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Термиз Давлат Университети 1^к,ув-услубргй
кенгаши чоп этишга тавсия этган. ^

Зоология кафедрасининг 2003 йил-январида булиб ^ r a t i  
йирилиш к,ароридан куНзирма.

М аъруза матнлар мух,окамаси х;ак,ида.

Биология фанлари номзоди, доцент К.Эшназаров томони­
дан «Генетика ва селекция асослари» фанидан биология 
(В-5220100) таълим й^алиш и учун тайёрланган маъруза матни 
т)П1лами терисида такризчи, доцент Б.Холикдазаров ахборот берди 
ва матннинг олий ук,ув юрти талаби даражасида намунавий 
дастур асосида тайёрланганлигини к,айд этди.

Ю к,оридагиларни эътиборга олиб, каф едра йирилиши 
к,арор к,илади.

1. Доц. Эшназаров К томонидан «Генетика ва селекция 
асослари» фанидан тайёрланган маърузалар матни тасдик,- 
лансин.

Кафедра м уди рж '''^^Т ?|^ ^  проф.Ш .Х.ХуррамовД  
ЙИРИЛИШ к о т и б а с и : у к , и т у в ч и . Э . С а и д о в а .



I  АННОТАЦИЯ

f  Ушбу маърузалар тел ам и , ирсият ва узгарувчанлик
х,ак,ида классик генетиканинг тарихи, инетик тах;лил усул- 

J лари, ирсият к,онунлари, белгиларининг ирсийланиши, узга­
рувчанлик генетик жараёнларнинг молекуляр механизми, 
генетик инженерия, одам генетикаси х,амда селекциянинг 

I генетик асослари т)Ь^рисида баён этилган.
I ■ Маърузалар т^лам и н и  тайёрлашда рус ва инглиз тилида

чоп этилган дарслик ва 5^ув к,улланмалардан фойдаланилди.



М авзу. ГЕНЕТИКА ФАНИГА КИРИШ
Режа:

1. Г енет ика  ф а н и н и н г предм ет и. *
2. И р си ят  ва  узга р увч а н ли к  цацида т уш унча .
3. Г .М ендель  ген ет и к  т а ^^ и л  усул л а р и н и н г  асосчиси.
4. Г енет ика  ф а н и н и н г  олдида  т ур га н  ва зи ф а ла р и .
5. Г ен ет и к а н и н г селекция, т иббиёт , б и от ехнология , экология  

м уам м оларини  х,ал цилиш даги  роли.

^Генетика тирик организмларнинг ирсият ва узгарувчанли­
гини ^ганадиган  фандир. Генетика сузининг маъноси лотин­
ча «Сепео» - тугилиш tiKos-авлод деган маънони билдиради.

Ирсият деб барча тирик организмларнинг наслдан наслга 
утиш фаолиятига айтилади.

Х,ар бир ген янги пайдо бу^лган индивид уз авлодига ^ -  
шаш булган белгиларни намоён к,илади. Аммо ота-онасига 
ёки олдинги авлодларига айнан ^ ш а ш  ёки нусха булмасдан, 
янги белгилари билан фарк, к,илиб туради, бу эса ирсиятнинг 
уз навбатида узгариб намоён булиши эвазига амалга ошади, 
организмнинг ана шу хусусияти узгарувчанликдир, яъни у з­
гарувчанлик деб барча ирсий белгиларнинг узгариб бориш 
фаолиятига айтилади.

Тугилиш деганда янги индивиднинг дунёга келиш ж араё­
ни к,иск,а тушунилмасдан, унда мавжуд булган ирсий белги­
ларнинг жараёнлар орк,али намоён булиш фаолиятига, хос- 
саларига, к,онуниятларига эътибор бериш зарур. Масалан, 
янги организмни пайдо к,иладиган тухум х,ужайрада онадан 
^ад и ган  манбалар йигилган булса, сперма орр^али отадан 
jh-адиган ирсий манбалар ^ и н  олган булади. Лекин бу ир­
сий манба намоён булиш учун тайёр х,олда бу^лмайди. Зигота 
з^осил булгандан кейин бир неча вак,тдан (одам зиготаси 5-6 
кундан) кейин булиниб, х,ужайралар дифференцияланиб бо­
ради, натижада т^им алар , органлар ва бутун бир организм 
пайдо булади.^.Бу организм усиш ва ривожланиш натижаси­
да ана шу з^ужайрада программалаштирилган, мавжуд бул­
ган ирсий манба орк,али белги ва х,усусиятларни пайдо к,илиб 
беради. Бу . белги ва х,усусиятлар олдинги авлодига, к,он- 
к,ариндошларига ^ ш а ш  булсада, лекин маълум микдорда фарк, 
к,илади, узгарган булади. Шунинг учун х,ам табиатда тенг ёки 
айнан бир хил нусха организмлар булмайди. Узгарувчанлик 
ота-онада, авлодларида мавжуд бу^лмаган белгиларнинг пайдо



бу^лишидир. Узгарувчанлик йирилган ирсий белгиларни тар- 
к,атади, бузади, янгиларини пайдо к,илади. Бу х,усусиятлар 
барча тирик организмлар микроорганизмлар, замбуруглар, 
содда х,айвонлар, усимликлар ва юксак тузилган х,айволарни 
х,ам уз ичига олади.

Э в о л ю ц и я н и н г  а с о с и й  ф а к т о р и  х,ам и р с и я т  в а  у з г а р у в ­
ч ан л и к д и р .

Ирсий манбаларни (жинсий к^айиш да) наслдан-наслга 
жинсий х,ужайралар олиб ^ ад и , аммо бу х,ужайраларда бу- 
лажак авлод учун тайёр ирсий белгилар мавжуд булмас­
дан, белги ва х,усусиятларнинг пайдо булиши, ривожланиши 
учун керак булган ирсий манба ген мавжуд булади.

Ген энг кичик ирсий бирлик булиб, маълум бир белгини 
билдирадиган ДНК ва ок,сил молекула структурасига (к,урил- 
мага) айтилади.

Организмдаги ирсиятни урганишда иккита тушунча мав­
жуд, биринчиси шахсий ирсият, иккинчиси ирсийланиш, яъни 
шу организмнинг уз навбатида кейинги авлодига ирсий бел­
гиларни ^ к а зи ш  к,онуниятлари. Ж инссиз ва жинсий йу^ллар 
орк,али кейинги ирсий белгиларни ^ к а зи ш и  мумкин.

Шундай к;илиб, генетика фани ирсият ва узгарувчанлик­
ни ^ г а н и ш  жараёнида жуда к)ш вазифаларни бажаради.

Генетика ота-онадан белгиларнинг болаларга ^ и ш и , улар­
нинг реализация к,илиниши, генларнинг намоён бу­лиши, у з­
гариш механизмини, генларнинг айрим белгилар ривожла­
нишига ва тарак,к,иётига таъсирини урганади.

Генетика х,ар хил факторларни таъсир эттириб, янги ирсий 
табиатга эга бу^лган х,айвон, усимлик ва микроорганизмларни 
пайдо к,илади. Бу селекция фани учун назарий асосларни яра­
тиб беради. Масалан, селекционерлар янги зот, нав ва штам­
млари пайдо кдлишмокда. Бундан ташк,ари, генетика одам ва 
х;айвонларда учрайдиган ирсий касалликларни аникдаш, олди­
ни олиш уларни тугатиш чораларини К'^сатиш мумкин.

Масалан, х,озирги пайтда одамлар уртасида 4000 дан орти!^ 
ирсий касалликлар мавжудлиги х.исобга с.\инган (руйх,атга 
олинган). Буларнинг олдини олиш учун тиббий генетик ко- 
сультация пунктлари мавжуд.

Х,ар хил радиоактив ва кимёвий модлдларнинг к,у^ллани- 
лиши тирик организмларда янги узгаришларнинг пайдо бу­
лишига ва бу салбий узгаришлар хавфли ок,ибатларга сабаб



булишини аниклашди. Шу туфайли генетика фани олдида 
кишилик жамиятини ва гузал табиатни ана шундай х,авфли 
узгаришлардан сакдаш каби масалалар мавжуд.

Бундан ташк,ари одам ва х,айвонларни овк,атлантириш учун 
турли ХР1Л момалар ишлаб чик,ариш, шунингдек х;алк, х^Ькалиги 
ах,амиятига эга булган бошк,а кзшгина вазифалар мавжуд.

Генетика фани ирсият ва узгарзшчанликни зфганишда к,уй- 
идаги усуллардан фойдаланади;

Математик усул. Эхтимолар назариясига асосланиб олин­
ган хулосалар ишончлилиги аникданади.

Гибридологик анализ ёки дурагай анализ усули.
Генеалогик усул. К,он-к,ариндош организмлар жадвали 

тузилиб, натижалар урганилади.
Цитогенетик усул. Х,ужайрадаги ирсий манбалар урга­

нилади.
Биокимёвий усул. Биокимёвий жараёнлар генетик ма­

териал, ген тузилиши урганилади.
Феногенетик усул. Генларнинг ва ташк,и мух,ит шарои­

тининг организмдаги маълум белги ривожланишига таъсири 
^ганилади .

Популяцион анализ уйули. Секин к ^ а ю в ч и  белгилар 
сони х,исобга олинади.

М авзу: ГЕНЕТИКА ФАНИ ТАРА1^1^ИЁТИНИНГ 
1^ИС1;АЧА ТАРИХИ

Режа:

1. Генет ика ф анинин г ривож ланиш ига щ с с а  }ф иган  олимлар.
2. X IX  асрнинг бош лари эксперим ент ал иш ларининг пайдо булиш и.
3. Г .М ендель  т ом онидан  и р си ят ла р н и н г каш ф  эт илиш и.
4. У збекист онда генет ика  ва  селек ц и ян и н г ривож ланиш ига  щ с с а  

цуш ган  У збекист он олимлари.
5. Г. д е  Ф р и зн и н г  м ут ацион  назарияси .
6. Т .М орган ва  унинг ш огирдлари  т ом о н и д а н  и р си ят  хром осо ­

ма н а за р и я с и н и н г  ярат илиш и.

Генетика фани 1907 йилда англиялик олим Бэтсон томо­
нидан мустак,ил фан сифатида таклиф к,илинди ва унинг 
вазифалари белз’илаб берилди.

Аммо ирсият ва узгарувчанлик терисидаги фикрлар жуда 
к,адим замонлардан бошлангандир. К,адимги грек файласуф- 
лари (Платон, Аристотель, Демокрит, Гиппократ) ирсият т)^- 
рисида хилма-хил гояларни таклиф к;илишган.



Ирсият ва узгарувчанликни урганишда эволюцион таъли- 
мотнинг )фганилиши ва ривожланиши катта ах,амиятга эгадир, 

Эволюцион таълимотнинг асосчилари Ж .Б. Ламарк ва 
Ч ,Д а р в и н (  1809-1882) ирсият ва узгарувчанликни маълум да­
ражада зфганиб унга х,исса к ,^дилар .

француз олими Ж.Б.Ламарк узининг «Зоология фалсафаси» 
(1809) асарида турларнинг узгарувчанлиги муаммосини таъ- 
рифлаб, бир к,анча гипотезаларни, «Градация» назариясини ил­
гари сурди. Ламаркнинг к}шгина роялари нот^три булсада био­
логияда ижобий роль уйнади, яъни турлар узгармайди деган 
метафизик таълимотга зарба берди.

Ч.Дарвиннинг ирсият ва узгарувчанлик тз^рисидаги ишла­
ри генетика фани учун асос булди. У биринчи марта ирсият ва 
узгарувчанликни зфганишни назарий асослаб, белгиларнинг 
пайдо булиши узок, давом этадиган эволюцион жараён экан­
лигини курсатиб, биологияда тарихий усулни яратди.

1896 йилда машх,ур немис зоологи А.Вайсман узининг «Хо- 
мила ёки эмбрион плазмаси» деган назариясини яратди. Бу 
назарияга к^фа организм икки к,исмдан «эмбрион плазмаси» 
ва жинсий х;ужайралардан иборат. Уларни хромосомалар бо- 
шк,аради, улар ташк,и муз^ит шароитига борлик, эмас ва умр- 
бод улмайди деган фикрни олра суради. Аммо Вайсманнинг 
бу фикрлари п о тер и  булсада, лекин ирсиятда хромосомалар 
ролининг мух,имлиги 5^ак,идаги фикри ах,амиятли эди,

XIX асрнинг бошларида ирсиятни урганиш сохасида дас­
тлаб экспериментал ишлар пайдо була бошлаган. Петербург 
Ф.А аъзоси И. Годлиб Кельрейтер биринчи марта усимлик­
ларни чатиштириш сох,асида ишлар олиб борди, Кельрейтер 
оталанишда чангловчининг ролини аник,лади. Дурагайлаш 
методикасини яратди. Бу методика асосида ота ва она 
турларига нисбатан дурагай зфтача булишини, «гетерозис» 
х,одисасини, х,ар хил турлардан олинган дурагайларнинг 
наслсиз булишини аникдади.

Инглиз помешчиги Томас Эндрю Найт (1759- 1838) мева 
усимликларининг янги навларини яратиш устида ишлаб, се­
лекциянинг дастлабки асосларини яратди.

Шарль Нодан биринчи бурин дурагайларининг бир хил- 
лиги ва иккинчи б ^ и н  дурагайларининг ажралиш к,оидаси- 
ни аникдади.



француз олими Огюстон Сажрэ (1763- 1851) к,овун х,амда мак- 
каяф5;ори дурагайлари устида ишлаб, бир- биридан кескин фарк, 
кдлувчи белгиларни ани?у«ди. Шундай килиб Сажрэ биринчи 
марта «Белгиларнинг так,симланиши» т^т^рисида фикрни айтди.

Генетика фани расмий равишда 1900 йилнинг бадорида пай­
до булди. Шу йили уч мамлакатда учта олим Гуго-де-Фриз (Гол­
ландия) КарлКорренс (Германия), ЭрихЧермак (Австрия) де­
ярли бир вак,тда х,ар хил усимликларни дурагайлаб, ирсият 
Конунларини ^ ган д и . Бу олимлар очган к,онунлар улардан 
35 йил мукаддам, яъни чех олими И.Г.Мендель томонидан 
1865 йилда аникданган эди, улар томонидан шу к,онуният- 
лар кайта кашф этилди.

Г. Мендель Брно шах;ридаги монастирнинг борида таж ри­
ба ишларини олиб боради. Тажрибада нрсат усимликларини 
чатиштириб, ирсият к,онуниятларини таърифлаб берди. Бу 
к,онуниятлар Г.Менделнинг 1865 йилда нашр этилган «Усим­
лик дурагайлари устида тажрибалар» номли асарида баён 
килинди ва х,озирги кунгача уз кучини й '^отм асдан Г.Мен­
дель номи билан аталиб келинмокда.Г.Мендель бу к,онуният- 
ларни таърифлаш билан бир к,аторда микдорий анализ, яъни 
математик усулни кашф этди,

Г. Мендель белги ва х,усусиятларнинг жинсий х,ужайра- 
ларда жойлашганлиги ва улар наслдан- наслга утишини, ду­
рагайларда ирсий факторларнинг й -^  булиб кетмаслигини 
аникдади,Дурагай организмда ирсий манбаларнинг ярми ота 
ва ярми она организмидан ^ и ш и н и  исботлади.

Г, Мендель таълимоти генетиканинг ривожланишида кат­
та ах;амиятга зга булди ва х,акди равишда классик генетика­
нинг асосчиси деб Г. Мендель тан олинди.

1889 йилда рус олими С, И. Коржинский на 1901 йилда 
Голланд олими Г. де-Ф риз усимликларда тусатдан сакраш 
йули билан руй бериб, наслга бериладиган узгарувчанликни 
аникдади ва «мутация» назариясини яратди.

1903 йилда даниялик олим В. Иоганнсеннинг «Тоза лини­
ялар ва популяцияларда белгиларнинг наслдан наслга ути­
ши хак,ида» номли асари босилиб чикди, У популяцияларда 
узгарувчанлик катта, танлаш самараси юк,ори, тоза линия­
ларда эса узгарувчанлик оз булиб, танлаш кам булишини 
исботлади. Иогансен томонидан «ген», «генотип» ва «фено­
тип» тушунчалари фанга киритилди.
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1910 йилда америкалик олим Томас Гент Морган ва унинг 
ш о г и р д л а р и  томонидан мева пашшаси (дрозофила) устида 
т а ж р и б а л а р  утказиб ирсиятнинг хромосома назариясини 
а н и к д а д и .  Бу назарияга к)фа генлар хромосомаларда маъ­
лум тартиб билан чизи 1̂ чаларга ухшаш  булиб жойлашган.

Машх;ур селекционер И.В.Мичурин (1855-1935) мевали ва 
м а н за р а л и  усимликларнинг 350 дан ортик, навини яратиб узок, 
формаларни дурагайлаш ва танлаш янги усимлик навини яра­
тишнинг асосий усули эканлиги таълимотини яратди.

Н .К .К ольцов (1872-1940) и рсиятни  у р ган и ш д а би р и н ч и  м арта 
ф и зи кави й  текш и р и ш  усулини к,уллади. У би ри н ч и  булиб х р о м о ­
сомалар тузи ли ш и н и  зфганиб, м олекуляр  ген ети кага асос  солд и .

Генетиканинг ривожланишида машх,ур генетик олим Н.И.- 
Вавилов (1887-1943) катга ишларни амалга оширди. Н.И. Вавилов 
маданий усимликларнинг навлари ва ёввойи аждодларининг 
коллекциясини т^хлаш учун Осиё, Европа, Африка, Жанубий ва 
Шимолий Америкадаги бир к,атор мамлакатларга экспедеция- 
лар ташкил кдддд. Вавилов мухдм биологик к,онуниятларни кашф 
этди. Бу к,онуниятлардан биринчиси ирсий узгарувчанликдаги 
гомологик к,аторлар к,онуни деб аталади.Бу к,онуннинг мох,ияти 
пгундан иборатки, генетик жих,атдан бир-бирига як,ин булган 
турлар ва авлодлар узларининг ирсий узгарувчанлигидаги хил- 
ма-хиллик к;аторлари буйича бир-бирига )«шаш булади.

Вавилов кашф этган иккинчи к,онуният маданий усимликлар­
нинг келиб чикдши ва хилма-хиллиги х,акддаги таълимотдир.

А.С.Серебровский (1893-1948) геннинг тузилишини ^ганади, 
к;ора моллар, к,уйлар, товукдар гени буйича иш олиб боради. У 
хайвонларни дурагайлаш, сунъий к,очириш ишларини жорий кддди.

Г.Д.Карпеченко (1899-1942) географик узок, турларга кирув- 
чи усимликларни дурагайлаб, селекция таълимотини яратди.

С.С.Четвериков (1880-1959) популяция таълимотни ривож- 
лантириб генетикани эволюция назарияси билан борлади.

М.Ф.Иванов (1872 1935) генетик к,онунлардан фойдаланиб, 
янги зот яратиш методикасини ишлаб чик^^и. Украина ок, 
чучк,аси ва к;уйнинг аскания мериноси зотларини яратди.

Б,А.Астауров жинсни сунъий бошк,ариш муаммосини }фганиб, 
эркак ва ургочи пилла к,уртларини олишга муваффак, булди.

Академик Лукьяненко томонидан геграфий узок, булган 
формаларни дурагайлаш натижасида «Безостая-I» бурдой 
нави яратилди.



