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ВВЕДЕНИЕ
В самые последние годы появились новые 

разделы теории эволюционной роли насле-
дуемых опухолей, посвященные диаграммам 
carcino-evo-devo (Kozlov, 2019, 2022a, 2023b), био-
логическим компьютерным процессам (Kozlov, 
2022c) и закономерностям увеличения биоло-
гической сложности в прогрессивной эволюции 
(Kozlov, 2022c, 2023b, 2024). Новые разделы те-
ории можно рассматривать как возвращение к 
более общим принципам, обсуждение которых 
было начато в наших первых теоретических ста-
тьях (Козлов, 1976, 1983; Kozlov, 1979). 

В (Kozlov, 2023b) мы предложили формулу 
увеличения сложности организмов в прогрес-
сивной эволюции, полученную с использовани-
ем диаграмм carcino-evo-devo и преобразованной 
диаграммы центральной догмы молекулярной 
биологии, развернутой в эволюционном изме-
рении. Таким образом, был сделан шаг вперед на 
пути формализации закономерностей увеличе-
ния биологической сложности в прогрессивной 

эволюции с использованием аппарата матема-
тической теории категорий. 

Ниже мы рассмотрим эти вопросы более под-
робно. Для обозначения разделов используются 
две нумерации: нумерация разделов этой части 
статьи (I–III) и соответствующая сквозная ну-
мерация разделов теории carcino-evo-devo, при-
веденная в табл. 1 из предыдущей части статьи 
(X–XII) (Козлов, 2024). 

I (X). РОЛЬ ОПУХОЛЕЙ КАК  
ПОИСКОВИКОВ В ПРОСТРАНСТВЕ  

БИОЛОГИЧЕСКИХ ВОЗМОЖНОСТЕЙ, 
УЧАСТИЕ ОПУХОЛЕЙ В БИОЛОГИЧЕ-
СКИХ КОМПЬЮТЕРНЫХ ПРОЦЕССАХ
Мы впервые сформулировали представление 

об опухолях как поисковиках новых молекуляр-
ных комбинаций в разделе 10.13 нашей моногра-
фии (Kozlov, 2014). Поскольку представление о 
поисковиках используется компьютерными нау-
ками, нашим следующим шагом было выяснить, 
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какое место опухоли в качестве поисковиков 
занимают в биологических компьютерных про-
цессах. 

В (Kozlov, 2022c) мы рассмотрели компьютер-
ные процессы, происходящие в природе, вклю-
чая биологические компьютерные процессы. 
При этом было использовано представление о 
пространстве возможностей, впервые развитое 
Карлом Поппером (Popper, 1990). Мы сформу-
лировали понятие биологического пространства 
возможностей, в котором происходит биологи-
ческая эволюция, и показали, что биологиче-
ские компьютерные процессы осуществляются 
в пространстве биологических возможностей 
(Kozlov, 2022c).

В пространстве биологических возможно-
стей происходит ДНК-вычисление информации 
о новых структурах. Процессы, происходящие 
в иммуноглобулиновом локусе позвоночных, 
являются примером ДНК-вычисления в про-
странстве биологических возможностей. Другим 
примером такого рода является возникновение 
эволюционно новых генов. Если только один, 
хотя и сложный, локус генома позвоночных 
может вычислить разнообразие антител, соот-
ветствующее всему разнообразию антигенов, 
эволюционирующий геном позвоночных может 
вычислить все пространство возможностей для 
эволюции морфологических структур позво-
ночных и их адаптаций к различным условиям 
внешней среды. Мы рассматриваем происхож-
дение эволюционно новых генов как первона-
чальное ДНК-вычисление нереализованных 
возможностей (Kozlov, 2022c). 

Эволюция генома связана с увеличением чис-
ла генов у эволюционирующих организмов. В 
нашей основополагающей работе (Kozlov, 1979) 
мы сформулировали утверждение, которое на-
звали принципом эволюции генетической ин-
формации: “Progressive evolution is connected with 
an increase of the number of qualitatively different 
genes in the genomes of evolving organisms” (Kozlov, 
1979, p. 2). То есть генетическая информация у 
прогрессивно эволюционирующих организмов 
имеет тенденцию к увеличению для обеспечения 
увеличения структурно-функциональной слож-
ности организмов. Связанные с этими представ-
лениями парадоксы C-value и G-value обсужда-
ются в (Kozlov, 2014) и (Markov et al., 2010).

