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Проблема целостности организма, несомненно, стоит в настоящее
_ _ _ ^^т

основой, на которой строятся идеалистические представления мод-
ных „эмерджентистов", „холистов" и „органицистов", принимающих
„целостность" как неразложимое свойство организмов; у нас она под-
лежит разработке на основе материалистического анализа факторов,
обусловливающих существование и развитие этой целостности.

Нередко у нас (как и на Западе в лагере механистов) просто отма-
хиваются от второй части проблемы, считая ее несуществующей, так
как целое-де дано заранее и мы не можем себе представить Никакой
организации, которая не была бы с самого начала целостной. Поэтому
физиологическая, т. е. Фзгнкциональная, целостность данного организма
подлежит, конечно, анализу, но история ее происхождения якобы не
составляет особой проблемы.

Конечно, и первичные недифференцированные организмы, если пред-
ставить себе их существование, должны были быть целостными, но
вместе с тем и свободно делимыми. За каждым делением следовало
восстановление целого. Представить себе восстановление целости не-
дифференцированного организма не составляет особого труда. Совсем
иначе обстоит дело, .если мы имеем перед собой, например, разрезан-
ную асцидию. Здесь восстановление сложного дифференцированного

прдставляет уже сложнешую научную пролему. вязь н е д и -
ференцированного целого может рассматриваться как первично данное.
Но связь расчлененного, дифференцированного Целого дается, несо-
мненно, вторично.

Процессы установления связи, т. е. корреляций, между частями орга-
низма, по мере его дифференцирования, мы называем интеграцией* Про-
цессы интеграции неизменно и неизбежно сопровождают и дополняют
процессы дифференциации, и только на основе единства обеих проти-
воположных тенденций, возможно прогрессивное развитие организмов.

Система взаимосвязей не дана заранее, она развивается и услож-
няется в процессе прогрессивной эволюции организмов*

Система взаимосвязей составляется из элементов различного харак-
тера: 1. Прежде всего это взаимозависимости в жизненных функция
организма, благодаря которым поисходит согласованное течение основ
ных физиологических процессов в различных его частях. Это физиоло-
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гические корреляции в узком смысле слона. 2. Вторая категория кор-
реляций— это взаимозависимости в процессах индивидуального разви-
тия, т. е. формообразования организма. Конечно, и в развивающемся
организме имеются типичные физиологические корреляции, регулирую*
щие функциональную деятельность эмбриональных или личиночных,
органов. Такие взаимозависимости определяют течение различных жиз-
ненно важных физиологических процессов, которые в общем характери-
зуются своей легкой обратимостью. На ряду с этим возможен, однако*
и менее легко обратимый эффект как выражение тех же функциональ-
ных зависимостей. Это прежде всего взаимное трофическое влияние
органов, находящихся в функциональной взаимосвязи. Результатом мо-
жет быть усиленный рост или ускоренная дифференцировка этих,
органов.

Это трофическое влияние может частью перейти и в детерминирую-
щее влияние» если в результате активации функциональных взаимосвя-
зей происходит развитие тех или иных специфических гистологических
или общеморфологических структур (например, структура и форма ко-
сти под влиянием деятельности мышц). В этом случае я говорю об
э р г о н т и ч е с к и х к о р р е л я ц и я х (от греческого έ'ρ^ο^ — работа).
Здесь морфогенетический эффект является, так сказать, побочным ре-
зультатом существования функциональной взаимозависимости.

Наконец, взаимодействие частей в развивающемся организме может
вести уже прямо к формообразовательным процессам. Формообразова-
ние является тогда не побочным результатом существования взаимоза-
висимости между двумя или более частями, а основным ее выраже-
нием. В этом случае я говорю о м о р ф о г е н е т и ч е с к и х к о р р е -
л я ц и я х .

Ясно, что между физиологическими корреляциями» эргонтическими и
морфогенетическими имеются все переходы. У взрослого организма
формообразовательные процессы сведены к минимуму, и взаимосвязь
частей выражается в форме физиологических корреляций между легко
обратимыми жизненными процессами. У молодого, еще развивающегося
организма, лишь вступающего в пору своей дефинитивной жизнедея-
тельности, те же физиологические корреляции играют в то же время и
роль факторов, обусловливающих развитие многих так называемых
функциональных структур, дающих окончательную отшлифовку развива-
ющимся формам, т. е. выступают в роли эргонтических корреляций.
У эмбриона же, у которого почти вся энергия расходуется на формо-
образовательные процессы, подобные же корреляции обусловливают
взаимозависимость между этими, характерными для эмбриона, формами
жизнедеятельности. Здесь корреляции выступают в роли специфических
морфогенетических взаимозависимостей.

Резких граней между этими формами корреляций провести нельзя
они переходят одни в другие, меняя свое выражение по мере развития
самого организма. Здесь как будто все ясно. Нетрудно себе также
представить и процесс смены форм корреляций во время филогенети-
ческого развития организмов, как, например, постепенное 'замещение
некоторых эргонтических корреляций морфогенетическими по мере
„эмбрионализации" самого индивидуального развития.

Остается, однако, остановиться подробнее на тех взаимосвязях,
которые я назвал г е н о м н ы м и к о р р е л я ц и я м и . Я уже указывал
в печати (1938), что между ними и морфогенетическими корреляциями
также нельзя провести резкой грани, что и здесь мы имеем взаимопет
реходы. Однако, если специфика значения физиологических, эргонтиче-
ских и морфогенетических корреляций, очевидно, не вызывает сомне-
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ний, то относительно геномных корреляций такой ясности, невидимому,
нет. Я указывал, что геномные корреляции основываются, очевидно, на
внутриклеточных биохимических процессах, протекающих на ранних
стадиях развития, хотя результаты такого рода связи обнаруживаются
иногда жак раз на более поздних стадиях. Это не было показано с до-
статочной ясностью, что частично объясняется малой изученностью этих
зависимостей. Кроме того» я недостаточно ясно показал, каковы соотно-
шения между геномными и морфогенетическими корреляциями, хотя
в разных местах и в разной связи и отмечал, что именно геномные кор-
реляции и являются той первичной базой, на которой развиваются
затем морфогенетические, а также и функциональные взаимозависимости.

Вопрос о возникновении новых морфогенетических корреляций не
представляет особых трудностей, если к нему подходить с точки зре-
ния морфолога. В процессе эволюции, одновременно с новыми диффе-
ренцировками, обязательно устанавливаются и новые взаимозависимости
как внутренние факторы, определяющие наследственное осуществление
этих дифференцировок (т. е. процессы интеграции являются условием,
без которого невозможна и наследственно детерминированная дифферен-
циация). Система корреляций, связывающих развивающийся организм
в одно целое, имеет, следовательно, ту же историческую основу, как и
сама организация. Поэтому исторически сложившиеся взаимоотношения
частей и являются вместе с тем на каждой стадии развития в роли
факторов, определяющих дальнейшее течение процессов развития.

Между всеми так или иначе связанными частями обнаруживаются
в з а и м о д е й с т в и я , которые в большей или меньшей мере п р и о б р е -
т а ю т д е т е р м и н и р у ю щ е е з н а ч е н и е . Таким образом, типич-
ные морфогенетические корреляции развиваются всегда на базе исто-
рически сложившихся соотношений между частями развивающегося
организма. Упомяну еще, что если установление новых корреляций свя-
зано уже с возникновением любой новой дифференцировки, то разру-
шение старых корреляций неизменно сопровождает редукцию органов,
потерявших свое значение.

