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Генетика и физиология, какова взаимосвязь 
двух предметов, двух наук? Возможно, генетик 
скажет, что генетика предваряет физиологию, 
ибо гены детерминируют все физиологиче ские 
системы. Но ведь и геном формируется в процес-
се отбора фенотипов, а фенотип – это физиоло-
гия, но… физиология детерминирована генами. 
Похоже на сказку «про белого бычка». Однако 
кольцо разомкнется, если принять во внимание, 
что отнюдь не все в физиологии предопределено 
генами и что не только генетическая изменчи-
вость является предметом наследования; что 
существует эпигенетическая изменчивость, свя-
занная с физиологическими процессами, и что 
имеется множество других «что», о чем ниже.

Каково же содержательное наполнение 
предмета, носящего название «физиологическая 
генетика»? В 1938 г. выдающийся генетик Ри-
чард Гольдшмидт написал книгу «Physiological 
Genetics» (Физиологическая генетика) (рис. 1). 
В предисловии он пишет: «Генетика – это наука 
о наследственности. Так как причина появления 
всех наследственных признаков находится в 
опло дотворенном яйце, целью генетики явля-
ется поиск связи между структурами половых 
клеток и наследственными признаками, которые 
можно наблюдать у полностью сформированно-
го организма… Проблема наследственности – 
понять, каким образом ген, что бы ни обозна-
чалось этим словом, осуществляет контроль 
развития организма до взрослого состояния, де-
монстрирующего все его наследственные при-
знаки. Эту проблему можно просто обозначить 
как проблема развития. Но так как развитие 
специфически связано с функцией и действием 
генов, этот специальный раздел может быть 

обозначен как физиология наследственности, 
а наука, которая занимается этой проблемой, 
”физиологическая генетика“» (Пер.: А.М.). 

Фактически синонимом понятия «физиоло-
гическая генетика» является «феногенетика». 
В «Большой Советской Энциклопедии» дается 
такое определение феногенетики: «раздел гене-
тики, изучающий пути реализации наследствен-
ной информации в процессе индивидуального 
развития организма. Феногенетику можно опре-
делить также как направление генетики, изуча-
ющее пути реализации генотипа в фенотипе (по 
определению советского биолога Б.Л. Астауро-
ва, – «реакцию осуществления» генотипа), т. е. 
механизмы действия и взаимодействия генов и 
их продуктов между собой и с факторами внут-
ренней и внешней среды в процессе развития 
организмов» (Иванов, 1977). Практически такое 
же, но более короткое, определение дается в 
«Словаре научных и технических терминов» 
МакГроу-Хилл: «Phenogenetics – The study of 
the phenotypic effects of the genetic material. Also 
known as physiological genetics» (Феногенетика – 
наука о фенотипических эффектах генетиче-
ского материала. Также известна как физиоло-
гическая генетика) (McGraw-Hill, 2003). 

Таким образом, речь идет о путях и меха-
низмах реализации генетической информации 
в индивидуальном развитии. Конечно, на мой 
взгляд, этим содержание физиологической 
генетики не исчерпывается, и более того, это 
лишь одна сторона предмета. Вторая, не менее 
важная и интересная, касается того, что физио-
логические процессы, участвующие в реализа-
ции генетической информации, сами по себе не 
являются пассивными каналами передачи, но 
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могут осуществлять контролирующие функции 
благодаря имеющимся механизмам обратной 
связи, конечным звеном которых является сам 
геном. Развитие этого раздела физиологиче ской 
генетики стало результатом исследований в 
основном последних двух десятилетий, и по-
следствия их могут, по мнению ряда авторов, 
послужить созданию нового синтетического 
раздела эволюционной генетики.

Однако, если говорить о традиционном 
содержании предмета физиологической ге-
нетики, то следует отметить, что, во-первых, 
исследования в этом направлении далеко не 
достигли намеченных целей, хотя, казалось бы, 
они ведутся на протяжении многих десятилетий. 
Во-вторых, очевидно, реализация генетиче-
ской информации контролируется не только со 
стороны генома, но и при участии комплекса 
средовых факторов, действие которых опосреду-
ется через физиологические процессы, которые 
принимают участие в реализации генетической 
программы. Отсюда следует, что полное знание 
о механизмах реализации генетической инфор-
мации в индивидуальном развитии может быть 
получено при одновременном и полном учете 
такого многостороннего контроля, что, по сути, 
является идеальным знанием и потому практи-
чески мало достижимым.

И в самом деле, как понять этот переход от 
«сухого» буквенного текста, который показан на 
левой стороне рисунка, к прекрасной картине – 
девушке, играющей на скрипке в чудесном лес-
ном обрамлении, изображенной справа (рис. 2).  
Слева – генотип, справа – фенотип. Как осу-
ществляется переход между ними? Многие 
тут же «поймают меня на слове»:  ведь «чу-
десное лесное обрамление» да и сама скрипка 
вовсе не могут быть отнесены к фенотипу и 
тем более к генотипу девочки. Да, конечно, 
но здесь уместно вспомнить о таком понятии, 
которое Ричард Докинз обозначил как «рас-
ширенный фенотип» (extended phenotype), – 
это все возможные изменения в окружающем 
мире, которые произведены организмом с 
определенным генотипом и которые влияют 
на шансы этого организма сохраниться в этом 
мире (Dawkins, 1982). В этом смысле и лесные 
посадки, сделанные человеком, и созданная им 
скрипка – продолжение его фенотипа. Это та 
материальная и культурная среда, которая со-
здается человеком, человече ским обществом и 
влияет на его эволюцию и его генофонд. Таким 
образом, «расширенный фенотип», образуемый 
при прямом участии генома, сам оказывает 
существенное влияние на геном благодаря 
эволюционному процессу.

