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Д И С К У С І Ї 

Наша «шагреневая кожа» — это наша проблема. 
Нам ее и решать. 
3. Недостающее звено 

В. А. Кордюм 

Институт молекулярной биологии и генетики НАН Украины 
Ул. Академика Заболотного, 150, Киев, 03143, Украина 

«Обстоятельства меняют причины» 
Д. Галибертон 

Развивается представление о том, что геномы клеток многоклеточных (в том числе и человека) 
не являются информационно изолированными, а объединены в единое информационное простран
ство организма. Такое объединение осуществляется за счет образования внехромосомной ДНК, ее 
выделения из клеток, поглощения другими клетками (или непосредственно от клетки к клетке) 
и последующего избирательного включения в их геномы. Единое информационное пространство 
организма является особым и исключительно эффективным механизмом противодействия 
мутационному давлению. 

Мутационный фронт — противостояние живого 
«законам природы». Удивительная это штука — 
«теоретические представления». Представить себе 
можно все, а для «подтверждения» — выбрать из 
всего необъятного поля экспериментальных дан
ных, безбрежного океана публикаций то и только 
то, что подтверждает соответствующие «идеи». И 
чем сложнее проблема, тем легче в ней высказы
вать новые «теоретические представления». 

В силу очевидной значимости для каждого без 
исключения человека и в то же время безысходной 
сложности, разнообразия, разнонаправленности 
(даже на уровне феноменологии) проблема старе
ния особо богата «теориями». «Теорий старения» 
создано несколько сотен. Все, что только имеется в 
организме само по себе и во всех сочетаниях, 
кто-либо в свое время объявлял причиной старе
ния. Но если все эти причины проанализировать по 
первичным механизмам, то они делятся на две 
четкие группы. 

В одну входит все то, что предусматривает 
активный, запрограммированный в самом индиви-
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дууме, механизм «видового срока». Запрограммиро
ванный в смысле его ограничения. И смысл таких 
программ в том, чтобы не дать представителям 
любого вида (а в данном случае — Homo sapiens) 
жить дольше установленного (эволюцией, случаем, 
некой «биологической целесообразностью» и т. д.) 
времени. И если бы не такие специальные ограни
чивающие программы, жизнь индивидуума во вре
мени уходила бы куда-то неопределенно далеко. А 
благодаря этим программам она дольше видового 
срока быть не должна, потому как, согласно им, не 
может. 

В другую группу входят представления стоха
стические, по которым все определяют случайно 
(но абсолютно неизбежно, согласно «законам при
роды») возникающие и накапливающиеся повреж
дения. Программы имеются и в этом случае. Они 
направлены на то, чтобы сопротивляться «законам 
природы». Но так как это невозможно по совер
шенно «очевидным причинам», то насколько у 
таких «программ сопротивления» хватает возмож
ностей сопротивляться, настолько долог или коро
ток «видовой срок». А различия «теоретических 
представлений» внутри каждой из этих двух групп 

473 



К О Р Д Ю М В. А. 

сводятся уже к вопросам «где?» и «как?». Надо 
отдать должное — экспериментальные подтвержде
ния (иногда очень наглядные, яркие и убедитель
ные) имеются в каждой группе. 

Попробуем пройти по цепочке событий от 
внешних проявлений до той самой-самой первоос
новы, первоначала, ниже уровня которого уже 
ничего, с позиций старения, и нет (или, по край
ней мере, сегодня ничего достоверно не известно). 

В предыдущих частях представляемой серии 
публикаций уже не раз по ходу изложения отмеча
лось особое положение генома в иерархии структур 
и процессов клетки. Он и уникален, и не заменя
ется в молекулярном круговороте внутри клеток, а 
восстанавливается при повреждениях. С него как 
первоисточника начинается синтез всех расходных 
материалов клетки. Он информационно самокопи
руется и т. д. И все бы хорошо, только сам геном 
в виде совершенно конкретной материальной 
структуры — Д Н К — сам по себе неживой, как, 
впрочем, и любая составляющая клетки. «Жизни» 
в ДНК как таковой не более чем в капроне, из 
которого делают чулки. 

Д Н К — очень удачно найденный эволюцией 
носитель информации живого. Эту информацию 
можно переписать на другой носитель, что, собст
венно говоря, и сделано уже в виде компьютерных 
баз данных. С таких носителей информацию, запи
санную в Д Н К , можно считывать на компьютере, 
что намного удобнее, для ее анализа. Д Н К стано
вится «сама собой» — носителем информации, спо
собным к совмещению со всеми считывающими и 
обслуживающими системами, только в неразрыв
ном единении со всеми этими системами, которыми 
(в их совокупности) является клетка. Конструктив
ное решение организации земной формы жизни в 
виде и принципиального, и технологического раз
деления, разнесения, переработки и последующего 
совмещения, с одной стороны, информации на 
некоем носителе, коим является Д Н К , и, с другой 
стороны, аппарата ее обработки предопределяет все 
процессы — от принципов построения и функцио
нирования Биосферы как единой унифицированной 
системы до любого организма в ней, а в организ
ме — любой его клетки. И в клетке Д Н К как 
носителю информации нет равных. Поскольку же 
сама по себе Д Н К категорически не живая, то на 
нее (как в чистом виде, так и в клетке) в полной 
мере действуют «законы природы» — все виды раз
рушительного действия. Они — основа мутаций, 
той реализации процессов «старения», происходя
щих в неживой материи, тех «законов природы», 
которые незыблемы во всем диапазоне Вселен
ной — от галактик до кварков. И тоже в полном 

соответствии с «законами природы», при всех вари
антах обслуживания Д Н К , согласно теории вероят
ности, энтропии и всему такому прочему, в ней, в 
Д Н К , тоже возникают нарушения (ошибки репли
кации, рекомбинации и т. д.) . Иначе и быть не 
может. Но так, т. е. «иначе и быть не может», в 
неживом. Вернее, в той составляющей живого как 
чего-то единого, пока оно живое, что само по себе, 
взятое вне связи с этим самым «единым» (незави
симо от того, где оно, вне клетки или в ней) , 
является неживым. 

А живое потому и живое, что в нем все иначе. 
Иначе не потому, что на его составляющие не 
действуют законы неживой природы. Конечно же, 
действуют. Ведь все эти составляющие сами по себе 
неживые. И если их разнести на самостоятельные 
структуры, то разрушатся они и прекратят свое 
существование очень быстро. А пока они все вместе 
как единое целое, то у них появляется качественно 
новое свойство — защита от повреждений и восста
новление после повреждений. Еще в не очень 
явной форме, но такое свойство противоречит «за
конам природы», так как работает прототип энтро
пии. И работает с абсолютной надежностью. С 
момента возникновения жизни и до наших дней, т. 
е. по прошествии 4 млрд лет, — времени, хотя и 
меньшего, но соизмеримого с существованием Все
ленной со всеми ее «законами природы»,— жизнь 
на Земле непрерывна. Пусть в поколениях, но 
непрерывна. И за это время она, жизнь, не только 
не деградировала, но просто таки фантастически 
развивалась и совершенствовалась. Это настолько 
очевидно, что никогда серьезно никем не анализи
ровалось. Тем не менее, явное противоречие здесь 
существует: действующие на всю Вселенную зако
ны ее природы, гасящие звезды и крушащие галак
тики, почему-то совсем иначе обходятся с живым. 
В чем же механизмы такого «совсем иначе»? Ведь 
если его, это «иначе», жизнь смогла реализовать в 
поколениях, то неужели Разум не реализует это на 
уровне индивидуумові Ну, не прямолинейно, ко
нечно, но как конкретно — уже дело Разума. Ина
че какой же он Разум? Так в чем же суть такого 
«иначе»? 

Часть такого «иначе» лежит на поверхности, 
так как является основой реализации самих «зако
нов природы». Поскольку «закон» не один, то 
существует их некая иерархия и взаимодействие. 
Вот простой, но очень наглядный пример. Сила 
тяжести работает по ее вектору. Поэтому вода в 
гору не течет, она течет с горы. Но по трубам насос 
качает ее в гору, не отменяя и не нарушая Закона 
всемирного тяготения. И так во всем, что происхо
дит во Вселенной. «Законы природы» в своем взаи-
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модействии реализуют то, что, будучи изолирован
ным, какому-нибудь одному «закону» обязательно 
противоречит. Но в иерархии законов имеется 
всеинтегрирующий некий высший принцип, имену
емый энтропией — неукоснительной деградацией, 
т. е. снижением общей упорядоченности. Ее-то и 
парирует живое. 

В течение миллиардов лет жизнь на Земле 
непрерывна. Она развивалась, приспосабливалась 
ко всем изменениям и ее энтропия не только не 
уменьшилась за это время (хотя такое уменьшение 
неукоснительно вершилось на Земле как небесном 
теле, в Галактике и Вселенной в целом), но и 
непрерывно возрастала как за счет увеличения 
разнообразия видов (счет которых сейчас идет на 
многие миллионы), так и общей биомассы Биосфе
ры. И такое изменение энтропии достигло вообще 
невероятного во всех отношениях — Разума. Ка
ким же образом живое смогло это осуществить, 
пойти против энтропии и вопреки ей? 

Основой стало самоконтролируемое информа
ционное объединение всего живого планеты в уни
фицированную на молекулярном уровне для такого 
объединения систему — Биосферу. Сегодня такая 
унификация стала ясна в деталях. Это единый для 
всего живого материальный носитель информа
ции — ДНК; единый принцип и механизмы био
синтеза белка в виде матричного синтеза на рибо
сомах; единый набор мономеров для такого синте
за; единая основа всего живого — клетка; единая 
система макроэргов, под энергию которых настрое
на основная часть энергозависимых процессов и т. 
Д . [1] . 