1940 йиллардан бошлаб генетик текширишларда замона- 
вий усуллар к,улланила бошланди. Генетиканинг янги були- 
ми молекуляр генетика яратилди ва к,иск,а давр ичида жуда 

генетик кашфиётлар к,илинди.
1944 йилда америкалик генетиклар О.Эйвери, С.Макклеод 

ва М.Маккартилар ДНКнинг ирсиятдаги ролини аникдадилар.
1953 йилда Ж.Уотсон ва Ф.Крик ДНК молекуласининг ту­

зилиш моделини аникдадилар.
1961-1962 йилларда француз генетиклари Ф.Жакоб ва Ж.Мо- 

но ок,сил синтезининг бошк,арилиши таълимотини яратдилар.
1961-1964 йилларда америка генетиклари М.Ниренберг, 

Г.Маттеи, С.Очоа ок,сил синтезида генетик коднинг тузили­
шини аникдадилар.

1969 йилда Ф.Бенинт ичак таёк,чалари ДНКсидан бир хил 
гурухдаги генлар ажратиб o,vi,H ва х,ужайрасиз мух,итда сунъ­
ий ДНК яратди. Олинган мавжудотлар эса зарарли таъси- 
ротга эга булди.

Х,озирги замон ген-инженериясини америкатшк олим Пол 
Берг ва унинг шогирдлари биринчи булиб дурагай ДНК мо­
лекуласини олишдан бошлаб бердилар.

1970-1972 йилларда Корона сунъий ген яратиб, ген-ин- 
женерияси таълимотига янада катта х,исса к,ушди ва уни 
ривожлантирди.

Узбекистонда маданий усимликларнинг, жумтшдан ly^a кол­
лекциясини т з ^ а ш  ва бойитиш сох,асидаги ишлар гуза селек­
цияси ва урутчилиги, усимликшунослик, усимликлар экспри- 
ментал биологияси ва генетика институтларида олиб борилмок,- 
да. Узбекистонда руза коллекциясининг узидангина 9000га як^^и 
навлар ва ярим ёввойи ва ёввойи формалар бор. Бу коллекция- 
ни яратишда узбекистонлик Г.С.Зайцев, Ф.М.Мауер, Д.В.Тер-Ава- 
несян, А.А.Абдуллаев каби олимлар уз х,иссаларини к,^ганлар.

Профессор А.И.Автономов жанубий Америка(Перу)дан 
келтирилган к^ш йиллик перувианум рузасини Узбекистонда 
яратилган ингичка толали нав билан дурагайлаб, янги серх,о- 
сил, тола сифати яхши, касалликларга чидамли 10964 ва 2850 
ингичка толали руза навларини яратди.

Академик С.Мирах,медов мексикадан келтирилган вилт 
касалига чидамли Г.Хирзитум турига кирувчи мексиканум 
ёввойи рузаси билан узбекистонда экиладиган тезпишар, сер- 
х,осил, лекин вилт касалига чидамсиз С-4727 руза навини
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узаро дурагайлаш усули билан вилт касалига чидамли сер- 
хосил «Тошкент-1)>, «Тошкент-2», «Тошкент-3» деб номла- 
ган янги гуза навларини яратди.

Академик Н.В.Цицин ва унинг шогирдлари бурдой усим­
лиги навларини к^ш йиллик ёввойи бурдойик, усимлиги би­
лан чатиштириш орк,али унинг куп  йиллик шаклини яратди.

Турлараро дурагайлаш методи ёрдамида академик С.С.Ка­
наш Г.Хирзитум ва Госпимум хербацеум турларига мансуб 
навларни узаро чатиштириш орк,али рузанинг 8202, 114-1 каби 
турли касалликларга чидамли навларини яратди.

Академик Н.Назиров ва О.Жалилов радиацион селекциянинг 
генетик сасосларини ^ганиш  орк,али рузанинг серх,осил АН- 
402, Самарк,анд-3, Юлдуз каби серх,осил навларини яратдилар.

Академик Ж.А.Мусаев х,ам руза селекциясига оид к-^ги- 
на генетик тажрибалар олиб борган ва янги навлар яратган.

Генетика фани олдида турган 
вазифалар:

1. Ирсиятнинг моддий асослари-хромосомалар, генлар, ДНК ва 
РНК молекулаларининг структураси ва функциясини текшириш.

2. Организмлар белги ва хусусиятларининг келгуси авлодларга 
берилиши ва ривожланиш к,онуниятларини аншушш.

3. Турли омиллар таъсирида ирсий узгарувчанликнинг пайдо 
булиш к,онуниятларини аникдаш.

4. Ирсий узгарувчанликнинг эволюциядаги ах,амиятини таддик, 
кдлиш.

5. Янги нав, зот, штаммларни яратишнинг самарали усулларини 
яратиш.

6. Одамларда учрайдиган ирсий касалликларнинг сабабини аник,- 
лаш, олдини олиш ва даволашнинг самарали усулларини ишлаб чикиш.

7. Экологик мух,ит шароитини сорломлаштириш, ирсиятга сал­
бий таъсир этувчи омиллардан, организмлар генофондини асраб 
к,олишнинг генетик усулларини яратиш.

Генетиканинг селекция, тиббиёт, 
биотехнология, экология муамоларини х,ал 

к;илишдаги роли

Селекция, ирсият ва узгарувчанликнинг генетика фани 
кащф этган к,онуниятларига асосланиб, янги нав, зот, штам­
млар яратишнинг назарий асосларини х,амда самарадор усул­
ларини яратади.
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Тиббиёт генетикаси ирсий касалликларни аникдаш ва да­
волаш учун бир к,атор тезкор иммунологик, биокимёвий, ц и ­
тогенетик ва бошк;а усулларни ишлаб чикди.

Биотехнология фани молекуляр генетика фаниниг ривож­
ланиши асосида вужудга келди.

Экология фанининг ривожланишида х;ам генетика ф ани­
нинг ах,амияти катта, чунки тоза мух,ит шароитини яратиш, 
организмнинг ирсиятига ижобий таъсир этади.

Организмлар генофондини асраб к,олишнинг генетик усул­
ларини яратди.

ИРСИЯТНИНГ МОМИЙ АСОСИ
Режа:

1. Х уж айра и р си я т н и н г м оддий асоси.
2. JupuK м а вж уд о т ла р н и н п ^ж а й р а ви й  ва  ^ ж а й р а с и з  ш акллари.
3. р ^и т о з в а  м е й о зн и н г  ген ет и к  ах,амияти.
4. Х ^айвонларда гам ет огенез ж араёни;
5. Гулли усим ликларда  чанг да'^ачаси ва  м ур т а к  х а л т а с и н и н г  

ривож ланиш и;
6. И р си я т н и н г  м олекуляр  асоси.
7. «Бир г е н —бир  поли п еп т и д »  концепцияси .
З.чДНК ва Р Н К  нинг таркиби.
9. Генет ик коднинг т риплет  т арзида эканлигииим г т асдицланиш и.

Ирсият ва узгарувчанликнинг моддий негизи организм­
нинг хужайрасидир, чунки барча тирик организмлар х,ужай- 
радан тузилган. Организмда кечадиган энг мух,им х,аётий ж а­
раёнлар; усиш, ривожланиш, к^ай и ш , х,аракатланиш ва тур­
ли-туман метоболистик жараёнлар х,ужайра орк,али амалга 
ошади. Бу жараёнларнинг х,аммаси ирсият билан борликдир.

Тирикликнинг х,ужайрасиз шаклларига вируслар киради, 
Улар фак,ат х,ужайра ичига кирганда тирик организмга х,ос 
булган хусусиятларини намоён к,илади, Оддий вируслар нук- 
леопротеидлар, яъни нуклеин кислота атрофида ок,сил к,обик, 
(капсид) хосил к,илади. Мураккаб вируслар к ,^ и м ч а  ок,сил 
ёки липопротеид к,обикдардан тузилган буАади. Вируслар­
нинг яна бир хили-бактериофаглардир.

Прокариотлар энг оддий тузилган булиб, уларга бактерия­
лар, к ^ -я ш и л  сув )тлари ва цианобактериялар киради. П ро­
кариотларда хадик,ий ядро ■^нига мембрана билан ажратил- 
маган генофор ёки нуклеоид булиб, у битга х,алк,асимон хро­
мосомадан иборат. Хромосома таркибида икки спиралли ДНК
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молекуласи жуда оз микдорда ок,сил ва РНК булади. Улар­
нинг хромосомаларида гистонли ок,силлар булмайди, хромо­
сомалари х,ужайра мембранасига бириккан булади. Бакте­
риялар булинаётганда ДНК ва РНК х,ам икки х,исса купаяди. 
Бактерияларда жинсий жараён-конюгация кузатилади.Бун­
да икки хужайрада ирсий ахборот алмашинади.

Эукариотлар. Бир хужайрали сув ^ л а р и  ва содда х^й- 
вонлардан тортиб,юксак тузилган усимликлар, хайвонлар ва 
одамларгача булган мавжудотлар эукариот организмларни 
ташкил этади.

Х,ар бир усимлик ва хайвон турининг хромосомалари узига 
хос морфологик ва микдорий хусусиятларга эгадир. Центро- 
меранинг жойлашишига к,араб хромосомалар к,уйидаги тип- 
ларда булади:

1. М етацентрик (тенг елкали);
2. Субметацентрик (бироз тенг булмаган елкали);
3. Акроцентрик (Ута тенг булмаган елкали);
4. Телоцентрик (йулдошли) хромосома. (1- раем)
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- рм м  XpoMDcdMaiiiHir хиллари (гашгсм icypiiiiii- iiui буйича);

^ , l i - M O i a n e i n i H i i . '  ( K  i n  с л н . и ш )  N | i o m o ! 'o \ i ; i ; — с у й м е г . - щ е п г  

|inii 0Л TciH 1И ilsi.ii ;,ii i jiicajHi) x|MMocosu;; uii
■он'-'Г(|рик' (V*.i iclii o'ji\iaiitii елкали) хромосома: 7~ггл- 

(*с.и1цси»1»ик) >;| jMoc'OMt'j.

Сач,;о ч Хри31/;!г>ема

J^-pacM, Баъаи усимлик ва >;аГто!1 турларинннг кариотипи.
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Х р о м о с о м а л а р  сони, шакли ва катталиги х;ар бир турга 
к и р у в ч и  организмларда доимий булиб, уни кариотип дейи­
лади. Соматик хужайраларда диплоид (2 п ), етилган ж ин­
сий хужайраларда эса гаплоид (п), яъни ток, холдаги хромо­
сомалар учрайди. Масалан, одамнинг соматик хужайрасида 
23 (2п), отларда 36 (2п), к,орамолларда 30 (2п), рузада 13 (2), 
26 (2п), помидорда 12 (2п).

М итоз-соматик хужайраларнинг булиниш усулидир. М и­
тоз хужайрада булган ирсий материаллар, шу жумладан 
хромосомалар, аввало 2 хисса к>шайиб, сунгра янги хосил 
булган хужайраларга тенг так,симланади. Х,ужайра булинн- 
шида унинг ядроси кетма- кет келадиган 4 фазани: профаза, 
метафаза, анафаза, ва телофазани уз ичига олади.

Профаза-хужайра ядросининг булинишида дастлабки бо- 
СК.ИЧ бу^либ, бунда ядродаги ипсимон т^флар ахроматин ип- 
ларга айланади. Ахроматин иплар буралиб, йз^онлашади ва 
к,иск,аради. Х,ужайранинг хар бир к,утбида хромосоманинг 
сонига тенг ахроматин иплари хосил булади. Профазанинг 
охирида ядроча ва ядро пусти эриб, ахроматин иплари х,у- 
жайра экваторига й^шалади. Булиниш дуки хосил булади.

М етафаза-кейинги фаза булиб, унда хроматин иплари 
1̂ иск,ариб, йутонлашади ва хромосомалар тулик, уз морфо­
логик хусусиятини эгаллайди. Улар икки хисса ортиб, к,ара- 
ма-к,арши к,утбларга тарк,ала бошлайди.

Анафазада хромосомалар к,утбларга етиб олгач, т}ш булиб 
жойлашади ва узларининг спираллигини аста-секин й -^о - 
тади. Х,ар бир туп хромосомалар атрофида ядро ва ядро 
пусти хосил булиб, ядрочалар вужудга келади. Х,ужайра ци­
топлазмаси хам цитокинез боск,ичига утиб тенг иккига були­
нади. Натижада битта хужайрадан худди шунга ^ ш а ш  ик­
кита К.ИЗ хужайралар хосил булади. (2-расм).

Организмда митозни тартибга солувчи генлар мавжуддир.
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Интерфаза

Профаза

Лрс.ме/ласра̂

М етафага
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жинсий К’$^ПАЙИШНИНГ цитологик 
АСОСЛАРИ

Ж инсий к ^ а ю в ч и  организмларда ирсий манбалар кей­
инги авлодга ота-оналарида мавжуд булган жинсий хужай­
ралар орк;али }тади. Ж инсий хужайралар ривожланиш ж а­
раёнида мейоз усулида булиниб, гаплоид хромосомали х,о- 
латга утишини. таъминлайди.

Мейоз грекча-»мейозис» сузидан олинган булиб, к а м а й -  
иш деган маънони билдиради.

Мейоз булиниш асосан, жинсий хужайраларнинг ривож­
ланиш даврида, яъни етилиш даврида амалга ошади,

Мейоз икки боск,ичдан иборат. Булинишнинг биринчи бо- 
скичида хромосомалар сони икки карра камаяди ва бунга 
редукцион булиниш дейилади. Иккинчи булиниш метоз бу- 
линишга ^ ш а ш  булиб, унга эквацион булиниш дейиладй-

Мейоз бу^линишининг икки боск,ичдаги булиниши к,уйи- 
даги кетма-кетлик даврлардан иборатдир:

Интерфаза Интеркинез
Профаза I Профаза II

Лентонема 
Зигонема 
Пахинема 
Диплонема 
Диакенез 

М етафаза I Метафаза II 
Анафаза I Анафаза II
Телофаза I Телофаза II

Мейознинг редукцион булинишига профаза I дан телофаза I 
гача булган ядро узгаришлари тааллукдидир. С ^ г р а  хужайра 
интеркинез-(интер-оралих, кинезис-булиниш) икки булйниш 
орасидаги холат орк,атш иккинчи эквацион булинишга л^ади. 
Эквацион булиниш профаза II дан телофаза II гача давом этади.

Мейоздаги биринчи булиниш профаза ядронинг хромосо­
ма аппаратида булиб утадиган мураккаб жараёнларга бог- 
лик, булиб, у  асосан беш босхичга булинади.

Аентонема фазаси-ядронинг катталашуви билан характер- 
ланади, Ядрода хромосомаларнинг диплоид туплами я х ш и  ку­
риниб туради. Хромосомалар ипсимон ва узун булиб, улар­
нинг хар бири икки хроматин ипчалардан иборат хромосома­
лардан ташкил топган,

_________  17 j



Зигонема фазаси хромосомалар бир-бирига як,инлашади 
ва узаро бирикади, яъни конъюгация р^ш беради.

Бунда фак,ат гомологик хромосомаларгина коньюгация- 
лашади. Коньюгациялашган хромосомалар ^ т а с и д а  ирсий 
материал, яъни генлар ва к,исмлар алмашиши р ^  беради. 
Бу алмашиш х,одисасига кроссинговер дейилади.

Пахинема фазасида 3-боск,ичда конъюгация булган хро­
мосомалар бир-бирига зич тарк,алади ва й^онлаш ади. Бир­
лашган гомологик хромосомалар т ^ т т а  хроматиддан таш­
кил топади, бунга тетрада дейилади. Бу боск,ич узок, давом 
этиб, хромосомалар яхши куринади,

Д иплонем а-т^тинчи боск,ич булиб, бунда итарувчи ку^- 
лар пайдо булади, яъни хромосомалар ички томони б ^ л а б  
бир-биридан ажрала бошлайди. Ажралиш кейинчалик цент- 
ромералар к,исмида бошланади.

Ана шу пайтда генетика учун муз^им ах,амиятга эга бул­
ган хромосомалар чалкашуви, яъни кроссинговер х,одисаси 
юз беради.

Биринчи боск,ич-диакинезда хромосомалар спирал х,оли- 
га ^ а д и  ва энг к^ш йзЬ^онлашган даври булади.

М етафаза I да ядро к,обиги эриб, цитоплазмада т^фтга 
хроматиддан иборат булган жуфт хромосомалар булади, ана 
шу хромосомалар х,ужайранинг экватори б ^ л а б  тизилади.

Анафаза I да жуфт хромосомалар х,ужайра к,утбларига тарк,- 
атшди, унда гаплоид хромосомалар т^^ам и  х;осил булади. К,иск,а 
телофазада кдз х,ужайраларнинг ядролари х,осил булади.

Мейознинг иккинчи булиниши, яъни эквацион булиниши 
митозга ;^шайди.

Мейознинг икки булиниш орасидаги фаза интеркинез узок, 
давом этмайди. Бу фазада х,ар бир хромосома к,уш хрома- 
тидлардан ташкил топади.

Профаза II -митоз булинишнинг профаза боск,ичидан фарк, 
к,илмайди.

М етафаза II- да хромосомалар уз ценромералари билан 
х,ужайра экваторида жойлашади.

Анафаза П-да центромералар булинади ва хар бир хрома- 
тид алох,ида хромосома бу^либ к;олади ва унга монада дейилади.

Телофаза И-да хромосомалар х,ужайра к,утбларига тарк,а- 
лади ва х,ужайра иккига булинади. (3-расм).

18



I»-, |М:Чч|Д H01U

М
щ м т

,7

(g w
цОУ?!>г̂ 1!

]



n.imf u. irmim(.?0 fOtpiAj

I
; iij'v-" t>* 1 
\  /V  ■'■' .-'■

/  ^тй.фй'/У

J- ri£Se îiii '̂3U
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Шундай к,илиб, мейознинг биринчи боскдчида хромосома­
ли бир х,ужайрадан иккита гаплоид хромосомали х,ужайра- 
лар Х.ОСИЛ булади. Иккинчи боск,ичда эса шу иккита х,ужайра 
митоз типида булиниб, х.ар биридан иккитадан х,ужайра х,о- 
сил булади. Уларда хромосомалар сони гаплоидлигича к,ола- 
ди ва буни к,уйидагича схема билан изохдаш мумкин:

Мейоз I

Мейоз II

гаметалар

Мейоз булинишда 3 та мух,им жараён амалга ошади:
1. Хромосомалар сони икки марта камаяди, яъни гаплоид 

тупламга эга булган х,ужайралар пайдо булади.
2. Хромосомалар чалкашуви-кроссинговер юз беради, яъни 

гомологик хромосомалар уз з^исмлари билан алл\1ашади.
3. Хромосомаларнинг эркин х,олда комбинацияланиши руй 

беради, яъни ота ёки онадан олинган хромосомаларнинг тасоди­
фий комбинацияланиши натижасида х;ар хил генетик хусуси- 
ятга эга булган гаметалар х;осил булади. Бу жараён организм­
ларнинг жинсий купайишида ирсий белги ва хусусиятларнинг 
к,онуний равишда насддан наслга утишини таъминлайди. Ирсий 
хусусиятларнинг узаро комбинациялашуви натижасида хар хил 
ирсиятга эга булган авлодлар олинади. Бу авлодларнинг баъзи- 
ларида ирсий белгилар нотугри комбинациялашган булиши 
мумкин. Бундай организмлар табиий танланиш таъсирида х,а- 
лок булади. Аммо к^атгина авлодлар ирсий хусусиятлари мак,- 
садга мувофик, комбинациялашган булиб, организмнинг ташк,и 
мух,ит шароитига мослашишини оширади. Бундай организмлар
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анча х,аётчан бу^либ, улар уз навбатида ирсий белгиларни 
авлоддан- авлодга утказиб боради, авлодлар зфтасида мод­
д и й  к е т м а -кетликни таъминлайди. Бу эса уз навбатида про­
гр ес си в  эволюцияга олиб келади.^/'

Ж инсий купайиш ота ва она органимзларда з^осил була — 
диган, етилган жинсий ^хужайраларнинг (гаметаларнинг) 
1̂ ушилиши, яъни уругланишдан вужудга келадиган зигота — 
дан бошланади. Зигота — уругланган тухум з^ужайра — янги 
авлоднинг дастлабки з^ужайраси булиб, митоз йули билан к у — 
паяди ва низ^оят янги организмга айланади. Уз навбатида 
ана шу организмда з^ам жинсий з^жаралар ривожланиб мейоз 
булинишни утайди, кейинги авлод учун гаметалар етилади.

