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ханизмов возникновения эволюционно новых 
генов; раздел, освещающий происхождение эво-
люционно новых функций; раздел, посвящен-
ный подтверждению нетривиальных предсказа-
ний; некоторые нетривиальные объяснения).

Как показано в  первой части статьи, основ-
ная гипотеза сформулирована, исходя из  более 
общих принципов. Затем она развивалась в со-
ставе более общей концепции на основе имею-
щихся биологических данных. В книге основная 
гипотеза получила название “эволюция путем 
неофункционализации опухолей”, чтобы под-
черкнуть преемственность с книгой “Эволюция 
путем дупликации генов” (Ohno, 1970).

В книге произошел переход от  концепции 
к теории. Она содержит более тысячи ссылок — 
на  порядок больше, чем наши предшествовав-
шие теоретические статьи, т.  е. объем система-
тизированных данных значительно увеличился. 
Структура книги очень усложнилась по  срав-
нению со  структурой предшествовавших тео-
ретических статей. Это очевидно из оглавления 
книги (см. Приложение). В  книге содержатся 
доказательства нетривиальных предсказаний 
и нетривиальные объяснения некоторых необъ-
ясненных ранее биологических феноменов.

Таким образом, в  монографии концепция 
эволюционной роли наследуемых опухолей 
впервые приобрела структуру и другие признаки 
теории. В  заглавии нашей следующей теорети-
ческой статьи (Kozlov, 2019b) твердо стоят слова 
“новая теория”.
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In this part of the article, the formation of a theory of the evolutionary role of hereditary tumors  
(carcino-evo-devo) in the monograph “Evolution by Tumor Neofunctionalization” is discussed. In 2014 
our monograph “Evolution by Tumor Neofunctionalization” Elsevier Academic Press. The monograph 
generalized the results of thirty years of work. It contained twelve chapters and over one thousand 
references — an order of magnitude more than in previous theoretical papers. New chapters appeared as 
compared to previous papers. The structure of the book corresponds to the current structure of the carcino-
evo-devo theory. Thus, in the monograph the concept of the possible evolutionary role of hereditary tumors 
acquired the structure of the theory. The monograph was later published in Russian and Chinese.
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