Такая унификация, с одной стороны, обеспече
на общим информационным пространством Био
сферы, в котором единый по своей материальной 
структуре носитель наследственной информации 
циркулирует между всем живым, а, с другой, — 
унификацией механизмов привнесения в общую 
систему циркуляции такого носителя из живого и 
восприятием его каждой единицей живого — клет
кой. Организм — единое совмещенное пространство 
многих процессов и построений, унаследовавший 
их от своих самых далеких эволюционных этапов 
становления. И было бы просто невероятно, если 
бы он, организм, не включил в себя как орудие 
борьбы с энтропией циркуляцию ДНК, образовав 
для этого свое собственное, организованное в нем, 
организме, его персональное, единое информацион
ное пространство. Давление энтропии неотвратимо. 
Противостоять ей организм может только как еди
ное целое в полном объеме значения такого поня
тия. Стоит где-либо в организме ослабить противо
действие энтропии, как ее конечная результирую-

Рис. 1. Долли, первое в мире клонированное млекопитающее. 
Несмотря на формальный молодой возраст, овца имела реаль
ный биологический возраст в виде суммы возраста донора, от 
которого была взята соматическая клетка, и собственного после 
рождения. Поэтому у ж е в формальной молодости у Долли 
начали развиваться старческие патологии и, наконец, она была 
умерщвлена через месяц после начала развития овечьего легоч
ного аденоматоза [2] 

щая в живом — мутации, непрерывно динамически 
возникающие, постепенно закрепляясь, превратят 
живое в неживое. Какая бы ни была совершенная 
защита, энтропия свое дело делает — мутации на
капливаются. 

И чтобы реализовался «видовой срок», специ
альные механизмы сокращения времени жизни во
обще не нужны. Для «видового срока» (даже самого 
короткого) нужны системы, замедляющие накопле
ние мутаций. Последнее (и абсолютное) доказа
тельство того, что «видовой срок» при всех имею
щихся в организме программах предопределяют, 
тем не менее, не программы, а накопление мута
ций (и в интегральном виде — эффективность сис
тем защиты и восстановления им, мутациям, про
тивостоящих систем), было получено благодаря 
клонированию. Ставшая знаменитостью овца Дол
ли (рис 1) появилась на свет путем переноса в 
энуклеированную яйцеклетку ядра соматической 
клетки взрослой овцы. «Взрослое» ядро было пере-
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программировано на некое исходное («программно-
нулевое») состояние цитоплазмой яйцеклетки. Но 
мутационный груз у соматического ядра оставался 
таким, как и был, — взрослой овцы. И пройдя все 
абсолютно естественные этапы эмбриогенеза, ново
рожденная Долли имела мутационный (т. е. биоло
гический) возраст овцы-донора. В результате ее 
«программный» возраст начинался и развивался «с 
нуля», а биологический, мутационный — продол
жался, как и у овцы — донора ядра. Согласно 
этому «мутационному», т. е. биологическому возра
сту, не обращая внимания на «молодые програм
мы», Долли начала очень рано болеть старческими 
болезнями, дряхлеть и, несмотря на царские усло
вия существования и заботы лучших специалистов, 
дошла до границы (даже не дальней, а ближней) 
диапазона «видового срока» овец данной породы. 

На том все и кончилось. И ничего не то чтобы 
радикального в плане преодоления «видового сро
ка», а хотя бы облегчающего мутационный груз, т. 
е. отодвигающего этот треклятый срок к дальней 
границе, не произошло. Таким образом, первопри
чина видового срока в виде накопления мутаций 
стала очевидной. А все имеющиеся программы 
обеспечивают существование организма в пределах 
этого срока. В том числе и борьбой с его преждев
ременной гибелью. Для этого включаются резервы 
восстановления. Или, наоборот, активизируются 
системы защиты организма, направленные на само
уничтожение (либо адресное уничтожение, т. е. 
внешнее по отношению к данной клетке воздейст
вие) клетки, ставшей ненужной, опасной, подозри
тельной и т. д. И «запрограммировать смерть» 
программы могут, только давая дорогу «законам 
природы» — снимая защиту от них (разблокируя 
ферменты разрушения, блокируя то, что предотв
ращает деградацию, и т. д.) . Поэтому в своей 
первооснове «стохастические» и «программные» те
ории старения для большинства живого совпадают. 
Программированное снижение эффективности сис
тем, противостоящих энтропии, сделают свое чер
ное дело абсолютно надежно и очень быстро. Вооб
ще мощность и разнообразие разрушительных про
цессов в клетке просто-таки уникальны. Никакая 
защита их полностью заблокировать не может. 
Даже самая совершенная. 

Так , например, при дыхании образуются ради
калы кислорода. И при всем совершенстве обеспе
чивающих дыхание ферментов на каждые 100000 
молекул синтезирующейся АТР от всех защит 
ускользают два радикала кислорода [3 ]. Как изве
стно, в «усредненной» клетке ежесуточно образует
ся (и распадается) примерно 5 - Ю 1 2 молекул АТР. 
Только при их синтезе защиты избежат 2,5* 10 7 

радикалов кислорода. Геном клетки они способны 
за эти сутки буквально «разнести на куски». Так 
это только в случае АТР! Разнообразие других 
путей образования разрушительных перекисей и 
радикалов фактически охватывает все (но только с 
разной вероятностью их образования) цепи метабо
лизма — полу окисленные флавины, семихинонная 
форма убихинонов, цитохромы р-450 и продукты, 
ими образуемые, гемопротеины, медьсодержащие 
белки, комплексы марганца, молибдена и т. д. [4 ]. 
Поэтому и количество, и разнообразие повреждаю
щих, разрушающих, мешающих и т. п. агентов в 
клетке будет на много порядков больше, чем циф
ра, приведенная в данном примере. И если в 
организме имеется общее метаболическое про
странство, поддерживающее клетки с различными 
динамическими и закрепленными мутациями, то 
общее информационное пространство должно уни
фицировать разномутирующие (по законам вероят
ности) геномы клеток единого самого в себе орга
низма. Унифицировать в плане сохранения в нему-
тантном состоянии. 

Что же уже известно о едином информацион
ном пространстве организма и что неизвестно? 
Начнем с клетки. 

Информационное пространство клетки. Сама 
постановка такого вопроса с традиционных, устояв
шихся и «абсолютно очевидных» представлений 
выглядит достаточно странной. Ну, конечно же, 
это ядерная Д Н К , т. е. геном клетки, организован
ный в хромосомы, и митохондриальная Д Н К . У 
растений еще добавляется Д Н К пластид. В чем 
проблема? Ведь это все экспериментально установ
лено до деталей, до последнего нуклеотида просек-
венированных геномов уже многих организмов, 
включая человека. И, конечно же, это все так. Но 
только в статике, в виде некоего моментального 
снимка, который, к тому же, сделан именно там, 
«где надо». В динамике же картина получается 
совсем иная. В 1984 году Хесин [5] опубликовал 
обширную монографию с весьма нетрадиционным 
названием «Непостоянство генома». И хотя речь в 
ней шла о достаточно специфических и ограничен
ных формах непостоянства, формулировка пробле
мы была сделана совершено однозначно. 

В чем же суть проблемы в ее полной форме? В 
том, что динамичность генома в процессе нормаль
ной жизнедеятельности приводит к тому, что геном 
каждой клетки выходит далеко за пределы про
странственной реорганизации только в составе хро
мосом как некой строго замкнутой системы. Вне-
хромосомное состояние хромосомной по своей при
роде Д Н К клетки количественно может быть 
соизмеримо с хромосомной, а организация и состав 
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генома разных клеток одного и того же организма 
в разное время и в разных состояниях может 
различаться на порядки. По отдельности, в виде 
конкретных (и всегда воспринимаемых как локаль
ные, частные, как исключение) фактов это все 
хорошо известно. Но если собрать их все воедино, 
то возникнет совершенно иная картина. Они пред
ставляются теперь уже не как сумма «исключи
тельных явлений», а как некий универсальный 
процесс, имеющийся у разных объектов, а все 
«исключительное» — это просто разные частные 
моменты реализации общих механизмов. Крайним 
проявлением динамичности генома является дими-
нуция хроматина — строго и конкретно дозирован
ная его элиминация при индивидуальном развитии. 

Так, у аскариды на стадии гаструлы элимини
руется 56 % всего генома соматических клеток 
(естественно, с полной сохранностью в клетках 
генеративной линии) , а при созревании макроядра 
реснитчатых инфузорий — более 90 % (с сохране
нием полного состава в микроядре) [6] . Может 
быть, таков удел предназначен только низшим 
формам эукариот? Конечно же, нет. У гордого 
носителя Разума все его эритроциты, начав свой 
путь дифференцировки из самых что ни есть пол
ноценных стволовых клеток, на терминальной ста
дии, выходя «на дело» — выполнение своих функ
ций, полностью лишаются ядра вообще как струк
туры, теряя, таким образом, все 100 % генома. И 
у всех млекопитающих происходит то же. Во всех 
остальных клетках динамика генома также имеет 
место, но в иных формах — в том числе и в виде 
образования внехромосомной Д Н К . Такая внехро-
мосомная ДНК образуется из хромосомной, но 
пространственно от нее отделена в виде самостоя
тельных структурных элементов. Она обнаружива
ется фактически во всех клетках всех тканей 
разных организмов как in vivo, так и ex vivo в 
культурах клеток вне организмов, т. е. везде, где 
ее ищут [7—14]. Определенное количество такой 
ДНК колеблется (в норме!) в широких пределах и 
во многом зависит от условий и методов ее обнару
жения. Так, например, около 1 % новосинтезиро-
ванной ДНК из лимфоцитов человека, стимулиро
ванных фитогемагглютинином, выделялось в виде 
крупных (до 90 т ы с п. н.) фрагментов, идентифи
цируемых разными независимыми методами [15] . 

Естественно, возникает вопрос, какой же био
логический смысл заложен во внехромосомной 
ДНК? «Смыслов» оказывается весьма много. Дими-
нуцию считают единственной абсолютно надежной 
системой регуляции. Уж если из клетки элимини
ровать ту часть генома, которая для функции не 
нужна (в интересах, конечно же, не клетки, а 

организма), то ничто, что в ней записано, уже ни 
при каких условиях реализоваться не сможет — 
чего нет, того нет. И места в клетке для нужных 
функций будет больше. Д л я этого и всем ядром 
пожертвовать можно, как в случае эритроцитов 
млекопитающих. 

