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Концепція біологічного виду, розроблена 

Майром, фактично пояснювала лише спосіб іс-

нування виду, але пояснити процес видоутво-

рення вона не змогла. Раніше Дарвіну також не 

вдалося це зробити. В обох випадках дане інте-

лектуальне фіаско мало під собою об’єктивну, 

хоч і відмінну, підставу. Причиною невдачі 

Чарльза Дарвіна стали відсутність визнаної нау-

ковою спільнотою корпускулярно-константної 

теорії спадковості, а також відсутність уявлення 

про елементарну одиницю еволюції – популяцію. 

Це унеможливлювало формування концепції 

видоутворення. У результаті прихильники вчення 

Дарвіна до кінця ХІХ століття зосередили свою 

увагу на розробці філогенетичних закономірнос-

тей еволюції, ґрунтуючись при цьому на аналізі 

морфологічних, палеонтологічних та ембріологі-

чних даних. Що ж до невдачі Майра, вона також 

носила системний характер: її джерелом була 

сама синтетична теорія біологічної еволюції 

(СТЕ), що описує еволюцію виду, як популяційну 

динаміку зміни частот виключно структурних 

генів. Однак, виходячи з популяційної динаміки 

зміни частот зазначених генів, можна було пояс-

нити лише механізмом адаптивної еволюції, але 

неможливо було пояснити, що лежить в основі 

формування нового виду. 

Ключові слова: генетичний механізм мор-

фологічної еволюції; новий еволюційний синтез, 

філогенез, регуляторні гени. 

 

У другій половині ХХ століття чітко окре-

слилася криза СТЕ. Сукупність ряду недоліків 

СТЕ ставила під сумнів провідну роль природно-

го відбору в історичному формоутворювальному 

процесі і тим самим підривало основи еволюцій-

ної генетики. Необхідно відзначити, що на сього-

днішній день отримані численні дані, що підтве-

рджують провідну роль позитивного відбору у 

підтримці та реорганізації генетичної структури 

популяцій і, таким чином, зазначене вище поло-

ження про вузькість емпіричної бази можна вва-

жати дезавуйованим. Подолання кризи СТЕ 

пов’язане із вісімдесятими роками ХХ століття. 

Воно ознаменувалося її глибокою ревізією, що 

знайшла своє вираження у новому еволюційному 

синтезі (НЕС), здійсненому між еволюційною 

генетикою та генетикою розвитку (Gilbert, 1991). 

На думку Гілберта даний синтез: «може призвес-

ти до переоцінки наших уявлень про механізми, 

що лежать в основі еволюційної зміни та різно-

манітності тварин». На чільне місце НЕС було 

поставлено завдання пошуку відповіді на питан-

ня про генетичний контроль формування морфо-

логічних ознак. Його відправною точкою стали 

результати досліджень (King and Wilson, 1975), 

які встановили, що відмінності між кількома 

гомологічними структурними генами шимпанзе 

(Pan troglodytes) та сучасної людини (Homo 

sapiens sapiens) – видів, які належать до двох 

самостійних родів підродини Гомінінів 

(Homininae) (Schuh and Brower, 2009), становили 

близько 1%. Отримані через 30 років результати 

повного сіквенсу їх геномів виявилися напрочуд 

близькими до цієї оцінки (Cheng et al., 2005). Кінг 

і Вільсон, ґрунтуючись на результатах своїх дос-

ліджень, дійшли радикального висновку, що сут-

тєві морфологічні відмінності між шимпанзе та 

людиною могли бути обумовлені видоспецифіч-

ною дією регуляторних генів, або (згідно із су-

часною термінологією) генів розвитку. Розвива-

ючи теоретичне положення Кінг і Вільсона про 

видоспецифічну дію регуляторних генів, Рефф і 

Кофмен постулювали наявність у вищих організ-

мів морфогенетичних програм онтогенезу, що 

формуються природним відбором на базі порів-

няно невеликої кількості генів-регуляторів, які 

функціонують як перемикачі альтернативних 

станів або шляхів їхнього розвитку (Raff and 

Kaufman, 1983). Подібний механізм управління 
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онтогенезом здатний забезпечувати морфологічні 

