Pere Albrech, “The Logic of Monsters: evidence for internal constraint in development and evolution”, Geobios (1989) n∘12

生物は多様な形態を持つ。しかしどうしてある形態は自然界にいないのか。どうしてマーメイドや多頭ドラゴンはいないのか。生物の形態の多様性には限界があるはずである。

現存する・現存した生物の形態を、いわば形態空間にマッピングするなら、それらは互いに離れたクラスターをなすであろう。生物種の形態は不連続である。そこには飛躍や分離がある。ここで注目すべきは、空白のスペース、可能であった・可能であるかもしれないが実現されなかった・実現されない形態である。

どうして自然界ではある形態が見出されないのか。二つの立場がある。

①外在的／機能的アプローチ

原理的には可能である。それが不在なのは、歴史的偶然にすぎない。過去に存在したが絶滅して発見されないだけかもしれない。未来に存在するかもしれない。いずれにせよ、自然選択が、可能な形態から、一定の適応した形態を選り分けてきたし、これからも選り分けていく。この際、変異は偶然的に浮動するし、環境も偶然的に変動するから、自然選択の結果も偶然的に定まる。

②内在的／構造的アプローチ

発生に内的なルールが、可能な変異の範囲を定め、ひいては適応過程をも制約している。発生過程に内在的な制約のために、実現可能な形態は限られており、そこにある攪乱（遺伝子変異、環境変化）が加わって、一定の形態が選ばれることになる。このようであるから、必然的に空白は生ずることになる。

発生に内在的なルールが、発生の範囲を制約することを通して、形態の変異を制約し、進化を制約する。このことは自明ではある。ただし、生物の形態を分析するとき難しいのは、自然選択の結果と内在的制約の効果を区別すること（関連させること）である。ここで奇型に注目すべきなのである。

奇型には機能がないだろうし適応的でもない。奇型はしばしば致死であるし、常に適応度は低い。とすれば、自然選択によって奇型は除去されてしまっていてもいいはずではないか。しかし奇型はいつも生まれて来る。どうしてか。奇型が生まれて来ることは、発生システムの内在的構造に由来しているはずである。（発生システムは奇型を生み出す能力・可能性をいつも潜在させている。自然選択がどう作用しようと、適者生存の圧力がいかに強かろうと、生物は奇型を生み出す能力を失わない）。

ダーウィン的外在的観点からすると、奇型は何の理論的関心も呼び起こさない。

From an externalist perspective, teratologies as non-functional entities are evolutionary dead ends and, as such unworthy of study. (28)

奇型の発生には、ある秩序があり、可能な形態は分散している。（何でもアリというわけではない）。例えば、二頭の奇型は生まれるが（体軸を決める領域が二つに分かれることで）、三頭の奇型は滅多に生まれない。19世紀にいくつかの三頭個体の記述が残されているが、それはむしろ、二つに分かれたものの一方だけが二つに分かれたと見たほうがよい。奇型においても二分岐というルールは変わってはいない。そしてこの奇型の発生を説明するのは、外在的アプローチではなく、二分岐ルールに関与する内部構造を考える内在的アプローチである。また例えば、奇型のタイプは種を超えて並行している。特に手足に相当する部分に関して。このことはボディプランの共通性を間接的に照射するだろう。

Akam, M., “Hox genes, homeosis and the evolution of segment identity: no need for hopeless monsters”, Intl. J. Develop. Biol. (1998) 42: 445-451

Wallace, B., “Reflections on the still ‘hopeful monsters’”, Qtly. Rev. Biol. (1985) 60: 31-42

野澤謙『動物集団の遺伝学』（名古屋大学出版会、1994）

自然突然変異率の間接推定

遺伝病者の生殖力は通常低い。とすると病気遺伝子の頻度は低下するはずである。仮に病気遺伝子の増殖率が正常遺伝子の半分とする。10世代で(1/2)10になる。逆に言うと、10世代遡ると高頻度であったことになる。これは変である。したがって「増殖率の低い病遺伝子がたえず減っていく分が突然変異による新生によって補充されているのであろう」(9)。

そこで「平衡」を保っていると仮定して、突然変異率を推定する。

優性遺伝子の場合。集団中での病者の頻度をxとする。x/2が病遺伝子の頻度。病遺伝子の増殖率の正常遺伝子の増殖率に対する比較値をfとする。このとき、x(1-f)/2は、毎代、病遺伝子が集団中から失われる率になる。世代当たりの突然変異率をuとすると、平衡仮定から、u=x(1-f)/2となる。