Параллельно с эволюцией генома происходит 
поиск пространства для экспрессии эволюцион-
но новых генов и новых сочетаний экспрессиру-
ющихся генов (Kozlov, 2022с). Согласно теории 
carcino-evo-devo наследуемые опухоли принима-
ют самое активное участие в этом процессе: они 
создают пространство возможностей — допол-

нительные клеточные массы — для экспрессии 
эволюционно новых генов и сочетаний генов.

В результате ДНК-вычислений генерирует-
ся информация о нереализованных биологиче-
ских возможностях, которая хранится в ДНК 
как генетическая информация. Во время инди-
видуального и эволюционного развития мно-
гоклеточных организмов поиск сущностей из 
пространства биологических возможностей на-
чинается с поиска в пространстве генетической 
информации. В существующих онтогенезах по-
иск необходимой генетической информации 
осуществляется с помощью регуляторных меха-
низмов (Davidson, 2006). Эти механизмы опери-
руют в пространстве реализованных возможно-
стей.

Особенностью эволюционного поиска новых 
биологических сущностей является то, что та-
кие сущности еще не существуют. В эволюцио-
нирующих онтогенезах нужны дополнительные 
поисковые алгоритмы, которые могут осущест-
влять поиск генетической информации об эво-
люционных инновациях и морфологических 
новшествах в пространстве нереализованных 
возможностей. 

Молекулярными механизмами, которые мог-
ли быть частью таких алгоритмов, являются ген-
ная конкуренция (Козлов, 1976; Kozlov, 1979) 
и стохастическая экспрессия генов (Raj, van 
Oudenaarden, 2008), которые уже существовали 
до происхождения регуляторных механизмов. 
Эти механизмы могли использоваться для эво-
люционного поиска в пространстве нереализо-
ванной генетической информации.

К клеточным и многоклеточным механизмам 
поиска эволюционно новых сочетаний экспрес-
сирующихся генов, согласно теории carcino-evo-
devo, относятся наследуемые опухоли. Стохасти-
ческая экспрессия генов является характерной 
для опухолевых клеток (Capp, 2011, 2017; Felts 
et al., 2019; Russo et al., 2021). В опухолевых 
клетках экспрессируются эволюционно новые 
гены (Kozlov, 2016, 2022d; Matyunina et al., 2019; 
Makashov et al., 2019). Правила совместимости 
серьезно отличаются в опухолях (например, эк-
топические синтезы (Kozlov, 2014)). Поэтому 
наследуемые опухоли, с их эпигенетическими 
особенностями, играют роль поисковиков не-
реализованной генетической информации. На-
следуемые опухоли расширяют пространство 
возможностей для экспрессии эволюционно 
новых генов и комбинаций генов, что приводит 
к возникновению новых типов клеток, тканей и 
органов в эволюционной перспективе (Kozlov, 
1996, 2010, 2014, 2019). 
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Итак, опухоли с присущей им пластичностью 
участвуют в поиске новых совместимых комби-
наций генов и признаков из пространства не-
реализованных биологических возможностей 
(Kozlov, 2022с).

Принципом, в соответствии с которым про-
исходит поиск эволюционно значимых сочета-
ний генов, являетcя принцип совместимости 
генов (признаков), сформулированный нами 
в 1979 г.: “We can thus suppose that the general 
principle of functional organization of the genome 
of both unicellular and multicellular organisms is 
the organization of the genome from the groups of 
compatible genes, with antagonistic relations between 
at least some genes of different compatibility groups” 
(Kozlov, 1979, p. 10). 

В эволюционирующих организмах продукты 
эволюционно новых генов должны быть совме-
стимы с продуктами эволюционно более старых 
генов. Несовместимость между генами нейтра-
лизуется путем пространственно-временного 
разграничения их продуктов. В многоклеточ-
ных организмах это осуществляется путем диф-
ференцировки клеток в новых направлениях, 
следствием чего является происхождение новых 
типов клеток, тканей и органов (Козлов, 1976; 
Kozlov, 1979).

