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ВОЗНИКНОВЕНИЕ ИНФЕКЦИОННЫХ МИКРООРГАНИЗМОВ: ГОСПОДЬ НЕ СОЗДАВАЛ БОЛЕЗНИ
Исследование эволюционного происхождения инфекционных микроорганизмов с позиции православного креационизма.

Настанет еще день, когда будут смеяться над глупостью современной нашей материалистической философии. Чем больше я занимаюсь изучением природы, тем более я останавливаюсь в благоговейном изумлении перед делами Творца. Я молюсь во время своих работ в лаборатории.

Луи Пастер, основатель микробиологии

1. Философское введение: инфекционные болезни и паразитизм как богословская проблема

Разнообразие болезнетворных микроорганизмов и, если говорить шире, паразитизма в окружающем мiре поднимает ряд вопросов для христианского понимания благости Творца. Узкое приспособление многих паразитов, их крайняя степень специализации делают, на первый взгляд, маловероятным предположение о естественном происхождении. Причем в данном плане наибольшие вопросы могут возникнуть у тех, кто более владеет информацией и о болезнях, и о микроорганизмах, и о паразитах вообще.

Разве можно поверить, к примеру, что имеющие столь сложные циклы смены различных хозяев (к тому же в разных условиях среды) глисты [1] получились таковыми случайно? Разве можно поверить не атеисту, что кажущееся невероятным разнообразие инфекционных заболеваний в живом мiре
 возникло естественным путем?

Эти вопросы уходят своими корнями столь глубоко в человеческое сознание, что занимали людей всех времен и народов. В архаическом мiровоззрении дикарей вполне укладывалось понятие о высших божествах, которые могут награждать, карать, и даже пакостить из вредности, в том числе специально созданными болезнями. По типу «Старика Бенамуки, что живет очень высоко» из рассказов Пятницы Робинзону Крузо.
В зороастризме и сходном с ним манихействе богословская мысль получила некое развитие. Кажущаяся невозможность совмещения мысли о благом божестве с реальностью окружающего мiра, который «погряз во зле», привела к дуализму в сознании. Согласно зороастризму, зло мiра, в том числе болезни, паразиты и хищники, созданы неким нехорошим богом Ариманом, который по силе «равновелик» благому создателю Ормузду
. С демоническим происхождением болезней согласуется представление и о врачебной науке. Так, из трех целебных средств: ножа, питья и заговора рекомендуется предпочитать последнее [3].

Отголоски зороастризма мы можем найти в трудах даже протестантских богословов. Вот трактаты Клайва Стейплза Льюиса [4], одного из любимых авторов протодиакона Андрея Кураева, в частности, трактат о страданиях животных. Согласно К.С. Льюису, безобразия и зло в животном мiре, исходно созданном Господом «хорошо весьма», привнесено падшими духовными тварями (дьяволом и его бесами), орудовавшими во Вселенной, или в Солнечной системе, или даже только на Земле, задолго до сотворения человека. Они, дескать, увидели, как хорош Божий мiр, и сразу решили его загадить. Отсюда — хищники, болезнетворные микробы, москиты, блохи и пр. — все это следствие деятельности некой злой воли (злых воль): «По чьей-то злой воле животные соскользнули к образу жизни, свойственному растениям
» [4].

Видно, что даже для протестантского сознания проблема зла в животном мiре, а также разнообразие инфекционных болезней и паразитизма, представляет иной раз сложную проблему.

Невозможно решить эту проблему и с позиции гуманизма, подразумевающего прогрессивное, поступательное развитие человечества. Писатели фантасты (особенно утописты) вставали здесь в тупик. Вот малоизвестный в России роман Герберта Уэллса «Негасимый огонь. Роман о побежденном дьяволе» (впервые переведен в 2000 г.) [5]. В этом романе бывший учитель Хас, со смысловым именем Иов, на которого во время Первой мiровой войны свалились тяжелые несчастья, рассуждает в ожидании операции по поводу его опухоли (как полагают, раковой) о проблемах зла в окружающем мiре. Страница за страницей Г. Уэллс устами Иова Хаса приводит нам примеры изощренного хищничества, паразитизма и болезней в мiре животных [5]:

«А подумали ли вы о значении таких существ, как энтозои, а также о громадном множестве видов специализированных паразитов, само существование которых является жестокостью? Есть тысячи видов и подвидов насекомых, ракообразных, паукообразных, червей и низших беспозвоночных, которые самым замысловатым путем приспособились жить за счет живых и страдающих тканей их собратьев и не могут уже существовать по-другому? ...Но трематода только один из примеров мастерства Творца. Немытый листок латука может способствовать внедрению одноклеточного паразита в ваш мозг и свержению с трона царствующего в нем рассудка; угощение плохо приготовленной свининой способно передать вам от свиньи ползучую смертную пытку трихинеллеза...»

В результате Хас приходит к сомнению в том, что наш мiр сотворен Благим Творцом [5]:

«Как может человек верить Творцу, который задумал, разработал и завершил всех этих паразитов в их бесконечном множестве и разнообразии? ...Я не знаю — является этот заселенный мiр Творением существа, вдохновленного злонамеренностью, изначально отвратительной, мелочной и гнусной, или же он демонстрирует беспечность его автора, безразличие и пренебрежение к справедливости...»

Книга была написана Г. Уэллсом в весьма зрелом возрасте (более 50-ти лет), и она демонстрирует нам, что писатель-фантаст даже тогда не очень понимал в проблеме зла. (Конечный вывод романа несколько странен: Иов Хас призывает выполнять свой долг человека и следовать, несмотря на все зло мiра, некоему богу в своем сердце, который зажег там «негасимый огонь», но который — не Благой христианский Бог.)

Сходным образом нерешаема проблема зла и болезней и с позиции атеистического мiровоззрения, старающегося совместить атеизм с постулатами о прогрессивном развитии и человека, и природы. Попытка обратиться в данном плане к науке, как к панацее от болезней и страданий, приводит думающего, во-первых, к глубоким сомнениям во всесильности и абсолютности самой науки, и, во-вторых, к мыслям о великом преумножении зла при попытках от него «научно» избавиться (об эсхатологических выводах при непредвзятых экологических прогнозах и мероприятиях см. в [6]).

Весьма рельефно выразил мысль о глубоком злом «инферно» окружающего мiра писатель-фантаст профессор И.А. Ефремов [7], являвшийся по специальности палеонтологом. Констатация и фактический анализ погрязания мiра во зле «инферно» (от микроба до человека) у Ефремова, к примеру в его «Часе Быка», очень убедительны, в отличие от попыток предложить с позиции атеизма какие-то решения данной проблемы даже «сверхлюдьми» будущего (у Ефремова — преимущественно его сверхженщинами будущего) [7]. По И.А. Ефремову [7], уничтожение инфекционных микробов разными препаратами приведет попутно к бурному развитию аллергий и даже к росту частоты раков. Что ж, писатель в конце 1960-х гг. был недалек от истины.

Наиболее убедительные положения о происхождении зла дает христианство. По христианским понятиям, никаких злых «создателей» быть не может. Зло — это уклонение от добра (т.е., Божьих заповедей) в грех. Признается, однако, что в окружающем мiре существует масса по видимости аномальных явлений — болезни, страдания, жестокая борьба и смерть. Реально, так сказать, существует некое «инферно от И.А. Ефремова», до конца жизни, вероятно, бывшее для него неразрешимой проблемой.

Это относится и к инфекционным заболеваниям, число и разнообразие которых множатся по мере развития человеческой истории
: достаточно вспомнить, к примеру, совсем недавнее (несколько десятилетий) появление СПИДа, коровьего бешенства, разных типов гриппов и т.д.

Христианство дает свое решение проблемы зла исходя из мысли о Едином Благом Всемогущем Господе. Одним из ключевых моментов в данном плане является тот факт, что мы живем в падшем мiре. Вследствие того, что прародители, согрешив, утеряли свое царственное положение и мiр остался «без хозяина», произошла общая поврежденность природы; в мiр пришли болезни, страдание и смерть. Грех человека замутил и всю дочеловеческую природу, сделал ее поврежденной. Данная мысль впервые была выражена св. апостолом Павлом (Рим. 8:20–23):

«Тварь покорилась суете — не добровольно, но по воле покорившего ее, в надежде, что и сама тварь освобождена будет от рабства тлению в свободу славы детей Божиих. Ибо знаем, что вся тварь совокупно стенает и мучится доныне — и не только она, но и мы сами, имея начаток Духа, и мы в себе стенаем, ожидая усыновления, искупления тела нашего».

Получается, с одной стороны, что страдания мiра, болезни его — от грехопадения прародителей. Их грех, приведший к утере царственного положения в мiре и покорению суете, замутил и всю природу («всю тварь»): природа с грехопадением прародителей утеряла своего земного царя и управителя. Человек, до грехопадения владевший природой
, перестал быть ее «хозяином», и природа, утратив его, «покорилась суете», то есть, смерти и тлению. «Когда тело твое стало тленным, то и тварь сделалась тленной» [8].
Есть, однако, другой аспект этой проблемы, рассмотренный рядом авторитетных святителей. Василий Великий в «Беседах на Шестоднев» (Беседа 6) отмечает следующее:
«И никто не ставь в вину Творцу, что Он произвел животных ядовитых, разрушительных и враждебных нашей жизни. Иначе станет кто-нибудь винить и пестуна, что он удобоподвижность юности приводит в порядок ударами и бичами уцеломудривает продерзость. Звери делаются и доказательством веры. Веришь ли Господу сказавшему: на аспида и василиска наступиши, и попереши льва и змия. (Пс. 90, 13)? И по вере имеешь ты власть попирать змей и скорпионов. Разве не знаешь, что ехидна прикоснувшаяся к Павлу, когда он собирал хворост, не сделала ему никакого вреда, потому что святой нашелся исполненным веры (Деян. 28, 3–6)? А если не имеешь веры, то бойся не зверя, а своего паче неверия, чрез которое сделал ты себя от всего удоборазрушаемым».
Сходные мысли можно найти и у св. Иоанна Златоуста в его «Беседах на книгу Бытия (Х, 6):

«Так как в видимой природе создан не только свет, но и тьма, противоположная свету, не только день, но и ночь, противоположная дню, а между произрастаниями земли не только полезныя травы, но и вредныя, и деревья не только плодоносныя, но и безплодныя, и животныя не только кроткия, но и дикия и лютая, и между (животными), порожденными водою, не только рыбы, но и киты и другие морские звери, и на земле не только обитаемыя места, но и необитаемыя, не только ровныя поля, но горы и дебри, и между птицами не только ручныя и годныя нам в пищу, но хищныя и нечистая, наприм. ястребы и коршуны и многия другия подобныя, также между происшедшими из земли животными не только кроткия, но змеи, ехидны, драконы, львы и рыси, да и в воздухе не только ветры и дожди полезные, но град и снег, и вообще, если подробно разсмотреть все, в каждом роде тварей найдешь не только полезное нам, но и кажущееся вредным, — то, чтобы впоследствии никто, смотря на творения Божий, не смог осуждать их и говорить: зачем то? на что это? или: это хорошо сделано, а это не хорошо, — св. Писание, заграждая, так сказать, уста всем, дерзающим судить неблагонамеренно, по создании всего в шестой день говорит: и виде Бог вся, елика сотвори: се добра зело».

Можно видеть, что второй аспект проблемы происхождения вредоносных и хищных животных, а также различных микробов, связан, вероятно, с особым провидением Господа относительно ситуации после грехопадения. Падший, тленный мiр не способен существовать в своем обороте веществ без указанных созданий, вполне аномальных для прежнего, Райского мiра. Вопрос же о том, появились ли вредоносные и хищные свойства заново, или они уже имелись в потенциале у созданий Райского мiра
, кажется сложным.

Причем понятно, что «заново» не следует понимать так, будто Господь после грехопадения специально изменял фенотипы, добавляя что-то в генотип, — это невозможно, поскольку кардинальное творение мiра завершилось в течение шести первых дней. Но приобретение некоторых не известных дотоле свойств «заново» могло иметь место в результате утери, повреждения, или перегруппировки генной информации
 после грехопадения, когда и «тварь сделалась тленною».

Наконец, нельзя исключить того, что потенциальные детерминанты для хищничества, ядовитости и т.п. все-таки созданы Господом в течение Шестоднева, но каким-то образом находились в Райском мiре в скрытом, латентном состоянии. Как это могло быть выполнено «технически» — нам неведомо. Но предпосылки для подобной возможности можно найти у святителей.