Если система морфогенетических корреляций имеет ту же историче-
скую базу, как и вся организация, то, следовательно, она создается,
очевидно, в процессе того же естественного отбора наиболее приспо-
собленных, т. е. в данных условиях более жизнеспособных особей.
Сырым материалом для такого отбора служат наследственные измене-
ния, т. е. мутации. Поэтому мы именно в последних можем надеяться
найти те элементарные формы взаимосвязи, которые являются генети-
ческой базой для построения новых морфогенетических и эргонтических
корреляций.

Взаимосвязи, определяемые непосредственно наследственными фак-
торами, я уже обозначал раньше (1935, 1938) как геномные корреляции.
При этом я различал две формы этих корреляций:

1- Наиболее простой формой связи между наследственно обусло-
вленными процессами служат, несомненно, явления сцепления, т. е. χ ρ о-
м о с о м н ы е корреляции. Я думаю, однако, что известное значение
эти явления могут иметь лишь в процессе первого закрепления некото-
рых благоприятных комбинаций, если они создаются мутациями, генные
изменения которых локализованы в одной хромосоме (что бывает, оче-
видно, не часто). Во всяком случае, хромосомные связи не могут иметь
длительного значения и, следовательно, не могут быть основой для
установления более прочных взаимозависимостей.

2- Другая категория геномных корреляций, которые я называл
ф е н о г е н е т и ч е с к и м и , выражается в явлениях типичного плейо-
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тропизма, т. е. множественного выражения изменения отдельных генов,
зависящего от различного действия измененных морфогенетических про-

, дуктов ,на различные части организма.
Первично, очевидно, любое наследственное изменение должно было

изменять весь организм в целом. Если разные части этого организма
находятся в разном положении относительно факторов среды (напри-
мер, 0<), т* е. процессы обмена в них идут несколько различно, то,
очевидно, изменение одного наследственного фактора приведет к раз-
личным изменениям в этих, разных по своей физиологической ситуации,
частях. Если эти изменения имеют, при данных условиях, необратимый
характер, т. е. касаются образования более стойких продуктов, то воз-
можна на этом пути наследственная дифференциация организма, опреде-
ляемая, однако, в своей реализации, на известной стадии развития,
некоторыми факторами внешней среды. Дифференциация возможна
и в том случае, если детерминирующие ее продукты остаются внутри
тех клеток, специфический характер обмена которых определяет специ-
фику действий данных продуктов.

По мере усложнения строения организма происходит известная диф-
ференциация детерминирующих продуктов. Каждый из этих продуктов
действует различно на различные части, но их действие всегда ограни-
чивается теми клетками, в которых эти продукты образуются.

Эту форму плейотропного действия можно обозначить как м н о ж е -
с т в е н н о е , и л и п о л и м о р ф н о е , в ы р а ж е н и е гена 1 . Изменение
одного гена сказывается так или иначе во всех клетках организма.
В зависимости от уже имеющейся в наличии дифференцировки, от
положения и, следовательно, характера обмена в разных клетках изме-
нение приобретает разный характер и ведет к различным ^изменениям
продуктов дифференцировки. Взаимозависимости в изменениях различ-
ных частей, определяемые здесь изменениями в первичных же морфо-
генных продуктах, мы обозначаем как геномные и, в частности, фено-
генетические корреляции.

Однако совершенно невероятно, чтобы изменение одного гена, веду-
щее к благоприятному изменению в одной части, привело к благо-
приятному изменению и в другой части (см. Малиновский). Поэтому эта
форма плейотропизма, характерная для мозаичного организма, но широко
распространенная и при регуляционном типе развития, сама по себе не
может приобрести положительного значения в процессе эволюции.
Путем непрерывного отбора других, особенно малых, мутаций происхо-
дит такое их комбинирование, которое приводит к погашению всех
неблагоприятных проявлений плейотропизма, т. е. к уничтожению боль-
шинства видимых выражений данной феногеиетической корреляции. Так
как, кроме одного основного проявления (представляющего собой пред-
мет отбора), все другие, как правило, оказываются неблагоприятными,
то эволюция идет все время в сторону устранения плейотропного про-
явления гена и выработки его специфически локального действия, на
основе взаимодействия между различными внутриклеточными процес-
сами, зависящими от многих генов. Лишь в редких случаях, в результате
отбора благоприятных комбинаций, возможно установление нескольких

1 При этом я должен пояснить, что я пользуюсь термином „ген" лишь в смысле
единицы гибридологического анализа. Такие выражения, как „плейотропизм гена",
„действие гена" или „ген полидактилии", употребляются лишь для обозначения резуль-
татов изменения материальной его основы, вместо того чтобы говорить, например,
„такое изменение гена, которое морфологически выражается у кур, между прочим,
в развитии полидактилии". Вместе с тем этот термин не связывается здесь ни
с какими гипотезами о природе самого гена.
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положительных проявлений изменения одного гена. Как правило, поло-
жительное значение в процессе эволюции могут приобрести лишь
взаимозависимости, определяемые целым комплексом таких изменений

ччных генов. Такие корреляции выражаются уже не в явлениях
ычного плейотропизма и методами генетического анализа не мог

быть вскрыты.
Наиболее резко выражено локальное действие морфогенных продук-

тов у мозаичных организмов, и, в частности, у дрозофилы. Что это
действие, в самом деле, ограничивается теми клетками, в которых эти
продукты образуются, видно по мозаикам и соматическим мутг
в которых'изменение сказывается в резко ограниченной области, про-
стирающейся иногда (в случае позднего возникновения) на очень неболь-
шой участок—в случае окраски глаза, например, на несколько фасеток»

Возможна, однако, и другая форма плейотропизма, которую можно
обозначить как м н о г о с т е п е н н о е , или п о л и ф а з н о е , в ы р а ж е -
ние гена. В этом случае морфогенные продукты распространяются
путем нередко весьма ограниченной, но иногда и более или менее сво-
бодной диффузии, а специфика морфогенетической реакции зависит не
только от этих продуктов, но и от условий их распространения в телеА

а также, конечно, в значительной мере и от уровня дифференцировки,
положения и, следовательно, характера обмена в клетках различных
частей развивающегося организма. Число возможных дифференцировок,
достигаемых в результате действия одних и тех же морфогенных про-
дуктов, при этом значительно возрастает вследствие увеличения числа
возможных комбинаций действия различных веществ, достигающих раз-
личной концентрации в тканях различной ситуации, различного возраста
и дифференцировки (а следовательно, и обмена). Такие взаимозависи-
мости можно рассматривать как э л е м е н т а р н ы е ф о р м ы морфо-
г е н е т и ч е с к и х к о р р е л я ц и й .

Диффундирование морфогенных продуктов (в виде „геногормонов")
доказано в некоторых случаях и для мозаичных организмов, однако
гораздо большее значение оно приобретает при регуляционном типе
развития, как это в особенности характерно для позвоночных животных.