В результате возникает дивергентная функ-
циональная организация генома из групп (сетей) 
совместимых генов, при которой несовмести-
мые гены находятся в различных группах совме-
стимости. Такая функциональная организация 
генома соответствует закономерностям онтоге-
неза и структурно-функциональной организа-
ции многоклеточного организма (Kozlov, 1979). 

Описанные выше биокомпьютерные процес-
сы с участием опухолей приводят к увеличению 
биологической сложности в процессе прогрес-
сивной эволюции (Kozlov, 2022c).

II (XI). ПРИНЦИП УВЕЛИЧЕНИЯ  
СЛОЖНОСТИ

Используя терминологию Поппера, увеличе-
ние сложности происходит в пространстве воз-
можностей и определяется предсуществующими 
структурами.

Мы впервые сформулировали принцип уве-
личения сложности в нашей работе 1979 г.: “One 
of the most fundamental properties of matter is its internal 
capability for development, i.e. for increasing the degree 
of aggregation and for complication its structure. As a 
result of this development living matter has emerged. 
Living matter possesses an internal capacity for further 
development. The self-development of living matter is 
the basis of progressive biological evolution” (Kozlov, 

1979, p. 1–2). Главным в этом определении слож-
ности является утверждение о внутренне прису-
щей материи способности к саморазвитию и ус-
ложнению структуры, очень важное для наших 
будущих построений. 

Увеличение сложности у живых организмов 
является многоуровневым процессом, который 
протекает относительно независимо на разных 
уровнях организации. Образование организмов 
с более высокой сложностью является результа-
том совпадения относительно независимых про-
цессов, происходящих на макромолекулярном, 
клеточном и многоклеточном уровнях организа-
ции (Козлов, 1983; Kozlov, 1979). 

Связь наследуемых опухолей с увеличени-
ем сложности организмов обсуждалась в нашей 
монографии в разделах 9.2, 10.6, 10.10–10.12. Ос-
новным в этом обсуждении была идея о необхо-
димости дополнительных клеточных масс для 
увеличения сложности, т. е. связь избыточности 
и сложности. Был сделан вывод о возможно-
сти неадаптивного происхождения сложности: 
“The increase in complexity of multicellular organisms 
may be due to non-adaptive processes, and is largely 
driven by nonadaptive evolutionary forces — at least at 
the initial stages of complexification” (Kozlov, 2014,  
p. 127).

В (Kozlov, 2019) было продолжено обсуждение 
роли популяций организмов-опухоленосителей 
как переходных форм в эволюции и роли опухо-
лей как общего механизма преодоления ограни-
чений, связанных с развитием. Раздел “Tumors 
and evo-devo” был посвящен роли опухолей в эво-
люции онтогенеза. Автор писал: “Thus, tumors may 
participate in evolution of ontogenesis. Participation of 
hereditary tumors in evolution of ontogenesis and in the 
origin of major evolutionary morphological novelties, or 
phylogenetic new formations, may become an integral 
part of evolutionary developmental biology, and may be 
called carcino-evo-devo” (Kozlov, 2019, p. 21).

Таким образом, популяции организмов-опу-
холеносителей могут быть переходными фор-
мами в прогрессивной эволюции организмов к 
увеличению сложности (Kozlov, 1996, 2010, 2014, 
2019).

В (Kozlov, 2022a,b) мы рассмотрели особен-
ности эволюционно молодых органов и пришли 
к представлению об опухолеподобных органах, 
т. е. об относительно нестабильных эволюцион-
но молодых органах с опухолевыми признака-
ми, которые произошли относительно недавно с 
участием опухолевых процессов.