Но может быть и прямо противоположный 
смысл. Его крайним проявлением является магни-
фикация. При утрате части Д Н К , кодирующей 
рибосомы (рДНК) , часть оставшейся рДНК выщеп-
ляется, амплифицируется во внехромосомном со
стоянии и затем интегрирует в геномную ДНК, 
восполняя, таким образом, нормальную дозу гена 
[16]. В принципе, могут восстанавливаться и вооб
ще утраченные клеткой гены. 

В частности, при явлении «ретрофекции» за 
счет ретровирусов ДНКовая копия полноценного 
транскрипта из полноценной клетки может встраи
ваться в геном соседней неполноценной, восстанав
ливая утраченный или поврежденный ген [17]. В 
очень крупных клетках внехромосомные ДНК мо
гут выполнять дополнительную генетическую фун
кцию в отдаленных компартментах, например, в 
районе синапсисов гигантских нейронов [18] . Име
ются сведения и о регуляторных функциях экстра
хромосомной Д Н К [19] . Предполагается участие 
внехромосомной Д Н К и в реакциях клеток (и 
соответственно содержащих их организмов) на из
менения внутренних и внешних условий, т. е. в 
процессе индивидуального развития и фенотипиче-
ских ответов [20] . Но, пожалуй, больше всего 
существует и экспериментальных данных, и теоре
тических предположений о связи внехромосомной 
Д Н К со старением. И действительно, многие авто
ры отмечали при старении изменение состава и 
увеличение количества внутриклеточной внехро
мосомной Д Н К , имеющих место как в клетках 
организма непосредственно, так и в культуре [21— 
2 4 ] . Вот только что бы это значило? Здесь мнения 
имеются во всем диапазоне, включая полярные: от 
предположений, что внехромосомные Д Н К ускоря
ют старение и хорошо бы их уничтожать, до 
мнений, что внехромосомные Д Н К — это теряю
щиеся участки генома и хорошо бы их сохранять. 
Фактом же остается то, что с возрастом реально 
увеличивается подвижность генома. 

Удивительная это вещь — подвижность генома. 
Незыблемая, всеподдерживаемая, всесохраняемая 
составляющая жизни — и вдруг какие-то разговоры 
о ее подвижности. В конце концов, мало ли что 
говорят в свободном обществе, да еще и ученые. 
Допустимо ли это? Лет 20—30 тому назад, дейст
вительно, незыблемая стабильность генома каза
лась абсолютно очевидной, доказанной и вообще не 
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подлежащей обсуждению. И название монографии 
Хесина, о чем написано выше, хотя и было откро
венным вызовом, тем не менее, в самом тексте 
ограничивалось очень частными случаями. Но за
тем начался обвал — почти сразу прорвалась некая 
психологическая плотина и появилась масса работ 
о подвижности, динамичности генома. А после того 
как структура генома стала известной, возник уже 
качественно иной вопрос диаметрально противопо
ложной направленности — как вообще может су
ществовать геном с такой организацией, каковая 
имеет место у человека? 

Попробуйте представить себе 23 дубля гигант
ских линейных нитей Д Н К общим размером при
мерно 7 млрд п. н. и общей длиной более чем в 
1,5 м; размещенных в сфере с диаметром, эквива
лентным нескольким десяткам тысяч диаметров 
одного атома водорода, и с суммарным объемом (по 
порядку величины) несколько сотен кубических 
микрометров (т. е. в объеме меньше одной милли
ардной доли 1 см 3 ) ; в сфере, которая ограничена 
мембраной, не допускающей выхода всей этой 
ДНК (функционирующей и обрабатываемой массой 
ферментов) за пределы ничтожного объема, в кото
рой все должно происходить с высочайшей скоро
стью. Д Н К , которая только полуторами процента 
своего материального объема кодирует то, что 
представляет собой венец творения вообще и чита
ющий эти строки в том числе; Д Н К , которая на 
10—20 % состоит из повторов разных размеров и 
разных ориентации; Д Н К , которая на 10—20 % 
состоит из остатков ретровирусов; Д Н К , которая на 
70 % состоит из реальных и потенциальных мо
бильных элементов; Д Н К , которая кодирует разно
образнейшие нуклеазы, ревертазы, топоизомеразы, 
рекомбиназы, трансформазы и прочие ферменты 
деградации, деструкции и дестабилизации генома. 
Представьте себе, что это имеется во всех ~ 5 - Ю 1 3 

клетках каждого индивидуума на протяжении всех 
лет его жизни, и Вы поймете, что такое никогда, 
нигде, ни при каких условиях существовать не 
может и не сможет. А если Вам не хватит фанта
зии, попробуйте изготовить рекомбинантную моле
кулу Д Н К , содержащую хотя бы по 3—4 прямых и 
столько же инвертированных идентичных повторов 
средней протяженности, между которыми локали
зованы структурные гены, и ввести ее в клетку. И 
убедиться на собственном опыте, что на выходе, т. 
е. в клонах, подобное существовать не будет. Такая 
Д Н К развалится, срекомбинирует, перестроится 
уже при первых делениях клеток, не дав на выходе 
ни одного клона с аналогичной структурой. Это 
всего-то при 3—4 парах повторов. 

И если бы не реальное существование биосфе

ры с подобными геномами, не абсолютно невероят
ное, но еще более абсолютно достоверное сущест
вование человека, не вызывающее никаких сомне
ний у читающего эти строки, его реальное (и 
достаточно длительное) бытие, единое само в себе, 
то даже безнадежно психически больному в голову 
не могло бы прийти допущение о даже чисто 
абстрактно-теоретическом существовании такого 
немыслимого в своей полной абсурдности и дрему
чей невежественности дизайна генома. А он, этот 
дизайн, неукоснительно создавался усилиями всей 
биосферы и ее эволюции. Постоянно проверяясь на 
эффективность в течение миллиардов лет. Пока не 
дошел до венца творения. И вывод из этого может 
быть лишь один — именно такой и только такой 
геном обеспечивает и биосферу, и венец творения. 
Попробуем же разобраться в принципиальной 
структуре нашего генома теперь уже с этих пози
ций и понять, почему, зачем и для чего он такой и 
что из этого следует? 

Первое, что сразу же обращает на себя внима
ние, — это высочайшей степени, буквально дове
денная до абсолютного совершенства, какая-то про
сто мистическая блочность генома. И не просто 
блочность, а блочность совершенно конкретная, 
разборно-наборного типа. Сиротские 1,5 % струк
турных и регуляторных (в плане регуляции экс
прессии) генов сложным образом перемежаются 
всеми мыслимыми последовательностями, обеспе
чивающими нестабильность. Если принять действи
тельное число генов человека даже ~ 50000 (хотя 
их определяют величиной и того меньшей ~ 35000 
[25, 26] ) , то на них одних только Л/и-повторов 
приходится 500000—100000. Мономеры таких по
второв имеют размер ~ 300 п. н. и фланкированы, 
в свою очередь, короткими прямыми повторами 
[27]. Фактически, все структурные гены фланки
рованы Л/и-повторами. Но повторы такой протя
женностью (~ 300 п. н.) — просто-таки идеальный 
вариант для рекомбинационных процессов. Так 
ведь сами повторы еще фланкированы повторами! 
Примерно на порядок меньше длинных интерспей-
сных поворотов. Но, судя по структуре, их реком-
бинационный потенциал выше. Остальная часть 
генома тоже состоит из различных повторов — от 
полноразмерных экспрессирующихся проретрови-
русов до коротеньких, в несколько пар. 

По проведенным оценкам, не менее 70 % 
генома человека в структурном отношении пред
ставляют собой потенциальные (т. е. готовые и 
только ждущие соответствующих молекулярных 
команд) мобильные элементы [28] . Но и сами 
структурные гены блочны. Их экзонно-интронная 
структура позволяет им рекомбинировать уже гото-
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выми для такой рекомбинации частями. Получает
ся, что по своей структуре весь геном может быть 
естественным путем за счет самых что ни есть 
природных событий разобран на отдельные гены (и 
даже их части), перебран и опять собран. А все эти 
фрагменты единого генома организованы в репли-
коны — длинные последовательности, дискретно 
самоудваивающиеся. И их размер для млекопитаю
щих, по данным разных авторов, лежит в диапазо
не от 4 до 140 мкм [6] . Если принять их средний 
размер за 50 мкм, то при общей длине генома (т. 
е. протяженности Д Н К в одной клетке) более 1,5 м 
количество репликонов превысит 3 -Ю 4 . Это 30 тыс. 
автономно реплицирующихся участков генома. Для 
сравнения — у бактерий, лабильность генома кото
рых хорошо изучена и поражает своей динамикой, 
всего-то один репликон, а повторов буквально еди
ницы, да и сами гены не состоят из блоков. Но если 
бы этим все и ограничивалось! Реальность оказы
вается еще более необычной. З а счет уже достаточ
но хорошо известных механизмов участки генома 
могут амплифицироваться (и реально амплифици-
руются), вследствие чего появляются фрагменты 
различного размера, состоящие из блоков — струк
турных генов и повторов всех типов, готовых к 
рекомбинантным событиям. Очень интересна коли
чественная оценка амплификации. Как правило, в 
литературе описывается своеобразная индуциро
ванная амплификация. При действии на клетку 
токсических веществ усиливается амплификация 
генов, способных функционально снизить их нега
тивное действие. Усиливают амплификацию воз
действия, повреждающие ДНК, и т. д. Но и без них 
амплификация происходит как стабильный, естест
венный в норме процесс. Он определен для культур 
клеток и происходит в них с частотой 10" 3—10~ 4 на 
отдельный сегмент хромосомы [6 ]. Вообще различ
ные события в геноме часто оценивают «на одно 
клеточное деление», так как в статике определять 
многие события либо методически очень трудно, 
либо пока вообще невозможно. В действительности 
же события происходят не «на деление». Они воз
никают в статике. Но методически их оценить, как 
правило, можно только по появлению измененных 
клонов, т. е. после того, как измененная клетка 
даст поддающуюся анализу биомассу. Усредненная 
величина 10~3—10~4 означает, что в популяции из 
10 3 —10 4 клеток в одной произошла амплификация 
данного конкретного участка хромосомы. Но если 
это некая средняя частота амплификации (что 
подтверждается, фактически, случайным выбором 
маркера в приведенном выше примере), то с такой 
же вероятностью будет амплифицировать и любой 
другой участок. И если быть последовательным, то 
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приведенная усредненная величина будет оценочно 
означать, что в популяции из 1000—10000 клеток 
каждый участок хромосомы (разный в разных 
клетках) один раз амплифицирован, т. е. в них 
пофрагментно имеется полная амплификация всего 
генома в одном полном исполнении. При средней 
массе усредненной клетки 10~9 г указанное выше 
количество клеток будет весить всего 1—10 мкг. 

