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Две взаимосвязанные части концепции Конрада Уоддингтона – концепция канализированности (ca-
nalization) и концепция генетической ассимиляции (ассимиляции генов, genetic assimilation) – сформу-
лированные в 40-е годы прошлого века, продолжают привлекать внимание исследователей. Это один
из самых впечатляющих примеров трансдисциплинарного развития концепций.
Индивидуальное развитие любого организма происходит в условиях постоянных и неустранимых из-
менений факторов внешней среды и внутренних возмущений молекулярно-физиологических процес-
сов. Учитывая, что организмы в популяции различаются генетически, реализация генетической про-
граммы должна быть поэтому относительно устойчива к генетической изменчивости.
По Уоддингтону индивидуальное развитие канализировано, т.е. происходит внутри некоторого канала
условий, ограничивающего изменчивость траектории развития. Однако сильные изменения среды и
значительные внутренние возмущения способны “выбрасывать” траектории индивидуального разви-
тия за пределы канала. При этом появляются аберрантные фенотипы, некоторые из которых способны
участвовать в последующем отборе. При сохранении условий, систематически приводящих к такому
смещению индивидуального развития, особенности этих фенотипов через ряд поколений могут за-
фиксироваться отбором и генетически. Иначе говоря, отбор приводит к появлению наиболее генети-
чески подходящих при сложившихся обстоятельствах вариантов фенотипов, у которых траектории
развития соответствующим образом изменены. Популяции организмов с измененными траекториями
и отличающимися генотипами продолжают существовать и в дальнейшем, когда действие возмущаю-
щих факторов прекращается. Этот механизм, приводящий к ситуации “сходные фенотипы, но отлича-
ющиеся генотипы”, Уоддингтон называл ассимиляцией генов.
Недавние результаты из области системной эволюционной биологии позволили подвести количе-
ственную базу под классические концепции Конрада Уоддингтона об устойчивости индивидуального
развития и генетической ассимиляции. Появилась возможность развивать эту концепцию дальше в
свете новых экспериментальных и теоретических результатов. Особенный прогресс достигнут в анали-
зе молекулярных механизмов канализированности. Обсуждение результатов этой области системной
биологии, полученных средствами компьютерного моделирования в сравнении с заключениями по
экспериментальным данным, и составляет предмет данной статьи.
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1. ВВЕДЕНИЕ
Система воззрений Конрада Уоддингтона, извест-

ная по своим ключевым положениям о канализиро-
ванности эмбрионального развития и об ассимиля-
ции генов в микроэволюции, была сформулирована в
40–50-х годах прошлого века. Сам Уоддингтон исхо-
дил, в частности, из учения Шмальгаузена о стаби-

лизирующем отборе, изложенного в его монографии
на английском, выпущенной в Филадельфии (Пен-
сильвания) в 1949 г. Последующие десятилетия сам
Уоддингтон и другие авторы с близкими воззрения-
ми развивали это направление в эволюционной
биологии [1–3], первые же публикации на эту тему
можно найти еще в конце XIX века [4].
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Идеи канализированности и ассимиляции были
сформулированы изначально как остроумные за-
ключения из небольшого числа экспериментов и
наблюдений. Последующие десятилетия теорети-
ческой и экспериментальной работы позволили
развить их в общебиологические учения и проде-
монстрировали их применимость в современной
эволюционной биологии развития (т.н. “evo-de-
vo”). Результатом работы недавних десятилетий
стали не только детальные молекулярно-биологи-
ческие исследования механизмов канализирова-
ния, но также и полевые исследования микроэво-
люционных процессов [5–11]. Не все авторы со-
гласны с ключевыми выводами Уоддингтона и его
последователей, и поэтому эта область требует но-
вых исследований. Но сам масштаб исследований
впечатляет и свидетельствует о непреходящем ин-
тересе к исходным идеям о канализированности и
генетической ассимиляции.

Эти идеи получили свои, во многом неожидан-
ные, интерпретации в областях молекулярной био-
логии и сравнительной молекулярной генетики в
рамках направления evo-devo [5–7, 9–11] и в по-
следние десятилетия были развиты и подтвержде-
ны экспериментально в новых принципиальных
аспектах.

В настоящее время идеи Уоддингтона все боль-
ше анализируются методами современной вычис-
лительной биологии, преимущественно средства-
ми компьютерных моделей и, в частности, моделя-
ми эволюции генных регуляторных сетей (ГРС)
[12–16]. В этом новом направлении наблюдается
существенный прогресс (см. обзоры [17, 18]). Од-
нако новые результаты компьютерных экспери-
ментов нуждаются в экспериментальной верифи-
кации. И именно в этой области на стыке систем-
ной и вычислительной биологии1 публикуется
больше всего работ, которым посвящен этот обзор.

Стоит отметить, что компьютерное моделиро-
вание эволюции ГРС методологически относится к
современной кибернетике (т.н. computer science) и
в этом плане идеи Уоддингтона выходят за рамки
теории биологической эволюции и рассматрива-
ются также в области кибернетики в масштабных
компьютерных экспериментах [17, 18].

Еще одно новое приложение идей Уоддингто-
на – экспериментальная эволюция биомолекул,
известная как направленная эволюция или “эво-
люция в пробирке” [19, 20]. Здесь тоже наблюдает-
ся прогресс в обобщении этих идей и формирова-
нии новых направлений на стыке синтетической
биологии и биоинженерии.

Наконец, сформулированная Уоддингтоном
идея эпигенетического ландшафта, являющаяся,
по-сути, визуализацией концепции канализиро-

1 Под системной биологией понимают дисциплину на стыке
биологии и теории сложных систем (см. https://dic.academ-
ic.ru/dic.nsf/ruwiki/1358381).

ванности, оказала влияние на разработку матема-
тической теории катастроф, что неоднократно от-
мечал ее автор, французский математик Рене Том
[21].

Таким образом, история науки демонстрирует,
как наблюдения за вылуплением птенцов страуса и
эмбриогенезом мушек привели к формулировке
таких концепций, область приложения и развития
которых уже давно вышла за границы собственно
биологии. На наш взгляд, было бы важно и инте-
ресно очертить эти области.

2. ИСХОДНЫЕ ИДЕИ УОДДИНГТОНА
Две части учения Уоддингтона – концепция ка-

нализированности (canalization) индивидуального
развития и концепция генетической ассимиляции
(genetic assimilation) как процесса закрепления мо-
дифицированного признака – изначально взаи-
мосвязаны. Уоддингтон заметил, что уровни фе-
нотипических вариаций в природных популяциях
обычно ниже по сравнению с ожидаемыми при
наблюдаемых уровнях генетических вариаций и
варьирования условий среды. Иначе говоря, хотя
большинство  видов, если не все, характеризуются
значительной генетической вариабельностью,
например, имеют разные аллели одного гена, от-
личающиеся из-за однонуклеотидного полимор-
физма (single nucleotide polymorphism – SNP), и
при этом постоянно подвергаются действию меняю-
щихся факторов среды,  фенотипическое разнообра-
зие в пределах вида существенно ниже того, кото-
рое можно было бы ожидать по этим причинам.
Из этого следует вывод, что индивидуальное раз-
витие устойчиво к внутренним генетическим воз-
мущениям и варьированию факторов среды. Этот
эффект также называют устойчивостью (“робаст-
ностью” – robustness) индивидуального развития
[1, 3, 22]. Идея канализированного развития до-
полнялась Уоддингтоном концепцией “генетиче-
ской ассимиляции”, в соответствии с которой на
генетическом уровне происходит стабилизация
фенотипических изменений, вызванных действи-
ем среды [23].