Уже Стертевантом (1920) было доказано существование у дрозофилы
выделяемого яичником гормона, который подавляет в нормальной
проявление окраски vermilion. To же самое было затем подтверждено

и Бидла и Эфрусси (1935—1937) с трансплантацией имагиналь-
ных дисков глаз, взятых от личинок различного наследственного стро-
ения, к личинкам иного генотипа. Почти все глазные окраски развива-
лись автономно, т. е. под контролем факторов, заключающихся в клет-
ках самого зачатка. Однако окраски vermilion и cinnabar развивались
в зависимости от хозяина и, следовательно, в теле нормального хозяина
(и большинства других мутантов) не проявлялись. Опыты трансплан-
тации показали также возможность обратного влияния трансплантата на
ткани мутантного хозяина. Наконец, опытами инъекции лимфы показано,
что, действительно, вещества порядка „геногормонов" распространяются
в этом случае путем диффузии по всему телу (Эфрусси, Кланси и
Бидл, 1936). То же самое показывают и опыты кормления личинок

ы одного генотипа.кашицей из личинок или куколок другого
, содержащих такие диффундирующие вещества, действуй:

на окраску глаз (Бидл, 1936, 1938; Нейгауз, 1939, 1940). Кроме яичника,
местом образования этих „геногормонов" оказывались также жировое
тело и мальпигиевы сосуды.

Очень ясную картину гормонального влияния дали исследования
Кюна и его сотрудников над развитием мучной моли Ephestia kuehniella.
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случае

Здесь показана особо сложная цепь зависимостей пигментообразования
в разных частях тела и в разных возрастах. Изменения вызываются
и здесь „геногормонами", вырабатываемыми главным образом в половых
железах, именно в семеннике (а отчасти и в центральной нервной
системе), откуда они распространяются по всему телу* Изменение сво-
дится в основном к изменению скорости пигментообразования и сказы-
вается на окраске покровов гусеницы, на окраске ее ложных глазков,
на окраске оптического ганглия и на окраске глаз взрослой моли.

У позвоночных формообразовательное значение гормонов общеиз-
вестно, изучено также значение продуктов, действующих на небольшие
расстояния, известных под названием индукторов (в широком смысле
слова). Связь с отдельными генами здесь в большинстве случаев не
установлена, так как не производилось сравнительное исследование дей-

л

ствия индукторов у форм, отличающихся одним или немногими генами.
Исключение составляют лишь немногие работы, как, например, феноге-
нетический анализ куроперости, проведенный Пеннетом и Бэйли (1921),
феногенетический анализ карликовости у мышей по исследованиям
Смита я Мак Доуелла (1930). В первом случае изменение зависит от
изменения реактивности тканей на женский половой гормон, во втором

от изменения продукции ростового гормона в гипофизе.
К этому можно еще прибавить исследова-
ния Бонневи (1934) над аномальными мы-
шами Литтля и Багга. Здесь причиной раз-
вивающихся дефектов оказалось действие
цереброспинальной жидкости, в избытке
выступавшей из IV желудочка мозга и со-
биравшейся в различных местах под ко-
жей, в особенности у глаза или в конеч-
ностях.

h

Я проанализировал развитие некоторых
расовых признаков у кур, зависящих в
своей реализации от изменений в отдель-
ных генах. Приведу несколько примеров
возрастающей сложности.

1. Ген полидактилии вызывает частичное
удвоение зачатка конечностей по преакси-
альному ее краю, в зеркальном расположе-
нии, как это наблюдается и в эксперимен-
тальных двойниках. Закладываются 2—3
лишних пальца, нр вполне развивается лишь
один добавочный палец, дифференцирую-
щийся по типу второго пальца. Закладка
происходит и в задней, и в передней ко-
нечности, но в передней ее развитие затем
подавляется (рис* 1). Следовательно, плейо-
тропный эффект этого гена вторично унич-
тожается. Здесь имеется плейотропизм пер-
вого рода, т. е. типичное множественное вы-
ражение изменения гена,

2. Ген мохноногости кур вызывает как
первичный видимый эффект очень раннюю
концентрацию мезенхимы под кожей пост-
аксиального края задней конечности, сход-
ную с нормальной ее концентрацией в перед-
ней конечности (соответственно закладке ма-

Рис. 1. Закладка лишнего пальца
у полидактильных кур. Наверху
передняя и задняя конечности
7-дневного зародыша фаверола.
Внизу передняя и задняя конеч-
ности 8-дневного зародыша· В
передней конечности зачаток
лишнего пальца редуцируется

Fig. I. Rudiment of surplus digit
in polydactylous hens. Top, fore
and hind limb of 7-day old emb-
ryo of Faverolle.Bottom, fore and
bind limb of 8-day old embryo.
In fore limb the surplus digit

rudiment is reduced
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ховых перьев). Можно думать о восстановлении плейотропного эффекта,
который в историй птиц был полностью подавлен как вредный (здесь, есте-
ственно, вспоминается гипотетический Tetrapteryx, бывший, по Бибу, пере-
ходной формой от лазающих псевдозухий к первоптицам), -Концентрация
мезенхимы под кожей ведет к нарушению норм
ков чешуи на цевке, а затем к закладке ряда перьев,
вые (рис. 2). Это, видимо, вторичный эффект гена. Мезенхима, идущая на
построение этих закладок, имеет явно скелетогенное происхождение,
ΙΆ в связи с этим более или менее недоразвиваются фаланги IV пальца
<брахидактилия), палец изгибается на тыльную сторону» я на нем недо-
развивается коготь (рис. 3). Об этих изменениях можно говорить как

расположения зачат-
махо-

Рис, 2. Развитие оперения на ноге
мохноногой курицы. Конечность 11-дне-

вного зародыша брама

. 2. Development of feathering on leg
of Brama hen. Limb of 11-day old embryo

Ряс. 3. Развитие оперения и б ρ ахи да к-
тилни, с редукцией когтя на IV пальце.
Конечность 11-дневного зародыша мох-

ноногой бэнтамки

Fig. 3. Development of feathering· and
brachydactyly, with rediiction of claw on
fourth digit. Limb of 11-day old embryo

of leg-feathered Bantham hen

Рис. 2 Рис. З

<o третичных выражениях гена мохноногости (именно* доминантной мох-
поногости типа брама и бентамок). Ясно проявляется плейотропизм
второго рода, т. е. многостепенное выражение изменения гена. ,

3. Еще более сложная цепь зависимостей обнаруживается при разви-
тии хохла у гуданов. Здесь первое видимое выражение действия гена
выявляется на эмбриональной стадии у шестидневных зародышей в виде
усиленной секреции цереброспинальной жидкости клетками эпендимы
переднего мозга. Образуется масса крупных вакуолей, лежащих непо-
средственно под эпендимой. В результате сильно раздуваются передние
желудочки головного мозга (рис. 4, 5), Мозговая жидкость, очевидно,
просачивается через тонкую крышу III желудочка и действует разру-
шающим образом на перепончатую закладку крыши черепа, полностью
ее дезорганизуя (сходное действие цереброспинальной жидкости уста-
новлено и в упомянутых исследованиях Бонневи, кроме того, продукция
>фибринолитических ферментов клетками эпендимы показана Вейссом

в культурах in vitro). Эта дезорганизация зачатка крыши черепа
является вторичным выражением деятельности гена хохлатости гуданов*
В связи с изменением формы головного мозга стоит своеобразное пере-
мещение зачатков костей черепа к его основанию как ряд третичных
изменений (рис. б, 7). Скелетогенная мезенхима крыши черепа концен-
трируется под кожей, здесь же разрастается обильная сеть мозговых
кровеносных сосудов, и на этом месте развивается масса увеличенных
зачатков перьев, образующих затем характерный хохол на голове. Все
это можно обозначить как дальнейший ряд третичных и четвертичных
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изменений. Наконец, уже постэмбрионаЛъно, под кожей развиваются'
гльные островки костной ткани, соединяющиеся затем переклади-

„ и и образующие решетчатую вначале, своеобразную структуру —
новую, сильно вздутую крышу черепной коробки.