Ж инсий купайиш мураккаб жараён булиб, эркак ва ург — 
очи гаметаларнинг з^осил булиши, уларнинг уругланиши 
(сингамия), эркак ва ургочи шаметалар ядросининг 1̂ уши — 
лиши (кариогамия) натижасида амалга ошади.

Бир з^ужайрали органимзларда жинсий купайишнинг яна 
бир тури — автогамия учрайди. Масалан, баъзан инфузори — 
яларнинг купайишида оддий митоздан сунг бир з^ужайрада 
иккита гаплоид ядро з^осил 1̂ илувчи митоз руй беради. Гап­
лоид ядролар узаро 1̂ ушилиб зсужайрадан нормал диплоид 
хромосома тупламини з^осил з^илади.

Бактерияларда з^ам жинсий процесс конъюгация усулида 
боради. Бактериялар плазмасида жойлашган таначалар — 
эписомаларда пуштдорлик фактори ёки Г фактор борлиги 
ани1̂ ланган.

Эркак жинсини мусбат Г фактор, ургочилик жинсини эса 
манфий Г фактор бош 1̂ аради.

бактериялар узаро коньюгацияланади. Бунда икки б ак ­
терия ^ т а с и д а  цитоплазматик к ^ р и к  з^осил булади, ана шу 
куприк орз^али ирсий материал алмашади.

Ж  д
та г-
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Натижада янги бактериялар — рекомбинантлар з^осил бу­
лади. Конъюгация процесси дурагай микроорганизмлар оли — 
нишига имкон яратади. •

Ж инсий к ^ а й и ш  з^айвон ва усимликлар дунёсининг ^амма 
тзфлари учун хосдир. Ж инсий купайишда, жинсий з^ужай — 
ралар ёки гаметалар з^осил булиши х:ар бир организм учун 
хос хусусиятдир.

Эркаклик жинсий безлари урурдонларда сперматозоид 
(урур з^ужайралар) ривожланади. Уррочи организм жинсий 
безлари, тухумдонларда тутсум з^ужайралари ривожланади.

Гаметогенез — ж инсий з^ужайраларнинг ривож ланиш и 
асосан 4 давр купайиш, усиш, етилиш ва шаклланиш давр — 
ларидан иборат (4 —раем).

Сперматозоидларнинг ривожланиш жараёнига сперматогенез 
(сперма урур з^ужайраси, генезис — ривожланиш) дейилади.

Сперматогенез. Уруг з^ужайраларининг купайиш даврида урур— 
дондаги з^ужайралар даставвал митоз йутш билан булиниб, жуда 
к ^  сондаги спер матогонийларни з^осил щлади. бу даврда хро — 
мосомалар т ^ 1лами диплоид (2п) зр1собда булади. Сперматого — 
нийлар митоз булиниши натижасида биринчи тартиб спертамо — 
цитларни з^осил 1р1лади. Ус1Ш1 даврида згужайралар усиб йи — 
риклашади. Хромосомалар т^таамида узгариш булмайди. Хар бир 
турга хос маълум ваз^т ф анидан  кейин етилиш даври бошланиб, 
улар мейоз булиниш жараёнзшинг редукцион булинишини бошдан 
кечиради, бу даврда биринчи тартиб сперматоцитлардан гаплоид 
тупламга эга бу^лган иккинчи тартиб сперматоцитлар з^осил бу­
лади. Шундан кейин мейознинг иккинчи катта булиниш даври — 
эквацион булиниш бошланади. Натижада иккинчи тартибли спер — 
матоцитлардан сперматидалар з^осил булади. Сперматидалар усиб, 
етилиб, сперматозоидларга айланади. Уларнинг цитоплазмаси 
шаклан узгариб, б ^ и н  ва дум р^смларни з^осил г^илади.

>vap бир организм узига хос булган сперматозоидларни ишлаб 
чиз^аради. 1̂ иц1ло1̂  хужалик з^айвонлари сперматозоидларининг 
б)ши 55 — 70 мк гача, йуронлиги эса 1 — 2 мк гача булади.

Овогенез — тухум з^ужайраларининг ривожланиш ж ара — 
ёни булиб, Зфгочи организмларнинг тухумдонидаги з^ужай — 
ралар з^ам даставвал митоз булиниб, овогонийларни келти — 
риб чиз^аради. Бунда овогонийлар сони з^али кам булиб, жуда 
майда булади. Овогонийларда з^ам хромосомалар сони дип — 
лоид тупламда булади.
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Овогонийларнинг булинишидан биринчи тартиб овоцит — 
лар з^осил бу­лади. Воцитлар булиниб уса бошлайди. уларнинг 
усиши узо!^ давом этади, чунки бу даврда улар узлари учун 
зарур булган ози!^ моддаларни туплайди. Усиб етилган б и ­
ринчи тартиб овоцитлар редукцион бу^линиб, иккита гаплоид 
хромосомали з^ужайраларни з^осил з^илади. Булардан бири 
йирик—нормал иккинчи тартиб овоцитларни з^осил з^илса, 
иккинчиси кичк — нонормал биринчи йуналтирувчи (1̂ утбли) 
таначани з^осил 1̂ илади. Кейинчалик мейознинг иккинчи дав — 
ри — эквацион булинишда иккинчи тартиб овоцитдан яна битта 
катта —нормал ва битта кичик й^алтирувчи  танача з^осил 
бу­лади. Биринчи йуналтирувчи таначалар з^ам иккига були — 
ниб, иккита йуналтирувчи таначаларни з^осил г^илади. бу та — 
началарнинг цитоплазмаси булмаганлиги учун улар яшаш 
1̂ обилиятига эга булмайди ва нобуд булиб кетади.

Шундай 1̂ илиб, биринчи тартиб овоцитларнинг икки марта 
кетма — кет булиниши натижасида битта нормал тухум з;у — 
жайра ва учта йуналтирувчи таначалар з^осил булади. Аммо 
уларда хромосомалар сони тенг тар^симланиб гаплоид туп — 
ламда булади (4 —раем).

Усимликларда гаметаларнинг з^осил булиши ва ривож ­
ланиши икки бос 1̂ ичда }Ьгади. Биринчи босз^ич спорогенез 
дейилиб, бунда гаплоид хромосомали жинсий з^ужайралар 
микро ва макроспоралар з^осил булади. Иккинчи боср^ич га — 
метогенез дейилиб, бунда мИкро ва макроспораларни ядроси 
бир неча марта митоз йули билан булинади ва гаплоид хро — 
мосомали етилган жинсий з^ужайралар з^осил булади.

Гулли усимликларда чанг доначаси (микроспора) з^осил 
булиш жараёни микроспорогенез дейилади. Чанг доначаси 
ядросининг 2 марта митоз йули билан булиниши орр^али ве — 
гетатив (усиш) ва генератив (уруглантирувчи) ядролар з^осил 
булиши з^амда улардан спермалар пайдо булиши микрога — 
метогенез дейилади. Ургочи жинсий з^ужайра ёки муртак 
халтачасининг макроспоранинг з^осил булиши жараёни мак — 
роспорогенез дейилади. Макроспора ёки мегаспора ядро — 
сининг уч марта митоз йу^ли билан булиниб, тухум з^ужайра 
ва муртак хал'Р’ачасидаги марказий з^ужайралар з^осил б у ­
лиши эса макрогаметогенез дейилади (5 —раем).
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Микроспорогенез. Усимлик гуллаганда гул чангдонининг 
субэпидермал тур^имасидаги соматик зсужайрадан махсус 
спора (эркаклик жинсий з^ужайраси) з^осил }^илувчи з̂ у — 
ж айралар—археспоралар пайдо булади.

Археоспораларнинг з^ар бири чанг доначасини з^осил 
1̂ илувчи она зсужайрага айланади. Археспоралар мейоз йули 
билан булиниб, бир — бирига бириккан 4 та гаплоид хромо — 
сомали микроспора (тетрада) з^осил {силади. микроспоралар 
етилиб, бир —биридан ва 2 1$ават 1Соби1с билан уралган чанг 
доначаларига айланади. Чанг доначасининг таппси г^обиги 
экзина дейилиб, у тешикчали, силли!^ ёки гадир — будир бу­
лади. Ички 1собиги эса интина дейилади.

Микрогаметогенез. Микроспора (чанг доначаси) з^ужай — 
расининг ядроси митоз йули билан булинади. Биринчи бу— 
линишдан сунг йирикро!^ вегетатив ва майдаро!^ генератив 
ядролар (зсужайралар) з^осил булади.

Иккинчи марта митоз булинишида (чанг найчасининг ичи — 
да) генератив ядро бу^линиб, 2 та уруглантирувчи эркак жинсий 
з^ужайра — гаметалар пайдо булади. Чанг доначасидаг'и ве — 
гетатив ядро (з^ужайра) бу^линмайди, у генератив з^ужайра — 
нинг озизууаниши ва чанг найининг усиши учун сарфланади.

Макроспорагенез. Микрогаметогенез билан бир вар^тда 
гулнинг тугунчасида жойлашган ёки уруг куртакнинг субэ — 
пидермал тур^имаси зсужайраларидан археспора з^осил б у ­
лади. Археспора купинча битта булинади, у усиб макроспора 
(уррочи жинсий зсужайра) з^осил 1$илувчи она з^ужайрага ай — 
ланади. Археспора мейоз булиниб, 4 та гаплоид хромосо — 
мали макроспора з^осил г^илади, уларнинг биттаси усиб, г^ол- 
гани нобуд булиб кетади.

Макрогаметогенез. Усаётган макроспора з^ужайрасининг 
ядроси митоз йули билан кетма —кет уч марта буЛиниб, 8 та 
■рсшаш ядроларга купаяди. Бунда з^ужайранинг цитоплаз — 
маси булинмайди, у йириклашиб, муртак халтачаси цосил 
булади. Ухшаш ядронинг 4 таси муртак халтачасининг ха — 
лаза 1̂ исмига, з^олган 4 таси микропиле з^исмига жойлашиб, 
улар мустаз^ил з^ужайраларга айланади.

Шундай з^илиб, муртак халтачасининг икзш томонида 4 тадан 
ургочи гамета жойлашган иккита з^утб пайдо булади. Сунгра з̂ ар 
бир зсутдан биттадан з^ужайра муртак халтачасининг марказига 
томон 5^ади. Муртак халтачасининг микропиле з^исмида зсолган
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3 та зсужайра г^тсум, аппарати дейилади, уларнинг ^ т а с и  -  
даги энг йириги тухум з^ужайра, ён томондагилари йулдош 
^Сужайралар деб аталади. Муртак халтачасининг марказида 
жойлашган гаплоид хромосомали 2 та з^ужайра марказий 
зсужайра дейилади.

Урурланиш. Уругланиш — Ю1Сори табар^али организмларда, 
хусусан сут эмиззшчиларда тухум з^ужайра етилганидан кейин 
руй беради,

Сперматозоидларда гиалуронидаза ферменти булиб, бу 
тухум з^ужайранинг з^обигини емиришга ва спер —матозо — 
идларнинг киришига имкон беради. Сут эмизувчиларнинг 
айримлари полисперм (куп сонда сперма) уругланиш ха — 
рактерига эгадирлар. Масалан, ит, ч^р^а ва шу кабилар. Лекин 
тухум ядроси билан битта сперматозоид ядроси р^ушилади.

Уругланишда янги генетик материалнинг сперматозоид 
ядроси бирикишидан тухум з^ужайрада стимуляция руй бе — 
ради. Уругланиш натижасида иккита гаплоид хромосомали 
(ота ва она) з^ужайралар, яъни гаметалар р^^пилиб, янги орга­
низм куртаги — зиготани з^осил з^илади, бунда хромосомалар 
туплами диплоид сонда булиб тикланади.

Усимлирслар гулининг чангдонида етилган чанг донаси — 
нинг гул уругчасининг тумшурсчасига келиб тушиши чанг — 
ланиш деб аталади. Ана шу чангланиш жараёни усимлик — 
лардаги уругланишга олиб келиб, бунда етилган эркак ва 
ургочи жинсий зсужайралар ва уларнинг ядролари р^^и ла — 
ди. Ёпирс уругли усимликларда буладиган уругланиш р^уш 
уруАланиш дейилади.

ЖИНСИЙ КУПАЙИШ ХИЛЛАРИ

Хайвон ва усимликларнинг уругланиш (кариогамия) йули 
билан купайиши амфимиксис, уругланмадан купайиши апо — 
миксис дейилади. р

Апомиксиснинг уч хили мавжуд; 1) патеногенез; 2) гипо — 
генез; 3) андрогенез (6 —раем).

Партеногенез — уругланмаган тухум зсужайрадан зигота ёки 
муртакнинг ривожланишидир. Бу усул билан купайиш XVIII 
аср ;^таларида Швейцария олими Бонне томонидан анирс — 
ланган.
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6 —раем. Ж инсий купайиш хиллари: 1 — нормал урурла — 
ниш; 2 —партеногенез; 3 —гипогенез; 4 —андрогенез.

Партеногенез табиий ва сунъий булади. Табиий партено — 
генезда тухум ^сужайра Tamj^H ёки ички факторлар таъсирида 
булина бошлайди ва улардан нормал зигота ривожланади. Бу 
усул кзшгина усимлик р^уртлари, 1сис1сичба1сасимонлар ва — 
шаротлар учун хосдир, Сунъий партеногенез юр^ори таемпе — 
ратура, кислоталар ва ренген нурлари орр^али амалга оши — 
рилади. Сунъий партеногенезни биринчи марта А.А.Тихоми — 
ров 1895 йилда ипак 1сурти тухумида з^осил 1силган.

Партеногенез гаплоид ёки диплоид булиши мумкин.
Гаплоид партеногенезда зигота мейоз булинишидан утгач 

тухум зсужайрадан ривожланади, унда хромосомалар туп — 
лами ток ёки гаплоид булади. Одатда, бундай зиготадан эр — 
как жинс ривожланади. Масалан, асал —арилар ва каналар.

Усимликларда эса гаплоид партеногенез муртак гаплоид ту— 
хум зсужайрадан ёки бош1са гаплоид зсужайрадан зсосил булади.

Муртак халтачасининг тухум >сужайрадан бошьса зсужайралар 
зсисобига ривожланишига апогамия дейилади. Бундай усимлик— 
лар гаплоид хромосомали булиб, майда баргли ва пуштсиз, булиб 
етилади. Бундай усимликларда пуштдорликни зсам тиклаш усул­
лари яратилган. Бу усимликлар селекцияси учун азсамиятлидир.
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Диплоид партеногенез зигота мейоз булинмаган ёки мей — 
озни ^ а г а н  икки гаплоид ядронинг узаро р^^илишидан з^осил 
бз^лган зсужайрадан з^осил булади.

Диплоид партеногенез паст табар^а з^айвонларда куп уч — 
райди. Масалан, дафния ва гидралар исси1с куклам ва ёз 
ойларида партеногенез к^шайнб фар^ат ургочи организмларни 
етиштиради.

Гипогенез — айрим з^айвонларда з^аётчан ва жинсий етилган 
организмларнинг з^осил булиши, тухум зсужайрага бошр^а узетс 
турдаги з^айвонлар сперматозоидларининг кириши билан 
боглИ!с булади. Тухум зсужайрага кирган сперматозоидлар— 
нинг ядроси тухум зсужайраси ядроси билан р^ушилмайди, 
уругланиш руй бермасдан, сперматозоид емирилади. Бунда 
сперматозоид тухум :^ужайранинг активлигини ошириб, ри — 
вожлантиради. Бунга ёлгон уругланиш з^ам дейилади.

Гипогенез кумушсимон карас балигида, баъзи тирик ту — 
гувчи бали1с ва 1суртларда, усимликларда учрайди. Гипогенез 
табиий ва сунъий булади. Ренген нури, юр^ори температура 
ва кимёвий дорилар таъсирида сунъий гипогенезни зсосил 
1СИЛИШ мумкин.

Андрогенез — бу купайишда зигота ёки муртак эркак жин — 
сий зсужайраси ядроси з^исобига з^осил булади. Бунда тухум 
зсужайра нобуд булиб унинг цитоплазмасига битта ёки ик — 
кита сперматозоид кириб 1солади. Битта сперматозоид кирса 
гаплоид тупламли булиб, у унча з^аётчан булмайди. Иккита 
сперматозоид кирганда эса зигота диплоид хромосома туп — 
ламига эга булади. Бунда ота формасига ухшаш бу­лади.

Сунъий андпогенез усули пилла 1суртида амалга оши — 
рилган ва катта азсамиятга эга.

Шундай 1силиб, жинсий к^таайишида жинсий хужайралар, 
яъни гаметалар ирсий белги ва хусусиятларни авлодга ^г — 
казади.
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ИРСИЯТНИНГ МОЛЕКУЛЯР АСОСИ  

Молекуляр генетиканинг ривожланиши

ДНК ва РНКнинг тузилиши. Ок,сил синтези.
Алох,ида тур, зот ва шахсий организмлар узларининг ок,сил 

тузилиши билан бир-биридан фарк, к,илади. Мана шу ф ар 1̂ - 
ланиш х,ужайрадаги ирсий асосларга борликдир. Ирсий бел­
гиларни наслдан-наслга олиб ^Ьунчи ген ДНКнинг маълум 
бир участкаси х,исобланади/Ген албатта белгига бирданига 
таъсир курсатмайди. У одатда ок,силнинг бирламчи структу­
расини, яъни ок,сил полимерида аминокиелоталар к,анча ва 
к,андай изчилликда жойлашганлигини ифодалайди. «Бир ген
- бир полипептид» концепцияси юзага келади. Ок,сил-фер- 
ментлар х;ужайрадаги биохимиявий реакцияларнинг у ёки 
бу й ^али ш и га  к,араб, доминант ёки рецессив белгилар ри­
вожланади. Бошк,ача айтганда, ген билан белги уртасидаги 
муносабат ген-ок,сил-фермент-биохимиявий реакция-белги 
тартибида амалга ошади.

Ген к,андай к,илиб ок,сил синтезини бошк,ариши х,озирги 
вак,тда урганилган. Х,ужайрада учрайдиган нуклеин кисло­
талар ДНК ва РНКга булинади.

ДНК-дезоксирибонуклеин кислота 1868 йилда Швейцария 
химиги Ф.Мишер томонидан кашф этилган. ДНКнинг моле­
куляр тузилиши эса Ж.Уотсон ва Ф.Криклар томонидан 1953 
йилда аникданди.

ДНК мураккаб биологик бирикма булиб, у узаро борлан- 
ган жуда куп нуклеотидлардан ташкил топган иккита спи­
рал шаклидаги занжирдан иборат.