Таким образом, концепция канализированного
индивидуального развития исходит из наблюдений
о низкой фенотипической изменчивости в популя-
циях, несмотря на заметное генетическое разнооб-
разие и варьирование факторов среды [2]. В ее ос-
нову Уоддингтон положил результаты экспери-
ментальных наблюдений за индивидуальным
развитием организмов (в частности, развитие кры-
льев у дрозофилы), серьезные генетические или
средовые (например, тепловой шок) возмущения
обусловливали появление целого спектра абер-
рантных фенотипов, не наблюдаемых в норме.
На основе наблюдений было сделано несколько вы-
водов, в частности, о том, что индивидуальное раз-
витие организма обладает “запасом прочности”,
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иначе говоря, этот процесс в норме устойчив –
когда организм испытывает не сильные, но повто-
ряющиеся возмущающие воздействия. В то же вре-
мя методом искусственного отбора Уоддингтон
показал, что фенотипическая пластичность, изна-
чально проявляющаяся только при сильном воз-
действии, имеет под собой генетическую основу и
может быть усилена генетически изменением гене-
тического фона2.

Если бы процесс индивидуального развития не
был канализирован, то вариабельность внутренних
(включая генетические) и внешних факторов
обусловливала бы целый спектр фенотипов. Такой
спектр характеризовался бы, видимо, колоколооб-
разной кривой частотного распределения, с редки-
ми фенотипами по краям. Искусственный отбор
позволял бы при этом отбирать желаемые редкие
фенотипы и получать новые, необычные формы
путем скрещивания носителей таких фенотипов.
Если предположить, что аналогично может быть
описан и естественный отбор (например, при рез-
ком и долговременном изменении среды или при
колонизации новой территории), то должна была
бы наблюдаться разница фенотипов в разных фраг-
ментах популяции. Однако это не наблюдается,
поскольку процесс индивидуального развития су-
щественно канализирован и при отсутствии экс-
тремальных внешних возмущений почти все особи
в потомстве выглядят сходно, несмотря на генети-
ческую вариабельность.

Из этого следует, что фактически генная орга-
низация жестко не детерминирует фенотип, а
определяет его характеристики в пределах нормы
реакции на варьирование факторов среды. Это на-
зывают фенотипической пластичностью.

При сохранении условий, приводящих к смеще-
нию траекторий индивидуального развития, осо-
бенности аберрантных фенотипов и их потомства
через ряд поколений могут зафиксироваться отбо-
ром и генетически. Иначе говоря, отбор приведет к
появлению наиболее генетически подходящих при
сложившихся обстоятельствах вариантов феноти-
пов, у которых траектории развития соответствую-
щим образом изменены. Со временем генетиче-
ская вариабельность уменьшится и канализиро-
ванность установится в новых границах. В итоге
подавляющее большинство потомства будет снова
фенотипически сходно, хотя генетически будет
уже отличаться от исходной популяции. Этот меха-
низм вслед за Уоддингтоном называют ассимиля-
цией генов или генетической ассимиляцией [8, 22,
24].

Идея канализированности индивидуального
развития непосредственно связана с концепцией

2 Под генетическим фоном понимается совокупность генов,
взаимодействующих с данным геном и оказывающих влия-
ние на реализацию контролируемого им признака (см.
https://dic.academic.ru/dic.nsf/medic2/11625).

Уоддингтона об эпигенетическом ландшафте. С ее
помощью можно проиллюстрировать идею генети-
ческой ассимиляции. Идея эпигенетического
ландшафта эволюционировала от начальных де-
клараций в 1940 г. не только благодаря Уоддингто-
ну, но и многим другим авторам [2, 25–28].

Уоддингтон предложил представить развитие
(эмбриона, зиготы, эмбриональной клетки) как
движение шарика вниз по эпигенетическому ланд-
шафту – генетически заданной поверхности со
сложным рельефом, причем такой, что всегда име-
ется путь сверху, где изначально находится шарик,
вниз, к “цели” развития – см. рис. 1. Таких путей (и
соответственно потенциальных траекторий) может
быть несколько, как и целей развития. Типичная
картина событий выглядит так: шарик начинает
катиться по наклонной “долине”, окруженной
“холмами” – стенками долины. В этом случае раз-
витие канализировано рельефом. За стенками-хол-
мами находится соседняя долина. Шарик при дви-
жении подвергается возмущениям и поэтому мо-
жет иногда быть выброшен за пределы своей
долины и далее продолжить катиться по соседней
долине с иными особенностями рельефа.

Данный наглядный подход позволяет проиллю-
стрировать основные идеи Уоддингтона относи-
тельно не только канализированности развития,
но и генетической ассимиляции признаков. На
рис. 1 сверху изображена переброска шарика силь-
ным направленным импульсом среды из долины x,
где формируется признак X, в долину y с призна-
ком Y. Это иллюстрирует механизм приобретения
признака под действием сильного и направленного
внешнего фактора. Предполагается, что генетиче-
ская ассимиляция в процессе отбора связана с по-
степенной деформацией ландшафта таким обра-
зом, что шарик все чаще меняет траекторию и ока-
зывается в долине y, где двигается по направлению
к признаку Y, даже когда действие возмущающего
фактора прекращается – рис. 1.

На протяжении последующих десятилетий идеи
Уоддингтона развивались многими авторами по
целому спектру новых направлений.

2.1. Развитие идей канализированности 
и ассимиляции в биологии

Эксперименты с искусственными возмущения-
ми остаются главным подходом к выявлению меха-
низмов устойчивости развития. Уоддингтон изучал
простые внешние воздействия, такие как тепловой
шок, эфир или разные концентрации тех или иных
солей в среде [23], позднее исследователи приме-
няли более сложные методы, приводящие к инду-
цированным мутациям в ключевых генах, отвечаю-
щих за процесс развития [6]. Новейшие экспери-
ментальные подходы позволили расширить
исследования до использования генетически мо-
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дифицированных модельных организмов с мутант-
ными генами, утратившими функцию (loss-of-
function) или получившими новые функции (gain-
of-function). Различные дозы малых интерфериру-
ющих РНК (small interfering RNA или siRNA)
также использовались для модуляции активно-
сти конкретных генов (см. [32] и ссылки там).
Все это позволило создать серию контролируе-
мых по силе возмущений и тем самым увеличить
разрешающую способность методов поиска из-
менений в регуляторных генах, обеспечивающих
механизм устойчивости индивидуального разви-
тия. Во всех этих случаях относительную устойчи-
вость оценивали количественно – как степень из-
менения специфических (“диагностических”)
признаков после проведения эксперимента с ис-
кусственным возмущением.