Например, у св. Василия Великого («Беседы на Шестоднев». Беседа 6) сказано:

«У щенка нет еще зубов, однако же ртом защищается уже он от раздражившего. У тельца нет еще рогов, но он уже знает, где у него вырастет оружие. Все cиe служит доказательством, что всяким животным природное ему не изучается, и что в существах ничего нет беспорядочного и неопределенного; а, напротив того, все носят на себе следы Творческой премудрости, и каждое показывает в себе, что оно снабжено нужным к охранению собственного благосостояния».
Блаж. Феодорит («Толкование на книгу Бытия») полагает, что Господь предусмотрел хищных и вредных животных в качестве своеобразных орудий для наказания и воспитания падших людей, и, следовательно, некий потенциал для их специфических свойств был заложен еще при творении («предуготовил»):

«Вопрос 19. Для чего Бог сотворил зверей и пресмыкающихся?

Для детей бывают нужны устрашения, и бичи, и жезлы: одними приводим их в боязнь, другими наказываем, то же и другое делаем, побуждая их ко всякому благочинию. И поелику Владыка Бог предвидел, что будем уклоняться в леность, то предуготовил зверей, как некие бичи и страшилища, чтобы, приводя нас ими в боязнь, привлечь к Себе и довести до необходимости призывать Его себе на помощь».
Но в целом следует сказать, что вопрос о происхождении многих причудливых вредоносных и хищных созданий все еще ждет своего углубленного богословского исследования с православной позиции.

Цитированные постулаты апостола Павла и св. Отцов, безусловно, непоколебимы, но у современного человека, знакомого с микробиологией и, шире, с биологией в рамках школы и научно-популярных СМИ, могут возникнуть внутренние сомнения. Трудно представить себе с общих позиций самостоятельное, без конструктора, появление инфекционных микробов и паразитов с кажущейся столь сложной природой. Подспудно даже у специалиста не очень далекого профиля возникают мысли о некоем усложнении в процессе развития инфекционных микробов, об образовании нового генного материала, обеспечивающего инвазивность
 т.п. Кажется, что все это — результат сложных процессов, которые не могли обойтись без непосредственного Творца, а столь изощренная Его деятельность по постоянной конструкции все новых и новых болезней и все новых и новых патогенных геномов не совсем совпадает с нашими понятиями о благости и с представлениями о шестидневном создании новой информации при сотворении.
Получается, однако, что эти сомнения оказываются напрасными. Забегая вперед, следует сказать, что патогенные микробы по сравнению с непатогенными или слабопатогенными не приобретают ничего принципиально нового; более того — очень многое ими было утрачено, как и прочими паразитами. Утрачено в том числе и в геноме.

Развитие инфекционных заболеваний, как это ни покажется странным для идей креационизма, с полным основанием можно отнести к процессам дарвиновской эволюции и неодарвинизма. Но только не к тем громогласно декларируемым процессам, к которым всех пытаются приучить вот уже полторы сотни лет (возникновению более сложных организмов из менее сложных), а к тем более узким и корректным вещам, которые, впрочем, и до Дарвина были известны и учитывались в садоводстве и животноводстве (типа адаптивного формирования клювов разной формы, как у вьюрков на Галапагосских островах и редукционизма, как у слепых пещерных рыб).

2. Цель и задачи исследования

Основной целью настоящего обзора является доказательство естественного, микроэволюционного происхождения болезнетворных микроорганизмов, которое произошло после грехопадения.
Достижение указанной цели предусматривает следующие пункты:
· Суть «официальных» научных понятий о макро- и микроэволюции у бактерий (в качественном плане суть равнозначна, в отличие от понятий для высших организмов).
· Генетические механизмы эволюции у микроорганизмов (преимущественно — приобретение генного материала извне, а также перетасовка (рекомбинация) прежних генов; отсутствие данных об эволюционном формировании новой генной информации).
· Отличия инфекционных бактерий от неинфекционных: факторы патогенности и вирулентности
 (все подобные факторы можно найти в тех или иных непатогенных микроорганизмах).

· Редукционизм генома как закономерность при формировании инфекционных заболеваний (инфекционные бактерии в целом устроены проще, чем их предки).
· Периоды в прошлом, для которых предполагается возникновение опасных инфекционных заболеваний (официально — историческое и ранее доисторическое время).
· Малый вклад болезнетворных микроорганизмов в мiр микробов на Земле: Господом непосредственно были созданы только полезные бактерии, без которых жизнь невозможна (функции полезных микробов очень многообразны).
3. «Официальные» понятия о макро- и микроэволюции у бактерий
3.1. Общие положения о «макро- и микроэволюции»

Понятие «макроэволюция» является одним из краеугольных камней эволюционной теории о саморазвитии всего из исходно почти ничего. Именно макроэволюция, как полагают в неодарвинизме, и привела к многообразию мiра животных и растений.
Согласно общепринятому определению, макроэволюция представляет собой процесс «исторического развития» целых групп надвидового уровня. Иногда ее называют «эволюцией типов», или «типогенезом», «филогенезом» и «кладогенезом». Принято, что макроэволюция —масштабный и длительный процесс, и что она может длиться многие миллионы лет [9–13].
С другой стороны, процессы микроэволюции и занимают гораздо меньше времени, и затрагивают гораздо меньшие изменения, в том числе в генофонде. Обычно это адаптивные приспособления в рамках подвидов и надвидов [9–13], которые обеспечивают гибкость существования в изменяющихся условиях среды и обусловливаются генными изменениями в определенных рамках, причем все предпосылки для них в геноме уже заложены
.

Таким образом, наиболее принятая в эволюционных построениях классификация заставляет нас думать, что образование рода — это результат уже макроэволюции, которая по некоторым теориям качественно отличается от микроэволюции [9, 10].
Данное положение не кажется правомерным, поскольку организмы в рамках родов и даже семейств близки и генетически, и фенотипически. До рамок родов, а иногда — и семейств, организмы, как правило, способны к скрещиванию, хотя и не всегда с жизнеспособным и фертильным потомством. В результате известен целый ряд таких гибридов внутри рода или семейства: тигро-лев и лигр (помеси льва и тигра), леопон (помесь льва с леопардом), кама (гибрид верблюда и ламы), помесь овцы с козлом [14–16]
, мул, лошак (результат скрещивания лошадей и ослов, которых иногда относят к разным родам [17]) и другие замысловатые ублюдки [16].
Согласно современной креационной теории (преимущественно науки Запада), библейский «род»
 равнозначен разделу «барамин» (baramin)
, который может соответствовать рамкам как классификационного рода, так и свыше рода, вплоть до подсемейства и даже семейства. Основанием для подобного деления является как раз то, что организмы в рамках бараминов настолько близки генетически и фенотипически, что часто, как было видно выше, способны скрещиваться друг с другом. Это может указывать на их происхождение от единого послепотопного предка [14, 15].
Иногда в трудах эволюционистов мы находим фразы типа (здесь и далее выделено мною — А.Л.) [18]:
«Основное внимание уделяется вопросам биологической макроэволюции, то есть эволюционным процессам, приводящим к формированию семейств, отрядов и групп живых организмов еще более высокого уровня, характеризующихся принципиально новыми особенностями в сравнении с их предками».
То есть, получается, что по мнению И.И. Дзеверина с соавторами из Института зоологии им. И.И. Шмальгаузена НАН Украины, микроэволюция должна простираться по крайней мере до уровня рода, раз макроэволюция — от семейств. Но не следует обольщаться: тут же, несколько ниже, сказано [18]:

«Мы почти не затронем явлений микроэволюции и видообразования, а также родообразования, относящегося уже к макроэволюции».
Это противоречие в самом предмете обзора [18] демонстрирует нам всю незаконченность понятий о макро- и микроэволюции в головах эволюционистов. Данный момент следует также из публикации Е.Я. Тетушкина, который обобщил историю макроэволюционных представлений, начиная с разработки самого понятия и терминов «макро- и микроэволюция» отечественным генетиком Ю.А. Филипченко в 1927 г. Любопытно отметить, что этот основатель Ю.А. Филипченко был крайним сторонником качественных различий в механизмах макро- и микроэволюции, к полной несводимости одной к другой, и сторонником того, что макроэволюция лежит вне «плоскости исследований генетики» [9, 10]). В какой-то степени этот исследователь 1920-х гг. оказался совершенно прав: все настоящие так называемые «макроэволюционные» события действительно не сводятся к генетическим механизмам, поскольку являются результатом творения.

В более же поздние времена мы видим некий регресс в корректности понятий: так, весьма авторитетный до сих пор у сторонников синтетической теории эволюции Эрнст Майр (E. Mayr) в 1940-х гг. полагал, что макроэволюция представляет собой просто естественное продолжение микроэволюции и что образование таксонов более высокого ранга является «экстраполяцией видообразования» [9, 10].
В настоящее же время, согласно [9, 10], многие эволюционисты занимают как бы промежуточную позицию между двумя указанными точками зрения, хотя и трудно представить себе, что это может означать. Соответствующее положение в [9] звучит следующим образом:

«С одной стороны, они соглашаются в том, что разделить микро- и макроэволюцию невозможно, поскольку и та, и другая основываются на одних и тех же механизмах. С другой — признают специфику эволюционного процесса на этих двух уровнях, диктующую необходимость их раздельного изучения».
Как и многое (точнее, основная часть) в эволюционной теории, эта позиция демонстрирует нам неопределенность и двусмысленность. Никакого конструктивизма и практической значимости (как и теоретической, впрочем) в вышеприведенных «с одной стороны и с другой стороны» нет. Слишком хорошо думать, что иногда макроэволюционные преобразования вызываются такими же адаптационными изменениями, как и микроэволюционные (хотелось бы примеров), а в других случаях являются результатом неизвестных и совсем непонятных процессов («науке это пока не известно»).
3.2. Макро- и микроэволюция у бактерий
Некоторые авторы полагают, что теорию макроэволюции сложно распространить на микроорганизмы вследствие трудности выделения у бактерий конкретных видов по сравнению с высшими организмами. Немалую роль играет распространенность у прокариот горизонтального транспорта генов
, что позволяет виду практически мгновенно получать такие ключевые инновации генома, которые приводят к качественному скачку в видообразовании (подробнее о горизонтальном переносе ниже)
 [20].
Однако с вопросами эволюции микроорганизмов и, в более узких рамках, возбудителей инфекционных заболеваний, связано много серьезных публикаций, даже объемных монографий [21–23]. Обзор германских авторов в журнале Королевского научного общества Великобритании полностью посвящен эволюции патогенных микроорганизмов [23]. Хотя этот труд весьма специален, эволюция микробов рассматривается в нем как яркое отражение дарвиновских представлений, согласно которым существует четыре ключевых процесса: генетическая вариабельность, формирование фенотипа, селекция (отбор) и изоляция.
В начале авторы [23] постарались расставить акценты относительно того, что же понимается под макро- и микроэволюцией в мiре микробов. Нам это тоже важно, поскольку такие акценты делают очевидным специфичность понимания макроэволюции применительно к микроорганизмам.
Сказано следующее [23]:
«Длительные процессы, приводящие к развитию новых видов или подвидов, рассматриваются как макроэволюция... Напротив, процесс микроэволюции занимает дни или недели. Следствием микроэволюции являются новые варианты видов или подвидов».

(«An evolutionary process that occurs within a longer period of time and that leads to the formation of new species or subspecies is considered as macroevolution... In contrast, processes of microevolution take days or weeks. As a consequence of microevolution, new variants of a certain species or subspecies are generated».)
Поскольку вряд ли можно ожидать, что микроэволюционное возникновение даже подвидов эукариот, пусть и дрожжей, занимает недели и дни, авторы обзора [23] в представленном выше определении явно подразумевают эволюцию именно микроорганизмов. Но тогда следует вывод, что понятие макроэволюции для прокариот весьма отличается от соответствующего понятия для эукариот. Ведь у бактерий тоже имеются и виды, и роды, и семейства [24]. Получается, что макроэволюция для них — это то же самое, что микроэволюция в общем понятии (подвиды и виды), но — она занимает больше времени. Подразумевается, правда, что вид должен приобрести нечто кардинально новое [20, 23], чтобы произошла макроэволюция, но где критерии качественно нового применительно к микроорганизмам, так и остается не ясным [20].
К примеру, обзор от 2008 г. в «Известиях РАН» называется «Макро- и микроэволюция в проблеме происхождения и мировой экспансии возбудителя чумы Yersinia pestis» [25]. Можно было ожидать, что мы увидим макроэволюционные предположения о возникновении по крайней мере нового рода — чумных бактерий.
Однако это не так: макроэволюция заключается здесь в возникновении одного вида бактерии из другого внутри единого рода иерсиний.
По гипотезе [25], из кишечного паразита псевдотуберкулезной бактерии Yersinia pseudotuberculosis в организме сурка возникла дочерняя чумная Yersinia pestis, поселившаяся в кровеносном русле. Причем возникла она не каким-то особо прогрессивным путем невиданных ранее генных инноваций, а с помощью захвата извне готовых блоков генной информации с параллельной редукцией собственного генома (подробнее ниже) [25]. Как бы ни были размыты в микробиологии понятия о рамках вида и рода [20], тем не менее существует вполне однозначная классификация микроорганизмов [24], и, как отмечалось выше, никто не наблюдал превращения одного рода в другой даже у бактерий с такими близкими геномными картами, как Еscherichia coli К 12 и Salmonella typhimurium LT 2 [19].
А что же тогда в [25] называют микроэволюцией чумного микроба, исходно, как полагают, макроэволюционирующего в организме монгольского сурка? Оказывается — приспособление к другим хозяевам (крысы, пищухи, песчанки) с формированием множества подвидов для каждого из них.