В работах (Козлов, 2023; Kozlov, 2022c, 2023a) 
были выделены специальные разделы, в которых 
рассматривался принцип увеличения сложно-
сти. 
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В работе (Kozlov, 2022c) мы подошли к пред-
ставлениям об участии биологических компью-
терных процессов в увеличении биологической 
сложности и дали следующее определение:

“The complexity increase in progressive evolution 
is realized through biological computation of the 
maximum number of compatible structural entities in 
evolving lineages of multicellular organisms. Biological 
computation of complexity increase involves DNA 
computation in the space of unrealized possibilities; 
stochastic gene expression and gene competition; 
compatibility search and incompatibility neutralization 
at different levels of organization; autonomous search 
engines and unfolding possibility spaces; unstable 
transitionary forms and “freezing” of biologically 
meaningful constellations of entities, compatible within 
the ontogeny of multicellular organisms. The complexity 
of progressively evolving organisms tends to increase 
to a maximum and can be measured as the number 
of structural entities from the biological possibility 
space realized within the ontogeny of the multicellular 
organism” (Kozlov, 2022c, p. 3).

В (Козлов, 2023) увеличение сложности рас-
сматривалось как происходящее в пространстве 
возможностей и определяющееся предшествую-
щими структурами. Было дано следующее опре-
деление закона увеличения сложности в живой 
природе:

“В живой природе имеет место тенденция к 
реализации максимального числа совместимых 
сущностей из пространства биологических воз-
можностей, которая осуществляется с помощью 
биологических компьютерных процессов и ведет 
к возрастанию сложности организмов в прогрес-
сивной эволюции” (Козлов, 2023, с. 49).

В (Kozlov, 2023a) была дана схожая формули-
ровка:

“In living nature, there is a tendency to realize the 
maximum number of compatible structural entities from 
the biological possibility space. This tendency is realized 
with the help of biological computational processes and 
autonomous search engines. The result is the increase 
in complexity of multicellular organisms in progressive 
evolution” (Kozlov, 2023a, p. 13).

Наша работа (Kozlov, 2024) уже целиком по-
священа принципу увеличения сложности как 
фундаментальному закону природы.

В этой статье впервые в мировой литературе 
принцип увеличения сложности рассматривает-
ся как принцип сквозного действия от атомов до 
многоклеточных организмов. Впервые увеличе-
ние сложности живых организмов рассматрива-
ется как часть более общего процесса увеличе-
ния сложности, включающего неорганические 
уровни структурной организации — атомарный 
и молекулярный. Начинаясь на атомарном уров-

не, закон увеличения структурной сложности 
действует на молекулярном и макромолекуляр-
ном уровнях, а также на уровне одноклеточ-
ных и многоклеточных организмов. Увеличе-
ние сложности очевидно на каждом из уровней 
структурной организации и между уровнями. 
Линия независимых отдельностей, участвующих 
в увеличении структурной сложности, следую-
щая: атомы–молекулы–макромолекулы–одно-
клеточные организмы–многоклеточные орга-
низмы. Взаимодействия на различных уровнях 
структурной организации отличаются. В живых 
организмах структурная сложность становится 
структурно-функциональной сложностью. 

Организмы представляют отличающийся от 
предыдущих уровень организации — структур-
но-функциональный уровень организации. 

Организмы являются открытыми системами, 
и их динамическая стабильность зависит от об-
мена веществ и наличия источников свободной 
энергии. Признаки, важные для обеспечения 
динамической стабильности, называются функ-
циями. Регуляция появляется одновременно с 
организмами и функциями. Функции и их регу-
ляция обратными связями стабилизируют жи-
вые организмы.

В природе стабилизация за счет обратных 
связей впервые появляется у живых организмов. 

Увеличение сложности организмов связано с 
возникновением новых функций и новых обрат-
ных связей. Функции становятся связанными с 
морфологическими структурами. Мы будем на-
зывать функции, связанные с морфологически-
ми структурами, “структурами-функциями” 
(“structure-functions”). 

Увеличение сложности организмов — это 
увеличение структурно-функциональной слож-
ности. В организмах реализуется новый тип 
взаимодействий — структурно-функциональ-
ные взаимодействия. Особенностью структур-
но-функциональных взаимодействий является 
взаимодействие различных уровней структур-
ной организации.