Поскольку вся эта цепь изменений нормального развития зависит от
изменений о л но г о гена, мы здесь можем опоеделенно говорить о плейотроп-

Рис. 4. Поперечный 'разрез через голову 10-дневного зародыша курицы (фавероль}
в области переднего мозга. Зачаток мозговых оболочек (М) и перепончатой крыши

черепа. Дорзо-латеральцое положение закладок лобных костей (Fr)

Fig. 4. Cranial cross-section of 10-day old embryo of hen (Faverolle)
brain. Rudiment of cerebral membranes (M) and membraneous roof of

position of rudiments of frontal bones (Fr)

in region of fore-
skull. Dorsolateral

Рис. 5. Поперечный разрез через голову 10-дневного зародыша гидроцефальной курицы:
(гудан) в области переднего мозга. Раздутые желудочки. Вакуоли под эпендимой. Раз-
рушение дорзальной части мозговых оболочек (М) и крыши перепончатого черепа.

Латеро-вентральное положение закладок лобных костей (Fr)

Fig·. 5. Cranial cross-section of 10-day embryo of hydrocephalous ben (Houdan) in region
of fore-brain. Inflated ventricles. Vacuoles under e ρ end у ma. Destruction of dorsal part of
cerebral membranes (M) and membraneous roof of skull. Lateroventral' position of rudi-

ments of frontal bones (Fr)
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ч

ном его действии. * Однако этот плейотропизм имеет явно иной харак--
тер, чем то» что мы находим у дрозофилы. Если мы там говорил»
о множественном эффекте гена, понимая под этим только различную ло-
кализацию отдельных изменений, то здесь мы можем говорить о много-
степенном, или полифазном, выражении плейотропизма. Несомненно, что
и здесь отдельные неблагоприятные выражения могут быть вторична
подавлены действием модификаторов. Это доказывают факт существова-
ния хохлатых кур без черепной шишки и исследования Фишера, уста-

Рис* б. Поперечный раэрез через голову 10-дневного зародыша курицы (фавероль)»
в области монроевых отверстий. Обозначения прежние

Fig. 6. Cranial cross section of 10-day embryo of hen (Faverolle) in region of Monroe fora-
mina. Lettering as above

новившего, что у японских шелковых кур действие гена гидроцефалии
подавляется комплексом других генов, между тем как развитие хохла
остается.

Поскольку в случае многостепенного выражения изменения одного
гена мы имеем явные зависимости между морфогенетическими процес-
сами, мы в этом случае можем уже с полным правом говорить о м о
ф о г е н е т н ч е с к и х к о р р е л я ц и я х .

Многостепенное выражение одного плейотропного гена можно себ
представить как результат последовательной реализации известных реак

• - --..'s;.,v. ·* ··.--:::

И

Рис. 7.
(гудан)

Поперечный разрез через голову 10-дневного зародыша гидроцефальной
в области мои роевых отверстий. Вздутая форма иозга и положение

костей (Fr)

КурИЦЬГ

лобных

Fig. 7. Cranial cross section of 10-day embryo of hydrocephalous hen (Houdan) in region»
of Monroe foramina. Inflated form of brain and position of frontal bones (Fr)
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Если первичные морфогенные продукты образовались в самих
х и их действие сказалось, например, в усилении секреции кле-

ток эпендимы, то эти вторичные продукты секреции диффундировали
в ткани и разрушили зачаток крыши черепа, оказав какое-то действие на

вшие его мезенхимные клетки. Изменение в обмене мезенхим-
«ых клеток было связано с изменением их реактивной способности
они переместились под кожу. Выделяемые ими третичные продукты вы-
звали здесь разрастание кровеносных сосудов, более мощное развитие
зачатков перьев и т. д. Это действие можно выразить диаграммой

рис. 8, I).

В

и ш
ь

іРис. β. Схема многостепенного выражения плейотропиэма (/), изменяемого в процессе
эволюции вследствие естественного отбора модификаторов (//) и дальнейшего усложне-
ния форм взаимодействий (///), в результате которого развивается типичная система

морфогенетических корреляций

_Fig. 8. Scheme of polyphase expression of pleiotropy (I), modified in the process of evolu
tion due to natural selection of modifiers (II) and further complication of forms of interac-

tions (ДІІ), resulting in development of typical system of morphogenetic correlations

Если мы, однако, уже раньше отмечали полную невероятность того,
что различные проявления изменения одного гена могут иметь положи-
тельное значение для жизни организма в какой-либо конкретной обста-
новке, то и для этих форм плейотропизма сохраняет свою силу все
оказанное. Если одно выражение изменения гена является благоприят-
ным, то другие, неблагоприятные, выражения могут быть подавлены
в процессе естественного отбора модификаторов* Это видно из следую-
щего. Вторичные результаты изменения гена обычно весьма изменчивы,
что само уже указывает на существование модификаторов. Так, напри*
мер, ген мохноногости вызывает (в зависимости от времени мобилизации
-скелетогенной мезенхимы) весьма различную степень брахидактилии, и
в некоторых случаях это последнее выражение может быть полностью
подавлено (как, например, у фаверолей). Если в процессе эволюции
мохноногость может приобрести положительное значение, то побочное,
отрицательное выражение того же гена — брахидактилия — очевидно,

•будет подавлено.
Ген полидактилии вызывает закладку лишнего пальца в обеих парах

-конечностей, но в крыле его проявление затем подавляется. При этом
изменчивость зачатка лишнего пальца крыла очень велика, что указы-
вает на роль модификаторов в его редукции.
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Ген хохлатости кур мог .бы приобрести в процессе эволюции поло-
жительное значение (хотя бы как распознавательный признак), но недо-
развитие крыши черепа есть во всяком случае очень вредное измене-
ние. И это проявление может быть подавлено, как показывает пример
японских шелковых кур. Очевидно, это изменение произошло за счет
уменьшения секреции мозговой жидкости и уменьшения реактивности
мезенхимы либо, еще вероятнее, за счет более раннего и свободного
выделения мозговой жидкости наружу (чем предотвращались раздувание
.желудочков и последующее весьма интенсивное, истечение жидкости).

Таким образом, многостепенная форма выражения плейотропизма
в процессе эволюции неизбежно осложняется изменением морфогенных
продуктов в связи с изменением других генов, что частью осуще-
ствляется через более сложные формы взаимодействия с другими тканями

. е. через вторичные и третичные продукты). Это осложнение морфо-
гейетических процесссов может быть выражено приведенной второй диа-
граммой (рис. 8, II). Здесь вторичные и третичные (В, С, D) выраже-
ния основного гена видоизменены (β1, γ') взаимодействием с вторичными
продуктами других клеток (<5, ту), которые нейтрализуют вредные про-
явления и, быть может, дают новые, благоприятные для жизни орга-
низма выражения комплексного действия измененных генов.

Пока мы имеем дело с цепью реакций, контролируемых одним основ-
ным геном, вторичные выражения которого видоизменены действием
модификаторов, мы с полным правом говорим еще о явлениях плейо-
тропизма. Вместе с тем здесь, однако, совершенно ясно выступают
морфогенетические корреляции между отдельными процессами, опреде-
ляемыми первичными или вторичными морфогенными продуктами. Эти
корреляции мы рассматриваем как э л е м е н т а р н ы е формы морфо-
генетических корреляции, так как в процессе эволюции они всегда
претерпевают дальнейшие преобразования и усложнения, в результате
которых генетический анализ взаимозависимостей становится практически
невозможным.