実例。コペンハーゲン産科病院。四肢短縮症、x=10/94075。また四肢短縮症患者108人から27人の子。半分に病遺伝子が伝わる。したがってその増殖率は、13.5/108=0.125。病者の兄弟姉妹でこの病にかかっていない人457人から582人の子。したがって正常遺伝子の増殖率は(582×2)/(457×2)=1.273。したがってf=0.125/1.273=0.098, u=4.8×10-5。

「劣性遺伝子に対してはそのホモ接合体への淘汰は集団の遺伝的資質の改善に大きな効果はない。この知識は家畜の改良ばかりでなく、人類の優生問題や野生生物の保護問題に対しても重要な意味をもつ」(36-37)。
毛色多型(coat-color polymorphism)

野生には稀。家畜動物に広く見られる(92)。

毛色の多様化に向けた人為淘汰。多様なniche（飼育者）あると、多様かつ安定な多型。

「第31図は近交係数(F)にいろいろな値を入れて遺伝子頻度pとその減少率-Δp/pとの関係を図示したものである。この図から、近交度の低い集団において頻度の低い有害遺伝子のホモ接合体を除去しても、集団中のその遺伝子の頻度はほとんど変化しないことがわかる。これは人類における断種政策が種族の遺伝的資質の改良にはあまり役立たないことの論拠の１つとなる。しかし近交度の高い集団ではホモ接合体を繁殖集団から除去することによって、有害劣性遺伝子の頻度を著しく減少させることができる」(145)。

家畜化

集団遺伝学の言葉では、集団の有効な大きさの縮小（種雄の成立）、繁殖集団の細分化（これは劣性遺伝子の顕在化を促す）。(195)

ところが家畜は、野生より、低変異ではない。(211)

家畜の系統は、系統樹では表現できない。系統網になる。統計学的方法は歯が立たない。(278)

森脇和郎(1982)「マウスの亜種分化と実験動物化」『Domesticationの生態学と遺伝学』（京大霊長研）

野澤謙(1975)「家畜化と集団遺伝学」『日本畜産学会報』46: 549-557

田中克己(1960)「白子の集団遺伝学」『人類遺伝学雑誌』5: 57

Armand Marie Leroi, Mutants: On Genetic Variety and the Human Body (Viking 2003)

III The Last Judgement (On first parts)

the Cyclops

The first illustration of a cyclopic child, as distinct from a Cyclops, was given by Fortunio Liceti. De monstrorum (1634).

The single eye of a cyclopic child is the external sign of a disorder that reaches deep within its skull. All normal vertebrates have split brains…….Cyclopic infants do not. Instead of two distinct cerebral hemispheres, two optic lobes and two olofactory lobes, their forebrains are fused into an apparently indivisible whole. Indeed, clinicians call this whole spectrum of birth defects the ‘holoprosencephaly series’, from the Greek: holo－whole, prosencephalon－forebrain. It is, in all its manifestations, the most common brain deformity in humans, afflicting 1 in 16,000 live-born children and 1 in 200 miscarried fetuses. (72-73)

The ease with which fetuses become cyclopic is frightening. Fish embryos will become cyclopic if they are heated, cooled, irradiated, deprived of oxygen, or exposed to ether, chloroform, acetone, phenol, butyric acid, lithium chloride, retinoic acid, alcohol or merely table salt. In the 1950s an epidemic of cyclopic lambs in the western United States was caused by pregnant ewes grazing corn lilies, a plant of the subalpine meadows which has leaves rich in toxic alkaloids. In humans, diabetic mothers have a two-hundred-fold increased risk of giving birth to cyclopic children, as do alcoholic mothers. (73-74)

Most cases of cyclopia are not, however, caused by anything the mother did (or did not do) during her pregnancy. Mutations in at least four and perhaps as many as twelve human genes also cause some form of holocprosencephaly. One of these genes encodes a signaling protein called sonic hedgehog. This molecule received its name in the early 1980s when mutant fruit fly was discovered whose maggot progeny had a surplus of bristles covering their tiny bodies. (74)

The fact that sonic hedgehog-defective infants have a single cerebral hemisphere tells us something important. When the forebrain first forms in the normal embryo it is a unitary thing, a simple bulge at the end of the neural tube－only later does it split into a left and right brain. This split is induced by sonic which, like so many signaling molecules, is a morphogen. During the formation of the neural tube, sonic appears in a small piece of mesoderm directly beneath the developing forebrain. Filtering up from one tissue to the next it cleaves the brain in two. (75)