Увеличение структурно-функциональной 
сложности живых организмов является много-
уровневым процессом, который состоит из со-
впадений относительно независимых процессов 
на различных структурных уровнях. Удачные со-
впадения стабилизируются структурно-функци-
ональными обратными связями и сохраняются 
в геологическом времени благодаря дифферен-
циальному выживанию и дифференциальному 
размножению (естественному отбору). Такого 
рода удачные совпадения называют “заморо-
женными случаями”. 
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Поскольку время жизни организмов зна-
чительно короче, чем у стабильных изотопов и 
молекул, существование организмов в геологи-
ческом времени связано с их репродукцией. Ка-
ждое новое поколение должно выживать снова 
и снова. Признаки, важные для репродукции и 
выживания, называются адаптациями.

Избыточность (redundancy) является важным 
элементом процессов усложнения. Впервые об 
этом написали С. Оно в своей книге “Эволюция 
путем дупликации генов” (Ohno, 1970) для генов 
и мы в нашей книге “Эволюция путем неофунк-
ционализации опухолей” (Kozlov, 2014) для бо-
лее высоких уровней организации. 

Увеличение избыточности на отдельных 
уровнях структурной организации у живых ор-
ганизмов может не являться адаптивным. На-
следуемые опухоли, до приобретения функции в 
результате неофункционализации, не являются 
адаптациями и могут быть патологиями во мно-
гих случаях. Эволюционно новые последова-
тельности (гены) могут еще не иметь функций. 
Автономное увеличение избыточности на от-
дельных структурных уровнях может играть роль 
фоновых процессов, которые используются в 
прогрессивной эволюции. 

Нестабильные переходные формы могут быть 
названы транзиторными, чтобы подчеркнуть их 
недолговечное состояние в небольших популя-
циях. Атипические опухолевые органы могут 
быть промежуточными транзиторными структу-
рами. Организмы с атипическими опухолевыми 
органами могут быть “отсутствующими звенья-
ми” (“missing links”) в палеонтологии, и их нуж-
но искать среди ископаемых остатков.

Увеличение структурной сложности имеет 
место уже на атомарном и молекулярном уров-
нях. Поскольку атомы и молекулы не реплици-
руются, можно утверждать, что принцип увели-
чения структурной сложности является более 
фундаментальным принципом по отношению к 
естественному отбору как дифференциальному 
выживанию и дифференциальному размноже-
нию организмов. 

Морфологические инновации и эволюцион-
ные новшества, которые приобретали функции 
и становились адаптивно выгодными, подвер-
гались действию естественного отбора. То есть 
естественный отбор тоже участвовал в увели-
чении структурно-функциональной сложности 
организмов.

Увеличение структурной и структурно-функ-
циональной сложности имеет свои внутренние 
законы, связанные в первую очередь с дина-
мической стабильностью эволюционирующих 
структур. Как говорилось выше, важным прин-

ципом увеличения структурно-функциональ-
ной сложности является совместимость генов и 
соответствующих им признаков в онтогенезах 
многоклеточных организмов. 

Мы полагаем, что принцип увеличения струк-
турной и структурно-функциональной сложно-
сти может рассматриваться как фундаменталь-
ный закон природы, который реализуется при 
определенных условиях в некоторых областях 
Вселенной.

Мы также полагаем, что увеличение сложно-
сти является неотъемлемым свойством материи. 
Увеличение структурно-функциональной слож-
ности в процессе прогрессивной эволюции яв-
ляется свойством, внутренне присущим живой 
материи. В этом наша теория увеличения струк-
турно-функциональной сложности согласует-
ся с законом градации Ламарка (Ламарк, 1935; 
Lamarck, 1809). 

Мы считаем, что фундаментальная тенден-
ция к увеличению структурно-функциональной 
сложности задает направление прогрессивной 
эволюции.

В (Kozlov, 2024) мы сформулировали принцип 
увеличения структурно-функциональной слож-
ности с использованием терминологии биоло-
гических компьютерных процессов и представ-
лений о многоуровневой эволюции организмов 
и пространстве биологических возможностей:

“In living nature, there is a tendency to realize the 
maximum number of compatible entities from the space 
of biological possibilities, which is carried out by means 
of biological computation and results in structural-
functional complexity growth during progressive 
evolution of organisms. Structural-functional complexity 
growth is a multilevel process, which consists of frozen 
coincidences of the structural complexity growth events 
at different levels of organization in the organism as a 
whole” (Kozlov, 2024). 