Дело в том, что в процессе исторического развития организмов изме-
нения характера мутаций, подобные разобранным, являются лишь ба-
зой, на которой строятся видовые различия и различия более крупных
-таксономических подразделений. В этом случае мы никогда не имеем
дела с признаками, определяемыми изменениями единичных генов, а всегда
с результатом преобразования очень многих генов. Тогда мы имеем
множественную зависимсть любого признака и любой фазы его развития.
Это может быть пояснено третьей, еще более сложной диаграммой
^рис. 8, III).

Естественно, что система зависимостей, каждое звено которой опре-
деляется очень многими факторами, отличается значительно большей
стойкостью, чем разобранные нами ранее выражения простого или много-
степенного плейотропизма. Признаки, зависящие в своем развитии от
такой сложной системы морфогенетических корреляций (как это харак-
терно для позвоночных), отличаются значительно большей устойчи-
востью, чем автономые признаки мозаичного организма (например, дро-
зофилы).

Нормальное развитие всего организма обеспечивается при наличии
сложной системы корреляций всем генотипом в целом. Р о л ь о т д е л ь -
н ы х г е н о в с н и ж а е т с я в с в я з а н н ы х ч а с т я х о р г а н и з м а
до у р о в н я м о д и ф и к а т о р о в . Система корреляций обеспечивает,
таким образом, устойчивость основных черт организации, а «возможная
здесь без летальных последствий высокая мутабильность отдельных
генов гарантирует достаточную пластичность конкретного ее оформления»
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Устойчивость всей системы основных морфогенетических процессов
повышается, однако, в процессе эволюции еще благодаря своеобразному
изменению реактивных способностей тканей, ведущему к развитию
известной авторегуляции. Можно было бы говорить здесь о регулятор-
ной автономизации развития при наличии зависимого дифференцирова-
ния. Однако, быть может, лучше избегнуть термина „автономизация%
чтобы не путать с принципиально иной автономизацней, связаннной с са-
модифференцированием и в особенности с мозаичным типом развития-

Для того чтобы это пояснить, проанализируем сначала, что обычна
понимается под автономизацией процессов развития всего организма
в целом. Обычно говорят в этом случае чо независимости развития ор-
ганизма от факторов внешней среды. Такое определение неправильно.
Мы имеем при автономном развитии организма лишь своеобразную·
форму этой зависимости. Если мы видим, что по мере понижения тем-
пературы среды высота известного растения постепенно уменьшается
или что по мере ухудшения питания окончательные размеры животного*
постепенно уменьшаются, или, наконец, что по мере уменьшения соле-
ности воды животное (Artemia salina) постепенно изменяет свое строение
(строение последних члеников брюшка у артемии), то мы с полным пра-
вом говорим о развитии, зависимом от указанных факторов среды
от температуры, от питания и от солености воды.

О нормальной окраске горностаевого кролика, — в основном белого,,
но с черными носом, ушами, хвостиком и концами лапок, — можно-
условно говорить как о признаках, независимых от температуры, но
только в пределах от 2 до 14° (для московской расы, по Н. Ильину)^
При температуре выше 14—16° концы лапок становятся белыми, при
температуре выше 25—27° белеют уши, а при температуре выше 29°
начинают белеть и вновь отрастающие волосы на носу и на хвостике.
В пределах от 2 до 14° окраска не меняется, т. е. она здесь незави-
сима от изменения температуры .среды. При обычных, нормальных для
кролика, температурных условиях вся его окраска, за исключением
лишь окраски концов лапок, может рассматриваться как развивающаяся
авторегуляторно.

В явлениях сезонного диморфизма нередко ясно сказывается зави-
симость развития, например окраски, от температуры среды. Классиче-
ский пример рыжей окраски у весенней формы Araschnia levana и тем-
ной окраски у летней формы Araschnia prorsa объясняется температур-
ными условиями, в которых находилась куколка: в первом случае она

.зимовала, во втором Случае эта стадия проходила летом» Летняя форма
практически вполне устойчива и постоянна при разных температурах:
развития выше 2°. Если бы у этих бабочек куколка вообще не зимо-
вала, а зимовали бы яйца или сама бабочка, то никому и не пришло бы
в голову говорить о зависимом от температуры развитии нормаль-
ной окраски. Экспериментатор в лучшем случае установил бы возмож-
ность получения аномальных форм — аберраций — при воздействии край-
ними температурами на куколку, как это .показано и на других бабоч-
ках (например, рода Vanessa)* В этих случаях в пределах фактически
встречающихся температур среды развивается лишь одна определенная
практически вполне устойчивая окраска. В таком случае мы говорим об
ее независимом, авторегуляторном или даже автономном развитии. Эта
автономность означает лишь практическую неизменяемость признака при
изменениях температуры в тех пределах, которые обычно встречаются
в данных условиях климата.

Развитие организма идет нормально и не модифицируется при изме-
нении факторов среды в известных пределах, которые можно обозна-
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чить как нормальные условия развития. Чем ш и р е р а з д в и н у т ы
а т и п р е д е л ы , т . е . н и ж н и й и в е р х н и й П о р о г и н о р м а л ь -
н о г о р а з в и т и я п р и з н а н о в, т е м с б о л ь ш и м п р а в о м м ы
г о в о р и м о б а в т о н о м н о м р а з в и т и и .

Приблизительно то же рассуждение применимо и к зависимостям
развитии отдельных частей организма. Первично действие „геногор-

JNEOHOB" или индуцирующих веществ на известные ткани можно себе
представить как влияние, нарастающее в своей интенсивности пропор-
ционально концентрации веществ (доходящей до этих тканей), конечно,
в известных пределах — от минимума, оказывающего вообще какое-либо
влияние, до максимума, дающего максимально возможную реакцию.
Приблизительно таково» например, влияние температуры на выражение
некоторых мутаций у дрозофилы (bar, pennant).

В процессе эволюции вместе с изменением всего генотипа изме-
няется и реактивность отдельных тканей* Естественный отбор всегда
идет в направлении выработки оптимальной реактивности при обычных
условиях поступления индуцирующих веществ. Последнее может подле-

ь некоторой изменчивости, зависящей как от мутаций, так и от укло-
нений в условиях развития. Весьма важно, чтобы оптимальная реак-
ция осуществлялась независимо от этих колебаний* Это и достигается
в процессе эволюции. Формообразовательный эффект оказывается нор-
мальным, независимо от концентрации морфогенных или индуцирующих
веществ, в известных пределах обычно встречающихся уклонений от
•средней нормы этой концентрации. Это особенно ясно видно по мате-
риалам, изученным Гольдшмидтом, в особенности по интерсексам непар-
ного шелкопряда, а также и на примерах развития зависимых вторич-
нополовых признаков позвоночных.

Вырабатывается нижний, а, быть может, и верхний порог концентра-
ции веществ, необходимой для наступления нормальной (т. е. оптималь-
ной) реакции (рис. 9). Чем шире раздвинуты оба порога, тем более
развитие данной части оказывается обеспеченным авторегуляцией, как
можно обозначить это явление* Нормальное развитие обеспечено тогда
и при мутациях, меняющих интенсивность образования морфогенных
веществ, в известных, конечно, пределах (особенно в сторону увели-
чения).