Нуклеотидлар азотли асослар (пурин ва пиримидин), уг­
левод (дезоксирибоза) ва фосфат кислота к,олдирининг ки­
мёвий бирикишидан х,осил булган мах,сулотдир. ДНК моле­
куласининг тузилишида 4 хил нуклеотид аденин (А), гуанин 
(Г), цитозин (Ц), тимин (Т) к,атнашади.

ДНКнинг иккала занжири бири иккинчисининг атрофида 
спирал шаклида буралган х,олда булади. Бу спиралда азотли 
асослар комплементарлик к,онуни асосида жойлашган. Чу- 
нончи, ДНК спиралининг бирида аденин (А) булса к,арама- 
к,аршисида тимин (Т), гуанин (Г) к,аршисида цитозин (Ц) була­
ди. ДНК бир спиралида нуклеотидлар узаро азотли асос ва 
фосфат кислота к,оддири билан бирикади. К,зш1ни спиралидаги
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нуклеотид билан эса водород борлар орк,али бирикади. Азотли 
асосларнинг шу тартибда бирикиши ДНК синтезида бир зан­
жир атрофида уни тулдирувчи иккинчи занжир молекуласи­
нинг х;осил булишига олиб келади. Х,амма организмлар ДНКнинг 
химиявий таркиби бир хил нуклеотиддан ташкил топган.

ДНК синтези-репликация. Янги ДНК молекуласининг 
синтези тайёр ДНК намунасидан нусха олишдан иборат ва 
шунинг учун нусха олиш-репликация деб аталади. Дезокси­
рибонуклеаза ферменти таъсирида нуклеотидлардан бирик­
тирувчи водород борлар узилади ва к,^п занжирли ДНК ик­
кита алох,ида занжирга ажралади. ДНК полимераза ферменти 
таъсирида х,ар бир занжирга комплементарлик принципи 
асосида янги нуклеотидлар бирикади, яъни А-Т, Ц-Гга би­
рикиб янги занжир х,осил к,илади ва янги ДНК молекуласи 
Х .О С И Л  булади. ДНК синтези биринчи марта 1957 йилда аме­
рикалик генетик Коренберг томонидан сунъий шароитда 
амалга оширилган. ДНК синтези х,ужайра булинишидаги ин­
терфаза даврида амалга ошади.

РНК-рибонуклеин кислотани 1909 йили П.Левен кашф 
этган. РНК ДНК молекуласига ;^ш аш  булиб, лекин у бир 
занжирдан иборат. РНК занжири х;ам 4 хил нуклеотиддан 
ташкил топган. Дденин (А), гуанин (Г), цитозин (Ц), урацил 
(У), яъни бунда ДНК занжиридаги тимин (Т) зфнига урацил 
(У) нуклеотиди мавжуд. Нуклеотидлар азот асоси, рибоза ва 
фосфат кислота к,олдиридан тузилган.

Хужайраларда 3 хил РНК булиши аникданган. 1. и-РНК, 
информацион ёки воситачи РНК. Баъзан м-РНК (матрица- 
РНК) деб х,ам аталади, 2. т-РНК, транспорт РНК. 3. р-РНК, 
рибосомал РНК, Бу уч хил типдаги РНК ёрдамида х,ужайра- 
да 01<;сил синтези амалга ошади.

РНК синтези-транскрипция. РНК х,ужайра ядросида 
ДНК молекуласининг алох,ида занжири асосида синтез бу­
лиши аникланган. Шундай к,илиб ДНК РНК учун к,олиб ёки 
матрица хизматини ;^айди. РНК синтезида мах,сус фермент 
РНК-полимераза к,атнашади. РНК синтези х,ам тулдириш ёки 
комплементарлик асосида руй беради; ДНК занжиридаги 
тимин к,аршисида аденин, гуанин к;аршисида цктозин, цито­
зин к,аршисида гуанин, аденин к,аршисида урацил РНК зан- 
жирида бирикади.
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РНК молекуласи ДНК занжирининг маълум к,исмида синтез 
булиб, цитоплазмага ва к,исман ядрочага ^т-казилади.

Барча ок,силларнинг тузилиши ва функцияси ДНК моле­
куласида белгиланган. Оксиллар синтези ДНК занжирида 
синтез булган, яъни ундаги ирсий ахборотни узига кз^1ирган 
РНК молекулалари орк,али амалга ошади.

Оксил синтези-трансляция. Ок,сил синтези ДНК моле- 
куласидаги ирсий информация орк,али амалга ошади. ДНК мо­
лекуласи О К .С И Л  молекулаларига нисбатан 1 0  ва х,атто юз марта 
узун булади, яъни битта ДНК молекуласида унлаб ок,силлар синтез 
к,илиниши мумкин. ДНК молекуласининг алохдда ок,сил синте­
зини бошк,арувчи к,исмига ген дейилади. Ген м аълум  
01^силнинг синтез к,илинишини бошк^ариб, алох,ида белги­
нинг ривожланишини таъминлайди. Ок,сил синтезининг ген 
томонидан бошк,арилишини француз генетиклари Ф.Ж акоб 
ва Ж .М онолар 1962 йилда аникдадилар.

Ок,силлар синтези генетик код томонидан амалга ошади. 
Хар бир аминокислота ДНК занжиридаги 4 та азот асослари 
комбинацияси билан кодланган. Хар бир аминокислотанинг 
синтез булишида 3 та азот асосининг бирикишидан х,осил 
булган триплет к,атнашади. Унга кодон дейилади. Баъзи ами- 
нокислоталар фак;ат битта кодон билан, айрим аминокислота- 
лар эса, бир неча кодонлар билан кодланади. Генетик код 
х,амма тирик организмларда бир хил булиши аникданган.

Ок,сил синтези рибосома,\арда ;^ади. Бу жараёнда ок,сил 
синтезини таъминлайдиган нуклеотидлар шаклида ёзилган 
информацияни ДНКдан РНК лар орк,али ок,сил молекуласи- 
даги аминокиелоталар тартибига к)^1ирилади. Бу жараёнда 
нуклеотидлар тартиби таржима к,илинади. Ш)шинг з^ун ок,сил 
синтези транстуяция-таржима к;итшш деб юритилади.
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М авзу: ИРСИЯТ 1^0НУНИЯТЛАРИ. ГЕНЕТИК 
АНАЛИЗНИНГ МЕТОДЛАРИ.

Режа:
1. Г ен ет и к  max/iUA усуллари.
2. Д урагайлаш  у с у л и н и н г  асослари.
3. М о н о д ур а га й  чат иш т ириш  орцали ге н е т и к  т сщ лил ут казиш .
4. А ллель  генлар , ул а р н и н г  уза р о  т аъ сири , т ули ц  ва  т ули ц си з  

дом инат лик, кодом инант лик .
5. Д и д ур а га й  чат иш т ириш  орцали ге н е т и к  т а щ и л  ут казиш .
6. И р си ят  ц о н у я л а р и н и н г  цит ологик, ге н е т и к  в а  ст а т и ст и к  

m aj^U A цилиш .
7. П олудурагай  чат иш т ириш  орцали ге н е т и к  т а щ и л  ут казиш .

Ирсият ва узгарувчанликни урганишда з^озирги замон ге — 
нетикаси асосан 1̂ уйдаги методлардан фойдаланади.

1. Генетик ёки гибридологик анализ методи.
2. Мутацион метод. Мутацион узгарувчанликка хос белги 

ва хусусиятларни маълум бир объектларидан ёки ундан унинг 
эволюцион характерли хусусиятлари з^исобга олиб ^ганилди. /

3. Цитогентик метод. Бу методда о т а -о н а  белгиларининг 
дурагайларда ирсийланиши билан бир уларнинг :^ж айраси 
таркиби ва функцияси, айнир^са хромосомаларнинг з^олати 
махсус микроскопда цитологик усулда текшириб урганилади.

4. Молекуляр генетик метод. Бу методнинг моз^ияти ирси — 
ятнинг моддий асоси булган нуклеин кислоталари (ДНК, 
РНК)нинг структураси ва функциясини ^ганиш да иборатдир.

5. Онтогенетик метод ёрдамида организмларнинг инди­
видуал ривожланиши даврида генотип ва таш1си йгуз^ит омил— 
лари таъсирида белги ва хусусиятларнинг фенотипда на — 
моён булиш 1̂ онуниятлари ;^ганилади.

6. Генетик инженерия методи, бир организмнинг ноёб ген — 
лари ёки хромосомаларини бошг^а организмга кучириб ут — 
казпшни ишлаб чи1сишга асосланган.

7. Популяцион метод, бир турга мансуб индивидлардаги 
маълум бир ирсият ва узгарувчанлик белгиларининг попу — 
ляцияда тарз^алишини, зарарларини, тезлигини ва нисбат — 
ларини ^ ган ад и .

8. Статистик (зрсоблаш) методи. Организмларнинг м урм  мш^— 
дорий белгилари 1̂ андай даражада ирсийланиши ва Tamipi ш а— 
роитга борли1ушгини ^фганиш ма1ссадида шу усул 1сулланилади.
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9. Генологик (шажара) метод. Одамнинг нормал ва ка — 
саллик белги ва хусусиятларининг генетикаси, улар авлод — 
ларининг наел —насаби зса1сида маълумот т ^ л а ш  ва таз^лил 
1СИЛИШ ор 1̂ али урганилади.

10. Эгизаклар методи. Эгизаклар белгиларининг ирсий — 
ланишида ва ривожланишида генотипнинг з^ам муз^им ша — 
роитларнинг з^ам таъсири даражасини зфганиш жуда 1сулай 
биологик объекдир.

11. Биокимёвий метод, организмлардаги патологик з^олат — 
нинг биокимёвий сабабларини аниг^лаш имкониятини беради.

Бу методлар билан кейинги мавзуларда батафсил тани — 
шиб борилади.

Генетика фанининг ривожланишида усимликларни дура— 
гайлаш методи буйича тажрибалар узо!^ даврлардан маълум.

XVIII —асрда рус академлиги И.Г.Кельрейтир (1733—1806) 
тамаки усимлигини дурагайлаш буйича тажрибалар олиб 
борган. У белгиларнинг наслга берилишида чангловчининг 
ролини аниьслади, дурагайларнинг ота — она формаларига 
нисбатан кучли ривожланишини курсатиб берди.

Француз табиатшуноси Ш,Надэн (1815—1899) усимлик­
ларни дурагайлаб авлодларда ота ва она белгиларининг ус — 
тунлик 1СИЛИНИШИНИ к^еатд и , Аммо бу олимлар ирсиятнинг 
моз^иятини билишга ва унинг 1̂ онуниятларини очишга эриша 
олмадилар, Бу 1Сонунларни очиш улуг чех олими Чоганн Грегор 
М енжель (1822—1884) томонидан 1865 йил 8 февраль ва 8 
март, Брно шазсридаги табиатшунослар жамиятида амалга 
ошди, У уз илмий натижаларини 1866 йилда "Усимлик ду — 
рагайлари устида тажрибалар" номи билан нашр эттирди,

1900 йилга келиб, бир йулга учта олим учта мамлакатда 
(Де Фриз Голландияда, К,Корренс Германияда ва Э.Чермах 
Аветрияда) бир биридан хабарсиз з^олатда ирсият 1̂ онуни- 
ятларини эълон р^илдилар. Аммо, 35 йил илгари бу р^онуни- 
ятлар Г.Мендель томонидан кашф этилган булиб, з^озирги 
кунгача бу ирсият р^онуниятларини мендель р^онунлари деб 
аташ асослидир. Г.Мендель ирсиятни урганишнинг асосий 
1̂ онуни, асосий методи гибридологик (дурагайлаш) анализ 
методини ишлаб чиеди.

Гибридологик анализ методининг моз^ияти 1̂ уйидагилар— 
дан иборат;
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1. Чатиштириш учун бир — биридан кескин (альтернатив) 
фар1С 1силувчи белгилари булган организмлар танлаб оли — 
нади ва булар кейинчалик узаро чатиштирилади.

2. Хамма дурагайлардаги белгилар з^исобга олшиб бори — 
лади ва статистик усул ёрдамида группаларга булиб з ф г а -  
нилади. Асосан биринчи, иккинчи ва учинчи бугин д ура­
гайлар зфганилиб математик анализ р^илинади.

3. Г.Мендель биринчи бугин дурагайларини ота ва она 
навлари билан чатиштирган. Бу чатиштиришга такрорий ч а ­
тиштириш дейилади ва ундан олинган авлодлар билан бел— 
гиланади.

4. Биринчи б;$ч̂ ин дурагайлар билан шу б^инда рецессив ота 
ёки она организмларни чатиштиришда аналитик ёки тазушлий 
чатиштириш дейилади. Бу усул билан организмларнинг гомо — 
зигот ёки гетерозиготли яъни гаметлар таркиби анир^ланади.

■Seed
ibctpe

Dofninan/ Vi recessive

While

(''■'Л
Yellow

Rouid Coiulricted

f] generation reiulls 
Domitinnl lonn Rer.essjve form . Ralio

/05 224 3.15:1

6W7 200) Э.ОМ

5474 1850 2.96:1

428 152 2.82:1

8B2 ■299 2.95-.1

651 207 3,U:1

/87 277 ■й.вА:1

- p a c M .  Г.Мендель тажрибаларида танлаган аллель 
белгилар ва чатиштириш натижалари.
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Генетик символлар. Г.Мендель ирсий факторларни бел- 
гилашда лотин алифбоси харфларини ишлатади, яъни гене­
тик символликни тузади. Х,озир х,ам генетикада генлар шу 
символлик билан ифодаланади.

Чатиштириш схемасини тузишда ота ва оналар Р х,арфи 
билан (лотинча Parantus-ora-ona сузининг бош харфи) бел­
гиланади. Биринчи -^инни ургочи жинс (Зухро кузгуси), 
иккинчи уринда эркак жинс О^М арснинг найзаси ва к,алко- 
ни) ёзилади. Чатиштириш белгиси «X» билан ифодаланади.

Чатиштириш натижасида олинган дурагай авлодлар «Р» 
(лотинча Fillia-болалар сузининг бош х,арфи) билан ифода- 
ланиб, унда нечанчи авлод эканлиги к^фсатилади, яъни F̂ , 
F̂ , F_̂ ...... ва х.к.

Иккинчи чатиштиришнинг бирида бир белги билан ота 
жинси, иккинчисида эса шу белги билан она жинси ажралиб 
белгиланса бундай чатиштиришга рецепрок яъни тескари 
чатиштириш дейилади.

К,уйидагича ифодалаш мумкин:
1. Р.-^АА X с?аа
2. Р. <?аа X cfAA
Г.Мендель ирсият к,онунларини }фганиш учун уз таж ри­

баларини н ^ а т  усимлиги устида олиб борди. Бу усимлик 
бир йиллик булиб, узидан чангланади. Шу билан бирга унинг 
хар хил навларини сунъий йул билан узаро осон чатишти­
риш мумкин. Н -^ат усимлигидаги белгиларни аник, анализ 
кдщш имконияти катга булган.

М онодурагай чатиштириш.

Бир жуфт к,арама-к,арши, (алтернатив) белгилари билан 
фарк, к,иладиган организмларни чатиштириш монодурагай 
(моногибрид) чатиштириш дейилади. М оно-грекча битта, кам, 
гибрид-дурагайлаш, к ^ и ш  деган маънони билдиради.

Г.Мендель уз тажрибаларини бир жуфт белгиси билан 
ажралиб турувчи нрсатнинг авлодларини урганишдан бош­
лайди. Масалан: н ^ а т  донининг шакли ва ранги, гулининг 
ранги ва жойланиши, н^Ьсат к,обигининг шакли ва ранги, ну­
хат поясининг узунлиги ва паканалиги, х,аммаси булиб етти 
жуфт белгиларни урганган. (7-расм)

Г.Мендель бир хил белгилар билан фарк, к,илувчи нрсат- 
ларни узаро чатиштирганда биринчи б ^ и н  дурагайлар бир
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хил булишини, яъни уларда ота ёки онадаги бир белги руёб­
га Ч И К .И Ш И Н И  аникдади. Масалан: к,изил ва ок, гулли нухат­
лар чатиштирганда биринчи бурин дурагайлари F фак,ат 
К .И З И Л  гулли булган (8-расм).

Сарик, ва яшил донли н^Ьсатлар чатиштирилганда F да 
фак,ат сарик, донли н ^ атл ар  олинди.
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г. Мендель биринчи б ^ и н  дурагайларида кузга кзфинган 
ота ёки она белгиларини доминант (Dominantus-устун, хукм- 
рон) белгилар деб атаб, уларнинг ирсий факторларини ал- 
фавитнинг катта х,арфлари билан белгилади (А, В, С, . . .).

Биринчи б^ч^инда кузга к^инм аган  белгиларни рецессив ( 
гезесиз-чекинувчи яширин) белгилар деб атаб, уларнинг ир­
сий факторларини алфавитнинг кичик х,арфлари билан бел­
гилади. (а, в, с, . . .).

Шундай к,илиб, биринчи бугин дурагайларини ^ г а н и ш  
натижасида Г.Мендель биринчи б ^ и н  дурагайларининг бир 
хиллигини аникдади. Бу к,онун дурагайлашда биринчи ав­
лоднинг бир хиллиги ёки доминантлик к,онуни деб аталади, 
ёки Мендельнинг биринчи к,онуни деб х,ам юритилади.

Г.Мендель танлаб олган н ^ а т  усимликлари тоза навларга 
мансуб булиб, ота-оналардан бир хил ирсий факторларни, 
яъни генларни узларига ^казгандир.

Шундай к,илиб доминант белги к,изил гулли усимликлар 
АА генларини рецессив белгили, ок, гулли усимликлар эса, 
аа генларини уз ота-оналаридан олганлар. Бу усимликлар­
нинг жинсий х,ужайраларда, яъни гаметаларда биттадан ген 
булиб, яъни доминант к,изил гулли н ^ а т  А ва рецессив ок, 
гулли нухат а генли гаметаларни х,осил к,илади. Шу жинсий 
х;ужайралардан х,осил булган зигота Аа генларига эга булиб, 
к,изил гулли дурагай организмни келтириб чик,аради.

Кейинчалик инглиз генетиги Бэтсоннинг 1902 йилдаги так- 
лифига к^фа ота-онасидаги бир хил ирсий факторларни, яъни 
генларни олган организмлар гомозигот ва хар хил генларни 
олган организмлар гетерозигот организмлар деб аталади.

Г.Мендель тажрибасидаги дастлабки танлаб олинган ота ва 
она шаклидаги н ^атл ар  гомозигот-доминант (АА) ва рецес­
сив (аа) гомозигот формалар булган. Улардан олинган бирин­
чи бугин дурагайлар гетерозигот (Аа) организмлар булган. 
Гомозигот организмлар белгиларни мустах,камлаш, уларни 
янада кучайтириш к,обилиятига эгадирлар, Гетерозигот бел­
гилар эса тузатиш, яъни яхшилаш учун хизмат к,илади, улар 
юк,ори х,аётчанликни таъминлайди.

Кейинчалик Иогансен 1903 йи.^дa ген, генотип ва ф ено­
тип тушунчаларни фанга киритди.

Ген-ирсиятнинг асосий бирлиги ёки ДНК молекуласи­
нинг мазкур белгини ифодаловчи бир к,исмидир.
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Генотип-организм кариотипида мавжуд булган ирсий 
факторлар ёки генларнинг йигиндисидир.

Фенотип-генотипнинг ташк,и мух,ит таъсирида организ­
мда намоён булиши, организмда шаклланган барча белгилар 
йигиндисидир.