В последние годы наблюдается существенный
прогресс как в области системных исследований
эволюции генных и клеточных регуляторных се-
тей, так и в области системной биологии развития,
начиная с Балдвина, Шмальгаузена, Уоддингтона,
а также их современников и последователей [1–4].

3. МОЛЕКУЛЯРНАЯ БИОЛОГИЯ 
КАНАЛИЗИРОВАННОСТИ

В современной молекулярной биологии инди-
видуального развития предложены механизмы, ко-
торые, как считается, обеспечивают канализиро-

ванность развития. Это можно рассматривать
как дальнейший прогресс в разработке концепций
Уоддингтона.

3.1. Скрытая генетическая вариабельность

Скрытая генетическая вариабельность – СГВ
(cryptic genetic variation), вместе с молекулярными
механизмами ее обеспечивающими, рассматрива-
ется в биологии развития при обсуждении и кон-
кретизации уоддингтоновских идей (см. [29]).
Именно Уоддингтон описал проявление СГВ в
своих пионерских работах [2, 22, 23].

Согласно определению Мэйзел и Троттера [30],
скрытое генетическое разнообразие – имеющиеся
в популяции генетические вариации, которые
обычно не заметны в фенотипе. При сильных воз-
мущениях система может потерять свою устойчи-
вость, и тогда эффекты, связанные со скрытыми
генетическими вариациями, могут проявиться в
фенотипе.

Биологические системы организмов весьма
устойчивы к мутационным нарушениям, генетиче-
ской рекомбинации и возмущениям среды, такая
устойчивость позволяет накапливать генетические
вариации в скрытом состоянии. Считается, что
СГВ вносит вклад в эволюционный ответ на изме-
нения условий среды и последующий долговре-
менный отбор. Это происходит, когда изменения
условий среды ведут к сбоям в механизмах помехо-

Рис. 1. Канализированность и генетическая ассимиляция в концепции эпигенетического ландшафта. (а) Обычное разви-
тие, когда шарик скатывается по долине х. Показана часть эпигенетического ландшафта с основной долиной, ведущей к
признаку взрослого организма X и другой ветви (слева), ведущей к Y (стрелки); структуры развивающегося эмбриона не
попадут на путь к Y, если только сильное внешнее возмущение (полая стрелка) не вытолкнет развивающуюся систему за
пределы основной долины х. (б–г) Разные сценарии, в которых приобретается признак Y, который далее может быть
включен в генотип (ассимилирован генетически). (б) Исходное внешнее возмущение (как на (а)) заменяется мутантным
аллелем (темная стрелка), который появляется случайно. (в) Порог, защищающий дикий тип X, понижается из-за изме-
нения генетического фона, и вероятность переброски шарика в долину, ведущую к Y, повышается. (г) Генотип и генети-
ческий фон изменяются так, что порог исчезает, и шарик всегда попадает в долину y.
Fig. 1. Canalization and genetic assimilation in the Waddington’s concept of epigenetic landscape. (a) Normal development, when
the ball rolls down the valley x. The diagram shows a part of the epigenetic landscape with a main valley leading to the adult organ-
ism’s trait X and another branch (left) leading to Y (arrows); structures of the developing embryo will not get on the trajectory to Y
unless a strong external perturbation (hollow arrow) kicks the developing system out of the main valley x. (b−d) Different scenarios,
in which the trait Y is acquired, being able to be then included in the genotype (i.e. genetically assimilated). (b) The initial external
perturbation (as in (а)) is replaced by a mutant allele (dark arrow) which appears by accident. (c) The threshold protecting the wild
type X decreases due to a change in the genetic background, and the probability of the ball being thrown to the valley leading to Y
increases. (d) Genotype and genetic background change in such a way that the threshold disappears, and the ball invariably gets into
the valley y.
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устойчивости генома. Это ведет к тому, что скры-
тые до того мутации проявляются на уровне фено-
типа, следовательно, становятся доступными для
действия отбора [14, 31].

В ряде работ этот аргумент находит поддержку.
Особи табачного бражника Manduca sexta с мутант-
ным фенотипом черного цвета (нормальные особи
зеленые) демонстрируют разные уровни темпера-
турной чувствительности: некоторые особи после
воздействия теплового шока становятся зелеными
[5]. Авторы исследования произвели селекцию
этих типов и успешно основали две линии – одну с
выраженной температурной чувствительностью,
другую без нее.

Другой пример – эволюция глаз пещерных ры-
бок мексиканских тетр Astyanax mexicanus [9]. Для
них триггером изменений в развитии может быть
перенос рыб в среду пещеры. В этих условиях рыбы
испытывают физиологический стресс, ведущий к
нарушению функции шаперона Hsp90. Как след-
ствие, проявляется накопленная СГВ: появляются
особи как с маленькими, так и с большими глаза-
ми. Очевидно, в условиях пещеры преимущество
получают мелкоглазые или незрячие формы. По-
степенно в ходе отбора в новой среде генетическое
разнообразие снижается, остаются только мелко-
глазые формы.

Следовательно, СГВ, способствующие накоп-
лению изменений генома в процессе стабилизиру-
ющего отбора, при резком изменении среды могут
обеспечивать изменения фенотипа.

3.2. Гены – “фенотипические конденсаторы”
В недавнее время были выявлены биомолеку-

лярные механизмы, ответственные за удержание
генетической вариабельности именно в скрытой
форме, нарушение таких механизмов может эту ва-
риабельность высвобождать [32]. Уоддингтону уда-
лось одному из первых “высвободить” СГВ в экс-
периментах. Работы в этом направлении привели к
формированию понятия “фенотипического кон-
денсатора” [6].

Фенотипический конденсатор – это биологиче-
ский триггерный механизм, способный при опре-
деленных условиях активировать СГВ [6]. Понятие
появилось по аналогии с электрическим конденса-
тором, который накапливает, хранит и отдает за-
ряд. Некоторые такие конденсаторы – это протеи-
ны и РНК, кодируемые соответствующими гена-
ми. В норме они повышают устойчивость
развития, блокируя работу некоторых генов, и по-
этому их дисфункция приводит к проявлению
СГВ.

Как отмечают Мэйзел и Сигал [32], существует,
по крайней мере, три основанных на анализе му-
таций подхода к изучению устойчивости и кана-
лизированности развития, с использованием фе-

нотипических конденсаторов. Первый подход –
скрининг всего генома на наличие генетических
нарушений, влияющих на разброс характеристик
рассматриваемого признака. Такие работы прове-
дены на дрожжах Saccharomyces cerevisiae и на ара-
бидопсисе Arabidopsis thaliana [10] (см. также [32] и
ссылки там).