Однако в действительности индуцирующие вещества поступают
иногда даже не из одного источника, а из нескольких, и тогда нор-
мальное развитие оказывается еще более обеспеченным. В этом случае
возможны гораздо более значительные изменения в отдельных индукто-
рах, без того чтобы нормальная комплексная реакция потерпела суще-
ственный ущерб. Получается нечто вроде „множественного обеспечения"
нормального развития. Однако всякое уклонение, выходящее за пределы
.нижнего порога, приведет все же к выпадению известной реакции и явле-
ниям недоразвития, а уклонение, выходящее за верхние пределы, может
лривести к заметному уклонению от нормального развития затронутых
частей. Такие крайние уклонения и выявятся сразу в виде видимых
„больших" мутаций или же сразу в виде летали, если они затрагивают
жизненно важный морфогенетичиский процесс.

Наконец, следует еще упомянуть, что параллельно с выработкой
определенной нормальной реактивности тканей в процессе эволюции
постепенно теряют свое значение не только концентрация, но и специ-
фические свойства морфогенных веществ. Специфика реакции опреде-
ляется свойствами реагирующей ткани на данной стадии и в данном,
физиологическом положении, а значение морфогенных веществ низво-
дится до уровня неспецифических активаторов.
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В б о л е е е л о ж н ых и н д у к ц и о н н ы х с и с т е м а х , с в я з а н -
н ы х с л о ж н о й .сетью м н о г о с т е п е н н ы х м о р ф о г е н е т и ч е -
с к и х к о р р е л я ц и й , к а ж д о е з в е н о к о т о р ы х з а в и с и т о т
м н о г и х ф а к т о р о в т и п а а к т и в а т о ' ρ о в и л и г о р м о н о в , до-
с т и г а е т с я в к о н ц е к о н ц о в о т н о с и т .ельно о ч е н ь высо-
к а я с т е п е н ь у с т о й ч и в о с т и р а з в и в а ю щ е й с я а в т о р е г у -
л я т о р н о й с и с т е м ы . В каждом звене имеется соотношение, которое
может быть пояснено приведенной диаграммой (рис. 10), показывающей
простейшую форму взаимодействия. Взаимные сдвиги во времени созре-
вания активатора (А) и реактора (R) не оказывают влияния на нор-

верхний порог

вешеств

Нрибая нормалонои.
Концентрации индинируящ

порог реантадносто

Рис. 9. Развитие известной нормы реактивности
ткани. Устанавливаются нижний и верхний пороги
концентрации веществ, необходимых для наступ-
ления нормальной реакции. Индуцирующие веще-
ства теряют при этом детерминирующее значе-
ние и становятся активирующими или освобожда-
ющими факторами. На оси абсцисс показано вре-
мя, на ординатах — нарастание концентрации ве-

ществ

Fig. 9. Development of certain norm of reactivity
of tissue. Establishment of lower and upper thres-
holds of concentration of substances necessary to
induce normal reaction. The inducing substances
lose thereupon the determining· significance, beco-
nvng activating, or releasing factors. On abscissa —
the time, on the ordirxates — the rise of concent-

ration of the substances

мальное течение морфогенетической реакции, пока они оба лежат в пре-
делах между начальным и конечным пороговыми уровнями. Однако
более значительное расхождение обоих компонентов индукционной си-
стемы, когда зрелая уже ткань активатора вступает в контакт с еще не
созревшей или уже перезревшей и потому неактивной тканью (/?)., при-
водит сразу к полному выпадению данной морфогенетической реакции»,
а также и всех дальнейших зависящих от нее реакций. В результате
происходит либо редукция этой части, либо очень большое недоразвитие,.
имеющее почти всегда летальные последствия, в особенности если на-
рушение коснулось одного из ранних и основных морфогенетических
процессов или жизненно важных органов1.

1 Здесь я должен сделать оговорку, что я не думаю сводить всего морфогенеза к
результатам взаимодействия только в индукционных системах указанного типа, а также
все формы взаимодействия сводить только к передаче химических продуктов.
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То же самое касается и изменений в продукции активирующих ве-
ществ. Изменения, не выходящие за пределы нижнего и верхнего
порогов концентрации веществ, вызывающей нормальную реакцию, не
дадут никакого эффекта. При выходе же за эти пределы реакция либо
вовсе не наступит (при недостаточной концентрации), либо, быть может,
в некоторых случаях даст резкие уклонения от нормы (при чрезмерной
концентрации). И в том, и в другом случае процессы развития ока-
жутся глубоко нарушенными и обнаружатся в виде явной мутации.

Огромное большинство мутаций практически не затронет ранних
стадий развития частей, связанных системой морфогенетических корре-
ляций. Обычные небольшие мутации могут получить видимое выраже-
ние лишь на поздних стадиях развития, когда система морфогенетиче-
ских корреляций уже потеряла свое значение вследствие завершения
основных процессов морфогенеза.

as
^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ •̂ ••̂ ^̂ •̂̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ^̂ ч̂

RS R

Рис. 10. Упрощенная схема одного
звена индукционной системы» состо-
ящего из активатора и реактора, изме-
няющихся во времени в направлении,
показанном стрелками. Периоды зре-
лости обоих компонентов показаны
жирными участками линий. В изве-
стных пределах возможны взаимные
смещения во времени созревания ак-
тиватора и реактэра, без того чтобы
реакция потерпела какой-либо ущерб

Fig. 10. Simplified scheme of one link
of the inductional system, consisting of
activator and reactor, which modify in
time and direction as shown by poin-
ters. Periods of maturity of both com-
ponents are shown by thick sections
of the lines. Within certain limits
mutual dislocations in time of maturity
of activator and reactor are possible
without any detriment to the reaction

Поэтому стОйколть ранних стадий развития зависит прежде всего
от сложности всей авторегуллторной системы морфогенетических про-
цессов, а не от отсутствия мутаций, касающихся ранних стадий. Именно
это обстоятельство и лежит в основе закономерностей/ обнаруживаю-
щихся в явлениях рекапитуляции и зародышевого сходства. Я упоми-
наю здесь об этом попутно, так как мои взгляды на значение этих
явлений истолковывались неправильно. Иногда проводят знак равен-
ства между моими взглядами и высказываниями Моргана и Кольцова,
которые обратили внимание на летальность мутаций, затрагивающих
ранние стадии развития и особенно процессы развития важнейших
индукторов. Я не отрицаю правильности, этих соображений о значе-
нии мутаций, действительно вносящих ранние нарушения развития, т, е.
вызывающих сдвиги за пределы пороговых уровней основных морфоге-
нетических реакций. Думаю, однако, что сами по себе эти соображе-
ния не дают полного объяснения, так как очень малые мутации могли
бы изменять и течение ранних стадий развития без особо существен-
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аного их нарушения (что, действительно, и наблюдается). В указанных
^попытках объяснить явления рекапитуляции кроется допущение, что
м одних случаях гены вступают рано в действие и тогда они обычно
дают летальный эффект, в других случаях они активируются лишь
поздно — тог да .они дают изменения характера надставок. Я думаю, что
-это не совсем правильно. Все гены участвуют в процессах обмена и, сле-
довательно, активны с самого начала развития. Поэтому и любая мута-
ция вызывает изменения в биохимических процессах, протекающих
в тканях самых молодых эмбрионов. Однако п о д а в л я ю щ е е боль-
ш и н с т в о т е х н е б о л ь ш и х м у т а ц и й , к о т о р ы е , д е й с т в и -
тельно, и м е ю т з н а ч е н и е в п р о ц е с с е э в о л ю ц и и , вызы-
вает с д в и г и в р е а к ц и я х , не в ы х о д я щ и е за п р е д е л ы
п о р о г о в ы х у р о в н е й н о р м а л ь н о г о т е ч е н и я п р о ц е с с о в
р а н н е г о м о р ф о г е н е з а , т. е. на э м б р и о н а л ь н ы х с т а д и я х
н и ч е м в и д и м ы м с е б я не п р о я в л я е т . Их действие сказы-

4 * + Л *' ^

лается лишь на более автономных процессах, в особенности в конце
морфогенеза, когда реакции, связанные с развитием менее существен-
ных признаков, не защищены столь широким диапазоном между ниж-
-яим и верхним пороговыми уровнями. Эта защита развивается лишь
в процессе эволюции механизма индивидуального развития более суще-
ственных признаков организации.

