7аллелизм 7 наследуемое.

Картина образования морфозов у мутантов,
если не учитывать экстремальность ее вариантов,
напоминает картину индивидуальной изменчиво7
сти: морфозы не наследуются, они асимметрич7
ны, проявляются только в части потомства.

Для регуляторных цепей трудно ожидать слу7
чайного сочетания цис7аллелей разных генов. В
этом случае лишается смысла само существова7
ние цис7аллелей как нетождественных структур.
Значит, должны быть устойчивые сочетания ал7
лелей разных регуляторных генов и как следст7
вие 7 корреляция признаков. Появляется возмож7
ность разобраться в генетических причинах кор7
реляций признаков. В проблеме корреляций, в
наследовании количественных признаков, в во7
просе слитного наследования классическая гене7
тика показала ограниченность своих возможнос7
тей.

Цис7аллелизм регуляторных генов 7 проблема
будущих исследований, но уже сейчас видится
возможность разрешения на этом пути централь7

ной проблемы биологической эволюции: постро7
ения нового генома "внутри" функционирующего
старого генома [19, 25, 36].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Основная мысль данной работы состоит в том,
что классическая генетика, несмотря на все фун7
даментальные принципы наследственности, ею
открытые, 7 модельное построение, модель, по7
строенная на части биологического материала.
Этой частью являются признаки внутривидового
отличия. Признаки внутривидового сходства 7
другая часть. Первые результаты, полученные
при изучении этой другой части, показывают, что
нас ожидает знакомство с новыми принципами.
Для утверждения этих принципов предстоит сде7
лать массу исследований, но для их выдвижения
фактов уже достаточно. Важно, что эти факты
получены на том же самом генетическом поле
(гибридологический анализ), на котором стоит
классическая генетика. Это значит, что их можно
оценивать по уже проверенным критериям.

Одно из важнейших обобщений общегенети7
ческого порядка можно сформулировать уже
сейчас: в процессе внутривидовой гибридизации
особи обмениваются в основном идентичной ге7
нетической информацией, относящейся к органи7
зации онтогенеза. Эта информация восходит бук7
вально к первым шагам возникновения живого
вещества. Она приращивается в процессе эволю7
ции живого. Эта информация не имеет аллельных
вариантов в общепринятом смысле слова. В инва7
риантной части генома заложена программа ин7
дивидуального развития, а именно ее регулятор7
ная управляющая часть. В процессе биологичес7
кой эволюции возникают новые жизнеспособные
варианты этой программы. Эти варианты надеж7
но сохраняются в виде видовых программ. Прин

цип популяционного полиморфизма, имеющий,
своим источником менделевский метод, никак
нельзя считать общегенетическим, справедли

вым для всех без исключения генов. Вероятно,
что и часть структурных генов, осуществляющих
"древние" функции, должна попасть в число мо7
номорфных. Примеры мономорфизма известны с
начала 19707х годов [16]. Но механизм вхождения
в инвариантную часть и механизм поддержания
инвариантности здесь, по7видимому, иные.

Предположение о существовании "инвариант7
ной части генома" лишь на первых порах может
показаться "небиологичным". Инвариантность
на уровне диплоидных геномов искупается суще7
ствованием цис7аллелизма 7 вариабельности на
уровне гаплоидного генома. Цис7аллелизм при7
ближает нас к разрешению вопроса об индивиду7
альной "ненаследуемой" изменчивости.
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Классический принцип "где признак, там и
ген", на котором построена классическая гене

тика, тоже не является общегенетическим. Ре7
гуляторная система, управляющая развитием, не
может работать по этому принципу. Продукт, вы7
рабатываемый регуляторным геном онтогенеза,
не может работать по месту расположения этого
активного гена (в той же клетке). Должен про7
изойти акт деления клетки, продукт должен ока7
заться в дочерних клетках, в которых старый ген
уже неактивен. Лишь после этого продукт проак7
тивирует новый регуляторный ген. Только так
может "квантоваться" процесс развертывания ге7
нетической информации в онтогенезе. Существо7
вание продукта при выключенном гене по суще7
ству и есть "присутствие признака без гена". Для
онтогенеза, по7видимому, это 7 правило. В под7
разделах "материнский эффект" и "отцовский
эффект" приведены яркие примеры наличия при7
знака (морфоза) у особи без присутствия у нее
мутантной хромосомы, являющейся причиной
морфоза.

Принцип обязательной активности обоих
гомологичных генов у диплоидной особи не явля

ется общегенетическим. Для генов онтогенеза
характерно аллельное исключение.