III (XII). ДИАГРАММЫ CARCINO-EVO-DEVO. 
ФОРМУЛА УВЕЛИЧЕНИЯ СЛОЖНОСТИ
В (Kozlov, 2019) мы предложили диаграммы, 

описывающие роль опухолей в эволюции раз-
вития (рис. 1a, b). Очевидно, что эти диаграммы 
соответствуют основным положениям (1) и (4) 
теории carcino-evo-devo, которые обсуждались в 
предыдущей части настоящей статьи. 

Отсутствие стрелок devo -> evo на carcino-
evo-devo диаграммах (a) и (б) является важным 
запретом: для эволюции развития необходима 
переходная форма Carcino. Нормальный онто-
генез не может эволюционировать из-за огра-
ничений, связанных с развитием (developmental 
constraints) (Kozlov, 2019).
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В (Kozlov, 2022a) мы ввели диаграмму, опи-
сывающую место опухолеподобных органов и 
атипических опухолевых органов в эволюции 
развития (рис. 2). Очевидно, что эта диаграмма 
соответствует основному положению (3) теории 
carcino-evo-devo. 

В (Kozlov, 2023b) мы вывели формулу много-
уровневого ступенчатого увеличения сложности 
в эволюции многоклеточных организмов, кото-
рая описывает перспективные совпадения со-
бытий на разных уровнях организации, согласно 
теории carcino-evo-devo (рис. 3). 	

Формула (I) состоит из четырех диаграмм (i–
iv), связанных математическим знаком включе-
ния Ì , расположенным в соответствии с поло-
жением диаграмм.

Диаграмма (i) описывает взаимодействие 
между процессами эволюции, протекающими 
на разных уровнях организации в многоклеточ-
ных организмах (Kozlov, 1979).

MML — макромолекулярный уровень орга-
низации; CL — клеточный уровень организации; 
MCL — многоклеточный уровень организации.

Стрелки в MML

⇵

 CL

⇵

 MCL обозначают 
структурно-функциональные взаимодействия 
между уровнями и обратные связи между про-
цессами эволюции, протекающими на разных 
уровнях организации. 

Диаграмма (ii) — это диаграмма carcino-evo-
devo, описывающая взаимодействия между нео
пластическим (Carcino), эволюционным (Evo), 
и индивидуальным (Devo) типами развития (по: 
Kozlov, 2019, с изменениями).

Диаграмма (iii) представляет модифициро-
ванную диаграмму центральной догмы, описы-
вающую эволюцию генома и экспрессии генов 
(Kozlov, 2023b).

Рис. 1. Диаграммы сarcino-evo-devo, которые показывают коэволюцию индивидуального и неопластического развития (a) и 
четыре последовательных шага прогрессивной эволюции с промежуточной формой Carcino (б).
(a) Основная диаграмма.
Devo — нормальные онтогенезы; Carcino — онтогенезы с наследуемыми опухолями; Evo — прогрессивная эволюция он-
тогенезов.
(б) Основная диаграмма, развернутая в эволюционном времени. 
Devo 1 — предковый организм; Devo 2, Devo 3, Devo 4 и Devo 5 — онтогенезы с эволюционно новыми прогрессивными 
признаками; Carcino 1, Carcino 2, Carcino 3 и Carcino 4 — переходные формы — организмы-опухоленосители; 
Evo 1, Evo 2, Evo 3 и Evo 4 — последовательные стадии прогрессивной эволюции. Стрелки обозначают участие в соответ-
ствующих процессах или существенные связи. 
Изогнутые стрелки обозначают способность к репродукции.

Рис. 2. Диаграмма carcino-evo-devo, описывающая опухоле-
подобные органы и атипические опухолевые органы (по: 
Kozlov, 2022a, с изменениями).
devo — нормальные онтогенезы; 
carcino — онтогенезы с наследуемыми опухолями; 
evo — прогрессивная эволюция развития; 
devo’ — опухолеподобные органы; 
carcino’ — атипические опухолевые органы.
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Диаграмма (iv) является клеточной диаграм-
мой, описывающей происхождение новых кле-
точных типов (differentiated) в прогрессивной 
эволюции с участием опухолевых клеток как 
промежуточных (tumor), в соответствии с теори-
ей carcino-evo-devo (Kozlov, 2023b).