зміни, зокрема й досить швидкі (сальтаційне 

видоутворення), у геологічному масштабі часу 

(Barresi and Gilbert, 2020). Результатом цього 

процесу можуть бути еволюційні вибухи, що 

призводять до нових планів будови організмів. Ці 

плани виникають внаслідок здійснюваної шляхом 

позитивного відбору модифікації морфогенетич-

них програм розвитку, що контролюють форму-

вання попередніх до них планів будови організ-

мів. Це положення знайшло переконливе підтве-

рдження в молекулярно-генетичних досліджен-

нях останніх років, результати яких виявили ная-

вність обмеженої кількості консервативних сиг-

нальних шляхів, які використовуються в морфо-

генезі у представників видів, що знаходяться 

один від одного на різних еволюційних відстанях 

(Floc’hlay, 2022). У свою чергу, структурні гени, 

на думку Реффа і Кофмена, відіграють провідну 

роль в адаптації основного типу онтогенезу до 

середовища проживання, яке поступово зміню-

ється у видів, що повільно еволюціонують. Цей 

процес перебуває під контролем потужного ста-

білізуючого відбору та здійснюється шляхом 

«поступової заміни варіантних алелів відповідно 

до уявлень класичної теорії еволюції» (Raff and 

Kaufman, 1983). Однак Рефф і Кофмен істотно 

збагатили ці уявлення, розробивши, зокрема, 

теоретичне положення про різну роль носіїв спа-

дкової інформації – структурних і регуляторних 

генів – в еволюційному процесі, закріпивши за 

першими провідну роль в адаптивній еволюції, а 

за другими – у морфологічній еволюції. При 

цьому філогенез представлявся як різношвидкіс-

ний процес, що повільно протікає протягом три-

валих періодів геологічного часу в ході адаптив-

ної еволюції, і суттєво прискорюється протягом 

більш коротких часових періодів у ході морфоло-

гічної еволюції. Отже, подолання кризи СТЕ було 

безпосередньо пов’язане з новим еволюційним 

синтезом, який полягав у поєднанні еволюційної 

генетики та генетики розвитку (Barresi and 

Gilbert, 2020). Наслідком виходу з нього стала 

зміна понятійного апарату еволюційної генетики, 

що спричинило трансформацію її теоретичних 

основ. Поряд із цим, у рамках НЕС нарешті була 

отримана переконлива відповідь на питання про 

механізм видоутворення у вищих організмів, яку, 

з різних причин, так і не змогли дати автори 

(Darwin, 1872; Mayr, 1942) теорії еволюції видів 

шляхом природного відбору та концепції біологі-

чного виду.  

Експериментальні докази, що підтвер-

джують ключову роль регуляторних генетичних 

елементів у морфологічній еволюції. 

Одна з найпоширеніших тенденцій в ево-

люції тіла тварин полягає у зміні кількості і типу 

частин, що повторюються. Основною ознакою, 

на підставі якої виділяють окремі класи членис-

тоногих, є кількість сегментів, а також кількість 

та тип кінцівок. Аналогічним чином класи хребе-

тних розрізняються за кількістю і типом хребців: 

шийні, грудні, поперекові, крижові. При цьому, 

відмінність у числі і формі структур, що повто-

рюються, спостерігається не тільки між високо-

ранговими таксономічними групами, а й серед 

представників споріднених видів або популяцій 

(Darwin, 1872). Наприклад, у багатьох озерах 

Північної Америки мешкають представники двох 

популяцій триголкової колюшки Gasterosteus 

aculeatus, що отримала видову назву за кількістю 

шипів, розташованих перед спинним плавником. 

При цьому, триголкова колюшка має додатковий 

шип, що є частиною її черевного плавця. Пред-

ставники виду G. aculeatus мають виражений 

тазовий скелет, що складається з двосторонніх 

тазових шипів, які зчленовуються в трилеарних 

суглобах із тазовим поясом, що лежить під ними. 

Тазовий пояс покриває частину вентральної по-

верхні і простягається вгору збоку риби у вигляді 

висхідного відростка, який зчленовується зі шкі-

рними броньовими пластинами. Встановлено, що 

тазові структури захищають колюшок від хижа-

ків з м’яким ротом, являючи собою захисну стру-

ктуру, що збільшує ефективний діаметр риби і 

тим самим перешкоджає їх поглинанню хижаком. 

Однак у кількох популяціях прісноводної колю-

шки відбулася повна або часткова втрата тазового 

скелета, ймовірно, які відповідь на локальну від-

сутність хижих риб або хижацтво макробезхре-

бетних, які зазвичай хапають колюшок за спинні 

та тазові шипи. Показано, що в придонній части-

ні дрібних водойм живуть особини з редукова-

ними черевними шипами, а у відкритій, глибокій 

воді – з добре розвиненими (Shapiro et al., 2004). 

Черевний шип триголкової колюшки є частиною 

її черевного плавника, а черевні і грудні плавни-

ки – структури, що повторюються. Розмір черев-

ного шипа колюшки знаходиться під контролем 

природного відбору, оскільки його довжина без-

посередньо корелює з ефективністю захисту ко-

люшки у відкритих водоймах від більших хижих 

риб. Навпаки, в придонній частині озера черев-

ний шип робить її вразливою, оскільки личинки 

бабок захоплюють молодих колюшок за шипи і 
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поїдають їх. Таким чином, у цих умовах прожи-

вання власники довших шипів вибірково елімі-

нуються, підпадаючи тим самим під дію негатив-

ного відбору. Еволюція зазначених популяцій 

колюшок має недовгу історію. Озера їхнього 

проживання утворилися внаслідок танення льо-

дів приблизно 10000 років тому. Спочатку їх за-

селили особини океанської колюшки, які кілька 

разів давали початок популяціям з довгими та 

короткими шипами (Bell et al., 2004). Колюшки із 

зазначених популяцій схрещувалися, залишаючи 

потомство. Аналіз результатів цих схрещувань 

дозволив ідентифікувати гени, відповідальні за 

зміни форми тіла колюшок (Peichel et al., 2001). 