Рис. 1. Ричард Гольдшмидт 
и его книга «Физиологическая генетика».
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В принципе общая схема преобразования 
генетической информации в систему призна-
ков, в фенотип, известна (рис. 3). Однако, как 
говорится, «дьявол скрывается в деталях». При 
детальном рассмотрении этой генеральной 
схемы обнаруживается много неизвестного, 
много нестыковок и недоразумений, которые не 
позволяют нам убрать вопросительный знак, по-
ставленный между левой и правой половинами 
(рис. 2). Дело в том, что фенотип не является 
и не может быть своеобразной «калькой» с 
генотипа. Даже если бы мы точно знали, что 
делает каждый ген и каковы результаты взаи-
модействия всех генов как между собой, так и 
с факторами среды, присутствующими в дан-
ный момент, мы все равно не смогли бы точно 
предугадать, каковым будет фенотип, по при-
чине огромного числа внешних и внутренних 
факторов и тем более их комбинаций, а также 
их постоянной изменчивости. Таким образом, 
между генотипом и фенотипом стоит множе-
ство «если», определяющих выбор траектории 
индивидуального развития из практически бес-
конечного числа возможностей. Хотя, конечно, 
роль генотипа является исходно детерминиру-
ющей и генетическое сходство лежит в основе 
фенотипического, особенно если речь идет о 
признаках, детерминированных небольшим 
числом генов и при относительном постоян-

стве средовых факторов. В то же время надо 
учитывать то обстоятельство, что сходство или 
несходство между родителями и их потомками 
определяется не только генами, но и средой.

В последнее время в литературе повышен-
ное внимание уделяется вопросам влияния на 
наследование различных факторов, в том числе 
и физиологических. По сути, геноцентрическая 
парадигма наследственной передачи признаков 
рассматривается как недостаточная для объяс-
нения всех механизмов наследования. В этом 
отношении очень интересен обзор Э. Даншина 
с соавт. (Danchin et al., 2011). Авторы широко 
и концептуально рассматривают проблему, 
поэтому мне бы хотелось дать дословный 

Рис. 3. Этапы реализации 
генетической информации.

Рис. 2. Генотип и фенотип (Weiss, 2005. P. 35–46).
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перевод вступительной части статьи. Итак, 
авторы пишут: «К моменту рождения Чарльза 
Дарвина в 1809 г. идея о том, что виды изменя-
ются, т. е. эволюционируют, уже существовала. 
Однако только спустя полвека, после того как 
Дарвин опубликовал «Происхождение видов», 
эволюционная теория стала фундаментальной 
основой биологии. Дарвин понял, что естест-
венный отбор только тогда может изменять 
признаки, когда их разнообразие передается 
от родителей к потомкам, т. е. наследуется. По-
следующее объединение дарвинизма и генетики 
в процессе так называемого синтеза привело к 
семантической путанице. В результате возник-
ло мнение, что в чреде поколений наследуется 
только ДНК. Однако эволюция происходит 
путем отбора фенотипических особенностей 
(различий), которые, собственно, и наследуются 
в поколениях. Согласно этому, фенотипические 
вариации должны быть разделены на наследу-
емые и ненаследуемые, а не на генетические и 
средовые, как это рассматривается в классиче-
ском варианте эволюционной теории.

В настоящее время представление о том, 
что биологическая информация передается в 
поколениях только через ДНК, выглядит несо-
стоятельным. Это стало особенно очевидным, 
когда начали проводить полногеномные ис-
следования ассоциаций (GWA – genome-wide 
association studies). Эти исследования показали, 
например, что вариация таких признаков, как 
рост или заболеваемость некоторыми широко 
распространенными болезнями, которые имеют 
высокие показатели наследуемости, не может 
быть объяснена изменчивостью, выявленной 
при полногеномном анализе. Такое отсутствие 
связи между вариациями ДНК и наследуемо-
стью может быть обусловлено несколькими 
причинами, одна из которых заключается в том, 
что неправильно оценивается или интерпрети-
руется сама наследуемость, главным образом 
из-за того, что чисто генетическая наследуе-
мость часто искажается негенетической. Все 
большее признание находит понимание того, 
что в поколениях передаваться может также 
и негенетическая информация. Концепция 
«общей наследуемости» или «инклюзивной на-
следуемости» в последнее время используется 
для объединения генетической и негенетиче-
ской наследуемости. Эти два термина являются 

синонимами и призваны охватить воедино все 
размерности наследования.

Наследственная негенетическая информация 
может возникать на основе нескольких взаимо-
действующих между собой процессов, включая 
эпигенетические, родительские эффекты, а так-
же экологическую и культурную наследуемость. 
Все формы генетической и негенетической на-
следственности дают вклад в фенотипическое 
сходство между индивидуумами. Разделение 
этих компонентов наследуемости чрезвычай-
но важно, так как их специфические свойства 
воздействуют на динамику эволюционного 
процесса различным образом. В частности учет 
специфических свойств негенетической насле-
дуемости может послужить разгадке некоторых 
главных загадок эволюции» (Пер.: А.М.).