Короче, деление на макро- и микроэволюцию в рамках развития микроорганизмов — это совсем не те эпические в своих претензиях картины эволюции живого мiра «от бактерии до человека». Во всяком случае, в доступной нам литературе мы не встретили никаких исследований и, соответственно, гипотез о возникновении одного конкретного рода (и выше) бактерий от другого. Это, конечно, не означает, что подобных гипотез вовсе нет, но означает, что они не столь популярны в публикациях по эволюции микроорганизмов (найденных по соответствующим ключевым словам).
Макроэволюция у бактерий и у эукариот — «две большие разницы». У одних она ведет как бы «вниз», а у других — «вверх». Последнее, конечно, — в претенциозной теории.
«Макроэволюция» у бактерий — процесс вполне дарвиновский, и он кажется реальным. Этот процесс может происходить без какого-либо прямого вмешательстве Творца.
Об этом — далее.

4. Генетические механизмы эволюции у микроорганизмов
Ранее, в обзоре «Мутации и новые гены. Можно ли утверждать, что они служат материалом макроэволюции?» [26] мы попытались выяснить, насколько реально образование принципиально нового генного материала. Было обнаружено, в частности, что все известные генетические механизмы вариабельности генома у микроорганизмов (на примере формирования устойчивости к антибиотикам) не связаны с прогрессивным усложнением генома и с возникновением новых генов.
Причины повышения эволюционной устойчивости микроорганизмов к антибиотикам следующие (ссылки см. в [26]):

1) Инактивация препаратов путем стимуляции уже имевшихся ферментов их переработки.
2) Снижение числа участков связывания антибиотиков путем изменения свойств мембран (например, мутационное подавление синтеза специальных гликопротеинов, входящих в их структуру). Изменение проницаемости мембраны для антибиотиков с помощью других повреждающих мутаций.

3) Модификация характеристик белков — мишеней антибиотиков так, что последние становятся не способными присоединяться к ним.

4) Мутации, приводящие к выключению генов или к инактивации соответствующих ферментов, отвечающих за метаболизм антибиотиков до токсичных продуктов.

5) Стимуляция системы выброса препаратов из клетки путем захвата извне специальных генов.

6) Приобретение от других микроорганизмов генов (в мобильных элементах ДНК, плазмидах и транспозонах
), которые кодируют белки устойчивости к антибиотикам. Некоторые виды бактерий способны вырабатывать подобные соединения, и другие микроорганизмы могут получать от них генный материал.
Таким образом, все генетические механизмы, которые обеспечивают адаптационную микроэволюцию у бактерий (а формирование устойчивости к антибиотикам это именно микроэволюция [23]) оказались связаны, во-первых, со стимуляцией, репрессией или умножением уже имеющихся генов, во-вторых, с мутационными повреждениями белков и, в третьих, в получении извне (или из собственного внутриклеточного транспозона) готовых генов (генных блоков).

Никакого появления принципиально новой генной информации нигде не предусматривается [26].
Могут сказать: «Что вы хотите от микроэволюции?», но давайте посмотрим, с какими генными изменениями связывают ныне уже макроэволюцию бактерий.

В целом, известны следующие глобальные механизмы повышения генетической вариабельности микроорганизмов [23]:

· Точковые мутации;

· Генные перестройки;

· Приобретение нового генного материала путем горизонтального транспорта генов.

Точковые мутации (изменяющие отдельные нуклеотиды в матрице ДНК) относительно равномерно распределяются по геному; их возникновение в конкретном сайте подчиняется вероятностным законам. Результатом может быть отсутствие какого-либо результата (нейтральность мутации), внесение аминокислотных замен в кодируемый белок (т.е., образование модифицированного продукта, изоформы белка) и изменение регуляции гена (генов) путем эффекта на регуляторный участок (участки) [23, 27].
Исходя из сказанного кажется, что даже точковые мутации могут существенно повлиять на фенотип, однако это нетипично: столь мелкие мутации в лучшем случае модифицируют какой-то один «штрих», что и может дать адаптивное преимущество при изменении условий внешней среды. Полагают, что точковые мутации (обычные в условиях земной окружающей среды) способны приводить только к формированию новых клонов микроорганизмов (микроэволюция) [23]. Разобранная выше эволюция устойчивости к антибиотикам служит именно таким примером, когда вследствие даже немногих мутировавших нуклеотидов способна измениться регуляция экспрессии гена
, может модифицироваться до желаемой активной изоформы продукт-фермент и т.д.
Даже длительное накопление точковых мутаций, к примеру, в различных штаммах E. coli в опытах Р.Е. Ленски (R.E. Lenski) с соавторами [28, 29], так и не привело к доказательствам образования ни новых генов, ни новых видов микроорганизма. Несмотря на это, в 2008 и 2009 гг. экспериментам [28, 29], выполненным в течение десятков лет на десятках тысяч мутировавших поколений бактерий, придали эволюционно-рекламный характер. Но все эффекты, как отрицательные, так и положительные, вполне объясняются модификациями отдельных генов, а также их регуляторных участков, что и привело к некоторому изменению субстратного предпочтения (ряд клонов, к примеру, начал утилизировать цитрат [28]).
Нечто вроде указанного эволюционного ажиотажа уже было в прошлые времена в течение лет пятнадцати с бактериями и нейлоном.
Ранее нами в [26] была представлена сводка данных о бактериях, которые могут утилизировать нейлон (изобретен только в 1937 г.). Еще в начале 1980-х гг. это тоже было рекламой генетической эволюции с образованием принципиально новой генной информации (якобы кодирующей ферменты расщепления нейлона) [30], каковая кампания продолжалась довольно долго [31, 32]. Наконец, было обнаружено, что расщеплявшие нейлон ферменты — это мутировавшие изоформы (варианты) уже имевшихся ферментов. Так, для грибковых микроорганизмов расщеплением нейлона заведовала марганцево-зависимая пероксидаза [33], а предшественником соответствующих ферментов расщепления у флавобактерий были эстераза вкупе с лактамазой [34, 35]. Никаких ни принципиально новых генов, ни новых видов бактерий, расщепляющих нейлон, так и не появилось. И вот теперь мы видим некий повтор этого в рекламных опытах Р.Е. Ленски.
Генерирование новых видов микроорганизмов (что связывают с их макроэволюцией [23, 25]), не говоря уже о таксонах более высокого ранга, не считается возможным объяснить простым накоплением точковых мутаций [23]. Дело в том, что статистические расчеты частоты мутаций в конкретных видоспецифических генах показывают очень малую вероятность [23].
Главным же для нас в данном плане должно быть то, что простое хаотическое накопление измененных нуклеотидов в ДНК микроорганизмов не может приводить к формированию новых видов и является, в лучшем случае, генетическим механизмом только микроэволюции.
Генные перестройки. Микроорганизмы способны изменять свой геном путем его перестроек, среди которых выделяют амплификацию (умножение) уже существовавших генов (частный случай — дупликация). Понятно, что наличие большего числа адаптивных генов делает бактерию более выносливой к тем или иным неблагоприятным условиям [23, 26].

Эта амплификация может обусловливать и рекомбинацию
. Так, рекомбинация между индивидуальными членами генных семейств, индуцируемая путем дупликаций, обеспечивает добавочный уровень вариабельности, ведущий к новым изогенам с измененными свойствами, перемешивая модули от предсуществующих копий. В то же время, генетические перестройки, вызываемые амплификацией, могут приводить и к потере части генома, которая не требуется в период адаптации микроорганизма к новой экологической нише [23].

У микроорганизмов участниками рекомбинационных событий являются мобильные генетические элементы (см. выше прим. 11). Мобильные элементы также могут включаться в новые сайты, активирующие и инактивирующие локализованные возле них гены, т.е., осуществлять путем вставок в геном регуляторную функцию [23, 36].

Данный механизм эволюции генов путем перестроек, понятно, связывают с процессами не только микроэволюции, но и макроэволюции бактерий [36]. Поскольку придумать иной правдоподобный механизм образования принципиально новой генной информации de novo («заново») вряд ли возможно. Другое дело, что от теории до экспериментального подтверждения путь весьма большой. И он не пройден [26].
Горизонтальный транспорт (перенос) генов. Как отмечалось выше, микроорганизмы могут изменять свои особенности достаточно быстро путем приобретения генного материала из других клеток. Некоторые бактерии имеют высокую способность поглощать свободную ДНК из лизированных клеток своего вида. Эта чужая ДНК может затем рекомбинировать с собственной, приводя к образованию новых генных вариантов [9, 23].

Дело в том, что в рамках представителей данного вида часто имеется широкая вариабельность индивидуальных организмов, в особенности у патогенных бактерий с их факторами вирулентности и устойчивости к антибиотикам. Межиндивидуальная горизонтальная передача подобных факторов важна для эволюции патогенных бактерий, поскольку вместо медленной мутационной адаптации собственного генома происходит почти мгновенная его качественная перестройка после получения соответствующих генов извне. При горизонтальном транспорте используется, так сказать, «готовый к употреблению» генетический материал других организмов [9, 23].
Ясно, что при эволюционных изменениях путем приобретения извне уже готовых генов или генных блоков нельзя ожидать прогрессивного усложнения генома на уровне популяции. Новых генов только за счет горизонтального транспорта не появится [26], но адаптационные микроэволюционные изменения генома инфекционных бактерий вполне могут происходить таким путем [37].

Однако в вопросах эволюции горизонтальный транспорт уже превратился в одну из парадигм современной биологии (микробиологии, молекулярной биологии и молекулярной генетики) [25, 38].
Горизонтальный транспорт генов считается главным источником инноваций, инструментом быстрого приобретения и возникновения новых генов, способных радикально изменить свойства живых организмов, расширить их адаптационный потенциал [38]. Горизонтальный транспорт генов рассматривают как генетическую сущность филогении [20, 39].
А нам известно с Э. Геккеля, который и ввел этот термин в XIX в., что «филогения» представляет в своем крайнем выражении общеисторическое развитие живых организмов в целом [40]. То есть, ту самую макроэволюцию, филогенез, кладогенез, типогенез (см. выше 3.1).
Таким образом, мы должны поверить, что основным инструментом макроэволюционных преобразований от бактерии до человека являлась некая передача готового генного материала от одной клетки к другой. Пусть и с возможной последующей перетасовкой и умножением генома путем рекомбинаций.
Непредвзятому человеку трудно поверить, что обмен друг с другом печатными страницами из, скажем, собрания сочинений А. Дюма с последующим перемешиванием этих страниц способен за миллионы лет дать нам собрание сочинений А.П. Чехова (причем на ином языке, если брать аналогию прокариоты и эукариоты). И здесь не пройдет возражение, что, де, на самом деле будут перетасовываться буквы и слова, а не страницы. Готовые гены и генные блоки при их «разрезании» и перетасовке (экзонов) в принципиально новые гены так просто не превращаются; во всяком случае, никто подобного не зарегистрировал; про это только теоретизируют [26]. К тому же никто и не скажет никогда о перетасовке экзонов применительно к бактериям, поскольку никаких экзонов у прокариот, в отличие от высших организмов, нет
. Так что бактериям придется шелестеть цельными страницами Дюма.
Трудно поверить также, что постоянная перетасовка одной и той же колоды обычных игральных карт приведет в конечном итоге к чудесному возникновению карт Таро.
И т.д., и т.п.
Более того, горизонтальный транспорт генов совсем не вездесущ даже для бактерий, а то бы мы давно вымерли от каких-нибудь чумно-стафилококковых гибридов. Но нет — даже у бактерий весьма развит генетический барьер [9], в результате чего они и поддерживают (якобы бесконечные «миллиарды» лет) свои виды, роды, семейства и т.п.
Относительно последнего момента имеются строгие доказательства. В начале 2009 г. нами был опубликован обзор о палеобактериях, споры которых (и сами бактерии), оказались, согласно многим публикациям в «Nature» и «Science», выдержать в живом виде вплоть до «120–250 млн. лет» в запечатанных янтаре, кристаллах соли и пр. [41]. Здесь мы не станем останавливаться на абсурдности тех «сотен миллионов лет» для живых бактерий и их ДНК (сказано в [41]), но отметим, что все эти «многомиллионнолетние» бактерии практически совсем не отличались от современных видов. Не отличались — несмотря на декларируемую эволюционную вездесущность горизонтального переноса генов. Если бы все было так с переносом, то развивавшиеся параллельно до наших дней в «незапечатанной» форме представители тех же видов должны были измениться путем транспорта и перетасовок генов до полной неузнаваемости. Ну, хотя бы до неполной узнаваемости, но — измениться должны.