В культуре усредненно можно принять время 
одного деления за 1 сут (хотя обычно оно происхо
дит быстрее). И на одно деление рассчитана часто
та амплификации. Поскольку же деление не про
изводит амплификацию, а лишь позволяет ее опре
делить, то частота самой амплификации может 
быть оценена в среднем для любой клетки в 10~3— 
10~4 на каждый конкретный участок в сутки. Ко
нечно, это очень приблизительная величина, да 
еще со многими допущениями. Но ведь внешние и 
внутренние факторы ее могут и увеличить. При 
этом принципиально важно то, что сам геном 
сохраняется целым. Образование амплификатов по 
самой сути, самому механизму процесса происхо
дит на геноме, создавая дополнительные детерми
нанты, а не за счет их выщепления (и, таким 
образом, потери их для генома). Геном при ампли
фикации, несмотря на появление амплификатов в 
любом числе и любом месте, остается полным. 

Наконец, распространенным и массовым меха
низмом образования внехромосомных участков 
генома (также без нарушения его целостности) 
является обратная транскрипция [12] . 

Так , если все это потенциально «вбито» эволю
цией в структуру генома, то не для красоты же. 
Такой могучий потенциал просто неизбежно дол
жен реализовываться. И он, конечно же , реализу
ется. В результате в клетках млекопитающих, 
включая человека, содержится эктрахромосомная 
Д Н К разных размеров, разного состава, разной 
локализации и в разных количествах. Что касается 
размеров, то они колеблются от нескольких сотен 
до нескольких миллионов пар оснований. Состоять 
они могут из любых участков генома и включают 
как повторяющиеся, так и уникальные последова
тельности. Локализация их охватывает все состав
ляющие клетки — ядро, цитоплазму, мембрану. 
Количество варьирует от одной тысячной процента 
до нескольких десятых процента по отношению ко 
всей хромосомной Д Н К . И, наконец, присутствует 
такая экстрахромосомная Д Н К во всех клетках 
организма человека (как, впрочем, и других мле
копитающих), а также в культурах клеток вне 
организма [29—32] (табл. 1). 

Экстрахромосомная Д Н К всегда присутствует в 
клетках, что свидетельствует о ее непрерывной 
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Таблица 1 
Характеристика малых гетерогенных кольцевых (мгк) 
ДНК, полученная на основе исследования методом слюдяной 
реплики [12] 

*1 мкм соответствует примерно 3 тыс. п. н. 

динамике. Динамика означает, что такая внехро-
мосомная Д Н К должна непрерывно образовываться 
и куда-то деваться. Конечно, можно было бы пред
положить, что после образования она какое-то 
время существует в клетке, а затем деградирует, т. 
е. что динамика сугубо внутриклеточная, а по 
своей сути — нечто побочное, такие себе «отходы 
производства». Так в большинстве случаев и счита
ют. Но если ограничиться только таким представ
лением, то уж очень нелогично все получается. 
Миллиарды лет эволюция создавала блочную 
структуру генома и неукоснительно ее поддержива
ла. И только для того, чтобы обеспечить некий 
круговорот «случайно» возникающей экстрахромо
сомной Д Н К в клетке? В некоторых случаях фун
кция экстрахромосомной Д Н К известна и ее любят 
приводить как все объясняющий пример. При до
бавлении ряда токсических веществ их действие 
нейтрализуется повышенным количеством соответ
ствующего продукта. Для этого происходит ампли
фикация участков хромосомы. Ну а все остальное 
списывают на сопутствующие случайные процессы. 
Только ведь внехромосомная Д Н К присутствует во 
всех клетках и всегда! Что-то здесь не так. Непре
рывное образование внехромосомной Д Н К во всех 
клетках организма в течение всей его жизни может 
быть лишь в том случае, если это необходимо. 

А блочная структура генома только подтверж
дает такую необходимость. И если посмотреть на 
Биосферу с позиций сегодня уже принимаемых 
всеми представлений, то в ней между всем живым 
идут непрерывные информационные потоки. Пото

ки, которые для одноклеточных с родственными 
геномами обеспечивают реальную адаптацию к ре
альным изменениям реального обеспечения суще
ствования. Образовавшись из популяции однокле
точных с родственным геномом, многоклеточные 
просто не могли не использовать то, что имело уже 
место и было закреплено эволюцией как эффектив
нейший механизм существования. Но теперь это 
все происходило в едином совмещенном простран
стве организма, что несоизмеримо лучше обеспечи
вало более высокую эффективность процесса. У 
просто организованных одноклеточных блочность 
генома выражена очень слабо, повторов почти нет, 
геном в основном представлен уникальными после
довательностями. У них информационные потоки 
часто обеспечиваются гибелью клеток, из которых 
ДНК поступает во вне. Но и у них развились 
некоторые механизмы информационного обмена, 
сохраняющие клетки. У современных млекопитаю
щих и венца творения в том числе структура 
генома изменилась радикально. Она стала совер
шенной для организации информационных потоков 
не только без разрушения клеток, но и без нару
шения процессов в них. И если это так, то экстра
хромосомная Д Н К должна выполнять какие-то 
функции внутри самих клеток и, кроме того, выхо
дить из клеток. Такой процесс изучен, регистриру
ется как в культурах клеток, так и в организме и 
демонстрирует исключительно высокую интенсив
ность. 

Иллюстрацией этого может служить «типовая» 
для подобных работ табл. 2, приведенная в публи
кации [33 ]. Особо следует отметить, что практиче
ски во всех подобных публикациях эксперимен
тально доказывается, что выход Д Н К имеет место 
из неразрушенных клеток и не является продуктом 
распада хроматина, а сама выходящая Д Н К была 
вновь синтезированной. 

И н ф о р м а ц и о н н о е пространство организма. 
Аналогичная картина имеет место и в организме. 
Исследование содержания внеклеточной Д Н К у 
людей (обычных здоровых) неизменно приводило к 
обнаружению таковой в концентрации от несколь
ких десятых микрограммов до нескольких микро
граммов в 1 мл [34—39]. 

Весьма любопытно сравнить это с самыми что 
ни на есть рутинными лабораторными генно-инже
нерными манипуляциями. Такое сравнение приво
дит к неожиданному «совпадению» — для транс
формации клеток экзогенным генетическим мате
р и а л о м в составе р а з л и ч н ы х м о л е к у л я р н ы х 
конструкций обычно используют именно такие 
концентрации векторных молекул, каковые реаль
но обнаруживаются в норме во внеклеточной фрак-
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Таблица 2 
Выход растворимого хроматина из ядер клеток, чувствительных и устойчивых к бромистому этидию 

Длительность инкубации 4 ч. 

ции крови человека (без учета вариантов упаковки 
в вирусные капсиды, где эффективные концентра
ции в пересчете на вызывающую трансформацию 
ДНК на несколько порядков ниже) . 

Надо признать, что наличие в крови здоровых 
людей такого количества Д Н К как постоянной 
компоненты требует каких-то особых допущений. 
Ибо, как достоверно показано во многих экспери
ментах, введенная шприцем в кровоток Д Н К (в 
основном, это делали на животных) в кратчайший 
срок поглощается макрофагами всех локализаций 
(особенно в печени), а также скавенджер-рецепто-
рами других клеток и напрочь исчезает. С чего бы 
такое несоответствие? Создается впечатление, что 
по отношению к введенной извне Д Н К организм 
ведет себя агрессивно, бескомпромиссно и исчерпы
вающе эффективно, а свою — заботливо поддержи
вает на уровне эффективных трансформирующих 
концентраций. На самом деле это только кажется. 
На самом деле (и тоже чисто феноменологически) 
такое, т. е. столь же быстрое поглощение, может 
быть только в том случае, если в кровь «своя» Д Н К 
поступает непрерывно. И тогда клиренс, одинако
вый что для введенной извне, что для «своей», но 
внеклеточной, и даст то, что реально обнаружива
ют анализами. Если это «не просто так» (что, 
вообще-то, для венца творения звучит неправдопо
добно), если это имеет функциональное значение 
(а иначе неутомимо работающий на протяжении 
миллиардов лет отбор был бы ^ е эффективным 
механизмом эволюции, а «пьяным разгильдяем»), 
то клетки организма (все, а не только те, которые 
специализируются на «уборке мусора») должны 
иметь механизмы улавливания такой Д Н К из от
крытого регуляторно-метаболического пространст
ва, а после улавливания — ее поглощения. А само 
поглощение для очистки организма от циркулиру
ющей ДНК должно носить лишь контролирующую 
функцию, т. е. поддержание на оптимальном для 
чего-то уровне. Так оно и есть. И такие механизмы 

у человека разнообразны и задублированы. В об
щей форме, согласно весьма многочисленным экс
периментальным работам и их теоретическим обоб
щениям, поглощение клетками внеклеточной Д Н К 
происходит по рецепторному механизму, т. е. как 
специализированная функция , отличная от скавен-
джер-функции [40—44 ]. Что же касается природы 
таких рецепторов, то она пока только выясняется. 