ЭПИГЕНЕТИЧЕСКОЕ 
НАСЛЕДОВАНИЕ

На сегодняшний день фенотипическое 
разнообразие, возникающее в процессе эво-
люции видов в результате либо нейтральной 
дивергенции, либо естественного отбора, 
считается результатом вариаций первичной 
последовательности ДНК. Однако причиной 
фенотипических вариаций могут быть также 
изменения экспрессии генов, в основе которых 
лежат различные эпигенетические механизмы. 
Например, посттрансляционные модификации 
гистоновых белков и/или метилирование ци-
тозиновых оснований в ДНК могут усиливать, 
уменьшать или даже полностью блокировать 
экспрессию генов без изменения первичной 
последовательности ДНК. Эпигенетика зани-
мается изучением такого рода модификаций, а 
также других механизмов регуляции генетиче-
ской экспрессии, включая некодирующие РНК. 
В многоклеточном организме эпигенетические 
изменения могут наследоваться как в процессе 
митотического деления клеток (онтогенетиче-
ское развитие), так и в череде поколений. Хотя 
такая передача эпигенетических изменений в 
ряду поколений многоклеточных организмов 
происходит лишь в небольшом проценте случа-
ев, имеются многочисленные описания такого 
рода наследования у эукариот. 

Майкл Мини и Моше Жиф сравнивали две 
группы крыс (Meaney, Szyf, 2005). Крысы одной 
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группы в неонатальном периоде вскармливались 
очень заботливой матерью, о чем можно было 
судить по интенсивности вылизывания дете-
нышей и ухода за ними. У крыс второй группы 
матери явно пренебрегали своими материнскими 
обязанностями. Авторы нашли, что материнская 
любовь, если можно так выразиться, оказывала 
влияние на степень метилирования регуляторных 
районов гена глюкокортикоидных рецепторов у 
воспитываемых молодых крыс. Эти эпигенети-
ческие изменения в свою очередь оказывали вли-
яние на регуляцию уровня стрессовых гормонов 
у взрослых крыс таким образом, что испытавшие 
большую материнскую заботу крысы вырастали 
более спокойными, нежели те, которые воспиты-
вались в материнском небрежении. Эти измене-
ния наследовались в поколениях.

Авторы исследовали механизм, благодаря 
которому среда в раннем онтогенезе может 
изменять геном, и это изменение может сохра-
няться. Далее они пишут: «Теперь возникает 
вопрос, действует ли такой механизм у человека 
тоже?». В 2009 г. М. Мини и М. Жиф сотруд-
ничали с Густаво Турецким, директором банка 
мозга самоубийц (Квебек, Канада), содержащим 
сотни препаратов мозга, дополненных медицин-
скими документами и посмертными интервью 
с родственниками (McGowan et al., 2009). Это 
позволило реконструировать персональные ис-
тории жизни самоубийц, включая годы раннего 
детства. В частности выясняли, не подвергались 
ли они в раннем детстве жестокому обращению 
(своеобразный эквивалент плохой материнской 
заботы, описанной выше у группы крыс). Для 
ответа на вопрос, не приводило ли несчастли-
вое детство к эпигенетическим изменениям в 
геноме клеток мозга, производили сравнение 
образцов мозга, полученных от самоубийц и от 
людей, погибших в автокатастрофах и в резуль-
тате других несчастных случаев. Прежде всего, 
авторы исследовали гены, кодирующие рибосо-
мальные РНК, так как М. Жиф ранее занимался 
изучением метилирования промоторов именно 
этих генов. Было обнаружено, что в мозге само-
убийц имеется высокая степень метилирования 
генов рибосомальных РНК, что делает эти гены 
неактивными. Наибольшие различия были 
показаны для гиппокампа, в котором осуществ-
ляется регуляция уровня секреции гормонов 
стресса. В то же время в мозжечке, который 

контролирует моторику, не было найдено разли-
чий по степени метилирования исследованных 
генов. Далее такая же закономерность была най-
дена для гена глюкокортикоидного рецептора в 
гиппокампе у самоубийц, испытавших в детстве 
разные невзгоды, при сравнении с мозгом лю-
дей, погибших в результате несчастного случая. 
По сути, эти результаты подобны тем, что были 
получены на двух группах крыс, получавших 
либо хорошую, либо плохую материнскую за-
боту в раннем постнатальном периоде.

Предпринимаемые в последние десятиле-
тия попытки установить, какие генные вари-
анты ответственны за психические болезни, 
безуспешны. Возможно, что секрет кроется в 
эпигенетических изменениях, многие из кото-
рых происходят в раннем пре- и постнаталь-
ном онтогенезе. Так, в последнее время было 
установлено, что у больных шизофренией и 
биполярным психозом имеется измененный 
статус метилирования примерно около сотни 
генетических локусов (Mill et al., 2008).

Другой широко известный пример. В норме 
цвет шерсти мышей агути (Avy/a) – желтый, 
коричневый или смешанный из двух цветов, что 
зависит от числа присоединенных метильных 
групп к ДНК рядом расположенного транспо-
зона. Когда Роберт Уотерлэнд и Рэнди Джиртл 
(Waterland, Jirtle, 2004) начали кормить этих бе-
ременных мышей фолиевой кислотой и другими 
метил-обогащенными добавками, все родивши-
еся мыши имели коричневую шерсть, в то время 
как без таких добавок шерсть была по преиму-
ществу желтая, кроме того, эти мыши имели 
выраженную склонность к ожирению, диабету 
и раку. Метильные группы локализуются в 
геноме транспозона, расположенного вблизи 
5′-конца гена agouti, что влияет на экспрессию 
этого гена не только у мышей-реципиентов, но 
и у их потомков, что свидетельствует о передаче 
эпигенетических меток через гаметы.