З’ясувалося також, що зменшення розміру черев-

ного шипа у представників придонної популяції 

колюшок викликано порушенням розвитку зачат-

ка їхнього плавника. Було також ідентифіковано 

відповідальний за ці зміни ген, який виявився 

одним із генів «набору інструментів», відомий 

під назвою Pitxi (Shapiro et al., 2004). Це типовий 

«інструментальний» ген, який контролює експре-

сію низки генів риб, представлений також у ге-

номі інших тварин. Однак з’ясувалося, що черев-

ний плавець риб редукувався не в наслідок мута-

ції гена Pitxi, оскільки порівняння послідовнос-

тей білків PITXI не виявило відмінностей між 

рибами з довгими і короткими черевними шипа-

ми. Цей парадокс, вирішується, якщо врахувати, 

що крім кодуючої послідовності кожен ген має 

некодуючу послідовність ДНК, яка виконує регу-

ляторну функцію. Встановлено, що у колюшки з 

укороченим черевним шипом ген Pitxi не має 

прямого впливу на розвиток черевного плавника, 

оскільки даний процес корелюється зі змінами в 

структурі перемикача, який контролює експресію 

даного гена в задніх кінцівках, що призводить до 

специфічної зміни цієї частини скелета, а опосе-

редковано і черевного шипа риби. Цей факт вка-

зує на те, як зміни регіонів ДНК, що контролю-

ють експресію генів, можуть сприяти швидкій 

еволюції анатомічних ознак. Регуляторні послі-

довності ДНК містять елементи, що працюють як 

перемикачі, які визначають час і місце експресії 

відповідного гена. Таким чином, вдалося проде-

монструвати вплив регуляторних генів на довжи-

ну черевного шипа риб, структури, що повторю-

ється і відіграє важливу роль в еволюції їх тіла. 

Отже, кінцівки філогенетично різноманітних 

хребетних демонструють велику варіативність у 

тварин адаптованих до різних умов навколиш-

нього середовища. Зокрема, у рептилій, амфібій, 

морських ссавців, а також риб, структури задніх 

кінцівок характерно редуковані або відсутні. Ре-

дукція задніх кінцівок відбувалася в еволюції 

хребетних кілька разів. У китоподібних і ламан-

тинів задні кінцівки значною мірою редукували-

ся в процесі перетворення сухопутних предків 

цих тварин на морських мешканців. Зменшення 

розмірів кінцівок або їхнє повне зникнення від-

булося також у змій і безногих ящірок (Darwin, 

1872). Ген Pitxi було картировано в хромосомній 

ділянці, що контролює більшість варіацій розмі-

рів таза. Як зазначалося вище, у риб з редукова-

ним тазом виявляється та сама ліво-права асиме-

трія, що й у мишей з нокаутом гена Pitxi, проте, 

зміни в послідовності білка PITXI відсутні. В той 

же час у колюшок з редукованим тазом, у попе-

редниках тазових та хвостових плавників вияв-

ляються сайт-специфічні регуляторні зміни екс-

пресії гена Pitxi. З цього випливає, що мутації в 

регуляторних генах, які контролюють розвиток 

тазу, можуть забезпечувати механізм для ство-

рення швидких змін скелета в природних попу-

ляціях, зберігаючи при цьому їхню роль в інших 

морфологічних процесах (Shapiro et al., 2004). 

Таким чином, мутації в гені Pitxi або функціона-

льно пов’язані з ним мутації в генах Tbx4 і Tbx5 

(Bruneau et al., 2001) можуть сприяти еволюцій-

ній редукції тазових структур у природних попу-

ляціях триголкових колюшок. У огляді (Pearson et 

al., 2005) поставлено питання, яке є ключовим, у 

процесі вивчення генетичних механізмів, що 

контролюють морфологічну еволюцію представ-

ників царства тварин, – «як еволюція геному при-

зводить до такого дивовижного розмаїття форм їх 

тіл?». Автори зазначеного огляду відзначають, 

що певну інформацію про таку фундаментальну 

проблему розвитку було отримано при вивченні 

мутацій гомеобоксних (Hox) генів, наголошуючи 

на тому, що ця родина генів істотно впливає на 

морфологію Drosophila melanogaster. Крім того 

з’ясувалося, що Hox гени присутні та експресу-

ються у вигляді подібних патернів у геномі прак-

тично кожної білатеральної тварини, і, можливо, 

існували ще задовго до виникнення білатералів, а 

їхню наявність та функцію встановлено у складі 

генома D. melanogaster. Ці гени отримали назву 

гомеозисних. Також було зазначено, що у тварин, 

від нематод до ссавців, мутації Hox генів призво-

дять до морфологічних дефектів, обмежених 

дискретними сегментними зонами вздовж перед-

ньо-задньої осі (anterior-posterior, A-P), що іноді 

включають в себе гомеозисні трансформації, 

подібні до тих, що зустрічаються у 

D. melanogaster. Отже, однією з встановлених 
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функцій різних членів родини Hox-генів є вибір 

однієї з A-P дискретних сегментних зон. Ці гени 

завдяки контролю аксіальної морфології також 

впливають, усередині A-P регіонів, на морфоло-

гію різноманітних органів, тканин і типів клітин. 