Кроме того, хорошо известны белки клеточной 
мембраны (особенно интенсивно экспонированные 
при некоторых аутоиммунных болезнях) , которые 
узнаются моноклональными антителами к двунит-
чатой Д Н К [45] . Это уже само по себе выглядит 
необычно. Высокоспециализированные, предназна
ченные для улавливания самых тонких различий 
системы узнавания аффинно связываются с катего
рически разными по всем своим параметрам макро
молекулами — белками и двунитчатой Д Н К . Имея 
детерминанты, аффинно узнаваемые антителами к 
ДНК-связывающим доменом, такие белки, как 
можно ожидать, будут узнаваться и самой ДНК. 

Существует обоснованное экспериментально 
предположение о наличии в клеточной мембране и 
непосредственно фрагментов Д Н К . Но, кроме пред
положений, имеются и точные прямые эксперимен
ты. Так , в нормальных (как, впрочем, и опухоле
вых) клетках человека идентифицирован ассоции
рованный с мембраной нуклеинсвязывающий белок 
(и клонирован его ген), отвечающий за улавлива
ние неклеточной Д Н К , которая затем транспорти
руется внутрь клетки [46 ]. Вообще же поглощение 
в организме млекопитающих (и человека тоже) 
свободной экзогенной Д Н К сегодня вышло уже из 
чисто академических изысканий и используется 
как один из вариантов техники генных вакцин. И 
«голая» Д Н К (т. е. без носителя или упаковки) 
оказывается при этом весьма эффективной, т. е. 
обеспечивает вакцинацию к тому антигену, кото
рый кодирует. Особенно, когда ее вводят не в 
кровоток, а непосредственно в ткань (чаще всего, 
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Рис. 2. От генома к протеому: 
репертуар РНК-сплайсинга изо-
форм играет критическую роль в 
образовании изоформ белка от 
единичного гена. Белки, проис
ходящие от гена, с которого 
транскрибируется РЫК, имею
щая возможность альтернатив
ного сплайсинга, могут содер
жать разные функциональные 
домены и поэтому иметь различ
ные биологические функции 
[52] 

мышечную) [47—51 ]. Но это уже значит, что 
поступившая в клетку внеклеточная ДНК в такой 
клетке полноценно функционирует. Как? При ген
ной вакцинации, когда ее вводят на специальных 
векторных молекулах, экспрессия транзиторная. 
Но так ведь именно транзиторную и только тран-
зиторную экспрессию такие рекомбинантные моле
кулы строго по заложенной в них конструкции и 
обеспечивают. Оно и задумано так было. Если же 
конструкция иная (как, например, при генной 
терапии), то и экспрессия будет длительная или 
вообще постоянная, а сам введенный ген при этом 
интегрирует в хромосому. Но это все при искусст
венных манипуляциях, т. е. при «силовом» введе
нии экзогенной Д Н К . А как без него, естественно, 
«само по себе» в организме, согласно его нормаль
ному самоподдержанию, самообеспечению и проче
му «само...»? Ведь для того, чтобы такое происхо
дило «естественно», в клетке должны быть соответ
с тв ую щие м е х а н и з м ы . Что известно в этом 
отношении? 

Анализ истории представлений о структуре 
генома показывает весьма любопытную особен
ность нашего процесса познания нового. Первыми 
объектами, приемлемыми для детального изучения 
в этом направлении, были бактериофаги. Тщатель
ное определение их геномов (доступными в то 
время методами генетического анализа) позволило 
составить первые карты и как само собой разумею
щееся, абсолютно очевидное, было принято тесное 
расположение генов. Понятие межгенного про

странства отсутствовало. Конечно, некоторое не
большое количество «просто так» находящихся 
нуклеотидов между генами допускалось. Но не 
более того. Генетический анализ бактерий (следу
ющий по доступности и времени изучения объект) 
подтверждал такие представления. И знаменитые 
постулаты молекулярной биологии того времени 
типа «что справедливо для Escherichia coli, спра
ведливо и для слона», а также «между королями и 
капустой на молекулярном уровне нет принципи
альных различий» были возведены в абсолют. Со
мневающиеся с презрением объявлялись закорене
лыми ретроградами и тупыми невеждами. Но, как 
и положено, при взрослении самоуверенность и 
безапелляционность раннего детства молекулярной 
биологии и молекулярной генетики прошли. Была 
открыта информационная прерывистость генов вы
сших эукариот. После очень кратковременного 
удивления и замешательства все в очередной раз 
стало «совершенно очевидным». 

Экзонно-интронная структура обеспечивает 
две основополагающие функции генома. Во-пер
вых, это дает возможность одному гену кодировать 
за счет альтернативных посттранскрипционных 
процессов несколько (часто десятки и в отдельных 
случаях даже сотни) различающихся между собой 
белков. В результате не только увеличивается «ре
пертуар» белков вообще, но и обеспечивается их 
тканеспецифичность (рис 2) . В разных типах тка
ней имеются индивидуальные тонкие отличия 
идентичных по своей основной функции белков 
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(как структурных, так и ферментных). И если бы 
на каждый из них требовался отдельный ген с его 
отдельной регуляцией, то никакого генома бы на 
это все не хватило. И о ранее «абсолютно очевид
ной» концепции Бидла — «один ген — один белок» 
тихо и незаметно забыли. 

Во-вторых, мозаичность геномов обеспечивает 
их эволюционную перетасовку. Прокариотам поня
тие «разные ткани» чуждо. У них аналогом «раз
ных тканей» являются разные, генетически близ
кие, но самостоятельные виды. Это только генети
чески однородная популяция, продвинувшаяся в 
эволюцию многоклеточных, должна была решать 
проблему «быть или не быть» сложным формам 
жизни на Земле. И если бы не возникновение 
блочной структуры генома как способа обеспечения 
высочайшего разнообразия типов клеток, тканей и 
органов и гены оставались (как у ныне живущих 
прокариот) цельной структурой, то эволюция в 
конце своего многомиллиарднолетнего пути за
хлебнулась бы где-нибудь на уровне губок. Это все 
сегодня детальнейшим образом изучено (и продол
жает изучаться) и, конечно же, не вызывает ника
ких принципиальных ни возражений, ни сомнений. 
Но было бы просто невероятным, если бы такая 
блочность не использовалась и для решения задач 
поддержания стабильности и унификации совокуп
ного генома организма. 

Рекомбинационный обмен был открыт при 
мейозе. И стало ясно, что он обеспечивает генети
ческую стабильность в поколениях. Именно за счет 
перераспределения генов и пусть даже чисто слу
чайного, вероятностного, появления комбинаций, 
отягощенных мутациями (с элиминацией их обла
дателей на всем пути пренатального фильтрования, 
от мейотических клеток до эмбрионов), и облада
телей с меньшим их содержанием поколения суще
ствуют вопреки «законам природы». Митотические 
рекомбинации долго считались «практически неве
роятными», затем «исключительно редкими», по
том просто «редкими», а теперь уже повсеместно 
распространенными, часто происходящими событи
ями. Конечно же, «совершенно очевидными». И, 
собственно говоря, этим рекомбинационные обмены 
и ограничивают. А вот почему митотические обме
ны могут лишь повторять (да и то существенно 
более скудно) митоз — совершено не анализирует
ся. Вместе с тем здесь ситуация намного интерес
нее. 

Когда вначале обнаружили внехромосомную 
ДНК, то ее нахождение в цитоплазме и выход из 
клеток сделал «совершенно очевидной» и иденти
фикацию таковой в ядре. Ведь если экстрахромо
сомная ДНК образовалась (любым путем) из хро-
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мосомной, то куда бы она далее ни девалась, а в 
ядре хоть какое-то время в каком-то количестве 
будет обязательно (в силу того, что все подобные 
процессы динамичны). И даже хорошо известная 
магнификация, при которой образовавшаяся экст
рахромосомная Д Н К встраивалась опять в хромосо
му, восстанавливая таким путем нормальный уро
вень рибосомных генов, во всех остальных вариан
тах с внехромосомной Д Н К во внимание не 
принималась. Но здесь возникает удивительно ин
тересная ситуация. При классической межхромо
сомной рекомбинации восстановление мутантного 
гена происходит путем перераспределения участков 
гена. И если в одном аллеле таким образом функ
ция восстанавливается, то в другом — обогащается 
мутациями. Но внехромосомная Д Н К может изме
нить этот канон. На рекомбинацию ее с хромосом
ной Д Н К никаких запретов нет. Более того, сегод
ня восстановление поврежденного гена за счет 
введения в клетку гена полноценного в составе 
рекомбинантной молекулы, которая во всех отно
шениях является «внехромосомной», отрабатывает
ся как перспективный вариант генных технологий 
человека. И если на полноценном аллеле образова
лась (например, вследствие амплификации) вне-
хромосомная копия такого гена, то она может по 
классическому рекомбинационному пути восстано
вить второй аллель без переноса мутационного 
груза на первый. Такой механизм восстановления 
мутаций может функционировать очень активно, 
являясь эффективным механизмом противомутаци-
онной защиты. Пока этот вариант репарации вооб
ще не рассматривается. В то же время именно 
такая система восстановления должна быть особо 
эффективной. И тогда диплоидность — это еще и 
линия фронта против накопления в клетках мута
ций. Если это так, то в ядре можно ожидать 
присутствия и «своих» (ядерных), вообще не выхо
дящих в цитоплазму (или выходящих в очень 
ограниченной степени) , внехромосомных Д Н К . 
Они действительно обнаружены и составляют еди
ницы процентов от суммарной Д Н К клетки [53]. 
Но это все рекомбинации внутриклеточные. 