Стрелки на диаграммах (ii–iv) указывают на 
участие в соответствующих процессах или суще-
ственные связи (Kozlov, 2019).

Насколько нам известно, это первая опубли-
кованная формула, описывающая в рамках еди-

ного рассмотрения три основных типа биологи-
ческого развития организмов (индивидуальное, 
эволюционное и неопластическое) и три основ-
ных уровня структурной организации (макро-
молекулярный, клеточный и многоклеточный).  

На рис. 4 формула многоуровневого ступен-
чатого увеличения структурно-функциональ-
ной сложности живых организмов представле-
на в другом (симметричном) виде (формула II). 
Здесь диаграммы соответствуют диаграммам 
на рис. 3, а скобки (MMLn

⇵

 CLn

⇵

 MCLn)n  

Рис. 3. Формула (I) многоуровневого ступенчатого увеличения структурно-функциональной сложности многоклеточных 
организмов в прогрессивной эволюции (по: Kozlov, 2023b, с изменениями).

Рис. 4. Формула (II) многоуровневого ступенчатого увеличения структурно-функциональной сложности многоклеточных 
организмов в прогрессивной эволюции.
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соответствуют многоклеточным организмам, 
находящимся на разных стадиях прогрессивной 
эволюции. При этом различные уровни органи-
зации в скобках (многоклеточных организмах) 
взаимосвязаны друг с другом и соответствуют 
друг другу в структурно-функциональной слож-
ности, что обозначено стрелками обратных 
связей. Различные уровни сложности связаны 
переходами, которые обозначены соответствую-
щими диаграммами (ii–iv). 

Формулы (I) и (II) на рис. 3 и рис. 4 описы-
вают четыре последовательных шага в прогрес-
сивной эволюции, т. е. четыре последователь-
ных совпадения относительно независимых 
событий на трех основных уровнях организации 
(proteome 1, differentiated 1, Devo 1; proteome 2, 
differentiated 2, Devo 2; proteome 3, differentiated 3, 
Devo 3 и proteome 4, differentiated 4, Devo 4). 

Формулы (I) и (II) многоуровневого увели-
чения структурно-функциональной сложности 
описывают все основные положения теории 
carcino-evo-devo, которые обсуждались в третьей 
части настоящей статьи. Они представляют ис-
ходный материал для дальнейшей формализа-
ции теории увеличения структурно-функцио-
нальной биологической сложности с помощью 
математической теории категорий. Эта работа 
нами сейчас ведется совместно со специалиста-
ми в области теории категорий.

ПРЕДСКАЗАНИЯ В НОВЫХ РАЗДЕЛАХ 
ТЕОРИИ

Согласно биокомпьютерному разделу нашей 
теории, мы можем вычислить информацию о 
будущих путях эволюционного развития с помо-
щью суперкомпьютеров: “We can perform in silico 
computing of future functions of evolutionarily novel genes 
(in silico evolution), which are in the stage of their origin 
(Popper’s reality in the making)” (Kozlov, 2022c, p. 3).

Мы планируем использовать машинное 
обучение для анализа траектории эволюции 
TSEEN-генов рыб, описанных в (Matyunina et al., 
2019), между рыбами и человеком, и происхож-
дения прогрессивных функций у человеческих 
ортологов TSEEN-генов рыб. Полученные све-
дения будут использованы для предсказания бу-
дущих прогрессивных функций у TSEEN-генов 
человека. Такое вычисление будущих функций 
сходно с вычислением незанятых электронных 
орбиталей в атомной физике или с предсказа-
нием новых элементов в периодической таблице 
Д.И. Менделеева. Возможность такого вычис-
ления вытекает из фундаментальной природы 
принципа увеличения структурной сложности, 
действующего на всех уровнях структурной ор-
ганизации. 

После вычисления будущих функций 
TSEEN-генов человека мы сможем использовать 
эту информацию для изучения их влияния на 
опухоли, в которых экспрессируются эти гены.