Однак концентрація уваги на ролі Нох генів сто-

совно здебільшого контролю осьових якісних 

особливостей A-P або ORAL-ABORAL, є спро-

щеним поглядом на їх функцію. Це пов’язано з 

тим, що їх різноманітність і, відповідно, їх функ-

ція, що сформувалися впродовж 600 мільйонів 

років еволюції в геномах мільйонів ліній тварин, 

чітко свідчать про те, що найважливішою функ-

ціональною роллю Hox генів є формування онто-

генетичних патернів (Pearson et al., 2005). Крім 

того, було встановлено, що Нох гени картуються 

в різних хромосомних і паралогічних кластерах, 

які зазвичай розташовуються колінеарно щодо 

самостійних доменів їх експресії, які часто пере-

криваються. При цьому, Hox гени мають свої 

ініціальні передні межі експресії в епідермаль-

них, нейральних та мезодермальних клітинах в 

області середини голови, а Hox гени хвоста ма-

ють свої ініціальні передні межі експресії у від-

повідних типах клітин у задній частині живота. 

Після ініціації закладання меж Нох генів, патерни 

їхньої експресії стають лабільними всередині 

обмежених великих доменів. Гомеодоменові тра-

нскрипційні чинники, що кодуються за допомо-

гою Нох генів, активують і репресують батареї 

генів нижчого рівня безпосереднім з’єднанням з 

послідовностями їх ДНК у чутливих до Нох генів 

енхансерах. In vitro, HОХ білки можуть з висо-

кою спорідненістю поєднуватися як з мономер-

ними, так і з мультимірними послідовностями 

специфічних сайтів зв’язування ДНК за винятком 

Labial/Homeobox1 (LAB/HOX1) класу білків, які 

з’єднуються майже лише як гетеродимери з Pre-

B-cell homeobox /CEH-20 (PBC) класом білків 

(Pearson et al., 2005). Однак, in vivo, HОХ білки 

з’єднуються з ДНК і регулюють її транскрипцію 

за допомогою широкого набору сайтів 

зв’язування. З багатьма енхансерами-мішенями 

HОХ білки вступають у кооперацію, з’єднуючись 

з канонічними гетеродимери-зв’язувальними 

сайтами членів сімейства PBC гомеодоменових 

білків (так званих PBX у ссавців, EXD у 

D. melanogaster, CEH-40 і CEH-20 у C. еlegans). 

Функціональний регуляторний комплекс, що діє 

на Нох-чутливі елементи, часто задіюється HOX-

PBC-MEIS гетеротримерами. Частково, це відбу-

вається завдяки різним перевагам у зв’язуванні 

певних НОХ білків цими гетеротримерними ком-

плексами, а частково, завдяки PBC/MEIS-

незалежним механізмам, які активуються і реп-

ресуються комбінаціями генів, що самостійно 

перекриваються. Як наслідок, закладаються мор-

фологічні відмінності в аксіальних доменах. 

Аналогічні факти наведено в огляді Керрола 

(Carroll, 2005). Отже, після 30 років з моменту 

публікації основоположної праці (King and 

Wilson, 1975), в якій висловлено припущення про 

те, що генетичний контроль морфологічних оз-

нак зумовлений видоспецифічною дією регуля-

торних генів, було зібрано фактичний матеріал, 

що підтверджує зазначене припущення (Pearson 

et al., 2005). Загалом схеми тіла членистоногих і 

чотирилапих еволюціонували навколо викорис-

тання доволі стабільного набору Hox генів у ко-

жному із зазначених типів тварин (Carroll, 2005). 

Стабільність кількості генів Hox та збереження 

послідовностей і функцій у Hox-ортологів ство-

рили враження, що функції HОХ-білків суттєво 

не відрізняються. Однак в даний час відомо, що 

деякі з HОХ-білків членистоногих, такі як HOХ3, 

FUSHI TARASU, ULTRABITHORAX (UBX) і 

ANTENNAPEDIA. функціонально змінилися. 

Білки HОХ3 та FUSHI TARASU, у разі їх делеції, 

що налічені у низки видів, набули нових функцій. 

Так, білок FUSHI TARASU деяких комах втратив 

мотиви послідовностей, які беруть участь у фун-

кціях HОХ білків, і набув мотивів, що визначили 

його нову функцію, пов’язану із сегментацією 

їхніх тіл (Alonso et al., 2001). Подібним чином 

білок HОХ3 втратив функцію HОХ білків у ко-

мах, набувши нової функції: формування патерну 

дорсовентральної осі. Згодом він зазнав дупліка-

ції, у результаті якої утворилися два дивергент-

них гена, що беруть участь у ранньому форму-

ванні патерна двох осей тіла в одній кладі мух. 

Водночас у білку UBX еволюціонували функціо-

нальні послідовності, однак сам білок зберіг фу-

нкцію HОХ. Результати порівняльних та функці-

ональних досліджень показали, що карбокси-

кінець білка UBX був подовжений у підтипі ра-

коподібних і слугує в них доменом, що модулює 

активність вказаного білка (Ronshaugen et al., 

2002). У комах цей домен замінений коротким 

мотивом, багатим на глутамін/аланін, який добре 

зберігався протягом більш ніж 300 млн років 

еволюції комах. Дослідивши такі HОХ білки чле-

нистоногих, дійшли висновку, що деякі з най-

більш консервативних білків можуть, за певних 

обставин виявляти різноманітні, зокрема нові 

функції (Galant and Carroll, 2002). Наведені вище 

дані можуть свідчити про те що відбір проти змін 
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кодування ослаблений через функціональну над-

мірність серед Hox генів. Навіть у рідкісних ви-

падках еволюції кодувальної послідовності білків 

зміни регуляторної послідовності є критичним 

компонентом трансформації їх функцій, а також 

подальшої диверсифікації функцій генів, що їх 

контролюють (Carroll, 2005). 