В природе же , начиная с популяции, ставшей 
исходной для эволюции к многоклеточности (и 
даже задолго до такой популяции, на самых ран
них этапах эволюции), возник и эффективно дей
ствовал межклеточный перенос информации. Его 
следствием стала несокрушимая (и непрерывно им 
же поддерживаемая) унификация основных моле
кулярных «рабочих инструментов» Биосферы. Уни
фикация, которую не смогли разрушить все вместе 
взятые вселенские катастрофы за 4 млрд лет суще
ствования жизни на Земле . И если информацион-
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ные потоки в информационном пространстве Био
сферы унифицируют все живое, то информацион
ные потоки в информационном пространстве орга
низма выполняют принципиально те же функ
ции — они унифицируют его совокупный геном. И 
блочность генома выполняет те же функции обес
печения рекомбинации. Только теперь уже реком
бинация становится дистанционной за счет перено
са информации от одной клетки к другой. Собст
венно говоря, все (!!!) для этого имеется и в 
каждой клетке в виде совершеннейших механизмов 
внутриклеточных рекомбинационных событий. И 
единственное добавление к ним — это такая же, 
как в гомологичной хромосоме, Д Н К , но только 
поступившая из внеклеточного пространства (или 
через прямые межклеточные коммуникации, ми
нуя межклеточное пространство) от соседней (или 
не очень соседней) клетки. Ведь геномы всех кле
ток (от нейрона до волосяной луковицы) каждого 
единого самого в себе индивидуума идентичны. И 
для того чтобы организм был единым в самом себе, 
геномы всех клеток должны продолжать оставаться 
идентичными. Идентичными, несмотря на непре
рывно и интенсивно идущие мутации, которые 
непрерывно и интенсивно по случайному принципу 
хаотически изменяют геномы всех клеток единого 
самого в себе индивидуума. 

В виде отдельных процессов выделение генети
ческого материала из клеток, его циркуляция в 
организме и поглощение клетками известны и опи
саны как повседневные, повсеместные и абсолютно 
естественные явления. Что же происходит с погло
щенной ДНК? Часть ее деградирует. Но только 
часть и, как можно думать, размер этой части в 
известной мере зависит от природы поступившей 

ДНК, типа клетки, ее состояния и т. д. Но другая 
часть интегрирует в хромосому. Это не просто 
известно. Это рутинный элемент при трансформа
ции клеток млекопитающих. И механизмы такой 
интеграции уже хорошо исследованы. Они пред
ставляют собой нормальные различные рекомбина-
ционные события. Критичной здесь является часто
та такой интеграции. Она оказывается весьма вы
сокой. Так, в одном из прямых экспериментов на 
культуре клеток в оптимальных вариантах включе
ние в хромосому введенной извне Д Н К вследствие 
гомологичной рекомбинации достигало 58-Ю" 5 

[54 ]. Это значит, что фрагмент попавшей в клетку 
ДНК (в данном эксперименте — способный восста
навливать мутацию за счет привнесения недостаю
щей последовательности) встроится в точно задан
ный участок, по крайней мере, одной из 2000 
клеток. При близкой вероятности гомологичного 
встраивания в любом участке хромосомы, наличия 
произвольных наборов фрагментов и имеющихся 
~ 100000 генов (для диплоидной клетки) в каждую 
клетку (в среднем) встроится не менее 50 фрагмен
тов поступившей Д Н К . 

Такие расчеты многие биологи очень не любят, 
так как они означают массовые, непрерывные и 
постоянно происходящие информационные обмены 
в клетках венца творения, что категорически не 
входит в общепринятые представления. Такие рас
четы даже не обсуждаются, от них отмахиваются 
как от чисто арифметических спекуляций, не име
ющих отношения к реальности. Так оно и есть на 
самом деле, только с точностью до наоборот. Для 
того, что происходит в реальной жизни организма, 
подобные расчеты, действительно, чисто арифмети
ческие, но уж очень сильно занижающие реальные 
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информационные потоки. При нормальном сущест
вовании такие потоки идут между гомологичными 
геномами клеток индивидуума и потому они очень 
трудно выявляемые. Но идут они, естественно, без 
травмирования клеток кальций-преципитатом, ка-
тионными липосомами, электропорацией и прочи
ми «отмычками» проницаемости. Очень наглядны
ми в этом отношении являются работы, в которых 
описываются (и абсолютно корректно доказывают
ся) факты массированного поглощения, включения 
и функционирования апоптических телец, вплоть 
до целых хромосом (рис. 3) [55 ]. Пока это выпол
нено в системе донор—опухолевые клетки.реципи-
ент—нормальные клетки. Но суть от этого не 
меняется, ибо поглощают и включают в свой геном 
внеклеточную ДНК во всем диапазоне ее массы (от 
отдельного гена до целых хромосом) нормальные 
клетки. 

Непрерывный обмен генетическим материалом 
идет и среди нормальных клеток. Именно здесь он 
естествен. 

Динамика информационного пространства. 
Информационные потоки в организме разнообраз
ны и интенсивны. В дальнейшем это будет экспе
риментально продемонстрировано достаточно де
тально. И все эти информационные взаимодействия 
между клетками образуют особое, присущее в раз
ной мере только сложноорганизованным многокле
точным, информационное пространство организма. 
Сегодня для такого утверждения имеется очень 
большой экспериментальный материал. Но даже 
чисто теоретически его можно было бы предска
зать, если бы не «абсолютно очевидная» консерва
тивность «общепринятых представлений». Инфор
мационный обмен необходим для существования 
многоклеточных вообще и человека в том числе (а, 
может быть, даже особенно его). Проведем же 
такой анализ. 

Как уже отмечалось, наиболее часто встречаю
щиеся в литературе (и применяемые в медицин
ской диагностике) данные о мутационных процес
сах в организме касаются количества крупных 
хромосомных нарушений (аберраций, микроядер, 
сестринских хромосомных обменов и т. д.) в лим
фоцитах крови. Объяснение тому очень простое — 
сильные нарушения методически достаточно просто 
регистрировать, а клетки крови — технически наи
более доступный объект, который можно изъять у 
человека без всякого вреда и с наименьшими не
удобствами для него. Нарушения такого рода в 
норме (т. е. у людей здоровых, не подвергавшихся 
никаким регистрируемым вредным внешним воз
действиям) составляют десятые процента (т. е. 
регистрируются в нескольких клетках на 1000 про

смотренных) . При неблагоприятных воздействи
ях — это уже проценты. В качестве весьма показа
тельного примера приведем детальное исследова
ние, проведенное среди жителей Семипалатинска и 
двух деревень вокруг него, японским исследовате
лем [56 ]. Японец — он и в Семипалатинске япо
нец, т. е. может публиковать данные независимо от 
отношения (безразлично — отрицательного, враж
дебного, убийственного и т. д.) к ним местного (и 
не только местного) начальства. Согласно его пуб
ликации, у ряда лиц частота встречаемости одних 
только микроядер составила 2—3 %, да отмечалось 
еще и резко повышенное количество других хромо
сомных поломок. Это, по оценке исследователя, 
соответствовало хроническому у-облучению от 
1 3 7 С8-источника в дозе 5—10 Р с мощностью 
20 м Р / м и н . Здесь надо сделать необходимое пояс
нение. Когда в таких случаях пишут «соответству
ет», то имеют в виду не собственно облучение, а 
взятые как тестовые процессы, вызывающие в объ
екте количественно и феноменологически такие же 
регистрируемые изменения. Только феноменологи
чески и только регистрируемые. Если бы имелось 
не «соответствующее», а истинное облучение, рав
ное 20 м Р / м и н , то это дало бы в год облучение 
более чем 10000 Р . Его не выдержит никто, даже 
закаленные ядерными испытаниями поколения Се-
мипалатинцев. Такого уровня облучения реально у 
них, конечно же , нет. Но что-то очень нехорошее 
от того времени в организмах (и, возможно, в 
окружении) сохранилось. И дает о себе знать 
проявлением «эквивалентного соответствия». 

С о в е р ш е н н о о ч е в и д н о , что н а р у ш е н и я в 
геномах клеток этих людей велики. И выражается 
это в резко повышенном мутагенезе. Однако, не
смотря ни на что, эти люди живут (может быть, не 
так долго и не так хорошо, но живут) . Но ведь 
идеальная норма — десятые процента хромосомных 
нарушений — достояние всех, в том числе и самых 
что ни есть здоровых и цветущих, живущих в 
идеальных экологических условиях, индивидуумов. 
Может быть, такое свойственно только лимфоци
там? Но лимфоциты — это кратчайший путь (всего 
несколько делений) от стволовых клеток — храни
лища здоровья и биологического благополучия их 
обладателей со всеми их клетками вместе взятыми. 
Тех самых стволовых клеток, которые многократно 
обновляют каждого единого самого в себе индиви
дуума. Может быть, это все — следствие делений, 
в которых на каждое приходится несколько мута
ций? И это не проходит. Не потому, что мутации 
при делении не возникают (конечно же , возника
ют) , а потому, что деления позволяют в обычно 
проводимых экспериментах выявлять мутации по-
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средством идентификации мутантных клонов кле
ток. В диплоидных клетках рецессивная мутация 
при делении фенотипически не реализуется. Появ
ление колонии фенотипически измененных клеток 
(при рецессивной мутации) возможно только в том 
случае, если уже начавшая мультиплицировать 
клетка такие мутации имела в обоих аллелях. 
Ошибки репликации имеют место, но они столь 
редки, что объяснить ими количество мутантных 
клеток просто невозможно — деления визуализи
руют уже имеющиеся мутации. И количество хро
мосомных нарушений в лимфоцитах — это не бо
лее чем доступная для массовой регистрации некая 
усредненная динамика непрерывно идущих в орга
низмах мутационных событий за счет внутренних 
и внешних факторов. Для лимфоцитов же это еще 
и почти идеальный «счетчик». У них появление 
хромосомных нарушений — свидетельство только 
что появившихся генных мутаций, вызвавших из
менения на хромосомном уровне. Это объясняется 
скоростью элиминации клеток с такими нарушени
ями. 