Самой простой формой защиты нормальных процессов формообразо-
вания от его нарушений является—для признака, зависимого в своем
развитии от изменения одного основного гена,-^—обычное доминирова-
ние, природа и возникновение которого могут считаться уже довольно
хорошо выясненными. И здесь дело сводится лишь к установлению
избытка морфогенного продукта, превышающего двойную его концен-
трацию, необходимую для полного выявления признака. Обычные
изменения в этой концентрации при малых мутациях не сказываются
тогда заметным изменением в выражении признака, даже в случае
уменьшения концентрации вдвое, как это нормально происходит в гетеро-
;зиготе.

В более сложных случаях, подготовленных в длительном процессе
-эволюции важнейших органов, нормальное течение основных морфогене-
-тических процессов обеспечивается, как сказано:

1) тем, что как специфика индуцирующих веществ и гормонов, так
н реактивная способность тканей определяются не отдельными генами,
а всем генотипом в целом; роль отдельных генов снижается до значения
.модификаторов;

2) широким диапазоном возможных изменений концентрации „гено-
тормонов" и индуцирующих веществ в пределах между нижним и верх-
жим порогами нормальной реактивности тканей; специфика реакции
-определяется все более состоянием самой реагирующей ткани; морфо-
_генные вещества теряют свою специфичность и остаются в роли акти-
ваторов, освобождающих более сложные процессы;

3) широким диапазоном возможных изменений во времени созревания
-активатора и в особенности во временя созревания реагирующей ткани,
-а также возможностью сдвигов в их взаимном расположении и, наконец,

4) сложностью системы морфогенетических корреляций, при кото-
рой каждая реакция является комплексной и обеспечивается многими
взаимодействиями.

Все сказанное наиболее справедливо для ранних стадий развития.
По мере завершения основных морфогенетических процессов вся сис-
тема взаимозависимостей разрыхляется (или, точнее, принимает иные
«формы — эргонтических и физиологических зависимостей). Вместе с тем



СИСТЕМЫ МОРФОГЕНЕТИЧЕСКИХ КОРРЕЛЯЦИЙ В ЭВОЛЮЦИИ 365

Меха-

она становится более лабильной,, изменяясь ,под влиянием факторов
внешней среды, под влиянием функциональной деятельности органов,
а также и в результате отдельных наследственных изменений, которые
начинают сказываться на этих более поздних стадиях развития. Эти
последствия гарантируют достаточную пластичность организма в про-
цессе эволюции.

Мы пришли к заключениям, казалось бы, парадоксальным*
н и з м и н д и в и д у а л ь н о г о р а з в и т и я о б е с п е ч и в а е т у выс-
ш и х ж и в о т н ы х ч е р е з " с л о ж н у ю с и с т е м у к о р р е л я ц и й
и з в е с т н у ю с т о й к о с т ь о р г а н и з а ц и и , а а п п а р а т н а с л е д -
с т в е н н о с т и ( с е г о м у т а ц и я м и ) , т . е . с т р у к т у р а г е н о м а ,
г а р а н т и р у е т д о с т а т о ч н у ю е е п л а с т и ч н о с т ь в про-
ц е с с е э в о л ю ц и и . Этим я вовсе не хочу перевертывать на голову
все существующие представления. Конечно, и система корреляций до
известной степени пластична, и она перестраивается в процессе эво-
люции. С другой стороны, я не отрицаю и того, что наследственный
аппарат относительно весьма устойчив.

Однако я уже не раз подчеркивал (1938, 1939) и надеюсь, что сде-
лал .это теперь в более убедительной форме, чем раньше, что нельзя
всю стойкость организации объяснять стойкостью'наследственной суб-
станции и, в частности, генов. Такое „объяснение" решительно ничего
не дает. Я убежден, что дальнейшие исследования покажут неизмеримо
большую их лабильность,. чем это принято думать на основании изуче-
ния видимых мутаций, которые все представляют собой результаты
сдвигов реакций за пределы их порогового значения. Все изменения, не
выходящие за пределы реактивности тканей, просто ускользают пока от
нашего анализа.

В особенности для позвоночных животных я хотел бы отметить зна-
чение исторически сложившейся сложной системы морфогенетических
корреляций, имеющей до известной степени регуляторный характер
и являющейся, несомненно, основой, обеспечивающей относительную
стойкость организма как развивающейся целостной системы, несмотря
на непрерывные изменения генотипа и даже как будто вопреки им.

Это гарантирует также целостность реакции всего организма на изме-
нения внешней среды, а вместе с системой позднейших эргонтических
и физиологических корреляций обеспечивает и высокую индивидуаль-
ную приспособляемость организма как целого к имеющейся жизненной
обстановке. Мы не можем недооценивать значения этой индивидуальной
приспособляемости, поскольку она определяет переживание особей при
изменяющихся условиях внешней среды и является покровом, под защи-
той которого происходит более медленная перестройка наследственной
основы организации и всего механизма индивидуального развития с его
системой корреляций.

Я хочу закончить это краткое сообщение выражением своего глубо-
кого убеждения в том, что изучение значения систем корреляций
в индивидуальном и историческом развитии организмов, в особенности
позвоночных животных, даст еще много совершенно неожиданных
результатов, которые прольют яркий свет на наше понимание орга-
низма и на наши представления о сущности процессов его развития
и о механизме осуществления наследственных его изменений.

Журнал общей биологин, т. I. № 3 2
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The problem of the integrity of the organism holds unquestionably
at the present time the centre of attention in.biologic thought Its scien-
tific solution can only be attained along the road of analysis of the mate-
rial factors conditioning the existence and development of this integrity.
The unity of the undifferentiated whole may be considered original. How-
ever, the integrity of the differentiated organism is not predetermined. The
system of correlations of various parts and organs of the complex orga-
nism gets developed and is rendered complex in the process of its pro-
gressive evolution. This system of correlations is composed of element of
various significance. First, the correlations in the basic (easily reversible)
vital functions of the differentiated organism, i.e. the p h y s i o l o g i c
c o r r e l a t i o n s sensu stricto. Second, the correlations in the processes of
individual development. Partly they have the same character of physiological
correlations, yet they determine at the same time also certain less easily
reversible structural modifications. We will call them e r g o n t i c c o r r e l a -
t ions. Partly they connect typical morphogenetic processes and may be
designated as m o r p h o g e n e t i c c o r r e l a t i o n s . Gradiations are pos-
sible between these different forms of correlations. The more characteristic
of the early stages of development are the morphogenetic correlations.
Commensurately with the development of the functional activity df the
organs the predominant significance is acquired by the ergontic correlations

which thereafter are gradually transformed into typical physiologic correla-
tions of the adult organism.

All these forms of correlations arise in the process of evolution on the
basis of more simple correlations, which we will designate as g e n o m e
c o r r e l a t i o n s . To this category of correlations we refer, first, the pheno-
mena of linkage, which, however, due to their instability, cannot acquire
lengthy significance in the process of evolution; and second, numerous
phenomena of pleiotropy.