Розглянемо роль гена FOXP2 у морфологі-

чній еволюції.  

Порівнюючи альтернативні гіпотези про 

участь гена FOXP2 або будь-якого іншого гена в 

морфогенезі, необхідно поставити наступні пи-

тання:  

1. Чи використовується продукт гена у декількох 

тканинах? 2. Чи відомі мутації в кодувальній 

послідовності, або вони можуть бути плейотроп-

ними? 3. Чи містить локус кілька цис-

регуляторних елементів? Якщо на всі ці питання 

відповіді будуть позитивними, то еволюція регу-

ляторної послідовності є більш ймовірним спо-

собом еволюції, ніж еволюція кодувальної послі-

довності. 

Для гена FOXP2, певно, відповіді на такі 

питання є позитивними. Цей ген експресується в 

головному мозку, в легенях, серці та кишечнику 

(Shu et al., 2001). Показано, що у пацієнтів із му-

тацією гена FOXP2 дійсно є множинні порушен-

ня нервової системи (Carroll, 2005). Оскільки ген 

FOXP2 експресується в різних органах і різних 

ділянках мозку, він, безумовно має безліч регуля-

торних елементів. Крім того, це величезний 

складний локус, що охоплює близько 267 т.п.н. 

Ґрунтуючись на простій середній розбіжності пар 

основ в 1,2%, між шимпанзе і людьми, у цьому 

інтервалі має бути понад 2000 нуклеотидних 

відмінностей. Таким чином, у некодуючих послі-

довностях закладено набагато більший потенціал 

функціональної дивергенції. З цієї причини не-

має підстав віддавати перевагу дивергенції коду-

вальної послідовності гена FOXP2, на противагу 

дивергенції його регуляторної послідовності, що 

вказує на високу ймовірність її провідної ролі в 

морфологічній еволюції. Відкриття гена FOXP2 і 

його зв’язку з людською мовою спрямувало дос-

лідників на вивчення його потенційної ролі в 

еволюції вокалізації в інших видів тварин. Так, 

навчання пісень розвинулося в трьох загонах 

птахів. Очевидно, що є певна поведінкова та ней-

ронна схожість між співом птахів і людським 

мовленням з погляду використання гена FOXP2 у 

критичні періоди розвитку слухових, рухових і 

мозкових центрів.  

Проведений порівняльний аналіз кодува-

льних послідовностей гена FOXP2 не виявив у 

них якихось амінокислотних замін, спільних для 

співочих птахів і людей, що навчаються співу, а 

також якихось фіксованих відмінностей у людей, 

що навчаються співу, та тих, хто не навчається. 

На цій підставі дослідники дійшли висновку, що 

«немає доказів ролі гена FOXP2 в еволюції нав-

чання вокалу». Однак цьому висновку суперечи-

ли данні дослідження експресії мРНК гена Fох2 і 

білка FOXP2 в мозку різних людей, який розви-

вався і був сформованим, у тих, хто навчається 

співу, і тих, хто не навчається. Вражаюче збіль-

шення експресії гена Fох2 спостерігалося в так 

званому X центрі, ділянці мозку, яка необхідна 

для людей, що навчаються вокалу, і відсутня у 

тих, хто цим не займається. Подібне збільшення 

експресії в X центрі спостерігається також у зеб-

рових зябликів у період онтогенезу мозку на ста-

дії навчання вокалу. Крім того, в X ділянці мозку 

дорослих канарок спостерігалися сезонні коли-

вання експресії білка FOXP2, пов’язані зі зміна-

ми стабільності пташиного співу (Haesler et al., 

2004). 

Таким чином, було встановлено, що в X 

центрі мозку в людей і птахів фіксуються помітні 

зміни в регуляції експресії білка FOXP2, що ко-

релюють із розвитком їх вокального навчання. Ці 

зміни могли виникнути в результаті еволюції цис-

регуляторних послідовностей білка FOXP2, а 

також регуляторних або кодуючих послідовнос-

тей факторів транскрипції, які контролюють цей 

білок. Контраст між негативними висновками, 

зробленими на основі аналізу кодувальних послі-

довностей зазначеного білка, та несподіваною 

кореляцією, виявленою під час порівняльного 

вивчення його експресії in vivo, вказує на помил-

ку аналізу, пов’язану, під час розгляду еволюції 

вокалізації, винятково з кодувальними областями 

контролю послідовностей білка FOXP2 (Carroll, 

2005). 