Не является общегенетическим правилом и
активность каждого гена у каждого представи

теля вида. Оно не действует в отношении цис7ал7
лелей регуляторных генов. Индивидуальные ге7
номы должны быть переполнены генетическими
структурами, которые за все время существова7
ния конкретной особи не проявили активности.
Поскольку каждый живой организм неминуемо
проходит онтогенез, а для регуляторных генов
онтогенеза характерен материнский и отцовский
эффекты, последние должны часто сопровож7
дать наследование признаков. Из сказанного яс7
но, что генетика внутривидового сходства даже
на первых подступах к ее познанию демонстриру7
ет большое своеобразие.

Четкое осознание того, что классическая гене7
тика не дала и не могла дать, в силу ее подходов,
полного описания наследования и функции всего
генетического материала, позволяет критически
подойти к тем разработкам, которые за долгий
период исследования с позиций классической иде7
ологии не дали ощутимых результатов. В первую
очередь это относится к разработке эволюцион7
ной проблематики с позиции популяционного по7
лиморфизма и теории отбора аллельных вариан7
тов. На ошибочность такого подхода указали по7
пуляционные генетики еще в 707х годах прошлого
столетия [10, 11]. Цис7аллельное устройство регу7
ляторной части генома открывает простор для
развития идеи об эволюции на основе дупликаций
[37739], причем в ином, более естественном, ва7
рианте: "дупликации" существуют в любом гено7

ме и их число не меньше числа цис7аллелей регу7
ляторных генов, управляющих онтогенезом [25].
Первым "подарком", который уже преподнесла
генетика внутривидового сходства эволюционной
теории, является найденная зависимость активно7
сти аллелей регуляторных генов от присутствия в
геноме хромосомных перестроек [19]. Проблема
роли перестроек в видообразовании может разре7
шиться.

В проблематике онтогенеза важно не упустить
из вида, что меняющаяся по стадиям развития ак7
тивность генов касается генов разного плана. Это
и структурные гены, задействованные на созда7
нии презумптивных структур и презумптивных
функций, и регуляторные управляющие гены. Ес7
ли первые можно обнаружить и исследовать
классическими методиками, то вторые 7 нельзя.

При исследовании количественных признаков
следует отдавать отчет в том, что они представля7
ют собой интегральные характеристики призна7
ков внутривидового сходства. По этой причине
для их описания требуется анализ многоуровне7
вой регуляционной системы, управляющей разви7
тием. О ней мы мало что знаем. Если бы речь шла
просто о системе, состоящей из многих структур7
ных генов, проблема была бы давно решена.

Существует целый набор терминов, которыми
генетики обозначают признаки, находящиеся в
компетенции классического генетического ана7
лиза. Их называют "простыми", "моногенными",
"менделевскими", "качественными", "хорошо на7
следуемыми", "альтернативными". Самым вер7
ным было бы назвать их наследуемыми признака

ми внутривидового отличия. Это будут признаки,
возникающие при смене одного аллеля структур7
ного гена на другой. Некоторые признаки будут
результатом изменений нескольких структурных
генов (эпистаз). Предлагаемое название содер7
жит в себе все перечисленные выше определения,
а самое главное 7 осуществляет привязку генети7
ческих понятий к биологическим.

За пределами классического генанализа оста7
ются ненаследуемые (индивидуальные) признаки
внутривидового отличия и все признаки внутри7
видового сходства. Несмотря на большое разли7
чие в названиях, между признаками существует
принципиальное родство. Первые демонстриру7
ют разрешенные изменения регуляции, не приво7
дящие к ломке биологической системы. Вторые
являются показателями совершившейся ломки,
рождения новой системы, несовместимой с исход7
ной. Для изучения и тех и других путь тоже от7
крыт. В данной статье, правда, речь шла только о
возможностях прямой генетики. Более широкое
рассмотрение вопроса о признаках внутривидово7
го сходства и о "признаке вообще" будет проведе7
но специально.
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Категория признаков внутривидового сходст7
ва, как было сказано во Введении, имеет слож7
ную структуру. Сюда входят признаки, сформи7
ровавшиеся у организмов за длинную историю
эволюции живого вещества. До настоящего вре7
мени информацию о генетическом материале, от7
ветственном за признаки надвидового ранга, мы
рассчитывали получать только манипулируя с ве7
ществом наследственности 7 ДНК (межвидовая
гибридизация ДНК, сравнение генетических тек7
стов у представителей разных таксонов). Предло7
женный подход открывает возможность полу7
чать такого рода информацию в традиционной
гибридологической работе с особями одного и то7
го же вида. Особо важно, что такой подход разре7
шит отслеживать процессы, происходящие в чреде
поколений.

Авторы выражают глубокую признатель7
ность Ю.П. Алтухову за обсуждение работы и
многочисленные критические замечания.

Работа финансово поддержана грантом РФФИ
(№ 01704748899).
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