Другим средовым фактором, изменяющим 
цвет шерсти у мышей Avy/a, является гени стейн, 
один из главных фитоэстрогенов сои (Dolinoy et 
al., 2006). Он обусловливает снижение репродук-
тивной функции у женщин, снижает ожирение и 
предохраняет от рака. С этим связывают мень-
шую заболеваемость раком молочной железы у 
азиатских женщин, регулярно употребляющих 
соевые продукты. Оказалось, что добавка гени-
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стейна в диету беременным мышам, гетерозигот-
ным по мутации yellow agouti (Avy/a), изменяет у 
потомков этих мышей окраску шерсти в сторону 
псевдоагути. Эти фенотипические изменения 
ассоциированы с усилением метилирования 
6 цитозинов в последовательности ретротранс-
позона, расположенного перед районом начала 
транскрипции гена агути. Степень метилирова-
ния в тканях из всех трех зародышевых листков 
была одинаковой, что говорит о действии гени-
стейна на ранних этапах развития эмбриона, и 
сохраняется у взрослых мышей. Кроме того, эти 
изменения эпигенотипа предохраняют мышей 
от ожирения. Таким образом, были получены 
первые доказательства влияния диеты бере-
менных самок мышей на степень ожирения их 
потомков и того что это обусловлено эпигене-
тическими изменениями.

Что касается людей, то можно привести сле-
дующее наблюдение. В конце второй мировой 
войны Германия ввела эмбарго на поставку 
продовольствия в западную Голландию. Этот 
густонаселенный район страдал от плохого 
продовольственного снабжения; сельское хо-
зяйство было разрушено, вдобавок зима в то 
время выдалась суровой. Все это привело к 
гибели 30 тыс. жителей. Сохранились деталь-
ные данные по младенцам, родившимся в тот 
неблагоприятный период, что дало возможность 
ученым проследить их дальнейшую судьбу и 
оценить влияние голодания в раннем пре- и пост-
натальном онтогенезе. Исследователи связали 
с неблагоприятным воздействием голодания 
низкий вес при рождении, развитие диабета, 
ожирения, коронарной патологии, рак молоч-
ных желез и другие виды рака. Кроме того, 
у жителей, подвергшихся голоданию, внуки 
также рождались с низким весом. Был сделан 
вывод, что изменения диеты беременной матери 
является причиной возникновения проблем со 
здоровьем не только у ее детей, но и у внуков и 
даже правнуков (Lumey, 1992). 

Так как метилирование или деметилирование 
генома происходит гораздо легче, чем измене-
ние первичной последовательности (hardware), 
эпигенетическое наследование «является меха-
низмом быстрого реагирования (software), с по-
мощью которого организм может реагировать на 
изменения среды, не меняя свое собственное ге-
нетическое устройство» (Waterland, Jirtle, 2004). 

Интересно, что авторы применяют для описания 
взаимодействия генетической и эпигенетической 
изменчивости «компьютерную» терминологию – 
«hardware – software», что на самом деле имеет 
глубокий смысл. Эпигенетическая конфигурация 
очень чувствительна к изменениям среды, как 
это происходит в случае мышей agouti (Avy/a), 
которые могут в одном поколении под влиянием 
средовых воздействий изменить свой фенотип, 
и это изменение будет наследоваться.

Лабильность эпигенетических изменений и 
их связь со средовыми влияниями напоминают 
нам о представлениях Жана Батиста Ламарка 
о наследовании приобретенных признаков. 
Ж.Б. Ламарк считал, что фенотипические изме-
нения, возникающие под влиянием средовых 
воздействий, могут наследоваться в поколениях. 
Рол Офлсон (Университет Упсала, Швеция) 
писал: «Идея была хороша, но пример, который 
должен был ее иллюстрировать (шея жирафа), 
был неудачным» (из: Ondarza, 2012, P. 204).

Хотя содержательное значение термина 
«эпигенетика» такое, как мы понимаем его в 
настоящее время, сформировалось в последние 
20 лет, сам этот термин появился значительно 
раньше – в 1940-х годах. Его ввел в обиход 
выдающийся биолог Конрад Уоддингтон для 
обозначения процессов, ведущих к реализации 
генетической информации в фенотипических 
признаках, чтобы отделить от термина «ге-
нетика», которая изучает генотипы. Другими 
словами, ранний смысл слова «эпигенетика» 
касался процесса индивидуального развития 
организма. Но уже тогда К. Уоддингтон говорил 
о возможности средовых воздействий, которые 
существенно изменяют траекторию индиви-
дуального развития. Причем при сохранении 
соответствующих изменений среды может 
происходить, по терминологии автора, «гене-
тическая ассимиляция признака», т. е. фенотип 
из индуцированного средой переходит в статус 
генетически обусловленного и уже не завися-
щего от наличия или отсутствия вызвавшего 
его вначале средового воздействия (Waddington, 
1940). То есть фактически он предвосхитил се-
годняшнее представление об эпигенетической 
изменчивости, которая возникает под влиянием 
средовых воздействий и на смену которой в 
случае положительного отбора в направлении 
такого рода изменчивости приходит уже ге-
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нетическая изменчивость, благодаря чему на-
следование измененного фенотипа становится 
стойким и уже практически не зависящим от 
среды. Таким образом, функциональная про-
грамма – эпигенотип (software) запечатлевается 
в «металле» – генотипе (hardware).