Второй подход сосредотачивает внимание на
конкретной модельной системе в процессе ее эм-
брионального развития при воздействии разнооб-
разных возмущений. Хорошим модельным объек-
том оказалось эмбриональное развитие вульвы у
нематод рода Caenorhabditis. Эмбриогенез этого ор-
гана у нематод в норме жестко детерминирован
конкретным порядком клеточных делений. Нару-
шение развития вульвы у C. elegans из-за мутаций
или резкого изменения условий среды выявляет
вариабельность в молекулярных механизмах кле-
точных сигнальных путей3 [33]. Компенсаторные
взаимодействия между этими сигнальными путями
обеспечивают стабильное развитие фенотипа [33].

При третьем подходе рассматриваются опреде-
ленный вид возмущений с хорошо изученным эф-
фектом и разнообразные биологические системы,
которые ему подвергаются. Широко известный
пример – белок теплового шока, шаперон Hsp90,
влияющий на многие процессы развития [6]. Наи-
более хорошо он изучен у дрозофилы (Drosophila
melanogaster). Дисфункция Hsp90 ведет к проявле-
нию скрытого генетического разнообразия для
различных групп эволюционно далеких организ-
мов: дрожжей, мух, позвоночных и некоторых рас-
тений [9].

Таким образом, современные молекулярно-ге-
нетические исследования демонстрируют, что ка-
нализированность реализуется функционированием
фенотипических конденсаторов. Они демпфируют
генотипические возмущения при нормальных усло-
виях, тем самым способствуя накоплению СГВ.
В случаях, когда нормальное функционирование
такого конденсатора нарушается, наблюдается уве-
личение фенотипического разнообразия.

4. ФЕНОТИПИЧЕСКАЯ ПЛАСТИЧНОСТЬ 
И ГЕНЕТИЧЕСКАЯ АССИМИЛЯЦИЯ 

В ПРИРОДЕ
Уоддингтон показал, что искусственный отбор

фенотипа, который проявляется лишь у несколь-
ких особей после негенетических возмущений, мо-
жет приводить к генетическому закреплению при-
знака [22]. Позже другие исследователи наблюдали
сходные эффекты для различных признаков, при-
чем у разных видов [5, 34, 35]. Таким образом, ис-

3 Сигнальный путь в случае клеток рассматривается как по-
следовательность взаимодействующих молекул, посред-
ством которых информация от клеточного рецептора пере-
дается внутри клетки.
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СПИРОВ и др.

кусственный отбор может превращать исходный
фенотип через его альтернативные нестабильные
варианты в новый стабильный фенотип. По ре-
зультатам наблюдений природных популяций
можно заключить, что во многих случаях появле-
ние фенотипа, отличающегося от предкового, мо-
жет способствовать появлению новых, генетиче-
ски зафиксированных адаптивных признаков [34].
Так, суровые среды обитания усиливают феноти-
пические различия между различными линиями
плодовых мух, а увеличение температуры при от-
сутствии затенения приводит к увеличению часто-
ты отклонений от нормы по морфологическим
признакам [34].

Связь между устойчивостью и пластичностью
может быть особенно важна для эволюции [7, 35].
Большое разнообразие фенотипов, образуемое за
счет пластичности, может увеличивать выживае-
мость популяции в новых, враждебных для нее сре-
дах, что позволяет выигрывать время и накапли-
вать адаптивные мутации [4]. Кратковременные
возмущения, снижающие устойчивость, также мо-
гут делать в норме стабильные фенотипы пластич-
ными, что создает материал для действия есте-
ственного отбора. Это может приводить к преиму-
ществу нового фенотипа, или способствовать
развитию механизма постепенного ответа – так на-
зываемого “генетического приспособления”, в том
числе и в отсутствие исходных возмущений [5].

4.1. Фенотипическая пластичность в популяциях: 
наблюдения и эксперименты

В последние десятилетия выполнено немало ра-
бот по полевым исследованиям и экспериментам с
популяциями разных организмов с целью охарак-
теризовать фенотипическую пластичность и кана-
лизированность [36]. Пластичность может способ-
ствовать адаптации на примере различных феноти-
пов (см. [13] и ссылки там). В качестве некоторых
примеров можно привести вариации поверхност-
ного слоя клеток жабр рыб семейства цихлид Cich-
lidae [11], характера окраски рачков Daphnia melan-
ica, размера головы змей Notechis scutatus [37]. Не-
смотря на множество подобных примеров, роль
феномена пластичности в механизмах адаптивной
эволюции не является общепризнанной. До сих
пор не известно, представляют ли собой данные
наблюдений природных популяций или результа-
тов искусственного отбора просто нетипичные от-
клонения, или же они указывают на общие меха-
низмы адаптивной эволюции [35].

Способность к ускоренной фенотипической
адаптации путем изменения пластичности может
играть важную роль в долговременной устойчиво-
сти вида. Внезапные изменения среды часто про-
исходят при инвазиях чужеродных видов, а также
при колонизациях новых местообитаний.

Успех колонизаций, а именно природных инва-
зий или искусственных интродукций может зави-
сеть от уровня пластичности, реализуемой в про-
цессе адаптации к новым биотопам за пределами
сложившегося ареала вида [36]. Вариабельность ге-
нетической пластичности обычно наблюдается в
пределах популяции или среди нескольких попу-
ляций вида. При этом популяции, заселяющие но-
вые или экстремальные биотопы, часто (но не все-
гда) демонстрируют повышенную пластичность
[11].

4.2. Ассимиляция генов в популяциях: 
наблюдения и эксперименты

Все больше фактов свидетельствует о том, что
признаки, проявляющиеся при действии негене-
тических (средовых или экспериментальных) фак-
торов, важны для эволюционных инноваций. Во-
первых, теоретические исследования показывают,
что ассимиляция может происходить в различных
условиях [13, 15, 38, 39]. Во-вторых, эксперименты
в лабораторных условиях также показывают ее воз-
можность [5, 6, 23]. В-третьих, исследования при-
родных популяций свидетельствуют, что генетиче-
ская ассимиляция признаков, вызванная негене-
тическими факторами, не является редкостью [31,
40].

Эксперименты с недавно возникшей, малой
популяцией показывают, что сильный искус-
ственный отбор может способствовать быстрым
изменениям фенотипа ([15] и ссылки там). Часто
такие изменения достигают значений несколь-
ких стандартных отклонений от, условно говоря,
“среднего” фенотипа в течение нескольких десят-
ков поколений [41]. Для больших популяций, ис-
пытывающих стремительные изменения условий
среды в месте своего обитания, постоянный силь-
ный направленный отбор может привести к адап-
тации за счет редкой аллели. Однако если соответ-
ствующий ген в гомозиготном состоянии приводит
к сильному снижению приспособленности, это
может помешать фиксации аллели в новых услови-
ях, и она будет элиминирована ([15] и ссылки
там). Стоит также отметить, что большие популя-
ции при резком изменении условий среды могут
распадаться на несколько, с различными феноти-
пами и генотипами [42], причем для каждой из но-
вых популяций верны указанные закономерности.
Например, группы организмов с генетически кон-
тролируемой право- и левосторонней симметрией
тела, часто развиваются от предковых групп, у ко-
торых направление симметрии пластично, т.е. ге-
нетически не закреплено [40]. Это в ряде случаев
выражается для множества признаков, например,
стороны, на которой развиваются глаза у плоских
рыб (Pleuronectiformes), или стороны с более раз-
витой передней клешней у десятиногих раков
(Thalassinidea) ([40] и ссылки там). Это свидетель-
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ствует, что генетическая ассимиляция варианта
асимметрии признака изначально зависит от нена-
следственных факторов, поскольку не детермини-
руется генетически. Наблюдения зависимости фе-
нотипических и генотипических вариаций от усло-
вий среды (совместно с анализом генотипических
вариаций в пределах нормы реакции) позволяют
исследовать феномен канализированности и гене-
тической ассимиляции в условиях нетипичных из-
менений среды.