Генотип ота ва онадан олинган ирсий имкониятларни к;$ф- 
сатса, фенотип шу имкониятларнинг индивидуал тарак,к,иёт 
жараёнида амалга ошишини, намоён булишини к^сатади . 
Генотипни фенотип ёрдамида бах;олаш х,ам мумкин. Бундан 
ташк,ари генотипни бах,олашда организмларнинг келиб чи- 
К .И Ш И , яъни аждодларнинг сифати ва бундан олинган авлод­
ларнинг сифати х,исобга олинади.

Мендель тажрибасида олинган биринчи б ^ и н  дурагайлар 
фенотип б ^ и ч а  ота-она организмига ^ ш а ш  булиб, генотипи 
буйича ^ ш а ш  эмас, яъни гетерозигот организмлардир.

Г.Мендель биринчи б ^ и н  дурагайларни узаро чатишти­
риб, иккинчи б ^ и н д а  тадлил к,илинаётган белгиларининг 
ажралиш ходисасини кузатади. Масалан: биринчи б ^ и н  
1̂ изил гулли (Аа) н ^ а тл а р  узаро чатиштирилса, иккинчи 
бугинда х;ам к,изил гулли, х,ам ок, гулли н^Ьсатлар келиб чик,- 
к,ан. Бунда иккинчи бувип дурагайларининг 3 4 к,исмида до­
минант белги, яъни К.ИЗИЛ гул ва 1 4 к,исмида эса рецессив 
белги, яъни ок, гулли нрсатлар намоён булади. (8-расм) И к­
кинчи бурмп дурагайларида хилланиш ёки ажралиш ф ено­
тип б ^ и ч а  3:1 нисбатта х,осил булган. Генотип б^шича 1:2:1 
нисбатда ёки АААаАа;аа бу­лиши кузатилган.

Тах,лил к,илинаётган белгиларнинг кейинги б^инларда 
ажралиб намоён булиши Мендельнинг иккинчи к,онуни деб 
аталади. Бу к,онунга мувофик, биринчи бугин гетерозигот орга­
низмлар узаро чатиштирилса, иккинчи буринда бет\гилар- 
нинг ажралиши ёки хилланиши юз беради.

40



Q a

p X

© @

F,
Г ам егш с1Р

A a

F ,

9-pacM . Руза тола рангининг тулир^сиз ирсийланиши. 
а а - малла; Аа-новат; a a -o is  ранг.

41



Иккинчи б ^ и н  дурагайларда белгиларнинг ажралишининг 
асосий сабаби биринчи б ^ и н  дурагайларининг гетерозигот 
организмлар икки хил гаметалар ишлаб чик,аришидир. Улар­
дан бирида доминант «А» ген ва иккинчисида рецессив «а» 
ген булиб, уларнинг узаро хилма-хил к,5тцилишида уч хил 
генотипли АА, Аа, аа ва икки хил фенотипли доминант ва 
рецессив белгили организмлар олинган. Фенотип б-^ича 3:1 
нисбатда белгиларнинг ажралиши тулик, доминантликда юз 
бериб, тулик,сиз ва чала доминантликда эса фенотипда ва ге­
нотип б ^ и ч а  ажралиш бир хил, яъни 1:2:1 нисбатда булади.

Мендель тажрибаларидан асосан тулик, доминантлик х,оди- 
саси кузатилган. Кейинчалик айрим текширишларда тулик, до­
минантлик х,одисаси х,амма вак,т х;ам булавермаслиги кузати- 
либ, чала ва туликсиз доминантлик х,одисаси х,ам кузатилади. 
Масалан, номозшомгулнинг гуллари ранги ёки р^улупнайлар 
мевасининг ранглари мисолида кузатиш мумкин.

Тулир^сиз ёки чала доминантлик з^одисасини руза толаси 
рангининг ирсийланиш и мисолида з^ам куриш  мумкин 
(9 —раем).

Рузанинг толаси малла ранг ва ois ранг булган линиялар — 
ни узаро чатиштириб олинган биринчи авлод дурагай усим — 
ликларда тола ранги оралиь; з^олатда, яъни новвот рангда б у ­
лади. Уларнинг иккинчи авлодида эса бу белги буйича хил — 
ма —хил ажралиш содир булади. усимликларни тола ранги 
буйича учта гурут^га булиш мумкин, малла ранг, новвот ранг 
ва толали булган усимликлардир. Бу уч гуруз^ усимликлар — 
нинг миедорий нисбати фенотип ва генотип жиз^атдан 1:2:1 
з^олатида булади. Ранинг Mavwva ранг ва oi  ̂ранг толали усим — 
ликлари Р̂  алодида ажралиш бермайди. Р̂  нинг новвот ранг 
толали усимликлари эса Pj да F̂  даги каби тола ранги буйича 
1:2:1 нисбатда ажралиш беради.

Агар эътибор берсак з^ар бир белгининг ривожланиши, 
намоён булиши учун бир жуфт ген иштирок этмо 1̂ да.

Альтернатив белгиларни белгиловчи бир жуфт генлар ал — 
леломор ёки аллель генлар дейилади. Аллель генлар жуфт 
гомологик хромосомаларнинг рсшаш жойларида локусларида 
жойлашгандир. Шунинг учун з^ам гетерозигот организмлар 
жуфт хромасомасининг бироида доминант ген иккинчисида 
эса рецессив аллель ген жойлашади. Куп аллезм бир белги­
нинг з^ар хил даражада ривожланишида к^^инади.
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Таз^лилий чатиштириш ва гаметаларнинг софлиги 
гипотезаси

Тули1С доминант з^олатда ирсийланувчи белгилар буйича 
доминант гомозиготалик (АА) ва гетерозиготали (Аа) орга­
низмларни таш 1̂ и к^и н и ш и га яъни фенотипга icapa6 бир — 
биридан фapIyvaш 1сийин Мендель бундай фенотипи бир хил, 
генотипи з^ар хил организмларнинг ирсий асосларини ани!^ — 
лашнинг самарали усулини яратди. Бу усул таз^лилик ч а ­
тиштириш ёки беккрос дейилади. Бунинг учун текширила — 
ётган усимлик масалан, нухатнинг 1̂ изил гулли дурагай 
усимлиги, гулининг ранги oî , генотипи рецессив гомозиго — 
тали (аа) нухат усимлиги билан 1̂ айта такрорий чатишти — 
рилади, яъни беккрос {^илинади. Такрорий чатиштириш схе — 
маси Аа х АА ёки Аа х аа булиши мумкин (10 —раем).

Биринчи бугин дурагай (Аа)ни доминант (АА)га эга булган 
бошланрич гомозигота форма билан чатиштирганда таш 1си 
куриниши ёки фенотипи бир хил булган авлодлар олинади. 
Бошланрич форманинг гаметалари бир хил булиб, домина ш  
"А" генга эга булади. Дурагай организмнинг гаметалари эса 
икки хил, доминант "А" ва рецессив "а" генга эга булган 
гаметалари булади. Шунинг учун бу гаметалар узаро тасо — 
дифий, табиий танланиш асосида 1С}апилса, олинган авлод — 
лар генотиплари 2АА;2Аа ёки 1:1 нисбатида булади ва фе — 
нотиплари бир хил яънги доминант ген буйича булади.

Генетик текшириш учун биринчи б-^ин дурагай (Аа) ни ре — 
цессив генли (аа) билан чатиштириш муз^им аз^амиятга эга.

Чатиштириш натижасида олинган дурагай 1Аа;аа нис — 
батда ажралади, яъни дурагайлар тенг нисбатда икки хил 
фенотипга ва генотипга эга булади. Бундай чатиштиришга 
та:^илий чатиштириш дейилади.

Таз^лилий чатиштириш ёрдамида организмларнинг гомо — 
зигот ёки гетерозигот эканлиги ани1у1ашда з^ам 1̂ улланилади.

Айни1сса таз^лилий чатиштириш усули билан гаметалар — 
нинг неча хилда булишини ани1у\.анади.

Нрсат гулининг ois булишини таъминлайдиган рецессив "а" 
генида гетерозигота (Аа) яъни яширин з^олатда булса з^ам уз 
софлигини caiyia6 1СОлади, Унинг гаметага з^-иб ва у орг^али 
зиготага утиб, рецессив гомозигота (аа) з^олатига келганда, гулнинг 
OIC бу^лишини таъминлаши гаметаларнинг софлигини к;^сата — 
ди. Бу далиллар Мендель илгари сурган гипотезасининг
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мо:?СИЯтини ташкил 1силади. Гаметаларнинг софлиги гипоте — 
засига асосан, генларнинг софлиги, уларнинг бир бутун, тургун 
ирсий бирлик эканлиги тушунилади.

Монодурагай чатиштиришда ирсиланишнинг 
цитологик асослари

Г.Мендель 1(,аля ?сужайраларнинг митоз ва мейоз були — 
ниши кашф 1$илинмаган даврда дурагайларнинг иккинчи ва 
кейинги бугинларидаги :^олатини узининг гаметалар софлиги 
гипотезаси билан тугри тушунтириб берди. Митоз булиниши 
ижара 1̂ илингандан кейин Мендельнинг гаметалар софлиги 
гипотезаси илмий жиз^атдан т ^ р и  эканлиги. бу р^онуният га -• 
металар софлиги гипотезаси б ^ и ч а  доминант ва рецессив 
ирсий генларнинг гаметаларга тар1салиши билан мейоз бу — 
линишда гомологик хромасомаларнинг гаметаларга Tapi^a — 
лиши жараёнларида уйгунлик борлигида намоён бу­лади.

Организмдаги сомотик хужайраларнинг генотипи тарки — 
бидаги генлар жуфт — жуфт булиб, аллель генлардир. Сомо — 
тик :^ужайралардаги кариоти таркибига кирувчи хромасома — 
лар з^ам ж уф т—жуфт булиб улар гомологик хромасомалар 
деб аталади. Сомотик хужайралардаги жуфт аллель генлар 
жинсий хужайраларга айрим —айрим, алозсида :;солатда ^ а д и . 
Сомотик хужайрадаги жуфт гомологик хромасомалар }̂ ам мейоз 
булиниш натижасида :зсам булувчи гаметаларга алозсида ^ ад и , 
Оналик ва оталик жинсий хужайралари 1сушилиб, зигота х;о — 
сил 1̂ илинганда аллель генларининг ва гомологик хромасо — 
маларнинг жуфтлиги тикланади.

Масалан, 1̂ изил гулли н ^ атн и н г генотипи (АА) тарзида, 
гомологик хромасомалари щ зилц рангда ифодаланган. Oi  ̂
гулли нрсатнинг генотипи эса (аа) }^олатида, гомологик хро — 
масомалари эса кук рангда белгиланган. Ота — она гамета — 
ларнинг 1сушилиши натижасида ^^осил булган зигогта, яъни 
Fj дурагайига 1̂ изилгулли нухатдан ва oi  ̂гулли нухатдан бит — 
тадан хромасома )Ь’ади. натижада Г̂  усимликларида битта 
щ зи л  ва битта кук ранг хромасомалар булади. Унинг гено — 
типи эса (Аа) тарзида ифодаланади.

Агар дурагайлари уз —узида чатиштирилса Г̂  да хрома — 
сомалар б5т1ича ажралиш 1суйидагича булади. 4 i^hcm усим — 
ликларда бир жуфтдан 1сизил хромасома 1/4 1̂ исм усимлик­
ларда бир жуфтдан кук хромасома ва 1СОЛган 2/4 i^hcm
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усимликларда эса биттадан 1сизил ва биттадан к ^  хромасо — 
малар булади. Кейинги йилларда генетикада уга доминантлик 
з^одисаси анигууанади. Ота ва она организмга нисбатан анча 
кучли ривожланади ёки уларда гетерозис з^одисаси юз беради.

Купгина олимлар бу зсодисани х и л м а -х и л  назария ва 
гипопезалар билан тушунтирилади. Уларнинг к^ч и ли ги  до — 
минант генлар бир дозада ток —якка булганида белгининг 
ривожланишига яхши таъсир к^фсатади. Д.А.Кисловский бу 
генларни облигат —гетерозигот генлар деб атади ва бк ги — 
потезаси купгина тажрибаларда исботланди.

Масалан, нормал —гемоглабин "А"га эга булган кишилар 
тропик маллярия, яъни безгак билан ь̂ аттиьс касалланади. Го­
мозигот гемоглобин "а" ли кишилар эритроцитларнинг етиш — 
маслиги яъни урор^симон шаьслдаги эритроцитлар ^^осил бу — 
лишидан ^салок буладилар. Бу икки гемоглабин б ^ и ч а  гете — 
розигот организм безгак билан касатиуанмайди ва юр^ори з^а- 
ётчан булади.

Охирги йилларда кодоминантлик з^одисаси анир^ланди, 
бунда биринчи бугин дурагаёларда ота ва она белгилари му — 
ста1сил з^олда ва бир хил даражада руёбга чиь^ади.

Кодоминантлик типида j^oh группалари, 1сондаги 01ссил — 
лар, ферментлар наслдан-наслга берилади.

Масалан, она А (II) ота эса В (III) ь^он группасига эга бул­
ган булиб, улар турмуш г^урганидан кейин болалари АВ (IV) 
группадаги р^онга эга булиши мумкин. Бунда "А" ва "В" ген — 
лари бир хил даражага, тенг з^олда доминантлик г^илиши 
кузатилади.

Шундай 1силиб генетик анализ 1силишда бир неча метод — 
лар яратилди. Г.Мендель томонидан генетиканинг классик 
методи гибридологик анализ методи яратилди. Бу метод асо — 
сида ирсиятнинг 1сонуниятлари яратилди. Биз монодурагай 
чатиштириш мисолида дурагайларда бир хиллик, ёки доми — 
нантлик  ва белгиларнинг аж ралиш  ь^онунлари билан 
танишдик.
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ДИДУРАГАЙ ВА ПОЛИДУРАГАЙ ЧАТИШТИРИШ
Икки жуфт к,арама-к,арши (альтернатив) белгилар билан 

фарк, к,иладиган организмларни чатиштириш ва шу белгилар 
асосида тах;лил к,илишга дидуригай чатиштириш дейилади.

Дидурагай чатиштиришда Г.Менделнинг к,уйидаги таж ­
рибасини мисол к,илиш мумкин. Тажриба учун Мендель ну- 
хат усимлиги донларининг ранг ва шакл белгиларини, яъни 
сарик, (А), яшил (а), силлик, (В), ва буришган (в) белгилари 
буйича чатиштириб тажриба утказди. Бу иккала нав узаро 
чатиштирилганда, биринчи бугин дурагай авлодларининг бар- 
часи сарик, рангли ва силлик, шаклда булиши кузатилган.

Бунда Г. Меиделнинг биринчи-доминантлик ёки хиллик к,ону- 
ни амалга ошади. Демак сарик, ранг яшил устидан доминант­
лик к,илган. Масалан, сарик, ранг белгиловчи доминант генни 
«А» ва яшил рангни бошк,арувчи рецессив генни «а», силлик, 
шаклни белгиловчи доминант генни «В» ва унинг рецессив ал­
лели бу^лган буришган шаклни бошк,арувчи генни «в» билан 
ифодалайлик. Бунда дастлабки гомозигот сарик, рангли дума- 
лок, донли нрсатнинг генотипи ААВВ ва гомозигот яшил рангли 
буришган донли нрсатнинг генотипи «аавв» булади.

Юк,оридаги биринчи нухат «АВ» типдаги ва иккинчи н ^ а т  
«ав» типдаги гаметаларни хосил кдлади. бу гаметаларнинг к .^ и -  
лиши натижасида биринчи (F) б)^ин дурагайлар «АаВв» гено­
типда булади. Улар дигетерозигот организмлар булиб фенотипи 
б;^ича бир хил сарик, рангли силлик, шаклдаги донлар булади.

Икки жуфт белгилар б^^ича х,ам ^казилган чатиштириш­
да, биринчи б^инда бир хиллик юзага чик,аяпти, яъни Мен- 
дельнинг биринчи к,онуни бир хилликни кузатиш мумкин.

Г. Мендель тажрибани давом эттириш учун биринчи бу- 
ринни узини чатиштиради.

Биринчи буринда турт хил типдаги гаметалар х,осил булади:
АВ; Аа; аВ; ав. Чунки гаметалар х,ар хил белгини бошк,а- 

рувчи гендан биттадан узларида сакдайди. Ана шу ота ва 
оналардан х,осил булган турт хил гаметаларнинг узаро би- 
оикишидан 16 хил комбинациядаги н^атларни олиш мум­
кин. Бу комбинацияларни аникдаш учун пеннет махсус пан- 
жарасини таклиф к,илади.

Панжаранинг юк,ори к,исмига, яъни горизонтал к,исмига 
бир жинснинг, чап вертикал к;исмига иккинчи жинснинг 
гаметалари ёзилади. Панжара катакларига эркак ва уррочи
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организм гаметаларининг к,енилиш имкониятлари ёки б ^ а -  
ж ак организмларнинг генотиплари ёзилади.

Биринчи б ^ и н  дурагайлари чатиштирилганда ик­
кинчи б ^ и н  дурагайларида ажралиш келиб чик,ади, яъни 
турт хил нухатлар х,осил булади.

Дидурагай чатиштиришда х,ам да ота ва онадаги мав­
жуд булган белгида ва янги белгилар билан н ^ а тл а р  пайдо 
булган. Бунда белгилар ажралиб намоён булади, натижада 
Менделнинг иккинчи к,онуни-белгиларнинг ажралиш к,ону- 
ни кузатилади.

Бу тажрибада думалок, шакл билан яшил ранг, буришган- 
лик билан сарик, ранг бирлашиб, янги жуфт белгиларни х,0‘ 
сил к,илган бу эса белгиларнинг мустак,ил х,олда наслдан- 
наслга утиши натижасидадир.

Мендельнинг учинчи к,онуни белгиларнинг мустак,ил ком- 
бинацияланиш к,онунидир. Бу к,онунга мувофик, аллрморф 
х;ар хил жуфт генлар у бирлашиб богланиб к,олмас-
дан, мустак,ил х,олда наслдан-наслга намоён булган эди. Ик­
кинчи (Р̂ ) б ^и н да  сарик, буришган билан яшил ранг эса 
силлик, билан бирга намоён булади ва х.к.. Мендель тажри- 
баси тахдил к,илинади. Бунда н ^ а т  усимлигининг к,арама- 
к,арши булган икки жуфт белгилари танланади ва чатишти­
риш схемаси тузилади.

Р
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Биринчи беи н н и н г генотипини аникдаш учун беккерос 
ёки аналитик чатиштириш ^казилади.

Р АаВв 

ГАВ)

i
В

АаВв Аавв

аавв (7 ^

0 0
ааВв аавв

1:1:1; 1 нисбатда t ^ i t  х и л  генотип ва фенотипли. Олинган 
нухатлар тенг х,исобда 55 та сарик, силлик,; 49 та сарик, бу­
ришган; 51 та яшил силлик,; 53 та яшил буришган н^^атлар 
олинган. Шундан маълум булдики F (АаВв) гетерозигот экан­
лиги ва улардан т ^ т  хил гаметалар пайдо булиши.

Р|Ни узаро чатиштириш учун турт хил генли гаметалар 
Х .О С И Л  к,илиб Пеннет панжараси асосида жойлаштириб чик,и- 
лади ва унинг катакчаларига х,осил буладиган организмлар­
нинг генотипларини ёзиб чик,илади. да х,осил булган ком­
бинацияларни фенотип ва генотип б^^ича тахдил к,илинади.