В современном понимании термин «эпиге-
нетика» стал использовать в 2001 г. Джошуа 
Ледерберг (Lederberg, 2001). В настоящее время 
возник целый ряд новых слов-производных: 
эпиаллель (гены с разной степенью метилиро-
вания); эпигеном (полногеномная картина ме-
тилирования или наличия других эпимаркеров), 
эпигенетическая терапия (лечение лекарствами, 
которые действуют на эпигенетические марке-
ры) и даже эпигендерный феномен (половая 
идентификация генома на основе картины его 
импринтирования). Однако безотносительно к 
терминологии биологи уже давно придержива-
лись мнения о том, что некоторые виды инфор-
мации могут передаваться от одного поколения 
другому без участия первичной последователь-
ности ДНК как таковой. 

Брюс Стиллман, директор лаборатории 
в Колд-Сприн-Харбор (CSHL), возвращает 
многие сегодняшние работы по эпигенетике к 
открытию Барбарой Мак Клинток транспозонов 
у кукурузы (McClintock, 1951). Насыщенные 
метильными группами мобильные элементы, 
составляющие 35 % от всего генома человека, 
представляют классическую модель эпигене-
тического наследования. В том числе эпигене-
тическая лабильность агути-мышей зависит от 
транспозона, расположенного рядом с 5′-кон-
цом гена agouti. Одним из важнейших свойств 
метилированной ДНК является способность 
наследоваться следующим поколением клеток 
или организмов. Когда происходит репликация 
метилированной последовательности ДНК, то 
в последующем поколении в двойной спирали 
сохраняет метильные маркеры только одна це-
почка спирали ДНК, другая  должна реметили-
роваться. Согласно Рудольфу Янишу (Jaenisch, 
2008) из Массачусетского технологического 
института (США), первый важный шаг в эпиге-
нетике был сделан два десятилетия назад, когда 
был открыт фермент ДНК-метилтрансфераза, с 
помощью которого метильная группа соединя-
ется с цитозином, и исследователи поняли, как 
распределяется эпигенетическая информация. В 

настоящее время существует представление, что 
метильная группа присоединяется к цитозину 
благодаря наличию такого же метилированного 
цитозина на другой цепочке спирали ДНК.

РОДИТЕЛЬСКИЕ ВЛИЯНИЯ

Под родительским влиянием подразумева-
ются такие воздействия родителей на потомков, 
которые изменяют их фенотип при неизменен-
ном генотипе (Mousseau, Fox, 1998). На ранних 
этапах формирования генетики количественных 
признаков наличие родительских эффектов 
рассматривалось как «часто встречающийся и 
создающий нежелательные помехи средовой 
фактор формирования сходства между особя-
ми» (Falconer, 1981). Однако в настоящее время 
широкое признание получило представление о 
важном эволюционном значении родительских 
эффектов, которые рассматриваются в качестве 
важного механизма наследования сходства между 
родителями и потомками (Mousseau, Fox, 1998; 
Wilson et al., 2005; Danchin, Wagner, 2010).

Родительские генетические эффекты имеют 
место в случаях, когда экспрессия генов одного 
из родителей создает определенную среду, влия-
ющую на развитие его потомства (Rossiter, 1996). 
Генетические родительские эффекты можно 
изучать путем использования таких моделей 
количественной генетики, которые учитывают 
опосредованные генетические влияния (IGEs – 
indirect genetic effects), когда гены, экспресси-
рующиеся у одного индивидуума, влияют на 
проявление признаков у других индивидуумов. 
Причем это влияние осуществляется без на-
следственной передачи непосредственно самих 
генов (Wolf et al., 1998; McGlothlin et al., 2010). 
IGFs могут иметь множественные эволюцион-
ные последствия: от генетической адаптации до 
выработки оптимальной стратегии социальной 
организации (McGlothlin, Brodie, 2009; Wilson 
et al., 2009; McGlothlin et al., 2010).

Родительские негенетические эффекты 
(PNGEs – parental non-genetic effects) также 
могут быть механизмом наследственной пе-
редачи признаков. PNGEs часто приводят к 
созданию фенотипического сходства подобно 
геномному импринтингу (Hager et al., 2008). 
Необходимо указать на существенную разницу 
между этими явлениями, которая заключается в 
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различиях паттернов генетической экспрессии 
и самой эволюционной динамики (Hager et al., 
2008). Классические примеры PNGEs включа-
ют социально обусловленные PNGEs, которые 
влияют на признаки, связанные с сексуально-
стью и с предпочтением такого рода признаков 
(Qvarnstrom, Price, 2001). Обычно считается, 
что эти признаки передаются генами (Anders-
son, Simmons, 2006), однако исследования на 
птицах и млекопитающих показали, что PNGEs 
оказывают значительное влияние на вторичные 
половые признаки (Kendrick et al., 1998; Griffi th 
et al., 1999) и морфологию (Wilson et al., 2005). 
PNGEs могут проявиться очень рано (иногда 
еще до полового созревания) и поэтому их очень 
трудно контролировать даже в эксперименте 
(Mazer, Gorchov, 1996). Например, у некоторых 
видов птиц антитела против определенных 
специфических антигенов проникают в желток 
яйца (Gasparini et al., 2001, 2006), что определяет 
устойчивость их потомства к этим патогенам. 
Таким образом, корреляция между родителями и 
потомками по резистентности к патогенам может 
рассматриваться как генетически обусловленная 
либо как результат генетического импринтин-
га, хотя на самом деле это результат переноса 
антител от матери потомству и, следовательно, 
является примером негенетического наследова-
ния. Так как такого рода материнские влияния 
проявляются очень рано в онтогенезе, их поне-
воле относят к чисто генетическим эффектам. 
Родительские эффекты могут сохраняться на 
протяжении нескольких поколений. Например, у 
мышей изменение социальной среды может сни-
жать тревожность, по крайней мере у потомства 
двух поколений (Curley et al., 2009).