Phenomena of pleiotropy may be manifested in multiple or polymorph
expression of a certain gene. Here belong also all the classic examples
of pleiotropy of Drosophila genes. This form of pleiotropy depends on the
different action of the intracellular morphogenetic products in various
tissues. Another form of pleiotropy, characteristic of organisms with regu-
latory type of development (vertebrates), may be designated as multi-stage,

j ™ ^ β β ™ ^^ *̂

or polyphase, expression of genes. In this case the morphogenetic products
are d'stributed frequently by means of a very limited, yet at times more
liberal diffusion, whilst the specific morphogenetic reaction depends not
only from these products» but also from the conditions of their diffusion
in the organism, and, of course, also to a considerable degree from the
grade of differentiation, the position, and consequently, the character of
the metaboJism in the cells of the different parts of the developing orga-
nism. Moreover, the number of possible differentiation attainable as the

2
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Tesult of the action of identical products considerably increases due to
increase in the number of possible combinations between the action of
^different substances attaining different concentrations in tissues of different
.situation and different age. Such corralations may be considered as the
e l e m e n t a r y forms of morphogenetic correlations.

Diffusion of morphogenetic products was demonstrated in some cases
also for animals with mosaic development (in Drosophila melanogaster by
Sturtevant, Beadle, Ephrussi; in Ephestia kuehniella by Kiihn, Plagge);
nevertheless it acquires far greater significance in vertebrates.

The author alludes to studies on the p'henogenetic analysis of characters
in vertebrates, reviewing briefly his own researches on phenogenetics of
racial characters in hens. In various racial characters are manifested pheno-
mena of pleiotropy of different complexity. The gene for polydactyly causes
a doubling in the fore limb also, yet the development of the surplus digit
thereafter becomes supressed. The gene for leg-feathering Causes early
concentration of mesenchyme under the skin of the preaxial edge of the
hind limb. As the result of this there is observed disturbance of the regular
location of the scales on the tarsus and rudiments of a number of feathers,
as a secondary effect of the gene. The mesenchyme from which these
rudiments are formed is of skeletogenous origin. Consequently an under-
development of the phalanges of the fourth digit und its claw takes places.
These modifications, together with the dorsal bend of this digit, may be
designated as the tertiary effect of the same gene. An even more complex
chain of correlations is found in crested hens (Gudan). Here, intense secre-
tion of cerebrospinal fluid causes inflation of the ventricles of the anterior
cerebrum (hydrocephalia), outward trickling of this fluid, and destruction
of the mesenchymal rudiment of the cranial roof (secondary effect of the
gene). The sjteletogenous mesenchyme of the cranial roof concentrates
under the skin; there grows up here also a profuse net of cerebral blood
vessels and a great number of enlarged feather rudiments develops (tertiary
and quaternary effects of the gene). Finally, already in the postembryonic
development, there is formed a new cranial roof from islets of dermal
ossifications which give a peculiar reticular structure.

Since in such manifestations of the polyphase pleiotropy are revealed
clear correlations between morphogenetic processes, we may speak here
of elementary, morphogenetic correlations.

However, since the different expressions of one pleiotropic gene may
not have positive significance for the life of the organism, there takes
place inevitably in the process of evolution a rearrangement of these cor-
relations through the natural selection of small mutations which modify
the different manifestations of one and the same gene. And on the racial
characters of hens it is possible to establish the significance of such
modifiers that eliminate unfavourable expressions of the pleiotropic gene.

Therefore, the polyphase form of the expression of pleiotiopy in the
process of evolution is inevitably complicated by the incursion of products
of activity of other genes that modify both the composition of the gene
products and the reactive properties of the tissues. The system of mor-
phogenetic correlations is then considerably complicated. Any character,
and any phase of its development, is not controlled by the one gene, but
is the result of processes based on the interaction of many genes (strictly
speaking, of the whole genome).

Naturally, a system, of correlations whose every link is determined by
many genes is distinguished by a considerably* greater stability than the
expressions of the simple or polyphase pleiotropy referred to above. The
normal development of the whole organism is secured in the presence of
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a complex system of correlations by the entire genome as a whole. The
role of separate genes is reduced to the level of modifiers. The s y s t e m
of c o r r e l a t i o n s e n s u r e s the s t a b i l i t y o f the bas i c t r a i t s
o f t h e o r g a n i s a t i o n , w h i l s t t h e h igh m u t a b i l i t y o f , s epa -
rate genes, that i s poss ib le h e r e w i t h o u t l e t ha l c o n s e -
quences, g u a r a n t e e s the s u f f i c i e n t p l a s t i c i t y of i t s con-
crete f o r m a t i o n .

The stability of the whole system of basic morphogenetic processes,
however, is further enhanced in the process of evolution due to the pecu-
liar modification of the reactive properties of the tissues which leads to
the attainment of a certain self-regulation under the action of disturbing
influences of the environment or of small mutations.

The natural selection runs always in the direction of working out the
optimal reactivity of the tissues under ordinary conditions of penetration
of the inducing substances. The latter may be subject to certain fluctua-
tions. It is very important that the optimal reaction be effected irrespective
of these fluctuations. This is what is achieved in the process of evolution.
The morphogenetic reaction proves to be normal and independent from
the concentration of geno-hormones and inducing substances within cer-
tain bounds of ordinarily occurring deviations from the median norm of
this concentration. There is worked out the lower, and sometimes also
the upper threshold of the concentration of the substances necessary for
inducement of the normal (optimal) reaction. The wider apart these two
thresholds, the more the development of the given part is found to be
assured. The normal development is then assured even under mutations
modifying the production intensivity of geno-hormones, within certain
limits, to be sure. Thus, the vast majority of mutations will practically
not affect the early stage of the development of parts linked by the system
of morphogenetic correlations. They may get visible expression only in
the latter stages of development, when the system of morphogenetic cor-
relation has already lost its significance due to completion of the basic
processes of morphogenesis. The basic morphogenetic processes are found
to be protected by the fairly wide distances between the lower and upper
level of their normal reactivity.

The simplest form of such protection for a character dependent froi»
one gen£ is the ordinary dominance, whose nature and origin may be
considered asfairfy well elucidated. In more complex cases, prepared in the
lengthy process of the evolution of the most essential organs, the normal
cours^ of the morphogenetic processes is assured:

(1) by the fact that both the specific action of the inducing substances
and the reactive ability of the tissues are determined not by individual
genes but by the entire genome as a whole. The role ol separate genes
is reduced to the level of modifiers;

(2) by the wide range of possible modification of the concentration of
the inducing substances (geno-hormones) within the limits of the lower and
upper thresholds of the normal reactivity of the tissues;

(3) by the wide range of possible changes in the time of maturing of
the inducer and the reactor, and lastly,

(4) by the complexity of the system of morphogenetic correlations
under which each reaction is a complex one, being assured by numerous
interactions*

In summing up the author stresses (especially in regard of the ver-
tebrates) the great significance of the historically formed complex system
of morphogenetic correlations, which to a certain degree has a regulatory
character and, doubtlessly, constitutes the basis that assures the relative
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stability of the organism as a developing integral system, irrespective, and
«ven as though in spite, of constant modifications of the genotype.

This assures the integrity of the reactions of the whole organism to
changes of the environment, and jointly with the. -system of the latter,
ergontic correlations, it assures also the high individual adaptability of the
organism as a whole to changing living conditions.