Иначе — за что боролись применительно к «молекулярным генетическим часам» (см. в [41]) и к макроэволюции?
Ничего подобного, однако, не описано. Более того, отпечатки цианобактерий архейской эры в числе более чем 2000 образцов для более чем 400 геологических формаций также совершенно не отличаются от современных нам видов [24, 41]. Несмотря на порядка «1,5–3,5 млрд. лет» эволюции [24] и горизонтального переноса, который, как декларируют, у бактерий очень быстро изменяет их генотипы и фенотипы в качественную сторону [39].
Наконец, в специальных исследованиях обнаружено, что даже у прокариот чужеродный генетический материал составляет не более 10–15% генома, а у большинства из них не превышает и 10% (см. в [9]).
В результате остается заключить, что, хотя явление горизонтального переноса генов у микроорганизмов бесспорно, оно, однако, не является столь всеобъемлющим в эволюционном плане, как нас пытаются убедить. Иначе бы мы не выжили в невероятном мiре бесконечно прибавляющихся инфекционных бактерий, которые постоянно и неконтролируемо перекидывались бы факторами вирулентности. Инфекционные возбудители хоть и прибавляются, но не в подобных масштабах.
* * *
Вопрос о том, что горизонтальный перенос генов вряд ли способен обеспечить макроэволюцию в общем смысле (даже у прокариот, не говоря уже про эукариот), не совсем подпадает под тему настоящего обзора. Но этот вопрос является важным в плане дополнительного уяснения разницы в понимании макро- и микроэволюции у про- и эукариот. Одно никак не свести к другому, хотя в эволюционной апологетике вполне можно увидеть, как микроэволюция бактерий служит неким подтверждением филогении (макроэволюции) всего живого мiра.
Это можно увидеть в малограмотном по аргументации и фактологии антикреационном постановлении Совета Европы [42], в таких же «письмах президенту против креационизма» так называемой высшей научной общественности России [43, 44] и в соответствующих выступлениях ее представителей [45] (в качестве обзора на 2009 г. см. [45]).
Данные выступления не может оправдать никакая вездесущность горизонтального переноса генов у микроорганизмов, приводящая к тому, что осмеливаются порой называть «макроэволюцией».
4. Отличия инфекционных бактерий от неинфекционных: факторы патогенности и вирулентности
В общем виде факторы патогенности, имеющиеся у возбудителей инфекций, могут быть перечислены следующим образом [24, 46]:
· Ферменты, расщепляющие клеточные и тканевые структуры, что способствует проникновению микробов внутрь организма (например, гиалуронидаза, сиалидаза, коллагеназа).
· Соединения, позволяющие микроорганизмам закрепляться в организме хозяина (белковые вещества, обеспечивающие адгезивность и пр.).
· Антифагоцитарные факторы (капсула, агрессины
 и др.).
· Токсины.

Болезнетворные свойства микроба складываются из инвазивности (см. выше примечание 5), токсигенности, наличия специфических ферментов и агрессинов.

Важную роль играют так называемые «ворота инфекции», т.е. место проникновения болезнетворного микроба в организм. Так, возбудитель столбняка и возбудитель псевдотуберкулеза постоянно обитают в пищеварительном тракте некоторых животных, не причиняя особого вреда организму [25, 46]. Однако, попадая один в мышцы, а другой (по гипотезе [25]), в кровь, данные микроорганизмы могут вызывать тяжелые заболевания (столбняк [46] и чуму [25]). Таким образом, в одном месте микроб может быть индифферентным, а в другом (в том же количестве) — губительным для организма.

Генетические основы факторов патогенности могут быть связаны с мобильными элементами ДНК и с так называемыми «генными островками патогенности» или «островками высокой патогенности» (pathogenicity islands — PAIs; high-pathogenicity islands — HPI). Если говорить в целом, то эти островки представляют собой компактный набор генов вирулентности, который может переноситься между микроорганизмами плазмидами или бактериофагами. Это транспортабельные элементы [23].
Полагают, что островки патогенности формировались как мобильные комплексы генов в течение достаточно длительных промежутков времени (макроэволюционно) [23]. Однако, как это ни покажется странным, ничего принципиально нового ни в геномах, ни в свойствах патогенных микроорганизмов по сравнению с непатогенными обнаружить не удается.

Все увеличивающееся число расшифрованных бактериальных геномов показывает, что «генные островки патогенности» не являются образованиями, уникальными только для инфекционных микроорганизмов [47–49]. Сходные геномные элементы, хотя и кодирующие порой иные функции, обнаружены также и у непатогенных бактерий [23, 47–49].

Все дело в комплексе сложившихся условий, когда подобные геномные элементы попали в «нужные» микроорганизмы в «нужное» время (пребывания в организме хозяина). В результате формируется патогенная бактерия или штамм бактерий [23]. Аналогичным образом, если бактерия в «нужное время» смогла экспрессировать до этого молчащий «нужный» ген, она тоже может стать патогенной.
Приведем следующие примеры.
Candida albicans (грибок) является безобидным комменсалом
 слизистой желудочно-кишечного и урогенитального трактов многих здоровых людей. Но у людей с ослабленным иммунитетом (к примеру, у больных СПИДом) данный микроорганизм может стать инфекционным [50]. При этом в результате мутаций ферментов и белков мембран может микроэволюционно изменяться устойчивость штамма к лекарственным препаратам (понижается способность связывать препараты, с одной стороны, но повышается способность транспортировать их из клетки) [23].

Патогенные штаммы Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, ряда стрептококков и стафилококков способны формировать вокруг клеток слизистые матриксные биопленки (biofilm), которые, во-первых, опосредуют сцепление клеток с поверхностью или с другими клетками и, во-вторых, защищают от антибактериальных факторов хозяина [23]. Но эти защитные слизистые биопленки — вовсе не прерогатива указанных бактерий: они распространены в мiре микробов достаточно широко; в качестве примера можно привести забытое ведро с водой, на стенках которого подобная бактериальная слизь и образуется [51].
Формирование стафилококками слизистой биопленки опосредуется активацией генного оперона icaADBG, в результате чего синтезируется внутриклеточный полисахарид адгезин. Последний и обеспечивает продукцию биопленки. Однако указанная картина редко наблюдается для сапрофитных штаммов стафилококков, обитающих на здоровой слизистой человека. Дело в том, что хотя сам ген ica обнаружен во всех штаммах Staphylococcus aureus, но только очень малое число штаммов экспрессируют оперон icaADBG и, таким образом, образуют биопленки, приводящие к устойчивости инфекции [23].
Escherichia coli, или кишечная палочка, является распространенной бактерией кишечной флоры, находящейся в симбиотических отношениях с хозяином [24]. Но некоторые штаммы E. coli обусловливают кишечные и внекишечные инфекции, в частности, инфекции мочевого тракта. Уропатогенные E. coli продуцируют значительное число факторов вирулентности, таких как фактор сцепления с клетками (см. выше), токсины (гемолизин, цитотоксический фактор некроза), системы инкапсулирования и захвата железа [23]. Ни один из указанных факторов не является прерогативой именно патогенных бактерий, хотя в своем сложившимся комплексе они и могут обеспечивать формирование вышеуказанных островков патогенности. Так, даже токсичные гемолизины продуцируются как патогенными, так и непатогенными бактериями [52, 53]. Холерный вибрион эволюционирует в сторону вирулентности штаммов путем горизонтального транспорта генов, кодирующих полисахарид капсулы клеточной стенки [54, 55].
Результаты сравнительных исследований бактериальных токсинов (одних из факторов патогенности) оказались весьма неожиданными [56]. Токсины микроорганизмов из отдаленных семейств и даже родов, занимающих различные экологические ниши и вызывающие совершенно непохожие инфекционные болезни, оказались весьма сходными по механизму действия и по критическим для проявления токсичности структурам (например, шигатоксин, коклюшный и холерный токсины). Выявлено сходство между токсинами и ферментами эукариот клеток (например, отечный фактор B. anthracis оказался схож с ферментом аденилатциклазой человека). В результате, помимо положения о родстве токсинов друг с другом, появилась следующая гипотеза:

Бактериальные токсины могли возникнуть путем захвата из эукариотической клетки генетического материала, исходно кодирующего другие, непатогенные функции (как ген аденилатциклазы, к примеру) [57].
Объем представленного исследования не позволяет нам привести все возможные примеры неспецифичности факторов патогенности и вирулентности (как и устойчивости к антибиотикам). И у нас нет возможности отследить в соответствующей научной литературе обнаружение того или иного так называемого «фактора патогенности» в клетках непатогенных микроорганизмов. Но можно полагаться на заключения в соответствующих публикациях [23, 47–49, 56, 57], представленное выше: аналогичные с патогенными геномные элементы обнаружены также и у непатогенных бактерий.
Итак, приобретаемые генетические факторы патогенности, судя по всему, не являются чем-то уникальным только для инфекционных микроорганизмов. Возникновению нового инфектанта отнюдь не сопутствует появление принципиально нового фактора. У неких микробов, может, весьма безобидных, этот фактор уже был, скорее всего, ранее. Но фактор мог попасть в клетки потенциального инфектанта «в нужное время» и сделать их патогенными на деле.

«Случай благоприятствует подготовленному геному»
Линн Капорале (цитировано по [58]).

Это превращение непатогенной или условно патогенной бактерии в патогенную официально приписывается макроэволюционному процессу [25], пусть даже новая бактерия отличается от «старой» прародительской всего только некими захваченными извне генными элементами [23]. В заключении исследования [23] сделан вывод: «Развитие патогенов может рассматриваться как пример дарвиновской эволюции». То есть — макроэволюции.
И нам непонятно, почему в таком случае в публикациях по неодарвинизму и эволюции нет постоянного подчеркивания факта, что под термином «макроэволюция» применительно к прокариотам подразумевается кардинально иная суть, чем применительно к эукариотам. Ведь на деле происходит прямая фальсификация с подменой понятий, каковые мы видим в вышеназванных постановлениях Совета Европы и в других подобных громких декларациях «против креационизма» [42–45].
Если назвать «макроэволюцией» развитие патогенности у одного и того же рода или даже вида
 бактерий (к примеру, за счет простого захвата извне неких специфических генных блоков), то, безусловно, спорить с фактом наличия в мiре макроэволюции весьма затруднительно. Но это совсем не то, что понимается под макроэволюцией как филогенезом и типогенезом [9–13].

5. Редукционизм генома как закономерность при формировании инфекционных заболеваний

5.1. Редукция генома у инфекционных бактерий

Еще один специфический момент макроэволюции у микроорганизмов, применительно к возбудителям инфекционных заболеваний, заключается в том, что развитию особо опасных инфекций, несмотря на все приобретаемые извне геномные факторы патогенности, сопутствует редукция генома [58].

Макроэволюции у инфекционных бактерий сопутствует, как правило, значительная редукция генома.

Данный факт кажется несколько неожиданным, поскольку термин «макроэволюция» как филогенез ассоциируется у нас с неким прогрессом во всем (пусть и умозрительным).

Дрожжи «геномно» выше бактерий. Инфузории выше дрожжей. Пресмыкающиеся выше инфузорий. Млекопитающие обязаны быть выше пресмыкающихся. И т.д.

Вот что такое «макроэволюция» [9–13].
А здесь — макроэволюция вкупе с редукцией.
Но все обстоит именно так. Вот вполне свежий (2008 г.) академический обзор Г.Б. Смирнова из НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи РАМН [58], в котором приводятся примеры редуктивной эволюции геномов при формировании возбудителей особо опасных инфекций. Ниже в таблице представлены данные о геномах различных инфекционных бактерий в сравнении с их предполагаемыми предками или с ближайшими родственными микроорганизмами. Следует обратить внимание на число псевдогенов, которые представляют собой неработающие, дефектные гены, обычно инактивированные путем мутаций.
Примеры редукции генома и генной инактивации для возбудителей опасных инфекционных заболеваний [58]

	№ №
	Пары: инфекционная бактерия — предковая или ближайшая родственная ей бактерия
	Размер генома (нуклеотидных пар)
	Число кодирующих генов
	Число инактивированных генов (псевдогенов)

	1
	Возбудитель чумы Yersinia pestis biovar medievalis
	4.595.065
	3895
	141

	
	Предковая [25]: Yersinia pseudotuberculosis (возбудитель кишечного иерсиниоза*)
	4.744.671
	3901
	73

	2
	Возбудитель проказы Mycobacterium leprae
	3.268.203
	1605
	1115

	
	Ближайшая родственная Mycobacterium tuberculosis (возбудитель туберкулеза)
	4.411.532
	3989
	8

	3
	Возбудитель сапа Burkholderia mallei
	3.510.148
	2996
	346

	
	Ближайшая родственная Burkholderia thailandensis (непатогенный сапрофит почвы)
	3.809.201
	3276
	4

	4
	Возбудитель траншейной лихорадки Bartonella quintana
	1.581.384
	1142
	165

	
	Ближайшая родственная Bartonella henselae (болезнь кошачьих царапин)
	1.931.047
	1488
	124

	5
	Возбудитель коклюша людей Bordetella pertussis
	4.086.189
	3436
	358

	
	Ближайшая родственная Bordetella bronchiseptica (бактерия свиней)
	5.339.179
	4994
	12


* Иерсиниоз — острое инфекционное заболевание человека, вызываемое кишечными паразитами бактериями рода иерсиний [24].