Отже, продовжимо розгляд фактів, 

пов’язаних із питанням про шляхи виникнення 

нових ознак. Одним із найяскравіших прикладів 

тому є різноманітність устрою очей у царстві 

тварин. Спроба пояснення еволюції такого дос-

коналого органу, як око, від самого початку була 

великою проблемою. Так, на підставі будови очей 

тварин Ернст Майр і Сальвіні-Плевен припусти-

ли, що очі під час еволюції виникали незалежним 

чином від 40 до 65 разів. На користь цього при-

пущення трактували також результати порівнян-

ня анатомії ока і типів його фоторецепторних 
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клітин (Fernald, 2004). Але при цьому залишало-

ся питання, як цей процес відбувався? Ґрунтую-

чись на зазначених вище уявленнях про констру-

кцію ока, вдалося визначити шляхи, якими могла 

розвиватися його оптична структура. Так, у разі 

постійно спрямованого відбору на збільшення 

обсягу виявленої просторової інформації, світло-

чутлива пляма за рахунок накопичення невели-

ких конструктивних поліпшень поступово перет-

ворюється на сфокусоване лінзове око. При цьо-

му верхня часова межа, необхідна для завершен-

ня цього процесу, навіть за найоптимістичніши-

ми розрахунками могла становити кілька сотень 

тисяч років. Для представників більшості видів 

тварин зір вкрай важливий, оскільки є для них 

ключовою селективною перевагою впродовж 

усієї їх еволюції. Однак, при цьому, розгляд шля-

хів еволюції очей ускладнювався великою різно-

манітністю їх типів. Так, у процесі філогенезу 

органа зору виникло вісім різних оптичних рі-

шень для фокусування світла. На цьому тлі, як 

встановлено, всі варіанти очей мали однакові 

молекулярні стратегії поглинання фотонів. Було 

також виявлено схожість у генетичній інформа-

ції, використовуваній в онтогенезі очей, що стало 

основою гіпотези про їхнє монофілетичне похо-

дження (Fernald, 2004). На підставі зазначених 

результатів було зроблено припущення про спі-

льне походження різних типів очей у Metazoa 

шляхом інтеркалярної еволюції. Цей еволюцій-

ний процес характерний для багатьох видів, у 

яких спостерігається спадкоємність генів розвит-

ку, що беруть участь в онтогенезі схожих – але не 

обов’язково гомологічних – очей (Fernald, 2004). 

Серед них ген eyeless (ey) у дрозофілід та 

гомологічні йому гени Small eye миші та Aniridia 

людини. Ці гени мають велику ідентичність сми-

слових послідовностей, положення трьох сайтів 

сплайсингу інтронів зазначених генів є консерва-

тивним і вони подібним чином експресуються в 

нервовій системі, що розвивається, а також в 

очах під час морфогенезу. Ген ey дрозофіли кодує 

фактор транскрипції, що зв’язується як із парним 

доменом, так і з гомеодоменом. Вказаний ген 

гомологічний гену Small eye та гену Aniridia лю-

дини. Мутації, які призводять до втрати їх функ-

цій, як в генах комах, так і в генах ссавців, приз-

водять до редукції або відсутності очних струк-

тур, а це вказує на те, що ген ey функціонує в 

морфогенезі очей як комах, так і ссавців. Шляхом 

цілеспрямованої експресії комплементарної ДНК 

гена ey в різних зачатках імагінальних дисків 

D. melanogaster індукувалися ектопічні структу-

ри очей на її крилах, ногах та антенах. Ектопічні 

очі виглядали морфологічно нормальними і скла-

далися з груп повністю диференційованих ома-

тидіїв з повним набором фоторецепторних клі-

тин. Представлені вище результати підтверджу-

ють припущення, про те, що ey є головним геном, 

який контролює морфогенез очей. Оскільки го-

мологічні йому гени присутні у хребетних, асци-

дій, комах, головоногих і немертин, ey може фун-

кціонувати як головний ген, що контролює роз-

виток очей у всіх багатоклітинних тварин.  

Отже, як показано вище, консервативний 

молекулярний механізм генетичного каскаду 

органа зору, в основі якого, знаходиться ген Pax6, 

вказує на те, що очі тварин походять від спільно-

го прототипу. З’ясувалося також, що різні типи 

фоторецепторних клітин, а також пігментні та 

кришталикові клітини ока потребують певних 

комбінацій специфічних транскрипційних чин-

ників, які контролюють програми їхнього дифе-

ренціювання, як-то експресія опсинів у фоторе-

цепторах, специфічний метаболізм нейротранс-

мітерів або ріст аксонів (Fernald, 2004). 

Крім того, автор зазначеної публікації, по-

рівнюючи молекулярні комбінаторні коди типів 

клітин існуючих очей тварин, реконструював їх 

філогенез. Його ілюстрацією стала еволюція ци-

ліарних і рабдомерних фоторецепторних клітин, 

що спостерігалася у філогенезі ока всіх білатера-

льних організмів, а також еволюція різноманіт-

ності клітинних типів у сітківці хребетних. На 

користь спільного походження очей він також 

трактував дані про те, що ретинальні ганглії, 

амакринові та горизонтальні клітини є еволюцій-

но-сестеринськими типами, що походять від за-

гального попередника рабдомерних фоторецеп-

торних клітин. Подальші результати досліджень 

на нереїдах прояснили таємницю походження 

очей і фоторецепторів. Для візуального сприй-

няття очей комах та хребетних використовують 

відповідно рабдомерні та циліарні фоторецепто-

рні клітини. Ці клітини мають різну архітектуру і 

передають світловий сигнал за допомогою пев-

них фототрансдуктивних каскадів (Fernald, 2004). 