У млекопитающих в период вскармливания 
обычно имеет место очень тесное взаимодей-
ствие между матерью и потомством, которое ока-
зывает существенное влияние на рост и развитие 
детенышей и на их дальнейшую судьбу. Однако 
было обнаружено, что сила и характер такого вза-
имодействия между матерью и потомством как 
у разных видов, так и внутри вида могут сильно 
варьировать. Эти вариации выражены даже внут-
ри инбредных линий, что связывают обычно с 
особенностями среды раннего развития.

О негенетической передаче признаков от 
родителей потомкам писал Михаил Ефимо-
вич Лобашев (1961). Он ввел в обиход термин 

«сигнальная наследственность», означающий 
передачу поведенческих навыков потомству 
через условный рефлекс подражания. М.Е. Ло-
башев писал, что это явление существует как 
в животном мире, так и у людей. В этой связи 
он обратил внимание на то, что у животных 
потомство, отделенное в раннем возрасте от 
родителей, не приобретает многих жизненно 
важных навыков, которые они в обычных усло-
виях заимствуют от родителей.

Широкомасштабные эпидемиологические 
исследования показали, что диета отцов и дедов 
может оказывать влияние на фенотип сыновей 
и внуков. Например, имеются старые данные 
о том, что недостаточность питания в раннем 
возрасте до полового созревания (8–12 лет), 
приводящая к замедлению роста, ассоцииро-
вана с риском диабета, сердечно-сосудистых 
заболеваний и ранней смертностью у внуков 
этих людей (Kaati et al., 2002, 2007). Такого рода 
закономерности отмечены у грызунов. У самцов 
мышей качественные или количе ственные нару-
шения стандартной диеты на различных этапах 
онтогенеза также вызывают фенотипические 
изменения у потомков-самцов. Например, самцы 
мышей, испытавшие во время их пренатального 
развития недостаток питания вследствие не-
достаточной калорийности диеты беременной 
матери, сравнивались с контрольными самцами. 
Диета опытных и контрольных самцов мышей 
после рождения была одинаковой. У опытных 
самцов был низкий вес при рождении, и по до-
стижении взрослого возраста у них выявлялась 
сниженная толерантность к глюкозе. Далее, если 
самцов мышей за две недели до спаривания на 
24 ч лишить пищи, то у потомства этих самцов 
во взрослом состоянии обнаруживается снижен-
ный уровень глюкозы и повышенный уровень 
кортикостерона в плазме крови (Anderson et al., 
2006). Можно привести много примеров таких 
наблюдений. Много работ посвящено эффек-
там различных лекарств, токсинов и гормонов 
(Abel, Tan, 1988; Abel, Bilitzke, 1990; Abel, 2004; 
Pembrey et al., 2006). Для объяснения эффектов 
манипуляций с отцами на их потомство привле-
каются эпигенетические механизмы, которые 
обеспечивают передачу потомкам новых свойств 
через отцовские гаметы. При этом отцовские 
влияния самым причудливым образом могут 
сочетаться с материнскими. 
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Более того, негенетические и генетические 
родительские эффекты могут взаимодейст вовать 
сложным образом. Так, показано, что мутантные 
мыши, у которых генетически нарушены неко-
торые характеристики материнского поведения, 
передают эти особенности своим дочерям ди-
кого типа, у которых нет этой мутации, и этот 
эффект сохраняется по крайней мере в двух 
генерациях (Curley et al., 2008). Этот случай 
может быть описан как непрямое генетическое 
материнское влияние в первом поколении и как 
родительское негенетическое влияние (PNGEs) 
во втором поколении. Сущест вует большое раз-
нообразие эпигенетических, морфологических 
и физиологических путей, посредством которых 
осуществляются родительские влияния, в том 
числе PNGEs. Однако сами механизмы таких 
воздействий плохо изучены (Champagne, 2008), 
что затрудняет как обнаружение этих эффектов, 
так и оценку их эволюционного значения. Разли-
чение эпигенетических и ранних родительских 
влияний от чисто генетических часто затрудне-
но, но эти трудности можно преодолеть, если ис-
пользовать для их анализа молекулярные методы 
(Cubas et al., 1999) или методы статистического 
анализа (Kruuk, 2004; Wilson et al., 2005; Kruuk, 
Hadfi eld, 2007).

В настоящее время неясно, определяются ли 
родительские эффекты действием специально-
го независимого механизма или механизмами 
наподобие тех, которые описаны выше, в част-
ности зависимой от раннего опыта эпигене-
тической наследуемостью. В случае наличия 
специального механизма выделение родитель-
ских эффектов от генетической компоненты 
инклюзивной наследуемости является важным 
этапом на пути познания многофакторности 
эволюционной динамики (Hager et al., 2008).

В настоящее время исследуются пути форми-
рования родителями фенотипа своих потомков 
негенетическим путем. Родительские эффекты 
проявляются в том, что один или оба родителя 
могут оказывать влияние на формирование 
фенотипа, минуя путь непосредственного ге-
нетического воздействия (Marshall, Uller, 2007). 
Родительские эффекты могут быть след ствием 
особенностей местоположения гнезда, логови-
ща и т. п., которое вольно или невольно выбрано 
родителями; особенностей пищевого рациона 
родителей, родительских гормональных или 

феромональных воздействий, влияющих на 
социальное поведение потомков, и, наконец, 
следствием эпигенетических модификаций 
(Bagot, Meaney, 2010; Crews, 2010; Curley et al., 
2011). Поведение может выступать в роли как 
генератора, так и мишени родительских влия-
ний и может воздействовать не только на пове-
денческие особенности потомков. Например, 
избыток андрогенов в яйце может увеличивать 
агрессивность потомков (Badyaev, Uller, 2009; 
Maestripieri, Mateo, 2009; Wolf, Wade, 2009). 
Условия развития, обеспечиваемые родителями 
и изменяющие фенотип потомков, могут зави-
сеть от генотипа родителей, и в этом случае 
родительские эффекты могут расцениваться в 
качестве непрямых генетических родительских 
влияний.