Из таблицы видно, что по сравнению с родственными (и предковыми) менее патогенными или даже вовсе непатогенными микроорганизмами развившиеся путем макроэволюции бактерии чумы, проказы, сапа, траншейной лихорадки и коклюша имеют весьма редуцированные геномы. Особенно рельефно данный момент оттеняет количество молчащих «убитых» псевдогенов, которое для возбудителей особо опасных инфекций во много раз больше, чем для родственных бактерий. Удивителен возбудитель такой ужасной и кажущейся сложной болезни, как проказа, считавшаяся в Средневековье иной раз «Бичом Божьим» (если она и была когда «Бичом Божьим», то только — в плане попущения). Из таблицы видно, что возбудитель проказы имеет один из наиболее простейших геномов среди опасных инфекционных бактерий и рекордное количество инактивированных псевдогенов.
Страшная болезнь, которая к тому же трудно излечивается [59], вызывается микроорганизмом с одним из наиболее примитивных, наиболее деградировавших геномов. Данный факт — особенно яркий пример того, что же такое на деле «макроэволюция» в мiре микробов.
Конечно, представленные в таблице предковые и родственные виды тоже в большинстве являются патогенными, хотя, как правило, и в меньшей степени (менее опасны). Мы привели те данные, которые нам стали известны, причем, скорее всего, в тех рамках, что ограничивают соответствующую научную информацию даже применительно к специалистам на 2008 г. [58]. Но вполне вероятно, что сведения пока просто неполны: почти неизвестны исходные предковые непатогенные бактерии, а известны только промежуточные относительно менее патогенные звенья в цепи эволюции к приведенным в таблице опасным микробам.
В данном плане следует обратить внимание на единственную точно непатогенную бактерию в таблице — Burkholderia thailandensis, которая родственна возбудителю сапа. Можно видеть, что, при среднем размере генома, этот непатогенный сапрофит имеет меньше всего молчащих псевдогенов и, таким образом, должен считаться наименее подвергшимся редукции генома.
Существуют еще примеры инфекционного редукционизма. Редуцированными являются геномы (ссылки см. в [58]):

Chlamidia trachomatis — возбудителя хламидиоза;

Тrеponema pallidum — возбудителя сифилиса;

Rickettsia prowazekii — возбудителя сыпного тифа.
Сходный процесс редукции генома наблюдается и у эндосимбиотических бактерий; ряд примеров представлен в [58].

Все это не кажется выдающимся в свете того, что явлению паразитизма вообще (а не только для микроорганизмов) присущи выраженные процессы редукции генотипа и фенотипа [1, 46, 60]. Поэтому неудивительно, что в конце соответствующего раздела в обзоре Г.Б. Смирнова [58] имеется следующий вывод:
«Таким образом, мы наблюдаем потерю генетического материала у возбудителей инфекционных болезней и эндосимбионтов и отсутствие этого явления (во всяком случае, в таких масштабах) у близкородственных штаммов»
.
5.2. Происхождение вирусов
Почти любые виды жизни трех доменов (археев, бактерий и эукариот) инфицированы вирусами. Все эти мириады вирусов организованы в малое число вирусных линий и имеют гомологичную природу, восходящую к некоему исходному источнику-вириону [61, 62]. Существует ряд эволюционных гипотез происхождения вирусов (причем первыми вирусами считаются РНК-содержащие) [61, 62]:
1) Вирусы образовались исходно, как нуклеопротеиды, в самом начале так называемого абиогенного возникновения жизни. Они, де, «могут предшествовать клеточной жизни» [61]. Поскольку абиогенез по целому ряду причин в настоящее время серьезно рассматривать нельзя [63–66], то эта гипотеза, следовательно, априори неконструктивна.
2) Вирусы как выброс генетического материала из РНК-клеток первичного РНК-мiра.

3) Вирусы как редуцированные РНК-клетки РНК-мiра.

ДНК-содержащие вирусы (или по крайней мере некоторые из них) могли, в свою очередь, эволюционировать из РНК-вирусов [62].
Заключение о древности вирусов сделано, исходя из того, что большинство вирусных белков не имеют клеточных гомологов или имеют только отдаленно родственные [62]. Иными словами, будучи, в теории, некими «осколками» исходного РНК-мiра, белки вирусов как бы дожили в исходном виде, а клетки с их белками — эволюционировали, да так, что превратились в ДНК-мiр.
Понятно, что ни одна из данных гипотез не нашла какого-либо подтверждения, тем более, что консервативные гены некоторых вирусов имеют следы вероятного предшественника ДНК, включая бактериальные ретроэлементы (мобильные ДНК), семейство определенных протеаз и ДНК-фагов [67].
Задачей представленного обзора не является предложение теорий о точном источнике вирусов и фагов. Для нас вполне достаточно того, что эти так называемые «осколки жизни» образовались естественным путем, причем связанным не с усложнением, а с редукцией. Далее, конечно, в клетках различных хозяев вирусы могли претерпевать некую эволюцию своих компонентов, которая сводилась к рекомбинациям с геномом хозяина, к горизонтальному транспорту генов и пр. Возможно, специфические белки вирусов — это отголосок белков прежнего мiра. Как уже было сказано, вирусные белки не имеют аналогов на клеточном уровне [61, 62], но это не значит, что так было всегда. Нам не известны клетки исходного мiра до его падения, а также все допотопные организмы и микроорганизмы. (Заметим, что фраза о первичных организмах Райского и допотопного периодов ничуть не менее научна, чем рассуждения о неком исходном «мiре РНК-клеток» [62] и т.п.).
* * *

Подошло время для промежуточных креационных выводов.
1) Превращение непатогенной бактерии в патогенную происходит не каким-то чудесным способом, а, преимущественно, путем захвата генов извне, от других бактерий, совсем не обязательно патогенных. В результате стечения обстоятельств, когда накопится определенный комплекс захваченных генов и клетка попадет в организм подходящего хозяина
, у микроорганизма могут сформироваться не имевшиеся до этого свойства, делающие из неинфекционной бактерии инфекционную.
Очевидно, что Господь, когда создавал те или иные полезные и необходимые материальному мiру микроорганизмы (см. ниже), со всеми имеющимися в них факторами, не имел цели перемешать таковые факторы для разных микроорганизмов. Возможно, в условиях Рая и, менее, до Потопа, существовали некие барьеры, которые препятствовали столь активному горизонтальному переносу; или же организмы потенциальных хозяев в то время были невосприимчивы к микробам с подобными перемешанными факторами. Необходимо отметить, что рудименты таковых барьеров остались до сих пор, и даже горизонтальный перенос генов не способен приводить к уж очень одиозным и опасным инфекциям, типа гипотетического упомянутого выше «чумно-стафилококка» (стафилококк — обычная нам бактерия
). И человечество от подобного не вымирает.
Помимо горизонтального транспорта, другой механизм формирования инфекций, теоретически, может быть обусловлен мутациями в геноме исходной бактерии, которые изменят фенотип на патогенный. Но конкретных примеров такого рода мы в доступных нам публикациях не встретили; путем мутаций могут изменяться только защитные свойства уже инфекционного микроорганизма, типа устойчивости к антибиотикам, формирования защитных биопленок и пр. [23]. Правда, в креационном плане данный факт не совсем и принципиален: даже если патогенность приобретается путем мутаций, повреждающих нечто из исходного в клетке, то это отнюдь не значит, что такие мутации была задуманы Творцом и для исходного мiра. Они появились только в нашем падшем тленном мiре; до грехопадения этих мутаций не было.
2) Несмотря на то, что возбудители опасных инфекционных заболеваний априори кажутся сложно организованными («у страха глаза велики»), на деле эволюционному формированию патогенности (пусть и путем захвата дополнительных генов извне) сопутствует выраженная редукция генома. У возбудителей наиболее опасных инфекций геном устроен проще, чем у их предков или «родственников», и имеется по сравнению с последними гораздо большее число «убитых» молчащих псевдогенов.
Вирусы и фаги также, согласно наиболее принятой официальной теории, образовались путем редукции клеточных геномов или же являются продуктами «выброса» из таких геномов.
Но редукция, как известно, отнюдь не требует обязательного вмешательства Творца. Весь самораспад окружающего нас грешного мiра может быть назван редукцией.
Таким образом, ни в генетических механизмах, которые являются эволюционными в корректном смысле, ни в свойствах конкретных инфектантов, мы не видим никакой перманентной Руки Господа, Который Благ и Человеколюбец.
Однако в научном плане все равно могут оставаться некоторые сомнения в данном положении, связанные с тем, что для инфекционных микроорганизмов, с упором на болезни человека, предполагается их происхождение «вместе с человечеством» и «эволюция вместе с человеком и окружающей природой» [21, 22, 46]. Со школы, из научно-популярной литературы и из телевизионных передач могут вспоминаться отдельные факты типа обнаружения на костяках «питекантропов» и «неандертальцев» следов тех или иных заболеваний (артрита и т.п.), после чего на первый взгляд кажется, что и следы инфекционных болезней вполне можно отыскать археологическим и даже палеоантропологическим путем, без письменных источников.
Возникает вопрос о времени возникновения инфекционных заболеваний.
6. Недавнее возникновение опасных инфекционных заболеваний
6.1. Исходно на Земле не было никаких инфекций

Даже согласно эволюционной неодарвиновской парадигме было время, когда на Земле не имелось никаких инфекций; это позже бактерии и вирусы приобрели свои паразитические свойства. Все микробы-паразиты произошли от свободно живущих сапрофитов, использующих для питания мертвые органические остатки в организме животного [46, 68]
Эволюцию паразитических организмов представляют следующей схемой [46]:

Автотрофы — сапрофиты — паразиты.

Появление заразных трансмиссивных заболеваний связывают с потеплением климата [68].
По представлениям о длительных геологических эпохах, базисе неодарвинизма, первые микроорганизмы появились на Земле более трех миллиардов лет назад, а человечество возникло, как полагают, только 1,5–3 млн. лет назад. Поэтому патогенные для человека микробы рассматриваются как очень «молодые», которые эволюционировали совсем недавно [23].

Официальная парадигма требует, чтобы эволюция вирулентных бактерий и паразитов в целом проходила параллельно развитию всего живого на Земле. Так, согласно некоторым авторам [69], эволюция инфекций обусловлена развитием реактивности организма хозяина (иммунной системы) и проходила от простого паразитизма и сепсиса к эндотоксическим инфекциям с образованием гранулем
, к токсическим и аллергическим патологиям. Предпосылки следующие [46, 69]:
· У низших беспозвоночных инфекция протекает в виде простого паразитизма, не оставляя патогистологических следов.
· У высших беспозвоночных заражение проходит по типу вульгарного сепсиса и инфицированных гранулем.
· У низших животных (рыбы, рептилии) отсутствует реакция на токсины (не «повышается температура») и нет аллергических заболеваний (вновь — только вульгарный сепсис и гранулема).
· У теплокровных (птицы, млекопитающие) имеется совершенная иммунная система, гуморальные факторы защиты, клеточная реакция организма посредством нервной регуляции. В результате теплокровные чувствительны к бактериальным токсинам; для них характерны выраженные аллергические защитные реакции.