Так, хребетні мають очі камерного типу з єдиним 

кришталиком, а членистоногі – складні фасеточні 

очі, в яких зорову інформацію незалежним чином 

збирають безліч окремих зорових осередків. Во-

дночас восьминоги і кальмари, представники 

загону головоногих, хоча і не є родичами хребет-

них, теж мають очі камерного типу. В їхніх бли-

жчих родичів, двостулкових молюсків з загону 

уніонід, очі бувають трьох типів: камерні з єди-
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ним кришталиком, дзеркальні з кришталиком і 

відбивачем, а також складні, складені з 10–80 

осередків. У свою чергу, у представників роду 

морських багатощетинкових черв'яків Platynereis 

з родини нереїд є обидва типи клітин: рабдомерні 

фоторецепторні клітини в очах, і циліарні фото-

рецепторні клітини в головному мозку. Останні 

використовують фотопігмент, тісно пов’язаний з 

опсинами паличок і колбочок у хребетних 

(Arendt, 2003). Як показав порівняльний аналіз, 

обидва типи фоторецепторів з різними опсинами 

співіснували ще в Urbilateria, останнього спіль-

ного предка комах і хребетних, що змінило уяв-

лення про еволюцію очей хребетних. Очевидно, 

очі хребетних тварин сформувалися з обох типів 

фоторецепторних клітин і мають між собою бага-

то спільного, що розкриває процес їх філогенезу. 

Так, рабдомерні фоторецептори та їх r-опсин 

послугували для створення зорової системи у 

членистоногих і головоногих організмів, тоді як 

для створення зорової системи у хребетних при-

рода використовувала циліарні фоторецептори та 

c-опсин. Крім того, рабдомерні рецепторні кліти-

ни в очах хребетних перетворилися на так звані 

гангліозні клітини сітківки, функція яких полягає 

у передаванні зорового сигналу до головного 

мозку. Таким чином, історія вивчення походжен-

ня різноманітного устрою очей у царстві тварин 

почалася з гена безокості eyeless, необхідного для 

розвитку складного ока дрозофіл. З’ясувалося, 

що його інактивація призводить до припинення 

формування очей. Також встановлено, що кодо-

ваний геном eyeless білок є гомологічним білкам, 

що кодуються аналогічними генами миші та лю-

дини. Велика структурна подібність між цими 

білками з певністю свідчить про їх гомологію. В 

даний час цей гомологічний для тварин білок 

отримав назву PАХ-6. Надалі дослідники поста-

вили перед собою таке завдання: з’ясувати чи є 

наявність однакових генів, які відповідають за 

онтогенез очей у хребетних, членистоногих, го-

ловоногих, двостулкових молюсків та інших 

представників класу тварин, простим збігом, або 

ж у цьому закладено глибший сенс. Іншими сло-

вами, чи використовували вони ген Pax-6 для 

незалежної еволюції своїх очей «з нічого», чи очі, 

які здаються такими різними, мають більше спі-

льного, ніж видається на перший погляд, і їх фо-

рмування за участю гена Pax-6 є відображенням 

якогось фундаментального принципу. У процесі 

його виконання з’ясувалося, що гени Pax-6 миші 

та дрозофіли є структурно та функціонально вза-

ємозамінними. Виходячи з цього, стало зрозумі-

ло, що ці гени мають не тільки гомологічні пос-

лідовності, але також гомологічні функції, тобто 

є ортологами (Fernald, 2004). З’ясувалася також 

причина понад 500 мільйонолітньої консервації 

гена Pax-6. Оскільки ген Pax-6 задіяний у розви-

тку очей настільки широкого кола організмів, 

малоймовірно, що під час цього процесу він ви-

користовувався випадково. Найімовірніше, його 

участь у розвитку ока має бути зумовлена глибо-

кою історичною ретроспективою. Це означає, що 

загальний предок тварин спочатку використову-

вав саме ген Pax-6 для створення якихось, мож-

ливо дуже примітивних очей, а все їх подальше 

розмаїття, що розвинулося в процесі філогенезу 

його нащадків, таким чином, ґрунтувалося на 

загальній морфологічній еволюції. Представле-

ний аналіз цього процесу показує, що побудова 

складних органів відбувається внаслідок скла-

дання великої кількості різних типів клітин, а 

також, що під час еволюції очей сучасних тварин 

продовжували використовуватися все ті ж типи 

генів, а відповідно, і клітин (Fernald, 2004).  

Таким чином, морфологічна еволюція ока є 

повторюваним актом побудови його складних 

варіантів із простіших «протоочей», яким, за 

допомогою однотипних «будівельних матеріалів» 

та «інструментів», керував природний відбір. 

Крім того, вона є найважливішим джерелом ін-

формації про філогенетичні механізми, що ле-

жать в основі створення будь-яких складних 

морфологічних структур. З’ясувалося, що ево-

люція очей, поряд з уже встановленими причи-

нами, також зумовлена розвитком візуально ке-

рованої поведінки, яка постійно збільшує вимоги 

до фоторецепторних органів (Nilsson, 2013). На 

думку автора, почавши з неcпрямованої фоторе-

цепції, еволюційна послідовність продовжува-

лась у бік спрямованої фоторецепції, а потім від 

зору з низькою роздільною здатністю до зору з 

високою роздільною здатністю. Зроблені ним 

розрахунки фізичних параметрів для цих чоти-

рьох сенсорних завдань свідчать про те, що вони 

корелюють з основними інноваціями в еволюції 

ока і, таким чином, працюють як природна кла-

сифікація для аналізування еволюції його функ-

ціїї. Своєю чергою, аналіз функції органа зору, 

що ґрунтується на існуючих молекулярних та 

морфологічних даних, дає змогу припустити, що 

urbilateria мала простий набір рабдомерних і 

циліарних рецепторів, що використовувалися для 

направленої фоторецепції, а дуплікації органів, їх 

позиційні та функціональні зрушення, поясню-

ють наявність різних патернів очей і фоторецеп-
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торів, присутніх у сучасних тварин. Окрім того, з 