В ирус типлари Вакиллари

лар)
Б йктериал в и руслар  (бактери оф аг —

I

Д Н К  тутувчилар 

РН К  тутувчилар

Хййвон ви р у сл ар и  Д Н К —тутувчи — 

РН К тутувчилар

Ф хП 4
(лямбда)
Т
т
2
М 2  
Р 17
О
М айм ун ви р у си  40 
х40,
Сич1^он полиомаси вируси

герпес вируси (одамники) 
Аденовирус (одамники)
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Pollen grains 
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W W G G VAVGg jW w G q Wv/GG

iW g i
1 A

( • f

J
W W G g W W qq W wqq W wGg

(w g ) •#
W wGg Wwgg wwgg ; wwGg

(wG j

W wG G WwGg wwGg wwGG

i h  g e n e ra te

9 /1 6  are round yellow 

3 /1 6  are round green 

3 /1 6  are wrinkled yellow 

1 /1 6 are v/rinl:led green

1 1 - p a c M -  Нрсат усимликларида дидурагай чатиштириш.
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Гаметалар

Ч  Y  5 ® O b B ^ o b

1 2 -pacM - Дидурагай чатишт^^^^^А^™ ирсийланишнинг 
цитологик асослари.
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г,Мендель тажрибаларини математик тахдил к^^лингaндa 
к,уйидаги натижаларни берган: Мендель 15 та биринчи бурин- 
даги дурагай н^Ьсатни ^ а р о  чатиштириб, иккинчи б^инда, 556 
та дон олади. Улардан 315 та сарик,-силлик,, 101 та сарик,- 
буришган, 108 та яшил-силлик,, 32 та яшил-буришган н^атлар  
сонининг нисбати 9:3:3:1 га як,индир. 556 ни 16 комбинацияга 
булсак, 34.75 келиб чик,ади. Бундан 9 к,исм сарик,-силликдар 
(34, 75x9*312, 75) 312, 75 ни, 3 к,исм сарик, буришганлар (34,75x3) 
104,25 ни 3 к,исм яшил-силликдар х,ам 104,25ни ва бир к,исм 
яшил-буришганлар 34,75 ни ташкил этади. (11-12 раем).

Шундай к,илиб, дидурагай б^^ича Г.Мендельдан кейин х,ам 
^ и м л и к  ва х,айвонлар устида бир к,анча тажрибалар олиб 
борди. Бу тажрибаларнинг барчаси Мендель тажрибалари- 
нинг натижаларига як,ин ва рсшаш булиб чикди. Шу сабаб- 
дан х;ам Мендель тажрибалари классик генетиканинг асочи- 
си булиб х,исобланади.

Дидурагай чатиштиришда белгиларнинг мустак,ил (к,}чыим- 
ча) х,олда наслга берилиш к,онуни чорвачиликда егказилган 
тажрибаларда х,ам исботланган. Абердин-ангусс зот шохсиз 
к;ора бук,алар билан шортгорн зот шохли к,изил бук,алар ур- 
читит^ганда биринчи б ^ и н  (F̂ ) бузокдарнинг х,аммаси шох­
сиз ва к,ора булган.

Демак, бу тажрибада шохсизлик (К) шохлилик (к) устидан, 
к,ора ранг (А), к,изил ранг (а) устидан устунлик к,илган, яъни 
бошланрич абердин-ангусс бук,алари генотипи доминант «ККАА» 
ва шортгорн зотидаги сигирлар генотипи рецессив «Ккаа»- 
ген л ари д ан  и борат булган биринчи  б ^ и н  бузок,лар 
(FJгетерозигот организмлар булиб «Кк Аа» генотипига эга бу­
лади. Улар вояга етганда хил: КА, Ка, кА,ка гаметаларини 
х,осил к,илади. Бу биринчи бурин дурагай (FJ ^ а р о  чртишти- 
рилса, шохсиз, к,ора, шохли к,ора, шохсиз к,изил, шохли к,изил 
бузокдар 9:3:3:1 нисбатига як,ин х,олда олиниши мумкин.

Калта жунли к,ора к,уёнлар билан узун жунли ок, к,уёнлар 
^ а р о  чатиштирилса, биринчи б ^ и н  х,амма к,уёнчалар к,ора 
ва калта лсунли булади.

Биринчи б ^ и н  дурагайлар узаро чатиштирилса, иккинчи 
буРинда калта жунли к,ора, уз}щ жунли к,ора, калта жунли ок,, 
узун жунли ок,, к,уёнлар юк,оридагидек нисбатда пайдо б ^ а -  
ди. Бунда к,ора ранг, ок, ранг устидан, калта жунлилик, узун 
жунлилик устидан устунлик к,илади.
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Г.М енделнинг гаметалар софлиги к,онуни.

Г.Мендель бир, икки ва уч жуфт факторлар ёки генлар 
б ^ 1ича гетерозигот булган усимликларни гомозигот рецессив 
формадаги ^им ликлар билан тахдилий чатиштиришда олин­
ган авлом ар худди биринчи бурин гетерозигот дурагайлар­
нинг гаметалар таркибини такрорлашини аникдади. Бу ча- 
тиштиришларда ота-она белгилари б^шича бирон марта х,ам 
биринчи бурин оралик, формалар олинади, балки доимо аник, 
до^инантга рецессив белгиларга эга булган авлодлар олинди.

Г.Мендель юк,оридаги тажрибалар асосида гетерозигота 
организмларда ирсий факторлар бир-бири билан аралашиб 
кетмасдан, гаметаларга тоза х,одда берилишини аникдади ва 
шу билан гаметалар софлиги к,онунини яратди. 13-расм

Шундай к,илиб, таъкидлаш мумкинки, дидурагайлашда би­
ринчи б ^ и н  дурагайлари бир хил, иккинчи б ^ и н д а  аж ра­
лиш ва генларнинг мустак,ил так,симланиши к,онунларини 
исботлайди.

Г.Мендель гетерозигота организмларда ирсий факторлар, 
генлар аралашиб кемасдан гаметаларга соф х.олда берили­
шини аникдади. Гаметалар тозалиги к,онунини яратди.

Полидурагай чатиштириш

Уч ва ундан k^ i бир-бирига к,арама-к,арши (альтернатив) 
белгилари мавжуд булган организмларни чатиштиришга 
полидурагай деб аталади (поли-к}Ч1, дурагай-чатиштириш).

Ранг сарик, «А» Яшил «а»
Шакл силлик, «В» Буришган «в»
П оясиузун «С» Калта «с»

Р ААВВСС X ааввсс

Гам. ABC авс

F, АаВвСс
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V I

АВС ЛПс АЬС Ate аВС а Вс аЬС аЬс

ЛВС п. б. г, ок
ААВВСС

п. б. г. ок
АЛВВСс

п. 6. г. ок
ААВЬСС

а б. г. оц 
ААВЬСс

п. б, г. Of; 
АаВВСС

п. б. г. ок
АаВВСс

п. б. г. ок
АаВЬВС

п. б. г. ок
АаВпСс

АВс п. 6 г. ок 
ААВВСс

п. б. г. К-
ААВВСС

п. 6. г. ок 
ААВЬСс

п. б. г. к. 
ААВЬсс

п б. г. ок 
АаВВСс

п. б. г. К-
АаВВсс

п. б г. ок 
АаВЬСс

п. б. г. К- 
АпВЬсс

АЬС п. б. г. ок 
ААВЬСС

п. б. г, к. 
AABbSc

п б. г, ок
ААЬЬСС

п. б. г. ок 
АЛЬЬСс

п. б. г, ок 
АаВЬСС

п. б. г. ок 
^aBbCc

п. б. 0. ок 
AahbCC

п. б. 0. ок 
АаЬЬСс

.. АЬс п. б. г. ок
ААВЬСс

п. 6. г. к-
ААВЬсс

п. б. г. ок
1 ЛАЬЬСс

п. 6. г. ок
ААЬЬсс

п. б. г ок 
АаВЬСс

п. б. г. к.
АаВЬсс

п. б. 0. ок
J АаЬЬСс

п. б, 0. к.
АаЬЬсс

аВС п. б. г. ок
АаВВСС

п. б. г. ок
АаВВСс

н. б. г. ок
АаВЬСС

п. б г.' ок
АаВЬСс

п. й. г, ок
алВВВС

п. й. г. ок
ааВВСс

п. й. г. ок
ааВЬСС

П. й, г. ок
ааВЬСс

аВс П. б г. ок
АаВВСс

п. б. г. ок
АаВВсс

п. б. г. ок
АаВЬСс

п. б. г. ок
АаВЬсс

п, й. г. ок
. ааВВСс

п. й. г. ок
ааВВсс

п. и, 0 . ок
ааВЬСс

П. Й. 0 . ок
ааВЬсс

аЬС п. б. г. ок
АаВЬСС

п. б. г. ок
АаВЬСс

п. б. г. ок
АйЬЬСС

п. 6. г. ок
АаЬЬСс

п. н. г. ок
ааВЬСС

п. й. г. ок
ааВЬСс

п. Й. 0. ок
ааЬЬСС

п. Й. 0. ок
ааЬЬСс

а к а. 5, г. ок
ЛаВдСс

п. 6. г. К-
АаВЬсс

п. б. г, ок
АаЬЬСс

п. 6. г. К-
АаЬЬсс

п. Й. г. Oif 
ааВЬСс

п. Й. г. к.
ааВЬсс

п. н. 0. ок
ааЬЬСс

п. й. 0. к.
ааЬЬсс

Эслатма :  п. б.-оёрида пат» бор; п. й,—оёрнда пати йуц: г.—гулснмон тожли; о.—одди#тожли; оц-оц патди; 
ц-кора патли.
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Мавзу: ГЕНЛАРНИНГ УЗАРО ТАЪСИРИ 

Режа:

1. А ллель  булм аган ге н л а р н и н г узаро  т а ъ си р и д а  б ел ги ла р н и н г  
арсийланиш и .

2. Г е н л а р н и н г  ком плем ент ар  т аъсири.
3. Г ен ла р н и н г  эп и ст а з т аъсири.
4. Г ен л а р н и н г  п о ли м ер  т аъсири.
5. М и ц д о р и й  б е лги ла р н и н г  ирси й ла ни ш  цо н ун и ят ла р и .
6. М о д и ф и к а т о р  (т урланиб  к ур са т увчи ) ген ла р и  т а ъ си р и  .
7. Л ет аль ген л а р  т аъсири.
8. Г е н л а р н и н г  п лей о т р о п  т аъсири.

Г.Мендель тажрибаларида х,ар бир белгиларнинг шакл- 
ланишида алох,ида ирсий фактор булади деган фикрга кел- 
ди. У бу ирсий факторларнинг тоза х,олда наслдан-наслга 
^ а д и  деган фикрга келди.

1909 йилда В.Иоганнсен ирсий факторни «ген» деб аташ- 
ни таклиф к,илди. Г.Менделнинг ирсий фактор х,ак,идаги (на- 
зарияси) таълимоти ген назариясига сабаб булди.

Кейинчалик генни Т.Морган ва унинг шогирдлари тулик, 
ургандилар. Генлар хромосомаларда маълум чизикдарга ух­
шаш тартиб билан жойлашади, х,ар бир геннинг уз урни 
(локуси) булади ва шу хромосомалар орк,али наслдан наслга 
^ а д и . Г.Мендель тажрибаларида х,ар бир белгининг ривож ­
ланиши учун бир ирсий фактор-ген сабаб булган. Масалан, 
нухат донининг сарик; рангини (А), яшил рангини (а), силлик, 
шаклини (В), буришганлик белгисини (в) генлари к,елиб ри- 
вожлантирган. Лекин кейинги тажрибалар шуни курсатдики 
бир белгининг ривожланишида бошк,а генларнинг алок,аси 
таъсири х,ам булар экан, яъни генларнинг узаро таъсири 
натижасида фенотипда узгаришлар булади ва натижалар 
узгаради. Х,ар хил жуфт генларнинг узаро таъсири урга- 
нилди ва уларнинг богликдик шакллари х,ам зфганилди.

1. Янги тип белгиларнинг пайдо булиши;
2. Генларнинг комплементар таъсири:
3. Генларнинг эпистаз таъсири:
4. Полимерия:
5. Пелейтеропия:
6. Модификатор генлар.
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Бу усулдаги дурагайлашда фенотип натижалар узгара­
ди, яъни 9:3:3:1 булмасдан х,ар хил булади.

Янги типларнинг келиб чик,иши
Янги типларнинг х,осил булишида генлар узаро таъсир 

этиб илгари булмаган белгиларни келтириб чик,аради. Бу х,оди- 
са товукдарда тож шаклларининг берилишида исботланган.

Бетсон ва Пеннетлар х,ар хил тожларнинг наслга бери­
лишини ^ га н и б , ёгочсимон тожли товук, билан шу 
хиддаги товукдарни чатиштириб гулснмон ва нухатсимон 
ТОЖ7Ш товукдар х,осил р^илган. Кейинги тажрибалар шуни 
курсатдики бу тож белгиларини «В» ва «С» генларининг 
узаро комбинациялашувидан х,осил булар экан.

Масалан, гулсимон тожлар «RRcc» булиб, нухатсимон тож ­
ларнинг генотипи «СС» булади. Бу зот товукдари узаро ча­
тиштирилганда ёнгок,симон тожли «RrCc» генотипли товук,- 
лар Х .О С И Л  бу­лади. Ёнрок,симон тожли товукдар шу хилдаги 
хурозлар билан чатиштирилганда F̂  да ажралиш юз бериб 
натижада 4 хил тожли товукдар пайдо булган.
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Иккита доминант, R,C генли 9 та кием ёнкок;симон: гул­
симон Rc генотипли 3 1̂ исм, С генотипли 3 кием н ^атеи м он  
тожли ва ггсе бир к;исм япрок,еимон тожли товукдар пайдо 
булган. Фенотипдаги ниебат 9:3;3:1 ниебатда булсада, илгари 
булмаган белгилар х,осил булаяпти. 13-расм

X

Фреймом тожли 
ААЬЬ

Н ухатсим он ma>fjru
ааве

Fi кччг ^
ea'iê 'nâ ’apcj О

У
Е н го кси м он ' ПЮЖ.ЛЧ АаЗЬ

F.,

тож̂ги
ААВВ

tv
i.4Z0ffcm0>̂  moitjri/ 

AA&h

Q: \

!Л!ХИЛи
АаВВ

(ĴX
ImoKCumn тонии/1 

АаВЬ 1

1

1 гнюкси,ч1>мто:̂ сли 
( ААВЬ

/тюж>ло:
ААЬд ; AaSt

1 f f ' -

t АСЬЬ j 

;
I
1

EMiOMOdMOHfTTiiffifia
АаВВ

\

ёнгси^сипо// тажла 
AaSb

/Пй>ш
аа£6

CF\
{!ЗВЬ

i1
f/t’ 1 онси̂ <ои m o)t̂  

АаВЪ
Гилсиг-'.он тожли 

АаЬЬ
нухаталсн i’̂ic/1'ли 

ааВЬ
R̂pOf̂ UHOH Л>7Ж'7с. ■

13-расм. Иккита ген узаро таъсир этганда товукдарда 
тож шаклининг наслдан-наслга берилиши.
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Генларнинг комплементар таъсири
Иккита аллель булмаган доминант генларнинг таъсири 

натижасида илгари мавжуд булмаган белгилар намоён бу­
лади. Бундай янги белгининг ривожланишида бир доминант 
генни иккинчи доминант ген тулдиради. Бу х,одисага генлар­
нинг комплементарлик ёки тулдирувчи таъсири дейилади.

У ёки бу белгиларнинг ривожланиши организмда бир неча 
хил моддаларнинг синтез булишига борлик,. Масалан, ранг х,о- 
сил булиши учун организмда мах,сус о^силлар ферментлар, яъни 
ранг х;осил к,илувчи пигментга айлантирувчи ферментлар син­
тез булиш шарт. Шу моддалар моддани синтез килиш к,обиляти 
синтез килмаслик к,обилятидан устун келади. Масалан, ок, гулли 
хушб}ш хидли нухатларни узаро чатиштирилганда биринчи бу­
ринда 04 к,изил гулли нухатларни х,осил к,илган. Х,ар икки до­
минант ген янги белгининг юзага келишини таъминлайди.

р

Гамета

X clclBB

А а В&
Ог

К 4 В A6 a В
АВ ААВВог ААВв ог f.cr£ui7

AO. BB 
ot

Ao(B6
O'c,

Ав ААВв
Ot

66 АаВё

аВ
JuBB
О'г-

/АсгВё aaSS ao'S’d'

аё
Aoi£ ё 4 a acr
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Генларнинг комплементарлик таъсирига классик мисол си­
фатида альбинизм х,одисасини к$фиш мумкин. Альбинизмда ранг 
Х.ОСИЛ к,илувчи нигментлар булмайди.

Масалан, к,ора ва ок, рангли денгиз сичк,онлари чатишти­
рилган.

f i  9 - 4 4 ^ ^  X

/ометег )

с:£-̂

АВ.

ле

аВ

а€

ЛВ
ААВВ

/{а  В В

/}а В е

л в
AABg

аВ

А А е е
/fC2pCn

/ t c S €

4 а € ё
/fopor

А а В В

А а В е Аа

ОСТ В в

СТО SS

г^гГ

«■г

0.0- в&

9 - А в  ̂ 3~Ав  ̂ ^ - a S
/.̂ унг-сгР >̂ cf>a

Бунда «А» гени пигмент х,осил булиш, унинг аллели «а» 
альбинос, «в» гени пигмент х,осил булиш, унинг аллели «а» 
альбин(х7 «В>Г5ени,пигментнинг жуда нотекис так,симланиши 
«в» гени эса пигментнинг текис так,симланишини бошк,аради.

Иккита доминант ген «А» ва «В» генлар узаро таъсир этиб, 
к,^рир рангли ёввойи типдаги сичк,онлар пайдо булди. «В» 
ва «А» генсиз уз мох,иятини к ^ с а т а  олмайди. Бири иккинчи- 
сининг к,обилиятини туддиради. Комплементар ёки тулдирув­
чи генлар к,адимги ёввойи типдаги белгиларни юзага чик,а- 
ради. Ёввойи шаклга к,айтиш ходисасига атавизм дейилади.

Ч.Дарвин х,ар хил уй товукдарини чатиштирганда ёввойи банкив 
к,изил товук,к,а }Ьсшаш янги зот товукдар х,осил булишини 

; кузатган.

59



Атавизм х;одисаси товукдарда курк булиш ходисасида х,ам 
кузатилади. Х,озирги вак,тда инкубациянинг кенг тарк,алиши 
натижасида маданий зот товукдарда курк булиш к,обилияти 
й ^ о л и б  кетган. Лекин айрим зот товукдарни чатиштирганда 
олинган дурагайларда бу х,усусият учраб туфади.

Генларнинг эпистаз таъсири
Аллель булмаган бир доминант геннинг иккинчи ген ус­

тидан фенотипда доминантлик рс,илиши эпистаз таъсир дей­
илади. Бунга доминант ген эпистатик, чекинган ген эса ги- 
постатик ген дейилади.

Эпистатик ва гипостатик гентшр хромосомаларнинг х,ар хил 
локусларида жойлашиб, ноаллель генларни х,осил к,илади.