Детальный анализ идеи генетической ассими-
ляции показывает, что для таковой требуется фе-
нотипическая пластичность – способность одного
генотипа давать различные фенотипы под воздей-
ствием факторов среды [31, 43]. Разнообразие отве-
тов на внешние возмущения может также рассмат-
риваться с позиций СГВ, которая способна прояв-
ляться в ответ на стрессирующие возмущения
среды. Предполагается, что СГВ накапливается за
счет нейтрального дрейфа и остается в скрытом со-
стоянии до возмущающего воздействия [14].

Когда СГВ накапливаются, это вызывает увели-
чение вариантов генетического фона, в рамках ко-
торого могут проявляться новые мутации. Таким
образом, появление новой мутации будет зависеть
от генетического фона: могут быть варианты фона,
где она будет иметь частичный эффект, будет пол-
ностью проявляться, или где она вовсе не будет вы-
зывать какого-либо эффекта. Разнообразие вари-
антов генетического фона дает популяции как це-
лому доступ к новым фенотипам [24]. Этот общий
аргумент в пользу вовлеченности СГВ в эволюци-
онные процессы был отражен в математических
моделях так называемых нейтральных генных се-
тей в генотипическом пространстве (позднее на-
званых генотипическими сетями), и находит неко-
торую поддержку в экспериментальных данных
([20], см. обзор [7]).

Эмпирические исследования показывают, что
для эволюционной истории инвазивных видов ха-
рактерны нарушения среды обитания (см. обзор
[8]). Таким нарушениям соответствуют перемены
направления отбора. В рамках эволюционной ге-
нетики предполагается, что профили флуктуирую-
щего во времени отбора могут приводить к возник-
новению генетических архитектур трех типов. Ес-
ли изменения среды обитания стремительны,
преимущество имеют генетические архитектуры,
соответствующие неспециализированному фено-
типу, т.е. “генералисты”. Когда изменения внеш-
них условий происходят часто, преимущества име-
ют быстро эволюционирующие популяции. Нако-
нец, если такие изменения редки – оптимизация
приспособленности популяции происходит в сто-
рону “специалистов” за счет единственного “на-
дежного” фенотипа. Балдуин [4], Симпсон [44], а
также Уоддингтон [22] предполагали, что феноти-
пическая пластичность может быть выгодна при
появлении новых условий.

Наблюдения Уоддингтона, что искусственный
отбор способен приводить к генетической ассими-
ляции редких фенотипов, позволяют ожидать
сходного эффекта от действия естественного отбо-
ра. Наблюдения в природе и эксперименты, когда
стрессирующие воздействия на популяции приво-
дили к генетической ассимиляции, подтверждают
такие ожидания. Однако оценка значимости таких
механизмов в эволюции требует дальнейших ис-
следований.

5. КАНАЛИЗИРОВАННОСТЬ 
В ИСКУССТВЕННОМ ОТБОРЕ 

МАКРОМОЛЕКУЛ

Соотношения между генотипом и фенотипом,
которые лежат в основе многих разбираемых в этой
статье аспектов развития концепций Уоддингтона,
могут быть отслежены и для соотношений структу-
ры и функций РНК и полипептидов.

5.1. “Фенотипическая” пластичность 
и устойчивость к мутациям формы молекул РНК

Первым, кто обратил внимание на примени-
мость концепции канализированности к эволюции
РНК, был Уолтер Фонтейн [19]. Известно, что пер-
вичная структура молекулы РНК (последователь-
ность оснований) определяет в конечном итоге
варианты ее геометрии (конформеры), т.е. вторич-
ную и третичную структуры. Именно простран-
ственная структура молекулы (ее форма и располо-
жение активных центров) ответственна за ее функ-
ции (см., напр., [45]). Соответственно, как указал
Фонтейн, с эволюционных позиций можно интер-
претировать последовательность оснований как
“генотип”, который подвергается мутациям, а
форму молекулы (основа ее функций) как ее фено-
тип, подверженный возмущениям среды. Ключе-
вым для рассуждений Фонтейна было то наблюде-
ние, что отнюдь не всякая мутация данной РНК
приводит к изменению ее конформации – вариан-
тов конформеров может быть меньше, чем возмож-
ных последовательностей данной длины. Он пока-
зал численными экспериментами, что так понима-
емое соотношение “генотип–фенотип” для РНК
позволяет исследовать молекулярную эволюцию в
понятиях фенотипической пластичности, эписта-
за4 и канализированности.

Известные в эволюционной биологии понятия
канализированности к возмущениям факторов
среды и к генетическим возмущениям на уровне
РНК понимаются так: средовая канализирован-
ность – это устойчивость формы молекулы к шуму
факторов среды, а генетическая канализирован-

4 Эпистаз — тип взаимодействия генов, при котором аллели
одного гена подавляют проявление аллелей других генов.



10

ЖУРНАЛ ЭВОЛЮЦИОННОЙ БИОХИМИИ И ФИЗИОЛОГИИ  том 57  № 1  2021

СПИРОВ и др.

ность – это устойчивость формы молекулы к мута-
циям генотипа.

Ключевое обобщение своих исследований
Фонтэйн сформулировал как представление о пла-
стогенной конгруэнтности (plastogenetic congru-
ence) [19]. Это понятие отражает коррелирован-
ность, сопряженность низкой фенотипической
пластичности и низкой генетической вариабельно-
сти (нечувствительности к мутациям). Для молеку-
лы РНК канализированность к факторам среды –
это редукция пластичности посредством приобре-
тения большей устойчивости, приводящая к един-
ственности формы молекулы (что соответствует
глубокому минимуму свободной энергии). Средо-
вая канализированность влечет за собой генетиче-
скую канализированность в виде сокращения фе-
нотипической новизны, возможной посредством
мутаций.

При пластогенной конгруэнтности генетиче-
ская канализированность обеспечивает отбор в на-
правлении большей канализированности к факто-
рам среды как побочный продукт. Сходная гипоте-
за была выдвинута Гюнтером Вагнером и соавт.
[38] на основании анализа моделей популяцион-
ной генетики. А именно: давление отбора, приво-
дящее к редукции пластичности, может быть обу-
словлено снижением выживаемости (fitness cost)
организмов с большей фенотипической пластич-
ностью.