Организмы с атипическими опухолевыми ор-
ганами могут быть “отсутствующими звеньями” 
(“missing links”) в палеонтологии, и их нужно ис-
кать среди ископаемых остатков (Kozlov, 2024). 
Хотя это предсказание было сформулировано 
нами еще в монографии (Kozlov, 2014), где мы 
привели некоторые сведения в ее поддержку, 
основная работа по подтверждению этого пред-
сказания еще впереди, и автор рассчитывает на 
содействие в этом отношении со стороны отече-
ственных палеонтологов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Новые разделы теории отличаются от преды-

дущих разделов. Они имеют более общий харак-
тер и привлекают новые, более общие понятия. 

Представления о биокомпьютерных процес-
сах позволяют понять явления, не всегда объ-
яснимые в рамках традиционных описаний, на-
пример происхождение адаптивного иммунитета 
с его огромным разнообразием антител (Kozlov, 
2019). Становится понятной роль опухолей как 
поисковиков в пространстве биологических воз-
можностей. Представления о биокомпьютерных 
процессах использованы нами в формулировке 
принципа увеличения структурной сложности.

Из принципа увеличения структурной слож-
ности следует, что увеличение структурно-функ-
циональной сложности у живых организмов яв-
ляется частью более общего процесса увеличения 
структурной сложности, затрагивающего все 
уровни структурной организации. В этом смыс-
ле естественный отбор как дифференциальное 
выживание и дифференциальное размножение 
организмов является менее фундаментальным 
законом по сравнению с принципом увеличения 
структурной сложности. 

Центральными положениями нашей теории 
увеличения сложности являются: утверждение 
о внутренне присущей материи способности к 
саморазвитию и усложнению структуры; прин-
цип совместимости структур-функций; биоком-
пьютерный перебор совместимых сущностей из 
пространства биологических возможностей с 
использованием автономных поисковиков; от-
носительная нестабильность переходных форм 
и многоуровневая эволюция организмов с отно-
сительной независимостью процессов, протека-
ющих на разных уровнях структурной организа-
ции. 
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Диаграммы carcino-evo-devo позволили выве-
сти формулы (I) и (II) многоуровневого увели-
чения структурно-функциональной сложности 
живых организмов в прогрессивной эволюции, 
которая описывает все основные положения те-
ории carcino-evo-devo. Поскольку диаграммы ис-
пользуются в математической теории категорий, 
в настоящее время ведется совместная работа 
с представителями этой науки по приведению 
формулы увеличения сложности к виду, приня-
тому в теории категорий. 

Принцип увеличения структурной сложно-
сти как фундаментальный закон природы был 
впервые сформулирован нами в нашей осно-
вополагающей статье (Kozlov, 1979), в которой 
также была сформулирована основная гипотеза 
теории эволюционной роли опухолей — гипо-
теза эволюции путем неофункционализации 
опухолей. Разработав теорию carcino-evo-devo, 
мы вернулись на более высоком витке спира-
ли к фундаментальным истокам, и в настоящее 
время работаем над более общей теорией увели-
чения структурно-функциональной сложности, 
специальным случаем которой является теория 
carcino-evo-devo. Ситуация напоминает извест-
ную в физике общую теорию относительности в 
том, что сначала мы объединили основные типы 
биологического развития в рамках единого рас-
смотрения (carcino-evo-devo), а затем показали, 
что carcino-evo-devo является частью еще более 
общего процесса увеличения сложности.

Таким образом, мы полагаем, что новые те-
оретические разделы, обсуждавшиеся в насто-
ящей статье, составили основу новой, более 
общей теории увеличения биологической слож-
ности.

Уже после того, как рукопись была подготов-
лена к печати, наше внимание привлекла ста-
тья (Marquard et al., 2021). В этой статье авторы 
показали, что возникновение генов, связанных 
с метастазированием, совпадает с переходом от 
бесчелюстных к челюстноротым, где переход-
ные формы не описаны. Упомянутые гены уча-
ствуют в развитии челюстей рыб и в опухолевых 
процессах. Таким образом, эти данные поддер-
живают наше предсказание о том, что переход-
ными формами в прогрессивной эволюции мог-
ли быть организмы-опухоленосители.
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