Отсюда и делается вывод, что инфекционный паразитизм развивался и распространялся параллельно эволюции животного мiра, с самого ее начала [46, 69]. Данный вывод не кажется обоснованным. В самом деле, налицо только доказанный факт более простой реакции на внешние неблагоприятные факторы у низкоорганизованных животных по сравнению с высокоорганизованными. Откуда здесь следует, что у последних имеются более сложные инфекции, сказать трудно с обычных позиций. Более сложный ответ на возбудителя — да, но откуда про более сложные инфекции? Тем более, что развитие особо опасных возбудителей проходит параллельно с их геномной редукцией (см. выше раздел 5).
6.2. Примеры периодов возникновение особо опасных инфекционных заболеваний

Известно достаточно много инфекционных заболеваний и со временем их не становится меньше, что и понятно для православной экологии и эсхатологии. В 1955 г. насчитывалось 1062 известных инфекций (В.М. Жданов), а в середине 1990-х гг. — уже более 1200 (Покровский В.И. с соавторами, 1994).
Возбудители эпидемических заболеваний образовались, по-видимому, относительно недавно. Так, наиболее страшный из них — чумной микроб — появился по известным теориям всего немногие тысячи лет назад. Допускается, правда, значительный разброс: «от 2 тыс. лет назад до 15 тыс. лет назад» [58], «не ранее 20 тыс. лет назад» [70] и «не ранее 22 тыс. лет назад» [25]. Столь конкретные временные пределы обусловлены официальными датировками некоторых переломных моментов в геологических эпохах, с которыми связывают потепление или похолодание, поскольку предполагаемая эволюции чумного микроба нуждается в низкой температуре [25]. Но датировки геологических эпох во многом условны
, поэтому нас не должны удивлять столь отличающиеся от библейского возраста Земли десятки тысяч лет. Они исходно приписаны геоэпохам, а не инфекционным болезням как таковым.
Эволюцию чумного микроба внутри рода иерсиний считают примером макроэволюционных изменений, хотя все должно было произойти достаточно быстро — отнюдь не за миллионы лет [25]. Гипотеза о возникновении бактерии чумы Yersinia pestis из кишечного паразита бактерии псевдотуберкулеза Yersinia. pseudotuberculosis состоит в следующем [25]. Бактерия чумы дивергировала (развилась) из псевдотуберкулезной бактерии того же рода в Центральной Азии в паразитарной системе «монгольский сурок — блоха». Индуктором послужило глубокое промерзание грунта, вызвавшее аномальное поведение личинок блохи — факультативную гематофагию. Не будем останавливаться на подробностях, скажем только, что для перехода предкового кишечного паразита — бактерии псевдотуберкулеза — из содержимого кишечника в кровь с участием блохи потребовалась очень низкая температура, сопутствующая глубокому промерзанию грунта вплоть до зимовочных нор сурков. А последнее глубокое промерзание в Центральной Азии (до 2–3 м) было, как считается, в некое сартанское время позднего плейстоцена, «не ранее 15–22 тыс. лет назад» [25].

Другие авторы, как отмечалось выше, называют уже период «от 2 тыс. до 15 тыс. лет назад» [58].

Короче, все связано с той или иной гипотезой возникновения бактерии чумы, предусматривающей те или иные климатические условия в геологическом очаге образования. Отсюда и разбросы в тысячелетиях. Но главным остается недавнее возникновение самой опасной инфекции; можно сказать — возникновение в историческое время.
Уместен аргумент, что и предковая форма бактерии чумы вызывает некое заболевание — псевдотуберкулез. Но надо отметить, во-первых, что данное заболевание не сравнимо по остроте и опасности с чумой и, во-вторых, что псевдотуберкулезный микроб является кишечным паразитом, и мы не можем знать, чем он являлся на заре эволюции в чумного микроба. В то время он вполне мог быть и кишечным сапрофитом, находясь в составе нормальной микрофлоры кишечника. Ведь до наших дней явно прошло не одно тысячелетие.
Сходным образом, расхождение вируса оспы человека с предковыми формами в Африке и Азии также занимает по хронологии официального антропогенеза (порядка 1,5–3,0 млн. лет или даже более [71]) какой-то миг: тысячи — считанные десятки тысяч лет [72]. Причем «десятки тысяч лет» являются результатом прикидки по мутационным «молекулярным часам» [72], каковые прикидки, понятно, весьма приблизительны (подробнее про эти «часы» см. в [73]).
Венерический сифилис вызывается трипаносомой (спирохетой) вида Treponema pallidum subsp. pallidum. При этом существуют и непатогенные штаммы того же микроорганизма [74].

В работе [74] был проведен филогенетический анализ генетических вариантов венерических трипаносом 26-ти географически разделенных штаммов. Сделан вывод, что венерические штаммы возникли очень недавно, и что они более тесно связаны с бактериальными штаммами, происходящими от бактерий, вызывающих фрамбезию (yaws)
 в Южной Америке, чем с невенерическими штаммами трипаносом. Вероятно, происходящие от фрамбезии штаммы были первыми в истории человека, причем от них неотличим штамм T. pallidum обезьян. Таким образом, подтвердилась теория происхождения сифилиса от плавания Колумба [74]. Конечно, фрамбезия тоже является серьезным заболеванием, но вряд ли она может сравниться с сифилисом. Кардинальным же выводом и тут остается возможность быстрого возникновения новых инфекционных патологий в течение считанных столетий — тысячелетий, вкупе с наличие невенерических штаммов той же спирохеты.
Всем памятны недавние случаи эпидемии бешенства коров в Европе, которые заставили забить множество голов крупного рогатого скота. Бешенство коров является одним из видов прионных патологий, которые вызываются малым по размеру белком-прионом с измененной конформацией, которая делает его самым устойчивым к любым мыслимым воздействиям белком на нашей планете. В организме млекопитающих имеется нормальный прионовый белок (с нормальной конформацией молекулы), и он осуществляет в мозгу функции по метаболизму меди. Однако при взаимодействии с патогенным белком, обладающим аномальной жесткой молекулярной конформацией, нормальный прионовый белок изменяет собственную конформацию идентичным образом [76]. В результате наблюдается лавинообразное нарастание патогенных прионов, и мозг постепенно разрушается, приводя к бешенству коров и аналогичной болезни людей (болезнь Крейцфелдта-Якоба). Коровий прион при попадании к человеку способен и у того вызвать болезнь и необратимые разрушения, которые не лечатся [76, 77].
Прионовые заболевания не ограничиваются бешенством коров и болезнью Крейцфелдта-Якоба. Существует еще ряд видоспецифичных прионов, которые вызывают аналогичные болезни истощения диких копытных, болезнь хищных, трясучку овец (скрепи) и пр. [76].
Ранее, до начала 1980-х гг., никакого бешенства коров, как прионного заболевания, не было. Как не было и опасности этого «бешенства» при питании людей. Была только болезнь скрепи овец. Но, по одному из предположений, в начале 1980-х гг. коров в Европе стали кормить мясокостной мукой, изготовленной в том числе из туш павших овец, и именно тот момент связывают с трансформацией приона овец в коровий [78].

То есть, очень опасное своей полной фатальностью бешенство коров появилось всего порядка 30-ти лет назад, причем по человеческим грехам: коровы не должны заниматься «каннибализмом», пожирая своих травоядных собратьев. Но их к этому принудили.
Аналогичный пример с вирусом ВИЧ и с его недавним происхождением от вируса обезьян [79] известен всем достаточно хорошо. Как и ситуации с постоянной микроэволюцией вирусов гриппа.
6.3. Независимое от человека существование в природе возбудителей инфекционных заболеваний
Если абстрагироваться от гуманистического положения, что патологии человека — это самое страшное зло для природы
, то следует отметить, что инфекционные болезни:

· Часто не являются специфическими исключительно для человека;

· Вообще могут не являться в природе болезнями.

Так, по теории Е.Н. Павловского [80], природная очаговость трансмиссивных заболеваний приводит к тому, что возбудитель, его переносчик и животные (как резервуар возбудителя) способны неограниченно долго существовать в составе различных биоценозов независимо от человека. Теория природной очаговости Е.Н. Павловского позволила решить проблемы ряда болезней: чумы, туляремии, вирусных энцефалитов и др. [46, 80, 81].
Отчетливым примером изложенного является ситуация, к примеру, с возбудителем холеры. В последние годы стало известно, что возбудитель холеры Эль-Тор способен сохраняться и размножаться в организмах простейших, рыб, ракообразных, в сине-зеленых водорослях и в других обитателях водоемов. Появилась теория о происхождении холеры с позиции эндемичности ее очагов, первично связанных с природными водоемами — местами независимого от человека обитания холерных вибрионов. Согласно этой теории [82], пусковой механизм первичного эпидемического проявления холеры носит экологический характер и действует в водных экологических системах независимо от человека. Так, показано многолетнее автономное обитание вибриона в водной среде на фоне полного эпидемиологического благополучия. Длительная циркуляция вибриона Эль-Тор выявлена в воде прибрежных зон рек, озер, морей, в сточных водах, иловых и донных отложениях. Обитая в водных экологических системах, холерный вибрион вступает в сложные биоценотические взаимоотношения с другими водными организмами и растениями. Популяция возбудителя, обладая широкими адаптивными возможностями, изменяется адекватно среде обитания [82].

Все это еще раз подводит к заключению, что материальные болезни человека — это не самое главное в нашем мiре, что с духовной, что с материальной (природной) позиции. Инфекционные заболевания — только побочный результат искажения первичной идеальной природы в нашем падшем греховном мiре. Тем более, что предпосылки создания мiра микроорганизмов явно объяснялись некой необходимостью. Без микроорганизмов природа нормально существовать не может: проводились опыты по выведению стерильных животных начиная с их рождения [83]. В лабораторных условиях такие животные развивались, но у них имелись отклонения от нормы: нарушения обмена веществ, особенно водного и солевого (вследствие чего возрастала нагрузка на сердце и ослаблялась его ударная волна), а также недоразвитие костей. Обнаружены и другие дефекты, но основной угрозой являлось слабое развитие системы иммунитета. Поэтому когда безмикробных животных переводили в обычные условия, они в большинстве случаев быстро заболевали [83].
Таким образом, нормальное существование организма без микробов в нашем мiре проблематично. Лишь ничтожно малая часть всех микроорганизмов представляет угрозу для людей [57]. Остальные же выполняют в природе множество функций.
7. ФУНКЦИИ МИКРООРГАНИЗМОВ В ПРИРОДЕ
В последние годы появляются все более неожиданные теории, которые подвергают сомнению основные парадигмы эпидемиологии. К примеру, в январе 2009 г. в газете «The New York Times» появилась статья «о пользе кишечных паразитов, вирусов и бактерий» [84].

Считается, что дети инстинктивно тянут в рот все, в том числе разную грязь. Но, «поскольку инстинктивные модели поведения дают эволюционное преимущество (иначе бы они не могли сохраняться у вида), то есть вероятность, что и эта модель тоже помогла людям как виду выжить». Механизм благоприятного эффекта микроорганизмов, вирусов и паразитов на человеческий организм может быть обусловлен индукцией и настройкой иммунной системы на последующие факторы окружающей среды (такой эффект, согласно предварительным данным, имеют даже глисты). Это положение вошло в исследование «Почему грязь полезна» («Why Dirt Is Good») микробиолога-иммунолога Мэри Рюбуш.
Данное мнение разделяет и доктор Джоэл Уайнсток из медицинского центра Tufts в Бостоне, который отметил, что у новорожденного иммунная система — «все равно что незапрограммированный компьютер». По его мнению, «большинство глистов безвредно, особенно для людей, которые хорошо питаются».

Глисты могут и благотворно влиять на иммунную систему человека, полагает гастроэнтеролог из Университета Айовы доктор Дэвид Эллиотт. Вместе с Уайнстоком они проводили испытания на мышах, в ходе которых с помощью червей удавалось не только предотвратить аутоиммунные заболевания, но даже вылечить их [84].

Получается так, что даже глисты иной раз могут оказаться некими полезными симбионтами (не только в плане похудения, как известное использование аскарид). Применительно же к определенным бактериям такие факты неоспоримы [85]. К примеру, инфицирование Wolbachia влияет на репродуктивные механизмы насекомых, но влияние может быть благоприятным и даже улучшать плодовитость хозяина [86, 87].

Ниже перечислены глобальные примеры необходимости и полезности бактерий для природы и человека:
· Сапрофитные бактерии перерабатывают органические остатки [88], даже нефть [89].
· Микроорганизмами питаются многие мелкие, но важные для биоценозов животные (например, рачки дафнии зоопланктона) [90]. Таким образом, микроорганизмы являются необходимыми компонентами пищевых цепочек.
· Велика экологическая роль почвенных бактерий, вступающих в симбиозы с растениями [91, 92].
· Некоторые непатогенные микроорганизмы (бактерии и грибки) обладают выраженной антибактериальной активностью (по разным механизмам) и даже способны продуцировать антибиотики [93–95].
· Микроорганизмы защищают растения от насекомых [96].
· Инфицирование бактериями и вирусами может быть благоприятно, поскольку адаптивно повышает общую устойчивость растений и животных. Так, заражение растений вирусами может быть благоприятно для них, повышая общую устойчивость к обезвоживанию и холоду, а также усиливая репродукцию [97]. Инфицирование даже вирусом герпеса начиная с детства может быть благоприятным. Такие индивидуумы становятся более резистентными к бактериальной инфекции, даже к чуме и листериозу [98].
· Определенные виды энтеровирусов обладают способностью разрушать раковые клетки (онколитическая активность, например, к клеткам рака простаты [99]).
· Пробиотики — совершенно необходимые для нашего существования непатогенные бактерии и грибковые микроорганизмы, которые поддерживают микробный баланс в желудочно-кишечном тракте и формируют микробную кишечную флору. Без последней невозможно переваривание пищи [100]. Пробиотики микрофлоры предотвращают аллергии у детей [101], защищают от воспалений [102]. Так, дети, живущие на ферме, где много бактерий от животных, менее подвержены аллергии [103].
· Бактерии формируют кожную флору, обладающую, как и кишечная флора, выраженными защитными свойствами [104].
Примеры можно множить и дробить, вероятно, еще долго. В публикации западных креационистов по поводу микроорганизмов сказано, к примеру, следующее (перевод мой. — А.Л.) [105]:
«Хотя грехопадение и изменило бактерии (как и остальной мiр), приведя через мутации некоторых бактерий к болезнетворности, это не было частью проекта Господа. К счастью, многие благодеяния из Его оригинального замысла все еще видны под микроскопом и населяют наш кишечник, кожу и окружающую среду планеты».

8. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В представленный раздел включены ссылки только принципиального характера.

С проблемой возникновения инфекционных заболеваний и, шире, паразитизма, сталкивается сторонник любой религии, предусматривающей Благого Творца всего сущего. Данная проблема неминуемо перетекает, безусловно, в проблему возникновения и идентификации зла как такового. Она нерешаема последовательно и окончательно ни с какой позиции, кроме христианской, в наиболее полной форме выраженной св. апостолом Павлом (Рим. 8:20–23). Сходным образом, проблема борьбы как со злом в целом, так и с болезнями в частности, нерешаема с позиции атеизма и попыток использования науки.

В то же время, даже христианскому мiроощущению тяжело принимать факт наличия в мiре все умножающегося числа различных болезней, в том числе инфекционных, возбудители которых кажутся столь сложными и изощренными, что на первый взгляд нет никакой возможности поверить, что Творец не принимает перманентного участия в их создании. Причем наибольшие вопросы могут возникнуть у тех, кто более владеет информацией и о болезнях, и о микроорганизмах, и о паразитах вообще.

Однако, как следует из настоящего исследования, Господь не имеет непосредственного отношения к возникновению в наше время патогенных микробов и паразитов. Развитие инфекционных заболеваний можно, как это ни кажется неожиданным, отнести к процессам дарвиновской эволюции и к неодарвинизму. Но только — к достаточно узким и вполне корректным реальным процессам, которые неявно были известны человечеству издревле и всегда использовались в садоводстве и животноводстве.

Развитие инфекционных патологий в его генетическом выражении есть четкий пример адаптивной микроэволюции, которая связана с двумя процессами: приобретением извне готового генного материала за счет горизонтального переноса (с возможной дальнейшей рекомбинацией генов) вкупе со значительной редукцией генотипа и фенотипа. Патогенные микробы по сравнению с непатогенными или слабопатогенными не приобретают ничего принципиально нового, того, чего до этого не было бы в природе, но — очень многое ими утрачивается, как и прочими паразитами.
Между тем, официальное понятие «макроэволюция» применительно к микроорганизмам, в связи с декларируемой лабильностью их видообразования и быстрого приобретения генных инноваций за счет транспорта ДНК извне, в качественном смысле не соответствует понятию макроэволюции для высших организмов. Для последних макроэволюция рассматривается как формирование принципиально новых таксонов высокого уровня. Иногда ее называют «эволюцией типов», или «типогенезом», «филогенезом» и «кладогенезом». В принципе, к макроэволюции эукариот относят возникновение классификационных групп начиная от рода.

Макроэволюция бактерий, напротив, предусматривает формирование новых видов и подвидов внутри рода, и в этом плане принципиально не отличается от микроэволюции, хотя последнюю и связывают только с развитием неких «вариантов» (штаммов) видов и подвидов. Существенное отличие заключается в том, что штаммы могут образовываться за дни и недели, а возникновение видов и подвидов, как полагают, требует более длительных промежутков времени. Последнее малопонятно, учитывая возможность быстрых качественных скачков геномов за счет горизонтального транспорта извне готовой генной продукции.

Но как бы там ни было, принятое ныне понятие о макроэволюции у бактерий низводит ее на уровень в лучшем случае происхождения волка, собаки и шакала от общего предка, не дотягивая даже до возникновения лошади, осла и зебры из предка лошадиных (которых иной раз относят к разным родам [17]). Иными словами, макроэволюция у микроорганизмов, рассматриваемая по ее официальному статусу, иной раз ниже даже эволюции внутри созданных Господом бараминов (современных родов, иногда подсемейств и семейств), понятие о которых введено западными креационистами и кажется вполне разумным. Но эволюция внутри бараминов является адаптивной микроэволюцией [14, 15, 19].

К примеру, декларируемое классической гипотезой так называемое «макроэволюционное» происхождение бактерии чумы из бактерии псевдотуберкулеза происходило строго в рамках рода иерсиний. И та, и другая бактерии иерсиниями и остались [25].

Механизмы приобретения бактериями устойчивости, к примеру, к антибиотикам не связаны с образованием принципиально новой генной информации: причины явления нацело обусловлены, во-первых, мутационными повреждениями различных белков — мишеней антибиотиков, компонентов проницаемых мембран или систем транспорта препаратов в/из клетки и, во-вторых, приобретением уже готовых генных факторов устойчивости путем горизонтального транспорта (извне клетки или извне собственной хромосомы от мобильной ДНК).

Приобретение бактериями устойчивости к антибиотикам, согласно соответствующим положениям [23], должно рассматриваться с позиции неодарвинизма как однозначный пример микроэволюции.
В связи с этим, попытки доказывать «макроэволюцией микроорганизмов» неодарвинизм и реальность эволюции в глобальном плане (как происхождение высших организмов от низших) является для владеющего соответствующей информацией неправомерной фальсификацией и передергиванием. Между тем, в антикреационных постановлениях Совета Европы, зарубежных академий и письмах президенту неких российских академиков, озабоченных как бы «экспансией православия» в школе, пример с эволюцией бактерий фигурирует как один из краеугольных камней доказательств правоты Дарвина.

4 октября 2007 г. Парламентская ассамблея Совета Европы приняла резолюцию № 1580 «Об опасности креационизма в образовании», в которой есть такие «доказательства» [42]:

«Прогресс медицины, в частности, эффективность борьбы с развитием инфекционных заболеваний, таких, например, как СПИД, невозможно без опоры не принципы эволюции. Мы не можем в полной мере отдать себе отчет в тех рисках, которые могут постигнуть биологическое разнообразие и изменение климата, если не будем понимать механизмы эволюции.

Эволюция представлена везде — от врача, который использует антибиотики, которые, в свою очередь, провоцируют появление невосприимчивых к ним бактерий, до агронома, который использует пестициды, вовлекая в процесс мутаций насекомых, на которых эти инсектициды уже больше не будут действовать».

1 апреля 2006 г. было опубликовано Заявление Королевского общества Великобритании по эволюции, креационизму и разумному замыслу (цитировано по [45]):

«Процесс эволюции в действии виден и сегодня, например, в нарастании устойчивости бактерий, вызывающих заболевания, к антибиотикам, в устойчивости к пестицидам насекомых-вредителей и в быстрой эволюции вирусов, вызывающих грипп и СПИД. Дарвиновская теория эволюции помогает нам понимать эти проблемы и находить их решения».
Передергивание и подмена понятий «макро- и микроэволюция» налицо, хотя у настроенного доброжелательно читателя может возникнуть образ дремучего ангажированного клерка, который и готовил «информационную часть», обложившись школьными учебниками.

Но Совету Европы и озабоченной верхушке Королевского общества Великобритании не дело включать в свои постановления неграмотные тенденциозные пассажи (разве 1 апреля, как вторая организация). И не следует думать, что в данных постановлениях есть какие-то действительно важные свидетельства макроэволюции и неодарвинизма, в чем каждый может убедиться сам [42, 45].
В «Известиях» от 30 марта 2006 г. имела место публикация письма ряда российских исследователей (академиков и профессоров; в том числе биологов), которая была направлена на защиту дарвиновской теории и, опять же, против креационизма. «Доказательная» эволюционная часть, помимо прочих ляпов, включала следующее [43]:

«Методы и принципы эволюционной биологии позволяют установить механизмы появления и распространения инфекционных болезней, предвидеть эволюцию устойчивости бактерий и вирусов к лекарственным средствам и предсказывать свойства и пути изменений вновь возникающих патогенов. Современная биология видит в вирусах СПИДа и птичьего гриппа результаты эволюции и на этой основе строит стратегию борьбы с ними (создание вакцин и других противовирусных средств). «Теория сотворения» рассматривает эти вирусы как Божью кару и может предложить в качестве средств борьбы с ними лишь молитвы».

Как говорится, ни прибавить, ни убавить. Применительно к академикам-биологам. Но опять у благодушного и верящего в людей возникает образ малограмотного клерка, типа какого-то младшего научного сотрудника, чей опус не глядя подмахнули пятнадцать академиков и профессоров. Это, конечно, им непохвально. И некультурно давить своим научным весом в сугубо политических вопросах.

Что же тогда вообще можно сказать относительно строгости «доказательств» макроэволюционной теории и правоты неодарвинизма? Раз даже в таких важных письмах и постановлениях их высокие авторы не смогли выдумать ничего иного, как выдавать за «доказательства» прямую подмену понятий и фальсификации? Чем же тогда полны современные школьные учебники по биологии применительно к дарвинизму?

Вернемся, однако, к теме обзора. Можно видеть, что генетические механизмы формирования возбудителей инфекционных заболеваний находятся в рамках известного об эволюции бактерий. А именно: помимо доказанного эффекта точковых мутаций (обеспечивающих обычно микроэволюционное образование новых подвидов-штаммов), теоретически предполагается также рекомбинационный механизм на основе собственного и полученного извне генного материала (конкретные экспериментальные примеры нам практически не встретились). Но главной и основной базой генетической эволюции у микроорганизмов называется горизонтальный транспорт уже готовых генов. В результате формируются так называемые «островки патогенности» и «островки высокой патогенности», которые могут включать в различных комплексах: гены факторов прикрепления к клетке хозяина и проникновения через ее мембрану, гены белков, образующих защитную капсулу и слизистые биопленки бактерий, агрессины, токсины и пр. Такие «островки патогенности» могут передаваться от бактерии к бактерии с образованием новых инфекционных штаммов и даже видов.

Но. Данные генные факторы вирулентности и т.п. не являются прерогативой исключительно инфекционных микробов. Когда микроорганизм становится инфекционным, то в мiре не прибавляется нового генного материала. Все эти факторы можно найти и у слабопатогенных либо вовсе непатогенных бактерий [23, 47–49, 52, 53, 56, 57]. Индукция патогенности — это просто получение подобных факторов «в нужное время в нужном месте» (к примеру — при попадании в организм потенциального хозяина с ослабленным иммунитетом). И — в «нужном комплексе». Чтобы одни факторы обеспечили проникновение и укоренение в клетках и организме, а другие — размножение и инфекционность.

Приобретение генного материала извне при возникновении возбудителя инфекционного заболевания, тем не менее, вовсе не приводит с неизбежностью к усложнению его генотипа и фенотипа, несмотря на порой изощренные цикл и взаимодействие с организмом хозяина. В специальных исследованиях продемонстрировано, что по сравнению со своими непатогенными или менее патогенными предками, эволюционирующие из них инфекционные микроорганизмы имеют упрощенный геном, меньшее число кодирующих генов вкупе с порой чрезвычайно высоким количеством «молчащих», инактивированных мутациями псевдогенов. Данный факт с соответствующим выводом отражен в академических исследованиях [58]:

«Мы наблюдаем потерю генетического материала у возбудителей инфекционных болезней и эндосимбионтов и отсутствие этого явления (во всяком случае, в таких масштабах) у близкородственных штаммов».

Сходным образом, многочисленные вирусы, которые в природе организованы в относительно малое число вирусных линий и восходят к немногим предкам, имеют своим источником, скорее всего, редукцию клеточного генома или выброс части генов [61, 62].

Все это доказывает нам, что образование инфекционных микроорганизмов и вирусов, не предусмотренное Господом для Райского мiра, произошло само собой микроэволюционным путем после грехопадения. Дополнительным подтверждением являются современные теории о происхождении возбудителей особо опасных инфекционных заболеваний, в которых утверждается об их совсем недавнем образовании по масштабам антропогенеза (если условно принять официальную фантазию о «1,5–3,5 млн. лет» эволюции человека). Так, по разным источникам, для возбудителя чумы предполагается возникновение в период от 2 тыс. лет назад до 22 тыс. лет назад, причем максимальная величина устанавливается, исходя из стандартных датировок геологических эпох, когда имелись необходимые для эволюции микроба чумы изменения климата [25, 58, 70]. Но точность датировок геологических эпох весьма условна, на чем мы здесь останавливаться не будем [41, 106, 107].

Аналогично предполагается недавнее происхождение оспы и сифилиса; показано современное нам появление прионного бешенства коров, болезни СПИД и ряда других вирусных заболеваний. (Происхождение этих возбудителей заболеваний строго укладывается в рамки микроэволюционных изменений в корректном смысле.)