5.2. Пластичность и робастность для рибозимов
В последние годы лаборатория Андреа Вагнера

[20, 46] выполнила серию работ по эксперимен-
тальному анализу эволюции рибозимов5. Общая
методология этих экспериментов такова: популя-
ции молекул рибозимов подвергаются направлен-
ной эволюции (мутированию с последующим ис-
кусственным отбором), при этом отслеживаются
разнообразие конкретных последовательностей в
популяции, уровень, а также специфика их фер-
ментативной активности.

Для своих экспериментов авторы выбрали хоро-
шо изученный рибозим из бактериальной молеку-
лы-предшественника транспортной РНК для изо-
лейцина. Этот рибозим катализирует сплайсинг
интронов группы 1. Он очень устойчив и сохраняет
активность в широком диапазоне параметров сре-
ды. Авторы рассчитывали, что такой рибозим спо-
собен накапливать мутации без потери каталитиче-
ской активности (т.е. в рамках представлений о
СГВ – см. выше).

Для накопления СГВ популяция рибозимов
подвергалась мутагенезу, после которого произво-
дился отбор молекул, сохранивших исходную ак-
тивность. Хотя накопленные мутации действи-

5 Рибозим – это молекула РНК, обладающая каталитическим
действием.

тельно остались скрытыми и не сказывались на ка-
талитической активности, авторы предположили,
что СГВ в этом случае могли бы влиять на скорости
искусственного отбора. Далее отбор производился
на каталитическую активность с химически моди-
фицированным субстратом этого рибозима [20].

Эволюционные эксперименты “в пробирке”
показали, что у популяций рибозимов с предвари-
тельно накопленными СГВ модификации катали-
тической активности были более вероятны, неже-
ли у популяции без СГВ, т.е., условно говоря, они
могли быстрее “находить” решение эволюционной
задачи. Более того, эксперименты показали, что
варианты последовательностей, пригодных для из-
менения каталитической активности, имелись в
больших количествах в популяциях с СГВ. Таким
образом, роль СГВ в адаптации к новым условиям
была показана на уровне молекулярной эволюции
[20, 46].

Последующие эксперименты также показали,
что с помощью направленного отбора РНК можно
добиться повышения чувствительности отбирае-
мых молекул как к мутациям, так и к возмущениям
факторов среды (что определяют как состояние де-
канализированности) [20, 46].

6. ИДЕИ УОДДИНГТОНА 
И МОДЕЛИРОВАНИЕ ЭВОЛЮЦИИ

ГЕННЫХ СЕТЕЙ
В современной системной биологии математи-

ческие модели создаются на основе эмпирических
данных. Далее результаты моделирования верифи-
цируются новыми наблюдениями и эксперимента-
ми, дающими новый задел для развития моделей
(см. обзоры [17, 47, 48]).

Можно сказать, что стержневыми для данной
области являются именно работы по исследованию
эволюции эмбриональных ГРС и их молекулярных
компонент. Такие работы дополняются исследова-
ниями из смежных областей (например, исследо-
вания метаболических сетей и их компонент). Не-
давние результаты в данной области позволили
подвести количественную базу под классические
концепции Конрада Уоддингтона об устойчивости
индивидуального развития и ассимиляции некото-
рых мутационных изменений. Более того, появи-
лась возможность развивать эту концепцию даль-
ше в свете новых результатов [18].

6.1. Канализированность в моделях эволюции
Понимание феномена канализированности

развития значительно продвинулось вперед в по-
следние годы благодаря развитию эволюционного
моделирования (обзор [17, 18]). Ряд различных вы-
числительных подходов подводил к идее о кана-
лизированности, выявляя различные аспекты
моделируемых эволюционных механизмов. Мо-
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делирование процессов, приводящих к феномену
канализированности и устойчивости, – одна из до-
минирующих тем в области системной биологии.

Исследованиям концепций Уоддингтона в рам-
ках этого направления было посвящено немало ра-
бот. Современные теоретические исследования в
этой области резонно начать рассматривать с работ
Андреа Вагнера, начиная с его первых публикаций
[49]. В дальнейшем подход был развит Вагнером
и соавт., а также другими исследователями (в част-
ности [12, 13, 20, 24, 29]).

Конкретизируя идеи Уоддингтона и близких к
нему авторов, Вагнер использует термин “эпигене-
тической стабильности” [49]. Он трактует ее как
важную составляющую уоддингтоновской канали-
зированности развития на метафорическом эпиге-
нетическом ландшафте. Под ней он понимает та-
кую организацию эпигенетических взаимоотно-
шений в индивидуальном развитии (а именно,
особенностей организации ГРС), которая спо-
собна сглаживать или компенсировать генные
мутации. Однако, поскольку эпигенетическая
стабильность, зависящая от особенностей ГРС, са-
ма предопределяется генетически, то естественно
ожидать, что и она подвержена действию отбора. В
компьютерных экспериментах Вагнер [49] пока-
зал, что длительный стабилизирующий отбор при-
водит к снижению доли мутаций, вызывающих се-
рьезные нарушения паттернов генной экспрессии.
Хотя при моделировании приходится абстрагиро-
ваться от ряда деталей, вывод о том, что стабилизи-
рующий отбор приводит к эпигенетической ста-
бильности, выглядит весьма правдоподобным.

Многие авторы в этой области рассматривают
стабилизирующий отбор как одну из самых значи-
мых эволюционных сил (например, [24, 38, 50]).
Его вклад в процесс канализирования (приводя-
щий к фенотипической устойчивости) был пока-
зан при моделировании на разных уровнях (особи,
популяции). Так, Гаврилец и Хэстингс [50] моде-
лировали ситуацию, когда генотипы производят
фенотипы с различающейся чувствительностью к
внутренним возмущениям процессов индивиду-
ального развития (так называемый “шум разви-
тия”), и показали, что под действием стабилизи-
рующего отбора канализированность развития
усиливается. Моделирование на популяционно-
видовом уровне в работе Вагнера и соавт. [38] пока-
зало, что канализированность, рассматриваемая в
этом случае как нечувствительность по отношению
к варьированию факторов среды, увеличивается с
ростом силы стабилизирующего отбора. Однако
нечувствительность по отношению к факторам
“шума” из-за мутационного процесса увеличива-
ется лишь ограниченно.

6.2. Канализированность и генетическая 
ассимиляция в моделях

В ходе классического эксперимента Уоддингто-
на 1953 г. личинки мухи-дрозофилы подвергались
тепловому шоку, в том числе особи, представляю-
щие фенокопии мутации, при которой нет попе-
речных жилок на крыльях. После отбора данного
фенотипа в условиях шока далее он воспроизво-
дился и в отсутствие возмущения. Предполагалось,
что появление данных фенотипов определяется
вкладом множества генов. Оказалось, что отбор в
условиях теплового шока увеличивает частоту
аллелей, определяющих отсутствие жилок, пре-
одолевая барьер и обусловливая фенотип без жи-
лок также и в отсутствие шока. В попытке аль-
тернативного объяснения Фелконер и МакКей
предположили, что тепловой шок понижает порог
экспрессии этих генов (пороговая модель [41]), ко-
торая предполагает, что если отбор ассимилирую-
щего фенотипа без жилок будет ослаблен, генети-
ческой ассимиляции не произойдет.