Mice in which the sonic hedgehog gene has been completely disabled have malformed hearts, lungs, kidneys and guts. They are always stillborn and have no paws. Their faces are malformed beyond cyclopic, rediced to a strange kind of trunk: they have no eyes, ears or mouths. These malformations suggest that sonic is used throughout the developing embryo, almost anywhere it is growing a part. (75-76)

The causes of sirenomelia are still not entirely known. But recently two groups of scientists independently engineered mouse strains that were defective for a particular gene. Unexpectedly, when the mice were born they had no tails and, just as sirenomelic infants do, fused hind limbs. To all appearances they were mermaid mice.

 The mermaid mice were made by deleting the CYP26A1gene. It encodes an enzyme that regulates a substance called retinoic acid…….Embryos manufacture their retinoic acid from vitamin A. (79-80)

The CYP26A1 gene encodes an enzyme that degrades retinoic acid. Thus CYP26A1-defective mice have too much of it. (82)

The morphogen that traverse the developing embryo－be they protein or hydrocarbon ring－provide cells with a kind of coordinate grid that they use to find out where they are so what they should do and be. (82)

Cells, too, calculate. (83)

Homeosis: William Bateson, Materials for the study of variation (1894)

How it works in mammals is known from mice in which one or more Hox genes have been deleted. Such mice are often profoundly disordered. Some have fore-limbs that are strangely close to their heads; others are missing parts of their hindbrains or cranial nerves. Some have hernias that cause their intestines to bulge into their thoractic cabities, or else open neural tubes. Some are missing their thymus, thyroid and parathyroid glands and have abnormal hearts and faces; some walk on their toes instead of on the soles of their feet, even as their hindquarters convulse uncontrollably. Most mice in which even one Hox gene has been deleted die young. (94)

In 1904, a Tyrolean innkeeper slaughtered one of the chickens wandering around his yard and found that it had no fewer than seven hearts. A curiosity? Perhaps. But in 2001 it was discovered that if a gene called β-catenin is deleted in mice, the result is an embryo with a string of extra hearts each of which beats and pumps blood. The extra hearts are made from tissue normally destined for the guts; and so a small part of another calculation－the one that decides whether a naïve cell in the embryo becomes endoderm or mesoderm－stands revealed. (95-96)

Disorganisation……there is the strange propensity of the mutant mice to generate extra parts, not only supernumerary limbs (which can appear almost anywhere on the body), but also extra internal organs such as livers, spleens and intestines. They have odd tumor-like structures embedded in their musculature and skin that seem to be the remains of supernumerary organs which never made it all the way…….One such infant, a boy born in 1989, had nine toes on one foot and tumor-like pads of tissue scattered around his body. (96-97)

Holoprosencephaly (HPE)

Roessler et al. (1996) “Mutations in the human sonic hedgehog gene cause holoprosencephaly”, Nature Genetics 14: 357-60

Shh mutations

Nanni et al. (1999) “The mutational spectrum of the sonic hedgehog gene in holoprosencephaly”, Human Molecular Genetics 8: 2479-88

Nanni et al. (2001) “SHH mutation is associated with solitary median maxillary central incisor”, Journal of Medical Genetics 102: 1-10

Shh knockout mouse

Chiang et al. (1996) “Cyclopia and defective axial patterning”, Nature 383: 407-12

Extra hearts

Lickert et al. (2002) “Formation of multiple hearts in mice”, Developmental Cell 3: 171-81

Disorganisation

Winter and Donnai (1989) “A possible human homologue for the mouse mutant disorganization”, Journal of Medical Genetics 26: 417-20

Donnai and Winter (1989) “Disorganisation”, Journal of Medical Genetics 26: 421-5

X Anthropometamorphosis (An epilogue)

For my part, I should love to know the genes responsible for human diversity. (345)

It seems that our faces are very vulnerable to mutation. Or perhaps we are just very good at reading mutation’s effects in them. Either way, it seems likely that mutation’s effects are written on all of our faces. (354)

If this is so, then the true meaning of beauty is the relative absence of genetic error. (355)