Родительские влияния чрезвычайно важны 
при формировании поведения. Родители могут 
воспитывать определенные типы поведения, с 
тем чтобы их потомки были наиболее жизне-
способны в тех условиях, в которых они про-
живают. Если условия изменяются и становятся 
неопределенными, родители «устраняются» и 
«дают возможность» своим потомкам разви-
ваться согласно с их собственными способно-
стями, что приводит к значительной диверси-
фикации их поведения. Но в любом случае роль 
родителей в формировании поведения потомков 
чрезвычайно велика и оказывает существенное 
влияние на эволюцию.

ЭКОЛОГИЧЕСКОЕ НАСЛЕДОВАНИЕ

С экологической наследственностью мы 
сталкиваемся в тех случаях, когда организмы мо-
дифицируют среду, в которой они живут и в ко-
торой придется жить их потомкам (Odling-Smee, 
1988, 2007). В экологии есть понятие «констру-
ирование ниши» (Lewontin, 2000). Конструиро-
вание ниши – это процесс, в результате которого 
организмы посредством своего метаболизма, 
поведенческой активности и предпочтения мо-
дифицируют как собственную экологическую 
нишу, так и нишу своих соседей. Например, 
многие виды животных строят гнезда, норы, 
логова, паутины и т. п. Водоросли и растения 
изменяют атмосферный состав и модифицируют 
пищевые цепи, грибы и бактерии разрушают 
органические останки, бактерии накапливают 
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питательные вещества и производят продукты, 
которые могут изменять среду.

Эволюционная теория конструирования ниш 
представляет собой недавно сформировавшийся 
раздел эволюционной биологии (Odling-Smee et 
al., 2003), в котором исследуется способность 
организмов изменять процесс естественного от-
бора, конструируя среду, в которой эти организ-
мы живут. Таким образом, организмы становятся 
«соавторами» естественного эволюционного 
процесса, как своего собственного, так, возмож-
но, и соседних организмов. Происходит коэво-
люция организма и среды. Термин «конструи-
рование ниши», по сути, является синонимом 
понятия «построение экосистемы», введенного 
в экологию Клайвом Джонсом с соавт. (Jones 
et al., 1997). Процесс конструирования ниш на 
самом деле является вездесущим. Благодаря 
цианобактериям, которые 3,6 млрд лет назад 
насытили атмосферу кислородом, получили воз-
можность развития другие организмы. Деревни 
на побережье океана защищены от высоких 
волн нишей, сформированной мангровыми за-
рослями. Дождевые черви, создавая свою нишу, 
улучшают плодородие почв и т. д.

Согласно ординарной точке зрения, конструи-
рование ниши рассматривается как формирова-
ние «расширенного фенотипа», который сам по 
себе является результатом естественного отбо-
ра, но не рассматривается в качестве возможной 
причины эволюционных изменений. Таким 
образом, в описании проблем эволюционной 
биологии и экологии преобладают теории, опи-
сывающие, каким образом селекция формирует 
способности организма модифицировать среду 
обитания и создавать искусственные условия 
существования, однако мало внимания уделя-
ется изучению влияния на естественный отбор 
создаваемых искусственных конструкций. 
Тем не менее, несмотря на некоторые проти-
воречия, последняя точка зрения интенсивно 
развивается: конструирование ниши имеет 
существенные эволюционные последствия 
(Silver, Di Paolo, 2006). В процессе эволюции 
способности организма конструировать ниши 
фактически усиливаются благодаря фиксации 
соответствующих аллелей, так как эти ниши 
увеличивают жизнеспособность конструиру-
ющих их организмов и их потомков (Lehmann, 
2008). Конструированные ниши дают возмож-

ность существовать в условиях, которые без 
таких ниш могли бы стать причиной вымирания 
(Kylafi s, Loreau, 2008). 

Конструирование ниш – общебиологиче-
ский феномен, но у человека эта способность 
представляется уникальной. За последние 
100 тыс. лет человечество распространилось из 
области Восточной Африки по всему земному 
шару. Такая экспансия была бы невозможной, 
если бы человек не был в состоянии модифи-
цировать среду своего обитания таким образом, 
чтобы компенсировать существенные различия 
в климате и доступности пищевых продуктов. 
Человек преодолел все трудности, конструируя 
свою среду, защитив себя одеждой, построив 
жилища, научившись пользоваться огнем, 
создав разные сорта сельскохозяйственных 
растений и одомашнив животных.