Джоанна Мейзел в 2004 г. [39] опубликовала ре-
зультаты компьютерных экспериментов с модифи-
цированной моделью Вагнера, выполненные с це-
лью исследовать возможные механизмы, повлияв-
шие на результаты Уоддингтона. Ее работа
продемонстрировала, что эффект генетической ас-
симиляции (в данном случае, когда приобретае-
мый признак теряет зависимость от “включающе-
го” действия среды и становится наследуемым) мо-
жет проявляться и без действия отбора по
рассматриваемому признаку. Такой результат со-
ответствует концепции Уоддингтона, но не соот-
ветствует объяснениям Фэлконера и МакКея [41].

Эспиноза-Сото и соавт. [13], используя класси-
ческую модель Вагнера, показали, что фенотипи-
ческая пластичность на уровне эмбриональных
ГРС способна обусловливать появление новых
паттернов генной активности, дающих селектив-
ные преимущества. Генотипы в данной версии мо-
дели рассматриваются как порождающие простые
эмбриональные ГРС. Основной вывод авторов –
генотипы, способные с некоторой вероятностью
обусловливать более благоприятные в данных
условиях фенотипы, при накоплении мутаций ока-
зываются способными быстрее порождать новые
генотипы, для которых более благоприятный фе-
нотип становится генетически обусловленным
[13].

Далее Эспиноза-Сото и соавт. изучали взаимо-
отношения между устойчивостью фенотипа по от-
ношению к мутациям и потенциальной способно-
стью популяции производить новый фенотипиче-
ский вариант [13]. Они показали, что индивиды,
характеризующиеся устойчивостью фенотипа в от-
вет на негенетические возмущения, эффективнее
обеспечивают фенотипическую вариабельность
потомков, тогда как мутации такого эффекта не да-
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ют. Авторы делают вывод, что негенетические воз-
мущения способны чаще инициировать иннова-
ции в случае мутационной устойчивости эмбрио-
нальных ГРС.

6.3. Скрытая генетическая вариабельность
в моделях

Ивасаки и соавт. [14] методом численных эво-
люционных экспериментов на популяциях моде-
лей ГРС анализировали, как мутации и факторы
среды влияют на уровень СГВ. Разные ГРС в моде-
ли рассматривались как отдельные особи, причем
популяции ГРС эволюционировали при различ-
ных условиях стабилизирующего отбора. В данном
случае приспособленность особи количественно
оценивалась по близости поведения ГРС к эталон-
ному, при низкой приспособленности шансы эли-
минации особи были выше. По окончании теста
оценивалась их генетическая и фенотипическая
вариабельность.

Авторы показали, что СГВ способна накапли-
ваться и приводить к фенотипическому разнообра-
зию в популяциях, внося свой вклад в их эволюцию
[14]. Этот результат соответствует широко обсуж-
даемым гипотезам о роли СГВ в появлении новых
признаков [29–32].

6.4. Пластичность и ассимиляция в моделях

Очевидно, что масштабные интродукции, реин-
тродукции и масштабные полевые исследования
очень ресурсоемки. Поэтому использование ком-
пьютерных моделей изменчивости популяций по-
могает выявлять ключевые моменты процессов из-
менчивости, чтобы затем прицельно их исследо-
вать в полевых условиях.

Численные эволюционные эксперименты
Ленде [15, 43] имели целью оценить связь между
динамикой фенотипической пластичности и
генетической ассимиляцией. Рассматривалась
возрастающая пластичность, когда возможны
эволюционные преобразования в условиях возму-
щений параметров среды. Далее пластичность сни-
жалась для фиксации и поддержания нового опти-
мума. В эксперименте у первого поколения в новой
среде приспособленность резко падала, а типич-
ный фенотип имел тенденцию быстро изменяться,
чтобы лучше соответствовать новому оптимуму.
Последующая адаптация популяции происходила
в две фазы. Фаза быстрой эволюции посредством
выросшей фенотипической пластичности позво-
ляла фенотипу быстро приблизиться к новому оп-
тимуму. Во второй фазе новый фенотип подвергал-
ся более медленному процессу генетической асси-
миляции, с уменьшением пластичности. При этом
происходил отбор подходящих генных мутаций,
формирующих границы нового “канала”.

Лэнде дает свое определение генетической ас-
симиляции – это уменьшение фенотипической
пластичности и замещение этой пластичности от-
бором генетических мутаций в изменяющейся сре-
де. При этом подходящий фенотип, первоначально
предоставленный пластичностью, закрепляется
отбором для существования в условиях изменив-
шейся среды. Это первоначальное резкое увеличе-
ние пластичности в модели и ее снижение во вто-
рой фазе эволюционных изменений весьма прин-
ципиальны. Поэтому возникает вопрос о проверке
таких выводов в реальных экспериментах с реаль-
ными популяциями. Имеющиеся эксперименталь-
ные данные (как это позднее отмечал и сам Лэнде)
демонстрируют более сложную картину (см. обзор
[43 и ссылки там]).

В какой степени эволюционная история фено-
типической пластичности может влиять на ско-
рость адаптации к новым условиям среды? Являет-
ся ли такая пластичность условием для генетиче-
ской ассимиляции, или же изменения условий
среды вызывают ее, увеличивая вероятность гене-
тических изменений? Жоанна Фёрст [16], исполь-
зуя модель Вагнера, попыталась ответить на эти во-
просы. Она, постоянно варьируя параметры среды,
сравнивала популяцию, проходящую отбор на фе-
нотипическую пластичность, с популяцией в кон-
стантных условиях. Было показано, что эволюци-
онная предыстория фенотипической пластично-
сти может сокращать время проявления тех или
иных фенотипов в результате новых мутаций и ре-
комбинаций. Иначе говоря, популяция, отбирав-
шаяся на фенотипическую пластичность, быстрее
адаптируется в новой среде, и чем более жестким
был такой отбор, тем быстрее идет адаптация.
Вероятно, фенотипическая пластичность играет
роль краткосрочной альтернативы и может облег-
чать адаптацию и эволюцию генотипа в дальней-
шем. Как отмечает Фёрст [16], процесс адаптации
популяции к новой среде предполагает в конеч-
ном итоге процессы генетической ассимиляции
по Уоддингтону.

Таким образом, согласно современным систем-
ным исследованиям, когда результаты компьютер-
ного моделирования верифицируются последую-
щими экспериментами, генетическая ассимиля-
ция должна существенно зависеть от таких
факторов, как фенотипическая пластичность,
СГВ, а также канализированность по Уоддингтону.