What makes physical beauty so wonderful? What enables it to take us by surprise, to prevent us from treating it with indifference no matter how saturated we are by the worlds of advertising and celebrity that have appropriated it, indeed made us suspicious of its power? If the answer that I have sketched contains any truth, then each image of a beautiful face or perfectly turned limb is not really about the subject that it appears to be, but rather what it is not. It is about the imperfections that are absent: the machine errors that arise from the vicissitudes of the womb, childhood, maturity and old age, that are written all over our bodies and that are so ubiquitous that when we see someone who appears to have evaded them, however fleetingly, we pause to look with amazed delight. Beauty, Stendhal says, is only the promise of happiness. Perhaps. But it is equally the recollection of sorrow. (356)

Leroy, A. M. et al. (2003) “Cancer selection”, Nature Cancer Review 3: 226-31

Scarry, E. (2000) On beauty and being just (Duckwrth)

Forbes, L.S. (1997) “The evolutionary biology of spontaneous abortion in humans”, Trends in Ecology and Evolutionary Biology 12: 446-50

Rosenberg, N.A. et al. (2002) “Genetic structure of human populations”, Science 298: 2381-5

Winter, R.M. (1996) “What’s in a face?”, Nature Genetics 12: 124-129

倉谷滋『動物進化形態学』（東京大学出版会、2004）

「発生パターンの変遷のなかに進化パターンを見いだそうという試み」(i)

「胚形態のなかに「個体発生と進化」という２つの意義を見いだしてゆかねばならない」(iii)。

脊椎動物(vertebrates)　椎骨(vertebrate)の繰り返しからなる脊柱(vertebral column)

「形態に関するあらゆる進化過程は、発生プログラムの変更というかたちで記述できるはずであり」(1)

「最近レトロポゾンの挿入を指標にした解析により、クジラがカバと姉妹群をなすことがわかった」(19)

Shimamura et al., (1997) ‘Molecular evidence ......’, Nature 388 : 622-624

Nikaido et al., (1999) ‘Phylogenetic relationship......’, Proc. Natl. Acad. Sci. USA 96 : 10261-10266
個体発生自体の破綻：内部淘汰

Arthur, W. (1997) The Origin of Animal Body Plans: A study in evolutionary developmental biology (Cambridge U. P.)

ド・ビア『胚と発生』におけるヘテロクロニー（発生のタイムテーブルの変更）の分類 (56-58)

Gavin Rylands de Beer (1958) Embryos and Ancestors (Oxford U. P.)

①胚発生での変更

１．変形発生(Caenogenesis)：発生後期の過程や成体の形態を変更することなく、幼型や初期発生のプログラムを変更すること

２．逸脱(Deviation)：胚発生期のプログラム変更により、それ以降の成体への発生過程が不可逆的に変形を被ること

３．ネオテニー(Paedogenesis or Neoteny)：成体において、生殖器官に比べ他の発生段階が祖先型に比べて遅延すること

４．退縮(Reduction)：祖先型の成体、もしくは幼若世代において現れていた形質が発生の途中にしか現れなくなり、結果として痕跡的となること

③祖先の成体の形質に関わるもの

５．成体変異(Adult variation)：祖先の成体において、個体発生の最後の相に現れた形質が子孫に引き継がれること

６．遅延(Retardation)：祖先の成体において、個体発生の最後の相に現れた形質が発生の遅延により消失、あるいは痕跡的になってしまうもの

７．過形成(Hypermorphosis)：祖先の成体段階を飛び越して、新たな成体をつくる発生過程が付加されるｍの

③さらに

８．加速(Acceleration)：発生過程の加速のため、祖先の形質が現れる時期が早まり、ときとして成体となる以前に消失してしまうもの

「ヘテロクロニーを進化の原動力と捉える見解」(58-59)

「重要なのは、初期の胚構造それ自体のなかにしばしば分化のポテンシャルは存在していても、どの細胞にそれを引き起こすかという内的情報（＝細胞自律的プログラム）は多くの場合存在せず、胚のなかの他の構造との位置関係が成立することによって、それが二次的に決定されるということである。このように、胚発生の過程のなかでの特定の局面を境界条件にして二次的に進行し、胚体中の構造の三次元的位置関係が形態パターニングにとって決定的な重要性をもつような誘導現象を「エピジェネティック相互作用(epigenetic interaction)」、あるいは「エピジェネティック誘導現象(epigenetic induction)」と称する」(94)。