Эпистаз х,одисаси йилк,ичиликда рангларнинг наслга ути- 
шида яхши аникданган. Йилк,иларда к,ора (т^фик.) ранг доми­
нант «В» ген ва буз ранг доминант «С» гени орк,али бошк,ари- 
либ, бу генларнинг рецессив аллельлари (сс вв) билан бирга­
ликда саман (малла) рангни келтириб чик,аради. Буз ранги (СС 
вв) бияларни, турик, (сс ВВ) отлар билан чатиштирилганда би­
ринчи б ^ и м  кулунлар (Сс Вв) буз рангда булиши аникданган, 
яъни бунда буз рангни бошк,арувчи доминант С гени эпистатик 
ген булиб т^ и к , рангни бошк,арувчи доминант В гени гипоста­
тик гени устидан устунлик к,илади (14-расм). Биринчи бурин F, 
дурагайлари узаро чатиштирилганда (Сс Вв х Сс Вв) икинчи 
б;^ин Fj дурагайларда генларнинг эпистаз таъсирида фенотип 
б ^ и ч а  ажралиш 12:3:1 нисбатда булади, яъни 12 к,исм буз, 3 
К.ИСМ к,ора (т^ик,) ва бир к,исм саман йилк^^лap келиб чик,ади.

Генларнинг эпистаз таъсирини усимликларда х;ам ^ган и ш - 
ган. Масалан, к,ора ва кулранг донли сули усимликлари чатиш­
тирилса, дурагайнинг биринчи бугинида (Г^да) экинларнинг дони 
кора булиб, кора рангни таъминловчи ноаллель ген доминант, 
кулранг рангни :)^осил килувчи доминант ген устидан устунлик 
килади, F| узаро чатиштирилганда F̂  да 12 кдсм кора, 3 кием 
кулранг, 1 кием ок рангли донлар пайдо булади (15-расм).
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1 4 -р асм . Отларда генларнинг эпитаз таъсири. 
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foM$maJ!ap

ААЬЬ
Коре
Ah

ааВВ 
к у/) ранг 

аВ

Г,

?
А8

М

аВ

аЪ

АаВЬ
Ксаа

/  Ai. АЬ . йВ аЬ

Кора Кора кора Кора

^AASb АаЬЬ
Кора Кора кора Кора

Пора Кора Kt/A! ранг кулранг

кора Кора Хул ранг

15-расм. Генларнинг эпистаз таъсирида сули 
Дони рангининг узгариши ва б ^ и н д а н -б ^ и н га  

}Ь’иши.
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16-расм. Генларнинг эпистатик таъсирида товук 
зотларида пат рангининг ирсийланиши.
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Генларнинг полимер таъсири

Бир белгининг ривожланишида 2-3 ва ундан генлар­
нинг таъсир килишига полимерия дейилади.

Бунда х,ар бир к,^ллимча ген белги ривожини кучайтириб 
боради.

Х,алк, х ,^алиги  учун фойдали к}шгина микдорий белгилар 
полимерия типида насддан наслга берилади. Масалан. к,ишлок; 
х ,^али ги  х,айвонларнинг сут, г^шхг, тухум, жун бериш, х,айвон- 
нинг ишлаш к,обилияти, тез етилувчанлик ва шу каби фойдали 
белгиларнинг юк,ори булишлиги ген микдорига боглик, булади.

Полимерия ходисасини биринчи марта швед генетиги ва се- 
лекционери Нильсон - Эле 1908 йилда бурдой донининг ва 
сули к,обирининг рангини наслга беришни ^ганиш да аникдади. 
У К.ИЗИЛ ва ок дон бурдойларни чатиштириб тажрибалар }Ьтсаз- 
ди. Ок, бурдойда ранг берувчи пигмент булмасдан кизил бугдой- 
да пигментлар мавжуддир. Улар узаро чатиштирилиб х;удди мо­
ногибрид каби 3:2 натижага эришган. Бошка чатиштиришларда 
15 та кизил ва 1та ок нисбатда бугдойлар олинган (17-расм).

К И З И Л

F i
TAJMETA-Cf

(0 )

■ к и з и л  0:::: O H K H B I-IA О Ч К И 3 1 4 Л

А Z

r ry U J T T i

OM KtM SX'IA m o u T H Г Т У Ш Т И ОЧГГУи..ГТИ

п у и з т и ГПу'Ш Т И О Ч Г Г У Ш Т И

П У Ш Т И о ч п у ш т и О Ч Г Г У Ш Т И о к ,

17-расм. Генларнинг полимер таъсирида бурдой дони 
рангининг ирсийланиши.
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Мицдорий белгиларнинг ирсийланишида Узаро таъсир этувчи полигеи- 
лар иштирок этганлиги сабабли Рг усимллкларидаги хилма-хиллик кенг 
донрада булади. Уларни фенотипик гурухларга ажратиш анчагина
Лл.УР01«к«6А‘*?.

60 линия 54 лшшя

СУТА
узунлига си. >;исо5ида р+ 1 1 2  2

13-14-15-16-17-18-19-20-21  

2

F,1
СУГА

УЗУНЛИГИ ■ 1 0 -1 1 -1 2 -1 3 -1 4 -1 5 -1 6

Д а А а

СУТА 7 - 8 - 9 - 1 0 - И - ;2 - 1 3 - ! 4 - 1 5 - ! 6 - 1 7 - Ш - 1 9 - 2 0 - 2 !  
У.ЗУНЛИГИ

18-расм. М аккаж ^орида с ^ а  узунлигининг 
ирсийланиши (см х,исобида).
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М одификатор (турланиб курсатувчи) генлар 
таъсири

Асосий генлар таъсирини кучайтирувчи ёки сусайтирувчи 
генларга модификатор генлар деб айтилади. Бундай генлар 
белгини кескин узгартирмасдан балки унинг ривожланишини 
тезлаштиради ёки камайтиради. Модификатор генлар х,ам до­
минант ва рецессив булади, Масалан, к,ора ола зот сигирлар­
нинг ичида танасида ок, дорларни бошкаруечи рецессив ген­
ларнинг таъсири хилма-хил пайдо булади. Натижада х,ар хил 
к^иниш даги к,ора-ола сигирлар пайдо булади. Танасида ок; 
дорларнинг турлича тарк,алиши иккита модификатор ген­
ларга борлик булади. Булардан бир жуфт доминант ген та- 
нанинг рангланиши камайтирса, иккинчи жуфт рецессив ген­
лар рангланишни кучайтиради.

Бундан ташк,ари корамоллар жунида к,изил пигментнинг 
микдорига таъсир курсатувчи уч жуфт генлар бор.

Модификатор генлар-к,^ларда, ч^к,аларда ва отларда х,ам 
аникданган. К,оракулчиликда кук к,оракул к,уйлари к,иммат- 
бах,о тери беради. рангли териларнинг х,ар хил вариа- 
цияларда булиши модификатор генларга борлик,.

ЛЕТАЛЬ ГЕНЛАР ТАЪСИРИ
Айрим х,олларда мутация таъсирида организмнинг ри ­

вожланишида кескин узгариш юз бериб организм х,алок бу­
лади. Бундай кескин узгариш ва улимга сабабчи генларни 
леталь -Letal «у^лим олиб келувчи генлар дейилади.

Леталь генлар онтогенезнинг х,ар к,андай даврида х,ам юз 
бериши мумкин. Масалан, эмбрионал даврда ёки майиб-мажрух 
турилиб кейин у у^лимга олиб келувчи булиши х,ам мумкин.

К,Леталь генлар рецессив булиб, фак,ат гомозигот булган- 
ларгина юз беради. Аммо айрим холларда, леталь генлар 
гетерозигота холатларда х,ам кузга к ^ и н и ш и  мумкин. Х,у- 
жалик учун к,имматли белгиларнинг келиб чик,ишига сабаб­
чи булади. Масалан, к^тс коракул к,уйлар гетерозигот орга­
низм, улар узаро чатиштирилганда 25% к,ора к,узилар, 75% 
кук к.узилар, олинади. Шу 75% нинг 25% и альбинос булиб, 
к,узичокдар сутдан ^ г а  утиши билан улиб кетади.

Тулкиларда ок, тумшук, ва платина ранг гетерозигот булиб, 
улар гомозигот ходда эмбрион пайтида улиб кетади Швецияда 
голланд зот бузокдарда жунсизлик тез-тез учраб туради. Улар
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турилганидан кейин бир неча минут }^ач  нобуд булиб кетади. 
Бу рецессив мутация Германиядан Швецияга Шах,зода Адольф 
номли бук,аси орк;али келтирилган. Бук,анинг авлоди мах;сулдор 
булганлиги сабабли бу ген тезда тарк,алган. Японияга АК,Ш нинг 
Огайо штатидан келтирилган першерон зот Сюперт айгири ичак- 
ларнинг бирикиши леталь генини тарк,атган. Летал генлар 
к,ишлок, хркалиги х,айвонларининг х,амма турларида учрайди. 
Масалан, к,орамолларда пастбуйлик, тери ва жунининг булмас - 
лиги, оёкдарнинг паралиги, умуртк,аларининг к,иск,а булиши, 
бошда сув тупланиши, мускулларнинг ривожланмаслиги {19- раем).

Леталь генларнинг табиати
Х,ар хил ярим летал ва суб леталь генлар булади.
К,орамолларда 24 та, к,уйларда 10 та, ч5^к,аларда 7 та, от­

ларда 4 та, итларда 6 та, куркаларда 4 та, товукдарда 31 та 
леталь генлар мавжудлиги аникданган.

Генларнинг плейотроп таъсири

Баъзан бир ген бир к,анча белгиларнинг ривожланишига 
таъсир курсатади ва бунга плейотропия дейилади.

Масалан, к;оракул к,}шларида к ^  рангни бошк,арзшчи ген 
таъсирини к^адиган  булсак, кутс ранг гетерозигот к,;^лар ча­
тиштирилганда 25% к,ора к,узилар, 75% к ^  к,узилар олинади. 
Шу 75% нинг 25%и альбинос булади. Бу к,узичокдар сутдан 
утга утиши билан к,орми шишиб ула бошлайди. Бу к;узиларда 
парасимпатик нерв системаси фаолиятининг бузилишидан бу­
лади. К ;^  к,^к,ор билан к,ора к,уйлар чатиштирилганда олин­
ган к,узилар касалланмаган. Кук ранг гомозигот булганда орга­
низмнинг нобуд булишига х,ам олиб келади. Кемирувчи сут 
эмизувчиларда, жумладан к,уёнларда учрайдиган альбинос орга­
низмларнинг жуни ок, кузи к,изил булади. Бу икки белги бит- 
тагина геннинг рецессив гомозиготали х,олатидаги таъсири ту­
файли ривожланиши аникданган. Чунки уларда генотип «аа» 
булганда терининг меланин пигменти синтез к,илинмайди.

Гулли усимликларда гулларнинг т}т<, к,изил (антоцион) ран­
гда булишини таъминловчи ген уларнинг поя ва шохлари- 
нинг х,ам т ^  К.ИЗИЛ рангда булишига сабабчи булади. Сичк,- 
онларда жун рангининг сарик, ва к,ора булиши бир жуфт 
aywveAb (А-а) генга боглик,. Бу ген рецессив гомозиготали 
(аа)х,олда булса, сичкон жунининг ранги к,ора булади. Ж уни 
сарик; рангда булган сичк,онлар доимо гетерозиготали (Аа)
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х,олатида булиши аникданган. Сарик, жунли сичк,онлар ора­
сида доминант гомозиготали (АА)лари бутунлай учрамайди. 
Бунинг сабаби жуннинг сарикдигини таъмин этувчи ген до­
минант гомозиготали х,олатда организмнинг нобуд булишига 
олиб келади. Демак жун рангининг сарик, булиши улиб ке- 
тишга х,ам сабаб булади.

19-расм. Леталь генлар таъсири натижасида 
х,айвонларда учрайдиган х,ар хил камчиликлар:
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М авзу: Ж И Н С  ГЕНЕТИКАСИ  
Режа:

1. Ж ин сий  хромосомалар.
2. Гомо ва  гет ерогам ет  жинслар.
3. Ж и н сн и н г renew ic ж ищ т дан белгиланиш  т иплари.
4. Белгиларнинг жинс билан бириккан ^олда ирсийланиш и.
5. Гинандроморф изм , бисексуаллик ва  инт ерсексуаллик.
6. Ж ин сн и  сунъий бошцариш.

Ж инс тирик организмларнинг эволюцион жараёнида ри­
вожланган булиб, организмдаги белги ва хусусиятлар йи- 
риндисидир. Унинг моддий мох,ияти хромосомаларда мав­
жуд булиб, янги авлоднинг вужудга келишини ва ирсий бел­
гиларнинг наслдан наслга ^и ш и н и  таъминлайди.

Табиатда организмлар эркак ва ургочи жинсда булиб, жуда 
к,адим замонлардан бери кишиларни турилиши к^^зик,тиpиб келган.

Цитологик текширишлар бу муаммони ёрк,инлаштириб, 
жинснинг пайдо булиши кариотипдаги хромосомаларга бор­
лик, эканлигини аникдади. Организмнинг соматик х,ужайра- 
лар ядросидаги хромосомалар т^лам ининг (2п) йириндисига 
кариотип дейилади. Ана шу кариотипдаги хромосомаларни тар­
тиб билан махсус системага солиш идеограмма дейилади. Бу­
нинг учун х;ужайранинг митоз булиниши давридаги метафаза 
боск,ичидаги хромосомаларнинг фотосуратлари олиб ;^гани- 
лади. Буни Морган тажрибаларида к;^иш имиз мумкин.

Эркак ва уррочи организмларнинг соматик х,ужайраларида- 
ги хромосомаларни узаро солиштирганда улардан бир жуфти 
фарк, кдлиши аникданди. Дрозофила мева пашшалари устида 
олиб борилган тажрибалар бу хромосомаларнинг жинс билан 
боРлик, эканлигини куфсатди. Шундай кдлиб сут эмизувчиларда 
шу жумладан одамларда, х,айвонларда дрозофила пашшасининг 
кариотипида бир жуфтдан жинсий хромосомалар булиб, уррочи 
организмларнинг кариотипида бир жуфт гомологик хромосома 
булиб, уррочи организмларнинг кариотипида бир жуфт гомоло­
гик хромосома булиб, улар «X» х,арфи билан белгиланади.

Эркак организмларда эса шу жуфт хромосомалардан бит- 
таси «X» хромосома, иккинчиси эса ирсий ах,амияти билан 
фарк, к,илувчи «У» хромосома борлиги аникданди. Шундай 
к,илиб шартли равишда уррочи организм кариотипини XX, 
эркак организм кариотипи эса ХУ билан белгиланади.
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Шундай к,илиб бу хромосомаларда жинс ва жинсга алок,а- 
дор белгилар жойлашганлиги ва жинс табиатини аникдовчи 
хромосома борлиги учун жинсий хромосомалар дейилади, 
Ж инсий хромосомалар уррочи организмда кариотипи бир хил 
бу^лганлиги учун (XX) гомохромосомалар, эркакларда х;ар хил 
(ХУ) булганлиги учун гетерохромосома дейилади. К,олган со­
матик з^ужайралар хромосомлар аутосомалар дейилади.

Маълумки, гаметогенез жараёнида мейоз булинишдан кей­
ин гаметаларда хромосомалар гаплоид тупламда булади, 
жумладан бу жинс хромосомалари х,ам, натижада уррочи 
организмлар тухум х,ужайралари бир хил «XX» хромосо­
мали ооцитларни (гаметалар) х,осил к,илади. шунга к ;^ а  бу­
лар гомогамета дейилади.

Эркак организмдаги урур х,ужайралари сперматогоний- 
лар, икки хил яъни «X» ва «Y» хромосомали сперматозоид- 
ларни (гаметалар) х;осил к,илади ва булар гетерогаметалар 
дейилади.

Гомо ва гетерогаметали жинснинг к,андай булиши етил- 
ган тухум х,ужайранинг к,андай, яъни «X» ва «V» спермата- 
зоид билан оталанишига борлик, (20-расм).

/
Х Х '? ' ^  X ^ X Y c f

Тип ХУ

х х 9  x y d

Баъзи дайвонларда, масалан каналар ва чигирткаларда 
эркаклари «У» хромосомага эга эмас (21-раем)

Тип ХО

Пилла к,урти капалаклари, к,ушлар ва амфибияларда ге- 
терогаметик жинс. Уррочилари zw, гомогаметиклари эса эр­
каклари ZZ дир. (21-расм)

Тип ZW
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Бундан ташк,ари асалариларда партеногенез натижасида 
хромосома к}шайиш даражасига к^араб белгиланади (21 раем)
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Нормал шароитда жинс табиатда 1:1 нисбатга як,ин булади. 
Масалан, одамларда 52:48, к,зшларда 49:51, к,орамолларда 50:50 

Янги турилганда 100 та к,из ва 106 та уряА бола 
Успиринлик 100:100 
50 ёшда 100:85
85 ёшда 100:60
Табиатда ва илмий текширишларда жинснинг хромосо- 

маларининг аникдашдаги роли, улар функцияси генларнинг 
умумий баланси таъсирида бузилиши мумкин.

Айрим х,олларда х,ар бир х,айвонлар орасида у ёки бу 
жинсий белгиларга эга булмаган оралик, жинсдаги организ­
млар х,ам учрайди. Булар интерсекс (inter-оралик,, seks-жинс) 
организмлар дейлади. Ута эркак ва ^ а  уррочи организмлар 
х,ам учраб, ута. эркак организмлар наслсиз булади.

Шундай кдлиб жинсни аникдашнинг баланс назарияси яра­
тилди. Бу назарияга к ^ а  жинснинг ривожланиши аутосомалар 
билан жинсий хромосомалар ^тасидаги нисбатига боклик,.

Кейинги йилларда одамларда х,ам жинсий хромосомалар 
^^тасидаги нисбат ^ганилганда уларнинг узгариши аникданди.

ХХХ+22рисомия 
Клайнфельтр - ХХУ+22
иепшевский-теонер-ХО

аел
эркак
аёл

Эркак ва уррочи жинс белгиларини бир организмда бир- 
лаштирган организмлар гинандроморфлар дейилади (21- раем) 

Заъзи организмларда бисексуаллик кузатилади. Бундай 
факторлардан бири фримартинизм х,одисасидир. Сигирлар 
эгиз тук,к,анда эркаклари нормал булиб, уррочиларида эса 
жинсий белгилар ривожланмаган булади. Бунинг сабаби 
уларнинг гармонлари к,он айланиши билан уррочи жинснинг 
эивожланишини трстатади

Жинсий сунъий бошк,ариш
Жинсий диморфизм х,айвонларнинг морфологик, биоки­

мёвий узгаришига сабаб булади. Натижада узаро фаркда- 
нишга олиб келади. Масалан, к^орамолларда уррочиларида 
сут, эркакларида г ^ т ,  товукдарда уррочиларида тухум, эр- 
какларида гушт бериш хусусияти кучли.
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21-расм, Дрозофила пашшасида латераль 
гинандроморф, Юк,орида шу х,одисанинг келиб 

чикишини курсатувчи далил.

Н.Кольцов ва В.Н. Шередерлар спермани махсус электрод 
билан суюлтириб анод (X) ва катод (У) сперматозоидларни аж­
ратиб, сунъий к,очириш йули билан жинсларни 85% гача оддилар.

Левин ва Гордан элекгрофарез усули билан тажриба кддитттди.
Академик Астраумов ва Рафуровлар тут ипак к,уртлари 

устида иш олиб бордилар. Улар уррочи к,уртлар олиш учун 
жинсий х,ужайраларга (18 минут 48® С) иссик,лик таъсир 
эттириб гипогенез усулини яратишди.