7. РАСШИРИТЕЛЬНЫЕ ТОЛКОВАНИЯ 
ИДЕЙ УОДДИНГТОНА

Возрастающий интерес к концепциям Уоддинг-
тона в последние десятилетия нашел свое выраже-
ние и в попытках расширительных толкований и
обобщений идей канализации и ассимиляции.
Здесь уместно упомянуть работы Евы Яблóнки (в
соавторстве с Мэрион Лэмб), где концепция асси-
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миляции распространяется на механизмы эпигене-
тического наследования в эволюции, в частности,
на передачу “негенетической наследственности”
на уровне поведения в эволюции животных (из-
вестная монография [51]). Труды Яблонки при-
влекли внимание эволюционистов, хотя и оцени-
ваются неоднозначно [52]. Сама Яблонка всегда
уделяла внимание концепциям Уоддингтона (см.,
например, недавнюю статью [53]).

В этой связи интересно отметить, что именно
Уоддингтон предложил в 1942 г. термины эпигено-
тип и эпигенетика, которые он использовал в каче-
стве концептуальной модели взаимодействия ге-
нов со своим окружением при формировании фе-
нотипа [54]. В настоящее время эпигенетика
привлекает все большее внимание, число публика-
ций по этой тематике растет стремительно (см., на-
пример, недавние обзоры [55, 56]). Отметим здесь
же, что идея эпигенетики в последнее время актив-
но развивается в области медицинской биологии
(например, [57] и ссылки там).

Еще одним из направлений, где используются
идеи Уоддингтона, является исследование гомео-
реза6 и устойчивости гомеостаза в процессе онтоге-
неза (см., например, [58]). Детальное рассмотрение
этой обширной области биологии развития выхо-
дит за рамки нашего обзора.

8. ИДЕИ УОДДИНГТОНА 
ЗА ПРЕДЕЛАМИ БИОЛОГИИ

Как уже говорилось выше, Уоддингтон, разви-
вая идею канализированности, ввел понятие эпи-
генетического ландшафта, метафорически отобра-
жающего канализированное развитие организма и
влияние на развитие внутренних и внешних возму-
щений – см. рис. 1 [2, 25–28, 59]. Гильберт оценил
ее как одно из средств интеграции генетики, эм-
бриологии и теории эволюции [26]. Визуализация
эпигенетического ландшафта, как способ иллю-
страции не только качественных, но и количе-
ственных данных, используется и в современных
работах (например, [28]).

На создание и развитие Уоддингтоном идеи
эпигенетического ландшафта как модели индиви-
дуального развития повлияла теория динамиче-
ских систем, истоки которой связаны с именем
А. Пуанкаре. Поэтому можно сказать, что эпигене-
тический ландшафт – метафора динамической си-
стемы (см. [27]). Это влияние особенно заметно в
поздних публикациях Уоддингтона. Так, к началу
70-х годов прошлого столетия Уоддингтон писал,
что фенотип можно представить в виде ветвящейся

6 Гомеорез – существование определенных онтогенетических
путей, приводящих к возникновению стандартных феноти-
пов независимо от внешней среды и генетических воздей-
ствий (см. https://dic.academic.ru/dic.nsf/genetics/1768/).

системы траекторий, распространяющихся в фазо-
вом пространстве вдоль временной оси [25].

Взгляды Уоддингтона близки современным
представлениям о развитии нелинейных динами-
ческих систем [59]. Применение концепций нели-
нейной динамики для понимания функциониро-
вания генных сетей дает возможность установить
соответствие между ГРС и эпигенетическим ланд-
шафтом Уоддингтона. Последний можно пред-
ставить как пространство для реализации ГРС,
что объясняет множественность и гетерогенность
клеточных фенотипов, определяемых одним ге-
нотипом.

Концепция эпигенетического ландшафта спо-
собствовала разработке французским математиком
Рене Томом теории катастроф [21, 60]. Как отмечал
сам Том [60], разработке его теории способствова-
ло чтение руководств по эмбриологии, в частности,
книг Уоддингтона, представления которого о так
называемых “креодах7” и “эпигенетическом ланд-
шафте” хорошо укладываются в абстрактную кон-
струкцию его теории. Это, безусловно, впечатляю-
щий случай влияния биологических идей на разра-
ботку такой общей математической теории, как
теория катастроф.

Отметим также, что развитие компьютерного
моделирования в связи с разработками концепций
Уоддингтона приводит к результатам, интересным
не только биологам, но и перспективным в области
эволюционной робототехники [61].

Таким образом, за прошедшие почти восемь де-
сятилетий концепции Конрада Уоддингтона раз-
вивались как вглубь, так и вширь, оказывая влия-
ние не только на развитие эволюционной биоло-
гии, но и на кибернетику, некоторые разделы
компьютерных наук и математики.
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CONCEPTS OF CANALIZATION AND GENETIC ASSIMILATION 
IN DEVELOPMENTAL BIOLOGY: 

CURRENT APPROACHES AND STUDIES
A. V. Spirova,#, V. F. Levchenkoa,##, and M. A. Sabirova,###
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##e-mail: lew@lew.spb.org
###e-mail: ne-merr-eno@mail.ru

The two related parts of the Conrad Waddington’s proposal, the concepts of canalization and genetic assimila-
tion, formalized yet in the 1940s continue to arouse great interest among professionals, representing one of the
most impressive examples of the transdisciplinary development of ideas.
Individual development of any organism proceeds in the context of permanent and unavoidable changes in the
factors of the external environment and internal perturbations of molecular and physiological processes. Consid-
ering that in any population organisms differ genetically, the implementation of the genetic program must there-
fore be relatively resistant to genetic variability.
According to Waddington, individual development is canalized, i.e. occurs within a certain canal of environmen-
tal conditions that limits the variability in the developmental trajectory. However, strong environmental changes
and considerable internal perturbations are able to “throw” some trajectories outside the walls of this canal. As a
result, aberrant phenotypes may emerge, with some of them being able to get involved in subsequent selection. If
the conditions that systematically lead to such an aberrant development persist, the features of these phenotypes
can be fixed genetically by selection after a few generations. In other words, selection leads to the emergence of
phenotype variants, most genetically suitable to the current circumstances, in which developmental trajectories
are altered appropriately. Populations of organisms with altered trajectories and different genotypes continue to
exist even when the impact of perturbing factors ceases. Waddington called the mechanism underlying the “same
phenotype but different genotypes” evolutionary scenario genetic assimilation.
Recent outcomes of evolutionary systems biology have provided a quantitative basis for Waddington’s classical
concepts on the robustness of individual development and genetic assimilation. It has become possible to further
develop these concepts in the light of new experimental results and theoretical ideas. Particular progress has been
achieved in analyzing the molecular machinery of canalization. This paper aims to discuss the results obtained
in this area of systems biology by computer modeling in comparison with experimental data.

Keywords: Waddington’s concepts, canalization, genetic assimilation, phenotypic plasticity, modeling of gene
networks
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