「エピゲネティックス」の「現代的な解釈」は、「DNA配列の変化によらず、遺伝子機能の変化が個体や細胞の世代を超えて伝わってゆく現象」

ここでの概念は、語源的には異なるが「後成説（エピジェネシス：epigenesis）」の意味合い（Waddington由来）。「組織間相互作用」

「興味深いことに神経胚以降の発生段階においては、上と同じ胚構造や同じ遺伝子セットで構成された分子的シグナリングシステムが、細胞・組織分化へ向けてまったく別の文脈で用いられる。あるいは、同じシグナリングシステムが同じ構造に作用していても、発生の段階や文脈によってまったく異なった結果がもたらされる。これは脊椎動物のパターニングにおいてしばしば認められる現象だ」(96)。

「脊椎動物の進化的成立は、いずれ発生拘束の変化、変遷というかたちで記述されることになるだろう」(366)。

「発生パターンやプロセスを変更する機構的背景についての進化生物学的考察が必要とされる。集団遺伝学的方法論と、分子遺伝学的発生生物学が進化生物学のうえで統合される必要が生ずるのはここである」(370)。

「ヘテロトピー：heterotopy」（発生の位置のシフト）

「エピジェネティック相互作用のシフトは、紛れもなくヘテロトピーの範疇に入る。それがトポロジーの変化である以上、ジョフロワの定義による形態的同相性が乱れることは必至である」(422)。

「顎口類の進化の黎明に、顎ではなかった未分化な鰓弓原基がしだいに関節を獲得し、大型化した、という漸進的進化プロセスはおそらくなかった。むしろ、内容的に顎口類とほぼ同じ機能を果たしうる構造はすでに無顎類において存在し、その機能的形態をつくるプログラムが、発生上のヘテロトピー的シフトによって別の細胞群に適用されたというのが真相であったのだろう。そして、それは実にちょっとした変化だったのだ」(422-423)。

「ヘテロトピックなシフトが進化的新形態をつくりだすことができるのは、発生に関わるすべての要因が変化することでは決してなく、系の一部が揺らいだところへすでに存在している分子的発生機構が働くことによって、半ば自動的・受動的プロセスとして新しいパターンが「できあがってしまう」ということなのである」(434)。

「胚のサイズや細胞数といったパラメータの変化は、胚という系そのものか、あるいは発生プログラム全体を乱しうる」(452)。

前脊椎動物への「神経提細胞の追加による系の乱れ」(453)

「神経提細胞の出現によって、胚のサイズや細胞数は以前よりはるかに大きくなり、例えば当初ごくごく局所的な意味しかもたなかった成長因子の分泌は、そこにかつて存在しなかったような分子勾配をもたらし、さまざまなタイプの遺伝子の組み合わせはすでに祖先において確立していた発生プログラムを変形し、かつて存在しなかった「予想できない」タイプの遺伝子発現カスケードを次々に導いていったかもしれない」(453)。

「発生システムのこのような変化はいうまでもなく、必ずしも適応的ではなかっただろう」(453)。

「カスケードの上位に位置する遺伝子が、進化的に新しいパターンの生成にリクルートされた場合、そもそもその遺伝子の下流におかれていた標的遺伝子カスケードも引きずられて発現する」(467)。

「典型的には、脊椎動物のパターニングにしばしば登場するsonic hedgehog (shh) 遺伝子がある。これは神経管の床板や、肢芽のzone of porlarizing activity (ZPA) に発現し、分泌タンパク質を生産して、これらの標的器官に背腹、前後の極性を与える。その下流には、例えば成長因子をコードするBmp2/4遺伝子がある。昆虫におけるshh遺伝子の相同物はHedgehogだが、これはパラセグメントのコンパートメント形成に機能する際、下流に脊椎動物Bmp2/4遺伝子の相同物であるdppの発現を誘導する。同様に、昆虫の中胚葉の背腹パターニングに用いられる遺伝子カセットがほぼそのままのかたちで哺乳類の血球分化や、その他の系に機能する例が知られている（Relタンパク質の経路）。つまり、形態的相同性とは遊離したかたちでプロセスの相同性が現れていることになる」(467-468)。

「生物にとって、大きさを伴わない「純粋なかたち」のようなものは存在しないのである」(479)。

「発生システムの進化的変化を推進するはずの「淘汰」は、どのように作用するのだろうか？　そして、発生現象を中心主体として考察するわれわれの認識において、淘汰の標的とはいったいどのような生物学的実体に相当するのだろうか？」(519)

「遺伝子の振る舞いや、胚発生の仕組みを明らかにすると同時に、それらがどのようなタイプの淘汰の標的になり、どのようなプロセスを経て、新しい胚発生過程が樹立するのかについても、研究の射程においてゆかねばならない」(521-522)。