Так, было показано, что после одноразового 
введения сильного мутагена хомячкам в их кост
ном мозге количество А-хромосом падает с 30,1 % 
на 13-й ч до 5,6 % на 37-й ч из-за размножения 
малоповрежденных клеток и элиминации повреж
денных [57 ]. Поэтому хромосомные нарушения — 
это не следствие деления клеток с ними, а резуль
тат возникновения новых мутаций. Мутации — это 
то непрерывно идущее давление «законов приро
ды», которое неотвратимо «по природе вещей», 
лежащих в основе мироздания. И все флуктуации 
окружения (как, впрочем, и внутреннего метабо
лизма) только усиливают это действие. Очень на
глядный пример — действие сверхнизких концент
раций мутагенов. Было показано, что 10" 1 7 моль/кг 
нитрозомочевины вызывает появление у лейкозных 
животных хромосомных нарушений в 15 % клеток 
[58]. При пересчете на массу это соответствует 
примерно дозе 0,1 пг нитрозомочевины на челове
ка! При нашем-то разнообразном и могучем канце
рогенном окружении, среди которого нитрозомоче-
вина, увы, далеко не самое страшное. И живем же 
(по крайней мере, пока) . 

Но если непрерывно идет столь мощное мута
генное давление, если оно, как и положено, хаоти
чески нарушает разные гены и их группы во всех 
клетках, преодолевая самую эффективную репара
цию, и результируется во все теоретически мысли
мые и массовые нарушения, то жизнь просто невоз
можна. Нигде и никогда. А она, жизнь, возникнув, 
далее не прекращается в ряду поколений в течение 
4 млрд лет, а ее «венец творения» абсолютно 

недопустимо исходя из «законов природы» и их 
действительного, повсеместного, вездесущего и не
укоснительно реализуемого разрушительного дей
ствия живет бесконечные 100 лет (если повезет, 
конечно). Как такое может быть? А то, что такое 
действительно может быть, каждый индивид абсо
лютно точно и достоверно знает не по литературе. 
Значит, имеется еще что-то. Этим «что-то» может 
быть только механизм, присущий организму как 
особой системе, единой самой в себе. Его далекий 
прообраз был уже выработан популяцией на заре 
эволюции многоклеточных. Выработан как меха
низм, позволивший существовать той особой форме 
материи, обозначенной понятием «жизнь». 

Выше уже отмечалось, что, согласно устано
вившимся наконец представлениям, вся Биосфера 
объединена информационными потоками. Все по
пуляции внутренне также объединены информаци
онными потоками. Информационные потоки объе
диняют (информационно!) одноклеточных и, оце
ниваемые совместно по передаче и восприятию, в 
их популяциях могут колебаться от исчезающе 
малой величины до процентов совокупного генома. 
Как упоминалось выше, было бы просто невероят
ным, если бы такая система объединения клеток 
исчезла при их эволюционном преобразовании в 
организм. Исходя из общих соображений она, сис
тема информационных потоков, просто «обязана» 
была даже не просто сохраниться и не просто 
развиться, но и качественно усовершенствоваться, 
так как самым надежным образом (и, строго гово
ря, единственно надежным образом) делала орга
низм единым самом в себе. Ибо никакая иная 
система защиты не обеспечивает унификации. А 
далее уже шли варианты развития подобных пото
ков. 

Эволюция совершенствовала такой объединяю
щий механизм, создавая геномы, структурно и 
функционально максимально ему, механизму ин
формационного обмена, соответствующие. В ре
зультате генетический материал по разным меха
низмам подготавливается для передачи между 
клетками, передается и воспринимается. Фактиче
ски, т. е. строго экспериментально, это хорошо 
известно. Благодаря информационным потокам в 
организме образуется его единое информационное 
пространство. И поскольку мутации идут вероятно
стно, а гены в разных клетках выходят из строя в 
высокой мере неодинаково, то в информационном 
пространстве организма имеется генетический ма
териал всего профиля, среди которого, по тем же 
причинам вероятности, копии полноценных генов 
(для каждого и любого конкретно) будут преобла
дать. 
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Далее должны вступать в действие механизмы 
предпочтительной реализации информации, при 
которой клетка, поглощая генетический материал, 
встраивала бы преимущественно полноценные гены 
взамен своих функционирующих неполноценных 
(или заменяла гомологичной рекомбинацией по
врежденный фрагмент на неповрежденный). Что 
касается вовлечения в такой обмен исключительно 
(или высоковероятностно) только функционирую
щих генов, то механизм этого «лежит на поверхно
сти». Большинство неактивных генов находится в 
составе гетерохроматина, очень плотно упакованы, 
закрыты белками и для обмена в таком состоянии 
просто практически недоступны (или почти недо
ступны) . 

Функционирующие же гены пространственно 
для рекомбинационных обменов открыты макси
мально. В общем виде здесь все ясно А вот меха
низмы предпочтительного обмена мутировавшего 
гена (или его мутировавшего фрагмента) на полно
ценный за счет обмена с поступившей в клетку 
ДНК пока непонятны. Справедливости ради следу
ет отметить, что их и не искали. Даже вопрос о 
такой возможности не ставили. Так что отсутствие 
в литературе сведений о подобных механизмах 
неудивительно. Но даже на основе чисто случай
ных процессов обмена вероятность обмена «испор
ченного» гена на нормальный обратна вероятности 
мутаций. Так, если такая вероятность составляет 
10~4 (на геном), то в циркулирующем генетическом 
материале 10~4 генов будут мутантными, а осталь
ные — полноценные. Но и здесь должна быть некая 
избирательность — в обмен предпочтительно долж
ны вступать поврежденные гены и не вступать — 
полноценные (или вступать существенно реже) . 
Такая предпочтительность косвенно подтверждает
ся особым состоянием тех генов, функции которых 
стали для клетки недостаточными. В самой что ни 
есть норме при необходимости для клетки соответ
ствующие гены амплифицируются, активно репа-
рируются и т. д. Более активная рекомбинация 
поврежденных генов в этой связи кажется вполне 
реальной. Репарация-то идет ведь не статическими 
заменами случайных последовательностей. Меха
низм такой неслучайности, а наоборот, исключи
тельно высокой точности и направленности, поня
тен. Механизм же предпочтительной рекомбинации 
дефектного аллеля пока неясен. Но на его сущест
вование никаких запретов нет. А с позиций биоло
гической целесообразности он вполне ожидаем. И 
тогда мутации как проявление «законов природы» 
по тем же самым ее, природы, законам начинают 
работать не на разрушение, а на сохранение. 

Вследствие случайности процессов единое ин

формационное пространство организма будет со
держать для каждого индивидуального гена в высо
кой степени полноценные копии. Замена в клет
ках, где произошла мутация, полноценного гена 
такой копией приведет к восстановлению его фун
кции. Теперь уже в общий информационный пул 
клетка начнет поставлять для данного гена его 
полноценную копию. И так все время и для всего 
генома. В результате совокупность генов организма 
получает совокупный механизм самовосстановле
ния. Каждая клетка теперь работает на поддержа
ние полноценности такого совокупного генома, ис
правляясь им, с одной стороны, и поддерживая его 
за счет своего же, обусловленного им исправления, 
с другой. И чтобы возникла общая мутация в 
совокупном геноме и закрепилась в нем, вероятно
сти будут совсем другие — на много порядков ни
же. А вот какие конкретно и почему, можно будет 
понять, только выяснив механизмы поддержания 
целостности совокупного генома организма, а не 
изолированной от него его отдельной клетки. 

Можно ли оценить информационное простран
ство организма, его динамику и потенциал? Имею
щиеся в литературе данные позволяют это сделать, 
но только на уровне нижнего предела. Нижнего в 
том смысле, что имеется только «крайний» матери
ал: для клеток — содержание в них внехромосом
ной Д Н К , а для организма — содержание Д Н К в 
крови и его клиренс. И рассчитанные по нему 
величины будут в неопределенное число раз мень
шими, чем имеющиеся в действительности. То есть 
меньше уже быть не может. Попробуем же оценить 
этот нижний предел. 

Как уже отмечалось, в самой клетке находится 
экстрахромосомная Д Н К . И, кроме того, непосред
ственно в ядре имеется еще и своя особая фракция. 
Рекомбинационный обмен между гомологичными 
хромосомами ограничен, помимо всего прочего, 
необходимостью пространственного соприкоснове
ния аллелей. При той плотности содержания Д Н К 
в ядре и длине каждой хромосомы, каковые имеют 
место и указаны выше, такое пространственное 
соприкосновение аллелей будет достаточно редким 
событием. Если же попробовать оценить время, 
необходимое для того, чтобы в таком контакте 
побывали все гены, то при любых допущениях это 
растянется на многие месяцы. Мутации же, т. е. 
нарушения, ускользающие от классической внут
риклеточной репарации, идут очень интенсивно 
(как показано выше в разных вариантах расче
тов — на порядки быстрее). Кроме того, согласно 
канонческим представлениям, межаллельные хро
мосомные митотические рекомбинации не убирают 
мутации, а лишь перераспределяют их между ал-
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лелями. Принципиально иначе будет вести себя 
рекомбинация между мутантным аллелем, находя
щимся на хромосоме, и полноценным, расположен
ным на внехромосомной производной (например, 
амплификате) второго, полноценного аллеля. Раз 
мер его на несколько порядков меньше хромосомы. 
Количество же, наоборот, может быть во много раз 
больше. Поэтому вероятность контакта такой не
хромосомной Д Н К с гомологичным участком на 
хромосоме окажется не просто как угодно большой, 
но еще и функционально-зависимой, т. е. регули
руемой. Такое будет иметь место при количествен
ном изменении скорости образования, размера, 
формы (кольцевая или линейная) , состояния (ре-
лаксированное или суперскрученное в разной сте
пени) и т. д. И, наконец, такая рекомбинация 
будет не перераспределять мутации между аллеля
ми, а убирать их из аллелей. Перенос мутантного 
фрагмента на внехромосомную Д Н К приведет к 
исправлению аллеля, а клиренс нехромосомной 
ДНК элиминирует мутацию. При этом очень важ
но учитывать следующее. 