результатів аналізу випливає, що в ході філогене-

зу тварин спрямована фоторецепція розвивалася 

незалежно, щонайменше двічі, передуючи остан-

ньому загальному предку білатерій, а також кіль-

ка разів цей філогенез приводив до істинного 

зору в різних групах білатерій і кнідарій. Цей 

сценарій сумісний з ключовою роллю гена Pax6 у 

розвитку очей у тварин.  

Весь процес, починаючи від першого оп-

сина і до виникнення зору з високою роздільною 

здатністю, тривав близько 170 мільйонів років і 

майже завершився до початку кембрію, тобто 

близько 530 мільйонів років тому. Отже, еволю-

ція від тіньових детекторів до множинних спря-

мованих фоторецепторів також призвела до вто-

ринних випадків еволюції очей у двостулкових 

молюсків, віялових черв’яків і хітонів (Nilsson, 

2013). У процесі дослідження геномів риб-

анемонів було ідентифіковано сім генів, які від-

повідають за функцію їхнього зору і присутні у 

всіх п’яти підродинах генів посинів хребетних. 

Водночас, у них виявлено дуплікації гена опсина 

SWS1, чутливого до УФ випромінювання, які 

продукували два функціональні паралоги зорово-

го гена (SWS1α і SWS1β) і псевдоген. Також упе-

рше в родині Pomacentridae (рифові риби) було 

знайдено окремі дублікати гена опсину RH2A, і 

виявлено якісні та кількісні нюанси експресії 

гена опсину SWS1 у сітківці дорослих риб ане-

монів-клоунів (Amphiprion ocellaris), а також 

відмінності спектральної чутливості їх фоторе-

цепторів. Ця мінливість корелює з екологією 

різних видів риб, що включає в себе відмінності 

водного середовища їхнього проживання: мутні 

озера, чисті океани, глибокі моря і бурхливі річки 

(Carleton et al., 2020). Зміни екотопів риб часто 

залежать від сезонів року, але вони також можуть 

зумовлюватися добовими, сезонними або онтоге-

нетичними міграціями. Для адаптації, спрямова-

ної на виживання в цих мінливих місцях прожи-

вання, селекція зорових систем риб сформувала 

набір механізмів, що модулюють спектральну 

чутливість у масштабі їхнього зорового діапазо-

ну. Ці механізми включають: оптичні середови-

ща, що фільтрують світло; варіації типів і розмі-

рів фоторецепторів для зміни поглинання світла 

та чутливості до нього; зміни зорових пігментів 

фоторецепторів для оптимізації піка їх чутливос-

ті (Cortesi et al., 2020). Зміни зорового пігменту 

можуть бути пов’язані зі зміною хромофора або 

змінами зазначених вище генів опсину. Мінли-

вість опсину виникає внаслідок зміни послідов-

ностей його генів, їх експресії чи коекспресії, а 

також їх дуплікації та елімінації. Ймовірно, будь-

який організм, що має три зорові пігменти, здат-

ний успішно вирішувати більшість візуальних 

завдань (Marshall et al., 2015). Селективні перева-

ги використання світла як джерела інформації 

властиві різним типам існуючих очей. Наше ро-

зуміння джерела генетичної інформації, що вико-

ристовується у програмах розвитку очей, швидко 

зростає (Carleton et al., 2020). Подані вище дані 

про формування та функціональну роль зорової 

системи тварин є одними з найяскравіших прик-

ладів ролі природного відбору в еволюції попу-

ляцій.  
Інформація про фінансову підтримку, подяки: 

відсутня. 

Конфлікт інтересів: автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів. 
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OVERCOMING THE CRISIS OF THE SYNTHETIC THEORY OF BIOLOGICAL EVOLUTION 

The concept of a biological species, developed by Mayr, actually explained only the way a species exists, but it was 

able to explain the process of speciation. Darwin had also failed to do this before. In both cases, this intellectual fiasco 

had an objective, albeit different, basis. The reason for Charles Darwin's failure was the lack of a corpuscular-constant 

theory of heredity recognized by the scientific community, as well as the lack of an idea of the elementary unit of 

evolution - the population. This made it impossible to form the concept of speciation. As a result, supporters of Darwin's 

teachings until the end of the 19th century focused their attention on the development of phylogenetic laws of evolution, 

based on the analysis of morphological, paleontological and embryological data. As for Mayr's failure, it was also 

systemic in nature: its source was the synthetic theory of biological evolution (STE), which describes the evolution of a 

species as the population dynamics of changes in the frequencies of exclusively structural genes. However, based on the 

population dynamics of changes in the frequencies of these genes, it was possible to explain only the mechanism of 

adaptive evolution, but it was impossible to explain what lies at the basis of the formation of a new species. 

Keywords: genetic mechanism of morphological evolution; new evolutionary synthesis, phylogeny, regulatory genes. 
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