「発生学者が知るべき最も興味深い現象」(522)

「表現型多型」

「季節的多型（シクロモルフォーシス：cyclomorphosis）」「擬態」「膜翅目昆虫の女王」「性的二型」：外部環境に由来するシグナルが発生経路を切り替えている。外部淘汰が特定の発生カスケードを標的とする可能性。

「新しい表現型確立の究明」(529)

ウォディントンの「遺伝的同化(genetic assimilation)」

「遺伝的同化は、野外で採集したショウジョウバエ集団を使った遺伝学実験により発見された。このショウジョウバエをランダムに交配させ、得られた卵の特定の発生段階にエーテル蒸気を作用させると、そこから生まれてくる成虫集団には、ある比率で４枚翅のものが見いだされる（bithorax表現型）。このようなハエを集め、さらにその内部で交配させ、得られた卵に再びエーテルを作用させると同時に、何も処理しない対照群の卵も確保しておく。このような実験を何世代か続けてゆくと、いつしかエーテルの助けなしでもbithorax表現型をもつ系統が得られる(Waddington, 1956)。まるで、ゲノム型が固定する以前に表現型が成立しているように見える（！）。同様な現象は、熱ショックによってcrossveinless表現型をもたらす実験でも見ることができる。実際、それがウォディントンによる最初の遺伝的同化実験だった(Waddington, 1952)。／bithorax誘導実験ではおそらく、エーテルの作用によってゲノムに突然変異が誘発されているわけではない。むしろ、ショウジョウバエの野生集団中には多様な対立遺伝子が最初からかなりの数含まれており、そのなかのあるものは発生経路を微妙に変形させる能力をもち、同様な対立遺伝子が濃縮すると、bithoraxを標準的表現型としてもつ発生経路が確立してしまうらしい。淘汰が、本来の標準的経路とは違う別の発生経路へと切り替わるスイッチが入る閾値を下げ、そうやって新しく成立したゲノムでは、もはや環境刺激が必要ではなくなる。より最近の研究によると、上のエーテル実験によって選ばれたゲノムには、Ubx遺伝子座の配列ヴァリアントを含むことがあったらしい(Gibson and Hogness, 1996)。が、それはこのような人為淘汰が、常にUbx遺伝子を標的にする必然性があるということは意味しない。ひとたび、環境がどのような表現型を選び出すかという方針が定まれば、それは速やかに特定の対立遺伝子セットや、それによって組み上げられる特定の発生経路を集団内に固定してゆくだろうが、そのような関係が成立する以前には、結果的に何が選ばれるのか、可能性はぐらついているはずだ。尾の長いマウスを選び出す人為淘汰実験で得られた系統では、尾椎数が増大する場合もあれば、尾椎のそれぞれが長さを増す場合もある(Rutledge et al., 1974)。単純にこれを見れば、淘汰は個体発生過程のなかのHoxコード成立の上流にも下流にも作用し、それぞれが同様な表現型を独立にもたらすことができると考えたくなる。いずれ、確実に環境は発生システムを変更しうるのだが、それはあくまで表現型を介してのことであり、発生システムの中身を選別しているわけではない。／ウォディントンの実験において重要なのは、エーテルの作用を契機として発生経路に変化が生じ、隠れた対立遺伝子の機能が表現型というかたちで露出し、それに対し、人為的な淘汰を作用させることが可能となるということだ。つまり、遺伝的同化の実験では、ショウジョウバエの特定の発生経路やパターン、はたまたそれを構築しうる特定の対立遺伝子の機能に対し、「人為的に発生負荷を与え」ていることになる。この実験の各ステップには実のところ、特定の表現型に従って淘汰するという、ダーウィン的過程以外のものは一切含まれてはいない。しかし、先に人為淘汰を経て固定した表現型に向けてゲノムが固定・安定化してゆくというプロセスには、あたかもラマルキズムを思わせるものがある。これが生物学者たちに物議を醸したわけだが、ウォディントンはこの現象が、進化をモティヴェイトする強力な機構であると主張し続けた。／遺伝的同化の機構については、いまだその全貌がつかめているとはいいがたい。しかしいうまでもなくこの現象には、大規模なボディプランの変化を伴う進化過程を、分子遺伝学的、発生学的に解析しうる可能性がほの見えている。ウォディントンは実に、集団遺伝学と発生生物学の橋渡しとなるべき重要な発見をした、最初の研究者の一人なのである」(529-531)。
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