Развитие технологий и культуры стало кри-
тическим фактором, обеспечив чрезвычайные 
способности человека к созданию ниш для 
своего обитания и развития. Изучение генома 
человека дало доказательства взаимодействия 
и коэволюции генома и культуры. Наиболее из-
вестным примером изменения генома, индуци-
рованного культурой, является распространение 
аллеля, обеспечивающего утилизацию лактозы, 
которая по мере развития домашнего молочного 
скотоводства стала частью рациона человека. 
Причем исследования показали, что молочное 
животноводство развивалось прежде геномных 
изменений и создавало селекционное давление 
в пользу аллеля, обеспечивающего утилизацию 
лактозы (Burger et al., 2007). Другой широко 
известный пример связан с культивацией ямса 
(сладкого картофеля) племенами в Западной 
Африке и с S-аллелем, обусловливающим нали-
чие серповидных эритроцитов. На этой терри-
тории расчищались пространства для посевов, 
что создавало условия для появления участков 
стоячей воды и, следовательно, благоприятные 
условия для размножения малярийных комаров. 
Это, в свою очередь, изменило направление 
селекции в пользу S-аллеля серповиднокле-
точности, который в гетерозиготном состоянии 
обеспечивал защиту от малярии. Одновременно 
селекции подверглись и другие гены, усилива-
ющие устойчивость к малярии (Balter, 2005; 
Wang et al., 2006). Можно привести примеры 
и других заболеваний, распространившихся 
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недавно в значительной степени благодаря 
цивилизационной (культурной) активности 
человека, – так называемых болезней цивили-
зации: диабета, ожирения, гипертонии, которые 
также оказывают селекционное давление на 
геном, двигая его эволюцию в определенных 
направлениях (Odling-Smee, 1996; Odling-Smee 
et al., 2003). 

Здесь мы видим, что теория конструкции 
ниш и понятие экологической наследственности 
сопрягается с другим не менее интересным фе-
номеном – культурного наследования (Odling-
Smee, Laland, 2011).

КУЛЬТУРНОЕ НАСЛЕДОВАНИЕ

Культурное наследование характеризуется 
такими процессами, как хранение и передача 
информации путем общения (коммуникации), 
имитации и обучения (Bonner, 1980; Guglielmino 
et al., 1995). Впервые о такой системе наследо-
вания писал Томас Морган (Morgan, 1932). Эта 
система функционирует в мире животных, но 
особенного развития она достигла в процессе 
эволюции человека (Jablonka, Szathmáry, 1995). 
Конечно, культурное наследование имеет гене-
тическую базу, так как функция мозга зависит 
от генов, но по мере своего развития система 
культурного наследования «оторвалась» от сво-
ей генетической базы и стала выполнять некую 
роль автономного наследственного аппарата, 
основной функцией которого стали опера-
тивное накопление и передача информации в 
поколениях, что, в свою очередь, оказывает 
существенное влияние на эволюцию генома. 
Факт наличия культурной наследственности и 
ее влияния на эволюцию генома может в опре-
деленной мере объяснить, почему шимпанзе, 
геном которых на 98,5 % идентичен геному 
человека, так сильно отличается от человека, 
главным образом по поведению, ментальным 
способностям, социаль ной организации, а так-
же и по морфофункциональному фенотипу.

Согласно Питеру Ричерсену и Роберту Бойду 
(Richerson, Boyd, 2005), «культура – это ин-
формация, получаемая от особей своего вида в 
процессе общения, обучения, подражания или 
в результате других форм социальных взаимо-
действий, и от которой зависит организация по-
ведения особи». Культуру можно рассматривать 

как компоненту сконструированной ниши, функ-
ция которой – приобретать и распространять 
знание. Существование человечества на планете 
Земля, безусловно, является прямым следстви-
ем приобретения и распространения знания, 
развития культуры и цивилизации. Необходимо 
отметить наличие определенного параллелизма 
между биологической эволюцией и развитием 
культуры (Mesoudi et al., 2004, 2006; Mesoudi, 
2011). Для культуры характерно наличие раз-
нообразия (разные течения, формы и т. п.), это 
разнообразие находится в конкурентных отно-
шениях, и побеждает то направление (форма), 
которое окажется наиболее жизнеспособным. 
Кроме того, культурные навыки, атрибуты, уста-
новки и т. д., т. е. вся культурная информация 
наследуется из поколения в поколение. Для 
культуры, как и для генома, характерно воз-
никновение своего рода «мутаций» (открытия, 
ниспровергающие прежние знания), что делает 
эволюцию культуры похожей на генетическую 
эволюцию. Культурное наследование может 
быть основой возникновения селективных 
преимуществ одних сообществ (носителей 
культуры) перед другими.

Культурное наследование не ограничива-
ется передачей знаний при непосредственном 
обучении и социальном общении. Культура 
включает широкий спектр «внемозговых» 
носителей и накопителей информации, пере-
даваемых в поколениях, – это книги, статьи, 
фотографии, картины, уставы, законы и многое 
другое. Кроме знаний, культура богата разными 
материальными объектами, включая городские 
и сельские поселения, дороги, сельхозугодья, 
школы, больницы, заводы и пр. Мы наследуем 
весь мир, созданный культурным сообществом 
до нас, и это наследство определяет пути нашего 
дальнейшего развития, нашей эволюции, в том 
числе и эволюции нашего генома.

Таким образом, геном, детерминируя всю 
сложную систему физиологических реакций, 
создает «дополнительные каналы» наследствен-
ной передачи информации, ее материальных 
носителей и материальных продуктов, создава-
емых при реализации новой и передаваемой по 
наследству информации. Эта иерархия связей 
между геномом, физиологическими системами 
и продуктами их деятельности призвана регули-
ровать как каждодневное существование живых 
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систем, так и их эволюцию. Причем в этой 
иерархии по мере ее эволюционного развития 
центральное место начинает играть головной 
мозг и его конечная функция – поведение. По-
ведение на самом деле становится путеводным 
маяком эволюции. По образному выражению 
Роберта Пломина, поведение идет в авангарде 
эволюции (Plomin, 2002).
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