Содержание внутриядерной Д Н К определяется 
количественно как единицы процентов от тоталь
ной. В основной массе клеток организма большая 
часть генома функционально неактивна и струк
турно практически не досягаема для рекомбина
ции, так как находится в виде плотно конденсиро
ванного гетерохроматина. А структурных и регуля-
торных генов всего 1,5 % от всего объема генома. 
И те единицы процентов от тотальной Д Н К , кото
рые присутствуют в ядре, становятся количествен
но близкими к общей сумме активных в этом ядре 
генов (а, возможно, и многократно превосходящи
ми их) . И роль клиренса (который очень прибли
женно, на основании изучения в системах ex vivo 
общей динамики внеклеточной Д Н К , т. е. скорости 
ее выхода из клеток, соответствует примерно 50 % 
за двое суток) фактически сводится к элиминации 
внехромосомной Д Н К ядра, вобравшей в себя му
тации из хромосом. При таком механизме устране
ния мутаций экстрахромосомная Д Н К (в основном, 
ядерной локализации) может выполнять функцию 
некоего немутантного резерва, особенно для генов, 
не имеющих аллелей (например, в Y- или Х-хро-
мосомах у мужчин) . 

Прототип такого типа элиминации мутаций 
известен для некоторых прокариот. Так, лет 40 
тому назад очень остро и совершенно неожиданно 
возникла проблема получения у медленно расту
щих клубеньковых бактерий клонов, мутантных по 
любому гену. Надо было иметь маркированные 
линии для разного рода исследований. 

После облучений или обработки мутагенами 

отбирали клоны с четкими изменениями фенотипа 
(по трофике, морфологии, способности к симбиозу 
и т. д.) . Но через несколько пересевов все восста
навливалось и никакими серийными рассевами с 
последующим отбором неревертирующую мутант
ную форму получить не удавалось. Оказалось, что 
клетки этих бактерий имеют множественные (и, 
конечно же, идентичные) хромосомы. Мутации по 
любому гену могли возникнуть даже во всех хро
мосомах, вследствие чего и изолировался мутант-
ный клон. Но в каждой его клетке мутации такого 
гена в разных хромосомах были локализованы в 
разных участках. З а счет случайности, статистич-
ности самого мутагенеза. И вследствие гомологич
ной рекомбинации через некоторое время происхо
дило восстановление гена, который замещал (сам 
или путем элиминации — замещения хромосом) 
мутантный. Механизм подобный избирательности 
замещения неизвестен и поныне. Но механизм, по 
которому из 100 % - х мутантов возникали 100 %-е 
ревертанты, известен. Благодаря этому проблему 
получения ревертантов тогда успешно решили, 
найдя условия, при которых клетки становились 
монохромосомными (т. е. фактически гаплоидны
ми) . И с учетом этого механизма, существующего 
у прокариот, диплоидность в сочетании с внехро-
мосомными амплификатами приводит к тому каче
ственно новому уровню борьбы с мутациями, кото
рый обеспечивает двойной набор хромосом, начи
ная с популяции диплоидных одноклеточных, 
эволюционирующей в многоклеточные. 

В предыдущей части предлагаемой серии пуб
ликаций было оценено (очень условно) среднее 
время жизни клетки в организме человека в виде 
50 %-го обновления за один месяц. Как указыва
лось выше, содержание внехромосомной ядерной 
Д Н К составляет несколько процентов от тотальной 
(примем по минимуму — 2 % ) . Это значит, что в 
самом первом приближении за 2 месяца (время 
условно полной смены всех клеток в организме 
человека) в живых, еще не элиминированных 
клетках, как минимум 1,2 раза внехромосомно 
воссоздастся, прорекомбинирует и исчезнет весь 
совокупный геном. З а 75 лет жизни, таким обра
зом, внутриядерные информационные потоки будут 
соответствовать 525 совокупным геномам индиви
дуума. 

Как отмечено выше, в крови здорового челове
ка присутствие внеклеточной Д Н К оценивается 
разными исследователями в очень широком диапа
зоне — от нескольких десятых микрограмма до не
скольких микрограммов (иногда — нескольких де
сятков микрограммов) в 1 мл. Примем некое ус
реднение — 1 мкг в 1 мл. Существенно меньше 
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как некое среднее падение концентрации Д Н К в 
крови вдвое за 10 мин, хотя, по имеющимся 
данным, оно меньше этой величины [59] . 

Круговорот и циркуляция жидкой фракции 
внеклеточной локализации в организме человека 
организованы весьма неординарно. Кровь циркули
рует в достаточно «герметичном» пространстве — 
сети кровеносных сосудов. И непосредственно со 
всеми клетками организма (кроме внутренней по
верхности сосудов) кровь как таковая в норме не 
соприкасается. Все клетки организма контактируют 
с околоклеточной жидкостью, находящейся в меж
клеточном пространстве. Затем эта жидкость пере
ходит в лимфатические сосуды, все более и более 
крупные и, наконец, вливается в кровоток. А из 
кровотока она диффундирует через межклеточное 
пространство капилляров в межклеточное про
странство, окружающее клетки. И чтобы в крови 
находилось постоянно регистрируемое количество 
ДНК при том, что клиренс составляет 10 мин, надо 
(в первом приближении), чтобы ее удвоенное коли
чество поступало в кровоток также каждые 10 мин. 
Поскольку кровь для Д Н К — конечный и очень 
недолгий путь (за счет ее быстрого поглощения), то 
поступать в кровь Д Н К может почти исключитель
но из межклеточного пространства. Скорость дви
жения жидкости между клетками на порядки мед
леннее, чем по кровотоку. Поэтому и выделение, и 
поглощение Д Н К в межклеточном пространстве 
будут существенно (и, вследствие отсутствия дан
ных, неопределенно) выше, чем клиренс из крови. 

Но, как обусловлено выше, расчет ведется по 
нижнему пределу, и будем считать содержание 
ДНК и ее клиренс в межклеточном пространстве 
такими же, как в крови. Если всю лимфу и всю 
околоклеточную жидкость вместе взятые прирав
нять по объему к крови, то общее содержание 
суммарной жидкости для усредненного человека 
(приблизительно и округленно) можно принять за 
10 л. В них с учетом принятых выше допущений 
постоянно присутствует в общей сложности 10 мг 
внеклеточной Д Н К . А чтобы такое было при 10-
мин клиренсе, фактически образуемое количество 
внеклеточной Д Н К должно составлять примерно 
20 мг. В сутки это составит 2,88 г, а за 75 лет 
жизни — несколько более 79 кг. В условно усред
ненной клетке человека (без учета функциональ
ных, патологических и возрастных элиминаций) с 
поправкой на всякие варианты амплификации 
ДНК будет при любых допущениях и отклонениях 
не более 10 пг. И весь совокупный геном человека, 
если суммировать наследственный материал всех 
~ 5 - Ю 1 3 клеток, его составляющих, не превысит (в 
пределе!) 500 г. Это значит, что за 75 лет жизни 

через внеклеточную жидкость человека пройдут, т. 
е. выделятся клетками, проконтактируют с ними, 
поглотятся и, в конце концов, будут удалены из 
организма примерно 160 его геномов. Без учета 
смены клеток, только за счет внеклеточного содер
жимого. Не менее 160 совокупных геномов челове
ка выделятся, пройдут через самого себя, поглотят
ся и деградируют за его жизнь. Это сплотит и 
унифицирует весь геном, обеспечив тем самым его 
единение. А внутриядерные потоки за это же время 
составят 525 совокупных геномов, гарантируя та
ким путем внутриклеточную унификацию. И ста
новится понятной структура генома человека: 
1,5 % — э т о мы, каждый из нас как личность, а 
остальные 98,5 % нашего наследственного матери
ала с его блочностью и фантастическим рекомбина-
ционным потенциалом — это обеспечение нашего 
существования во времени. Обеспечение того, что
бы 1,5 % , определяющих индивидуума, могли в 
составе его совокупного генома не разрушаться в 
течение видового срока. Вся основная часть нашего 
генома (98,5 %) с ее повторами, нестабильностью, 
блочностью и т. д. необходима для создания, под
держания и эффективного функционирования ин
формационного пространства организма. 

Единое совмещенное информационное про
странство организма — это то недостающее звено, 
которое в сочетании с уже известными совмещен
ными пространствами организма позволяет ему 
прожить ничтожные по сравнению со временем 
жизни на Земле и одновременно бесконечные по 
сравнению с мутационной реализацией «законов 
природы» видовые 100 лет. Если повезет, конечно. 

Но если информационное пространство орга
низма столь эффективно, если оно способно (вме
сте со всеми остальными достоинствами организма 
как системы) противостоять нехорошим по отноше
нию к человеку законам природы, то почему же 
тогда все равно имеется этот абсолютно неприемле
мый для всех и столь же неизбежный (тоже для 
всех) «видовой срок»? Почему? 

К A. Kordyum 

Our «Shagreen leather* is our problem. And we have to solve it. 

3. A missing link 

Summary 

The idea that genomes of multi-cellular organisms, including 
human, are not informatively isolated but united into a common 
informational space is being developed. Such unification is perfor
med through formation of out-chromosomal DNA, its release from 
cells, absorption by other cells (or direct transfer from cell to cell) 
and further selective inclusion into their genomes. The common 
informational space of organism is a special and exceptionally 
effective mechanism of the resistance to mutational pressure. 
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К О Р Д Ю М В. А. 

В. А. Кордюм 

Наша «шагренева шкіра» — це наша проблема. Нам її і 
вирішувати. 3. Ланка, якої бракує 

Резюме 

Розвивається уявлення про те, що геноми клітин бага
токлітинних (у тому числі й людини) не є інформаційно 
ізольованими, а поєднані у єдиний інформаційний простір 
організму. Таке поєднання здійснюється за рахунок утворення 
позахромосомної ДНК, її виділення з клітин, поглинання 
іншими клітинами (або безпосередньо від клітини до клітини) 
і наступного вибіркового включення у їхні геноми. Єдиний 
інформаційний простір організму є особливим і винятково 
ефектним механізмом протидії мутаційному тискові. 
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