Таким образом, инфекционные болезни возникли в результате повреждения нашего грешного мiра, причем относительно недавно, поскольку ранее, вероятно, еще имели место значительные тенденции к сохранению райского совершенства природы. До сих пор есть некоторые защитные механизмы, ограничивающие горизонтальный транспорт даже у микробов [9], роды и семейства которых все-таки не перемешиваются. И человечество не вымирает, к примеру, от какого-нибудь «чумно-стафилококкового» гибрида, результата горизонтального транспорта генов от бактерии чумы к бактериям нормальной микрофлоры кожи.

Господь создал мiр микроорганизмов, поскольку без них, вероятно, невозможна была бы жизнь на Земле. Жизнь должна существовать на многих уровнях размерностей, иначе, скорее всего, она не смогла бы быть ни на каком из них.

Среди огромного, неисчерпаемого мiра бактерий и вирусов планеты Земля патогенные и потенциально патогенные микроорганизмы составляют совершенно ничтожный процент. Трудно объять все полезные функции, которые осуществляются бактериями и даже вирусами:

· Сапрофитные бактерии перерабатывают остатки жизнедеятельности и даже различную органику, типа нефти и нейлона.
· Микроорганизмами питаются многие мелкие животные.

· Почвенные бактерии вступают в симбиозы с растениями.
· Некоторые непатогенные микроорганизмы обладают антибактериальной активностью.

· Микроорганизмы защищают растения от насекомых.
· Инфицирование бактериями и вирусами может быть благоприятно, адаптивно повышая общую устойчивость растений и животных, стимулируя настройку иммунной системы начиная от рождения.

· Определенные виды энтеровирусов разрушают раковые клетки.

· Пробиотики формируют кишечную флору, без которой невозможно переваривание пищи, предотвращают аллергии у детей и защищают от воспалений.

· Бактерии формируют кожную флору, обладающую, как и кишечная, защитными свойствами.
Конечно, вряд ли микроорганизмы осуществляли некоторые из перечисленных функций в нетленном Райском мiре [108–110]. Но вопрос о том, чем тогда были эти бактерии и какую они несли службу Господу в Раю, выходит за рамки настоящего обзора. Это вопрос богословия или богословского креационизма. Фактом же является заложенность в генотип микроорганизмов и, соответственно, вирусов способности к адаптации и микроэволюции, что и смогло сделать их и столь полезными, и столь вредными для нашего поврежденного мiра.

Мы надеемся, что смогли достичь в обзоре главной цели — показать научно естественное происхождение всех болезнетворных микроорганизмов, которое произошло после грехопадения. Надеемся, что нам удалось донести информацию о генетических механизмах, которые обеспечили указанные процессы.

Вероятно, можно было бы расширить и углубить примеры изменений, связанных с формированием патогенности. Весьма важным кажется поиск так называемых «факторов патогенности» и компонентов «островков патогенности» у непатогенных бактерий. Объять здесь полностью данный вопрос не представляется возможным; для исчерпывающего представления необходима, вероятно, объемная монография, по типу выходящих в последние годы на Западе обширных трудов по эволюции инфекций [21, 22, 60].
Но можно ожидать, что в представленном обзоре были намечены главные направления креационного исследования вопроса об инфекциях (и некреационного, впрочем, тоже). Автор полагает, что удалось поставить все основные проблемы и на относительно немногих, но современных и корректных примерах из научных публикаций решить большинство из них.

Не должно оставаться недоумения по поводу того, как же возникли кажущиеся сложными и изощренными возбудители инфекционных заболеваний в мiре с Благим Творцом. Научные исследования показывают, что их возникновению сопутствует в целом процесс глубокой деградации плюс получение того, что уже было где-то ранее, но — получение «в нужное время в нужном месте». Эти процессы смогли привести к преумножению зла только в рамках нашего поврежденного, падшего мiра.

В заключение необходимо подчеркнуть следующее. Естественное происхождение возбудителей инфекционных заболеваний еще раз подтверждает, что вся принципиальная информация в геномы бараминов была заложена Господом только в течение первых шести дней творения. Места для идей теологического эволюционизма в очередной раз не остается.

Славлю Тебя, Отче, Господи неба и земли, что Ты утаил сие от мудрых и разумных и открыл то младенцам; Ей, Отче! ибо таково было Твое благоволение (Мф. 11:25, 26).

ВЫВОДЫ

1. Образование сложных по патогенезу и жизненному циклу возбудителей инфекционных заболеваний, само существование болезнетворных микробов, представляет собой вопрос с позиции благости Творца, который лежит в рамках более широкой проблемы происхождения зла. Эта проблема нерешаема исчерпывающим образом ни с каких позиций, кроме христианских.
2. Возникновение возбудителей инфекционных заболеваний не связано с планами Творца применительно к нетленному Райскому мiру и произошло после грехопадения путем генетических эволюционных преобразований, которые, в основном, подпадают под неодарвинистское понятие о микроэволюции (адаптивные изменения внутри классификационных таксонов низшего ранга).

3. Генетические механизмы эволюционных изменений у микроорганизмов связывают преимущественно с точечными мутациями, рекомбинациями и, в максимальной степени, с горизонтальным транспортом генов. Принципиально новой генной информации при этом не появляется: формирование так называемых геномных «факторов патогенности» и «островком патогенности» обусловлено преимущественно приобретением уже имевшейся в природе генной информации (от другой бактерии или от собственного транспозона). Факторы патогенности можно найти у слабопатогенных или даже вовсе непатогенных микроорганизмов, хотя они и способны играть там иную роль. Появление возбудителя инфекционного заболевания обусловлено случайно складывающейся в падшем мiре совокупностью внешних и внутренних условий (получение и формирование комплекса генетических факторов вирулентности «в нужное время и в нужном месте»).
4. Возникновению возбудителей опасных инфекционных заболеваний, несмотря на приобретение генной информации за счет горизонтального транспорта, сопутствует прогрессивная деградация генома по сравнению с менее патогенными или непатогенными предковыми формами. У инфекционных бактерий меньшее число кодирующих генов и значительно большее — псевдогенов. Каноническая так называемая «макроэволюция» инфекционных микроорганизмов, помимо прочего, неразрывно связана с деградацией их генома. Сходным образом, основная гипотеза возникновения вирусов предусматривает первичную деградацию клеточных геномов или выброс части генов из клеток.
5. Понятия «макроэволюция» и «микроэволюция» для микроорганизмов и эукариот значительно различаются. Из общепринятых положений следует, что макроэволюционные изменения у бактерий соответствуют по рангу микроэволюционным изменениям у высших организмов. В связи с этим, доказывать реальность дарвиновской эволюции, т.е. макроэволюционного происхождения высших организмов от низших (филогенеза, кладогенеза), через так называемую «макроэволюцию» бактерий не представляется научно корректным. Однако именно и только такие генетические «доказательства» имеют место в антикреационных постановлениях Совета Европы, в документах некоторых зарубежных академий и в письмах президенту так называемой «академической общественности» России в защиту дарвинизма.
6. Исходное создание Господом обширного мiра микроорганизмов обусловлено, вероятно, тем, что жизнь на Земле в их отсутствие невозможна. Патогенные и потенциально патогенные микроорганизмы составляют исчезающе малую часть от всех видов бактерий и вирусов. Основная часть микроорганизмов несет полезные функции (сапрофитную, защитную, пищеварительную и пр.), все из которых объять невозможно. Недавнее микроэволюционное возникновение из полезных микроорганизмов возбудителей инфекционных заболеваний связано с общей поврежденностью и разрегулированностью мiра после грехопадения, на которые указывал св. апостол Павел. Такое возникновение обусловлено генетическими механизмами к адаптивной микроэволюции, исходно заложенными Господом в геном микроорганизмов для пластичного приспособления к окружающей среде в рамках сотворенных бараминов.
7. Полученные результаты являются очередным свидетельством в пользу того, что вся принципиальная генная информация была создана Господом исходно в течение шести дней творения, но никак не позже.
Автор приносит благодарность канд. психол. наук Н.Ю. Колчуринскому за ценные замечания, подборку из цитат св. Отцов и помощь в кардинальной переработке богословского введения к обзору.
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� Так, вирусные инфекции затрагивают все три главных домена животного мира: археев, прокариот и эукариот [2].


� Но даже зороастрийское сознание не смогло примириться с полной равновеликостью добра и зла, что привело к построению о конечной победе Ормузда над Ариманом [3].


� По К.С. Льюису, жизнь растений за счет друг друга индифферентна в моральном и нравственном отношении, но попытка жить по тем же законам одушевленными созданиями приводит к «большой разнице» [4].


� В отличие, конечно, от количества заболевших и умерших от всех инфекционных болезней, которое с открытием антибиотиков уменьшилось неизмеримо.


� Согласно Бытию (2:19, 20), Господь «привел к человеку» все живые существа, и человек «нарек имена» всему живому.


� Как клыки и когти у современной нам травоядной панды, к примеру.


� Как при выведении, скажем, декоративных и диковинных пород собак, приобретающих свои экзотические фенотипы как результат по сути обеднения геномов по сравнению с дворняжкой.


� Инвазивность — способность патогенных микробов проникать в ткани, преодолевать защитные барьеры, распространяться и размножаться в организме.


� Вирулентность — степень патогенности.


� В случае микроэволюции у бактерий путем горизонтального переноса генов (см. ниже) — все равно заложены. В геномах тех микроорганизмов, от которых передаются гены.


� В [16] приведены фотографии десяти диковинных гибридов.


� Быт. 1:11, 12, 20, 21, 24, 25; Быт. 6:20.


� От древнееврейского «бара» — «творить» и «мин» — «род».


� Перенос генетического материала от одной клетки к другой; обычно своего вида, но может быть и между разными видами. В клетках высших организмов горизонтальный перенос генов встречается редко и играет неизмеримо меньшую роль, чем у микроорганизмов [9].


� Тем не менее, несмотря на весь горизонтальный перенос, не известны данные о формировании из одних родов бактерий других; скажем, из Еscherichia coli К 12 — бактерии Salmonella typhimurium LT 2 (геномы этих двух бактерий очень сходны [19]).


� Плазмиды, мобильные элементы и транспозоны — внегеномные фрагменты ДНК с теми или иными генами, способные встраиваться в геном (особенно прокариот). Плазмида может существовать самостоятельно и реплицироваться; мобильные элементы, как правило, не имеют собственного выражения в фенотипе; для транспозонов же характерно наличие структурных генов. В грубом приближении — все это просто фрагменты ДНК вне генома, которые способны в него включаться при тех или иных условиях.


� Экспрессия гена — его считывание путем синтеза мРНК.


� Рекомбинация в общем смысле — перераспределение генного материала, создание новых его комбинаций. Обычно это обмен участками хроматид или хромосом в процессе клеточного деления. У бактерий рекомбинация заключается также в обмене участками генома между различными клетками при контактах.


� Гены эукариот состоят из кодирующих (экзоны) и некодирующих (интроны) участков. Последние вырезаются при сплайсинге (конечный этап созревания РНК после считывания с матрицы ДНК). У бактерий кодирующие гены непрерывны.


� Агрессины — вещества, подавляющие фагоцитоз и бактериолиз.


� Комменсализм (нахлебничество) —сожительство, при котором один организм питается остатками пищи другого и вреда ему не причиняет.


� Если говорить корректно, то даже и вида, как для разобранных выше различных штаммов E. coli, ставших из сапрофитов инфектантами кишечника и мочевого тракта [23].


� У Г.Б. Смирнова в [58] имеется собственная концепция эволюционного закрепления приобретаемых генов, связанная с некими преимущественными сайтами-мишенями, имеющими большее сродство к новой генной информации и, таким образом, обеспечивающими отбор на уровне генов. Эта концепция, являясь гипотетической и дискуссионной, пока не может служить каким-либо серьезным материалом относительно механизмов генной эволюции. Но обзор [58] уже попал на сайт «Проблемы эволюции» вместе с двумя интервью Г.Б. Смирнова, развивающего свою концепция «естественного отбора на уровне генов».


� Например, с ослабленным иммунитетом.


� Стафилококки входят в нормальную микрофлору кожи [46].


� Гранулема — очаговое разрастание воспалительного происхождения клеток соединительной ткани в виде небольшого узелка.


� В отложениях Пермского периода найдены, к примеру, живые споры бактерий, сохранившиеся именно с того времени; а в янтаре возрастом в «десятки миллионов лет» обнаружены ДНК и, вновь, живые бактерии [41].


� Фрамбезия (frambesia; yaws и еще множество синонимов) — трепонематоз тропических стран, характеризующийся преимущественным поражением кожи, а в поздних стадиях — и костей. Внешне несколько напоминает сифилис [75].


� Будем иметь в виду материальные болезни, а не греховное поражение человека и, потом, природы, которые рассматривал в том числе св. апостол Павел (Рим. 8:20–23).