Струнников ва Руломовлар 25-30% куп ипак урайдиган 
эркак жинсли к,уртларни олишга муваффак, бу^лишди,

Ж инс билан белгиларнинг ирсийланиш и '
Мендель тажрибаларида белгиларнинг наслдан наслга 

^ и ш и  жинсга боРлик, эмаслигини аникдади.
Т.Морган ва унинг шогирдлари олиб борган тажрибалар­

да баъзи белгилар жинсга борлик, эканлиги аникданди.
Ана шу танланган белгиларда ота-онани узгартириб ёки 

рецепрок чатиштириш ^казилган . Яъни гомозигот ок, кузли 
уррочи пашша ва к,изил кузли эркак пашшалар (гетерозигот) 
чатиштиридди.
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Натижада уррочилари к,изил кузли, эркаклари эса бир 
к,исми ок, бир к,исми кизил кузли булиб турилган.

Морган шундан хулоса киладики ранг белгиси «X» жинс 
хромосомасида жойлашган булиб, ана шу хромосома оркали 
насддан-наслга ^ а д и . Бу тажриба к ^ с а т и б  турибдики, «X» 
хромосомадаги кизил кузлик белгиси отадан уррочи авлод 
пашшаларига, ок кузлик белгиси эса онадан эркак авлод 
пашшаларига ^ га н .

Бу типда белгиларнинг наслдан-наслага ^и ш и га , яъни 
онадан-урилд.арига, отадан-кизларига белгиларнинг крест- 
на крест ёки крисс-на кросс дейилади.

^  XX X ^  ХУсГ’

XX ХУ
Белгиларнинг жинс билан бириккан ходда насддан-на- 

слга ^п’иши инсонларда х,ам учрайди. Масалан, Гемофилия 
касаллиги, Дальтонизм-ранг ажрата олмаслик; тепакаллик 
белгилари доминант ва рецессив холатда учрайди.

Ж инс билан бириккан белгиларнинг ургочи 
гетерогаметали ж инсларда ирсийланиш и

К,ушларда гетерозиготалик уррочисида булади. Товукдарда 
ола-чипорлик В ген доминант булиб Z хромосома оркали 
насддан наслга )Ь-ади. Канарейкада пат Z яшил (В) ва жигар- 
ранг (в) Z хромосома оркали, тут ипак куртида урурнинг ок (С) 
ва кора (с) ранги Z хромосома оркали наслдан наслга ^ади .
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М авзу: ГЕНЛАРНИНГ БИРИККАН ?^ОЛДА 
ИРСИЙЛАНИШИ ВА КРОССИНГОВЕР

Режа:

1. Белгиларнинг бириккан х,олда ирсийланишининг каш ф этилиши.
2. Бириккан цолда ирсийланиш нинг муцим т омонлари.
3. Р ецепрок чатиш тириш.
4. К россинговер.
5. К росси н говер  сщамияти.
6. Т .М органнинг хром осома назарияси.

Х,ар бир хромосомада жуда генлар булиб, улар узаро 
бириккан холда шу хромосома билан наслдан наслга )^ади.

Агар генлар )Ьсшаш (гомологик) булмаган хромосомалар­
да булса у холда эркин, мустак,ил холда наслдан-наслга ута­
ди. Бу ходисани Мендель к,онунларида ифодаланганидек ди- 
гибридда (Р^да) 9:3:3:1 нисбатда так,симланишида кузатилади.

Кейинги тажрибалар 1906 йилда Б.Бэтсон ва Р.Пеннет­
лар ёввойи н ^ а т  усимликларида зЬ’казган тажрибаларида 
дидурагайда (Fj)Aa 9:3:3:1 нисбатда так,симланиш содир 
булмаслигини аникдадилар. Бу ходиса Мендель к,онунларига 
шубх,а билан к,арашга х,ам сабаб булди.

Аммо Т.Морган уз шогирдлари билан }Ь-казган таж риба­
ларида бу ходисани башк,ача ифодалади.

Т.Морганнинг шогирдлари к,уйидагича тажриба ^казиш ди:
Кулранг тана, калта к,анот дрозофила пашшасини к,ора 

тана, узун к,анот дрозофила пашшаси билан чатиштиришди. 
Бунда кулранг тана (С) ва калта к,анот (q) х,амда к,ора тана (с) 
ва y3yii канот (Д) белгиларини ифодаловчи генлар гомологик 
хромосомаларда жойлашган.

Тажриба натижасида (F) иккинчи б)т;ин авлодларида кул­
ранг тана, калта к,анот ва к,ора тана узун к,анот пашшалар 
нибати 50:50 нисбатда эканлиги кузатилди. (22-расм).

Шундай к,илиб, икки жуфт белги б ^ и ч а  }Т’казилган ча­
тиштиришда икки хил организмлардан иборат булган. Бу би­
рикиш генларининг бир хромосомада булишига боглик, бу­
либ, мейозда улар тарк,алиб кетмасдан, бириккан холда на­
слдан-наслга утади.

Битта хромосомадаги генларнинг бирикиши Морган к,ону- 
ни. дейилади.

Х,ар бир жуфт гомологик хромосомаларда жойлашган ва гу- 
рух, булиб насддан-наслга ^адиган генлар борланган гурух,ини
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х,осил к,илади. Бу бошк,а гурух, генларга борлик, булмаган 
х,олда наслдан-наслга ^ а д и .

Морган фанда биринчи булиб генлар узаро бириккан х,олда 
хромосомаларда жойлашишини аниклади. Кариотипда хро­
мосомалар к,анча к ^  булса, улардаги генларнинг бирикиш 
гурухларини аникдаш х,ам шунча к,ийин булади.

22-расм. Дрозофила пашшасида (тулик, бири- 
кишда) белгиларнинг бириккан х,олда наслдан- 

наслга берилиши.
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Генларнинг узаро тулик, бирикиб наслдан-наслга ^иш идан  
ташк,ари тулик, булмаган х,одда бирикиш ходисаси х,ам мавжуд 
булади. Бу х,одисани х,ам Морган дрозофила пашшалари усти­
да утказилган тажрибаларда асослаб берди ва бу ходиса крое-. 
гинговер дейилади, яъни бунда мейознинг редукцион булиниш 
боск,ичида (зигонемада) гомологик хромосомалар коньюга- 
цияланади-генлар узаро алмашади, хромосомалар чалкашади. 
Морган тажрибасида кулранг тана, калта к,анот пашшалар би­
лан к,ора тана узун к,анот пашшалар чатиштиридди. Бу тажри­
ба натижасида, яъни да белгилар Ьуйича пашшалар нисба­
ти к,уйидагича так,симланади: кулранг тана калта к,анот 41,5%, 
к,ора тана узун к,анот-41,5% к,ора тана, калта к,анот -8,5%, кул­
ранг тана узун к,анот 8,5%. Бунда рекомбинациялашган инди- 
видлар 17%ни ташкил этди (23-раем).

Шундай килиб болаларнинг ота-онадан фарк, к,илишини 
Морган 1911 йилда уз шогирдлари билан гомологик хромосо­
маларнинг генлари доимо алмашиб туришида деб таърифлади.

Кроссинговер табиий танланиш селекция учун мух,им ах,а- 
миятга эгадир. Кроссинговерни чук,ур ;^ганиш  генларнинг 
жойланишини, улар ^тасидаги  улчамни, генларнинг генетик 
харитасини, яъни х,ар бир бирикиш гурух,идаги генларнинг 
нисбий жойланиш схемасини тузиш имконини берди. Жуда 
к '^  чатиштиришлар зпгказишлар натижасида барча генлар 
хромосомада бир чизикда жойлашиши аникдангач, генетик 
харита схемасини тузиш мумкин булади. Хромосомаларнинг 
генетик нук,тасини урганиш генлар хромосома узунлиги буй- 
лаб бир текис тарк,алмаслигини х;ам курсатди. Хромосома­
нинг баъзи к,исмларида баъзи генлар зич жойлашган була­
ди. Хромосоманинг баъзи к,исмлари генетик актив булмасли­
ги х,ам мумкин (24-расм).

Ирсиятнинг хромосома назариясининг асосий томонла- 
рини ^ г а н и ш  куйидаги х,улосаларга олиб келди:

1. Генлар хромосомаларда мунтазам бир чизикда жойлашган 
бу^либ, бирикиш гурухдарини хосил к,илади. Бирикиш гурухда- 
рининг сони гомологик хромосомалар жуфтининг сонига тенг;

2. Х,ар бир хромосомада жойлашган генлар узаро бор­
ланган холда налсдан-наслга утади. Генларнинг узаро бор- 
ланиш кучи уларнинг уртасидаги масофага борлик,;
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3. Гомологик хромосомалар узаро чалкашиш (кроссинговер) 
имкониятига эга. Кроссинговер натижасида рекомбинация руй 
беради. Бу эса табиий танланиш ва сунъий танлаш учун бой 
манба булиб хизмат к,илади.

4. Генларнинг узаро бирикиши ва кроссинговер к,онуний 
биологик ходиса булиб организмнинг ирсият ва узгарувчан- 
лиги умумийлигини ифодалайди.

23-расм. Дрозофила пашшасида (тулик, булмаган 
бирикишда) белгиларнинг бириккан х,олда наслдан- 

наслга берилиши.
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к, кузлилари; В-к,исик, кузлилари.
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ДНК-ирсий ахборотни ташувчилар.
Трансформация бактерияларда бу з^одиса 1928 йилда )ф — 

ганилгандир, яъни капсулали ва капсуласиз (бактерияларда) 
пневмакоккларда касаллик, ча^ириш хусусиятининг утиши 
тажрибасида ^ган и л ган  эди.

1944 йили О.Эйвери ва унинг шогирдлари бактерияларда 
бундайсирли хусусиятни тажриба асосида исботлашди. Улар 
иккита штаммга мансуб R ва S бактерияларни кузатди. Тажриба 
олдидан уларда узгарувчанлик ^обилияти урганилди. Таж — 
рибадан маълум булдики S штаммдаги белгилар баъзи мод— 
далар билан R штаммага )^ар экан ва уз навбатида ирсий — 
ланиш хусусиятига эга экан. Бу моддани тули^ ажратиб олиб, 
унга т_дансформираловчи мода,а, ирсий манбанинг ^ и ш и га  
эса трансформация деб ном берилди.

Трансформираловчи модданинг кимёвий таркиби тули^ 
урганилганда эса бу модда нуклеин кислотаси, яъни ДНК 
экан. Буни исботлаш учун куйидагича тажриба олиб борил — 
ган: Sm® штамм — стрептомицинга сезилувчанлик ^обилия — 
тига эга. Sm" штамм бактерия эса стрептомицинга чидамли.

Т аж рибадан  куриниб 
турибдики, стрептомицинга 
чидамлилик ирсий белги 
ДНК оркали Sm® штамм 
бактерияларга -^иб, з^атто 
бир неча буринда бу ху — 
сусият наслдан наслга ут — 
ган. Агар ажратиб олин­
ган донор ДНК рецепенга 
берилишдан олдин дизок — 
сирибонуклеаза ферменти 
билан нейтралланганда Sm' 
ш там м и б а к т е р и я л а р и  
стрептомицинга чидамли 
бул м асли к  к о б и л и я ти  

1^урилган, яъни трансформация юз бермай долган.
Шундай килиб Д Н К -и р си й  ахборотни ташувчи манба 

эканлиги исботланди.
Трансдукция. Бактерияларда олиб борилган тажрибалар 

трансформациядан :!̂ ам х^изи^арлирок булга к ^^одиса -  транс -  
дукцияни урганишга :;̂ ам йул очди.



и  }^арфи шаклида ясалган махсус пробирка найчада, ^ т а  — 
сига фильтр ^натилиб  22А ва 2А ггаммли бактериялар усти — 
рилган. Бу бактерияларнинг колония )^осил ̂ илиши учун трип — 
тофон керак. 22А иггамми триптофонни тормозлайди. Трипго — 
фонсиз колония }^осил килмайди. 2А штамми эса триптофонни 
узи синтез килади. турубкада иккала штаммнинг бактерия — 
лари з;ам инкубация килинганда 22А штаммида 5 а̂м колони — 
ялар з^осил булганлигини кузатилган.

22А штамм бактерия — 
ларнинг баъзилари трипто — 
фонни синтез килиш коби — 
лиятига эга булиб долган. 
Таж риба натиж аси  шуни 
к^сатдики, бактериофаглар 
фильтрдан 2А штамм бак — 
териялари ДНК сининг бир 
Кисмининг ахборотини олиб 
утган экан.

Бактериоф аглар ирсий 
ахборотни бир бактериядан 

иккинчи бактерияга олиб -^иб —геннинг янги рекомбинация 
(кайта тузлиш) хусусиятига транфукция дейилади. Бундай 
тажрибалар жуда куп ^ к ази л и б  шундай хулосага келинган.

РНК-ирсий ахборотни ташувчи
Тамаки баргларида М озаика касаллигини вируслар кел — 

тириб чикаради. Вирус РНК ва о^силли коби^да яшай олади. 
Махсус ара.\ашма тайёрлаб РНК ажратиб олинган тамаки 
бундай касаллик пайдо булмаган, РНК кушилганда эса вирус 
касаллик келтириб чи^арган. Шундан хулоса килиндики, РНК 
ирсий ахборотни ташувчилик ^обилиятига эга экан.

ГЕННИНГ МОЛЕКУЛЯР ТУЗИЛИШИ
195? йилда Америка генетиги С.Бензер геннинг энг майда 

таркибий кисмлари мутон, рекон ва цистронлар эканлигини 
анигдади.

Мутон геннинг энг кичик мутацияланадиган кисми.
Рекон — рекомбинацияланиш хусусиятига эга булган майда 

булаги.
Цистрон — геннинг организмда маълум белгиларнинг шак — 

лланишини таъминлайди. Бир неча цестронлар — оперонни 
ташкил этади.
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I Ген о 1̂ сил молекулаларининг з^ар бир полипептид зан — 
ж иридаги аминокиелоталар кетма — кетлигини назорат 
1̂ илувчи ДНК нинг кичик бир 1̂ исмидир.

Хар бир ген маълум улчамга эга булиб, нуклеотидларнинг 
сони ва молекуляр массаси билан ифодаланади. Масалан, 
фагларларда ^ганилган  ДНК нинг молекуляр массаси 1x10 
га тенг, ^фтача 1500 жуфт нуклеотиддан тузилган экан.

1970 йил Америкалик олим Корона биринчи булиб, генни 
кимёвий синтез г^идди, яъни 77 дизоксирибонуклеотидни ДНК 
боридан тулдириб, хамиртуруш — т — РНК синтез 1̂ идди.

01^СИА СИНТЕЗИНИНГ ИРСИЙ НАЗОРАТ 1^ИАИНИШИ

Геннинг асосий компоненти ДНК эканлиги исботланга — 
нидан кейин геннинг функцияси, яъни ирсий ахборотни 1̂ ан — 
дай ташийди ва ирсий белгини г^андай белгилайди? деган 
саволлар пайдо булди.

Генетик тажрибалар Мендель ва Морган таълимоти асо — 
сида ген —белги тушунчасига 1̂ аратилади. Купгина микро — 
организмларда утказилган тажрибалар генлар 01̂ сил — ф ер — 
мент синтрезини назорат щ лиш ини TacAHiyvaHAH. Фермен — 
тлар узгариши генларнинг мутациясига сабаб булиши >ф — 
ганилди. Г.Бидлу ва Е.Татумулар “Бир г е н -б и р  фермент" 
^олатини тасди1у1ашди.

К.;:1инги тажрибалар, масалан, одамда гемоглобин моле — 
кули 'ини урганишда ани 1̂ ро1̂ фикрга "бир ген —бир поли — 
пептидди бог" тушунча т^талинди. Масалан, одамларда ирсий 
касг1ллик уро 1̂ симон з^ужайрали анемияда битта аминокис — 
лота узгариши натижасида 574 аминокислотали гемоглобин 
структураси узгарар экан.

Шундан хулоса 1̂ илиндики, ген —белгиларни, оь^силни 
синтез булишини назорат 1̂ илар экан.

Кейинги текширишлар о1̂ сил таркибига иштирок этувчи 
20 та аминокислоталарнинг тартиб билан жойлашишда синтез 
булган ДНК назорати асосида навбат билан бирикиб, 01̂ сил 
бори }^осил ]^илади деган тушунчага келинди.

1954 йилда Д.Гамов биринчи булиб ДНК да ирсий ахборот 
сирланган }^олда кодланган деган тушунчани берди.

}^озирги ва1̂ тда генетик ирсий коднинг хусусияти }^raHJL'\AB.
Энг асосан код деб аминокислоталарга мос ^^та азотли 

асос (кодон) триплетга айтилади. 3 та азотли асосдан 64 та
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комбинацияни 5^осил 1̂ илиб 20 та аминоскилотага мос з^олда 
кодланган генетик код мавжуд.

01^СИЛНИНГ БИОЛОГИК СИНТЕЗ МЕХАНИЗМИ

Репликация — ДНК молекулаларидан ДНК нинг икки :!^исса 
ортишига айтилади.

Транскрипция — ДНК нинг нуклеотидли информация — си — 
нинг РНК га кучиб ^ и ш  жараёни.

Трансляция -  РНК нинг ов^сил синтез бу^линишини ижро 
этиш жараёни.

25 —раем. 01^силнинг биологик синтез механизми.
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Генетик код —нуклеин кислоталарда з^ар бир аминокис — 
лоталарни танийдиган ва танлаб бириктириб олиб топишда 
воситачилик 1̂ иладиган бирин — кетин учта (триплет) нуклео — 
тидлар комбинациясида мавжудлиги аминокислота коди, от^сил 
КОДИ, кодон ёки том маънода генетик код дейилади. Генетик 
код нуклеин кислоталардаги асослари 1̂ атори орасидаги му — 
вофигушкнинг ифодасидир. Аминокис —лоталар узининг коди 
билан богланмаса з^ам, шу кодга комплементлар антикодсн 
нуклеотидларни тутувчи траспорт —РНК билан муносабатга 
киради. Хужайрада з^ар бир аминокиелоталар билан богла — 
ниб, уни ташувчи узига хос т —РНК нинг антикодони билан 
муносабатга кирадиган и —РНК нинг триплет кодларининг 
узига хос ирсий ахбороти мавжуд. J^ap бир аминокислота 
учун махсус кодони мавжуд булиши шарт, акс э^олда кодлаш 
бузилади. и —РНК тегишли аминокислота ташувчи т —РНК 
билан богланади. Кодланадиган аминокиелоталар сони анча 
к ^ ,  лекин маълум булишича 20 та аминокислотадан 18 таси 
биттадан орти 1̂  2, 3, 4 ва 6 кодон билан кодлана о л ^ и . Бундан 
таш 1̂ ари, учта кодон УАА, УАГ, УГЦ аминокислоталари к о д -  
ланмайди ва полипептид занжирининг синтезини тугагандан 
дарак беради, улар терминаторлар, яъни тугатувчилар деб 
аталади. Комбинация сони 64=4 га тенг.

Генетик код универсал булиб, барча тур организмлар­
нинг :!5ужайрасидаги 01̂ сил синтез шу асосда кетади.

Генетик код

Коднингбнрничи
нуклсотнли

Колнинг пккнкчи нукл«огижн Ка uoftir 
у.ннчн пуклиитидиi “ 11 1

фенилаланин серии ТИрОЗИГ1 иистени V
у фенилаланин серии тирозин цисгенн цJ леПцнн серии 4-нонсенс +  | 10нсенс А

лейиин серии 4-ионсенс трип юфам Г

лейцин пролнн гистидин apt ИНИН у
лейций' пролин гистидин аргинин Ц

11 лейи»н пролин глутамин аргинин А
кислота

лейции пролин гл'утамнн a p iкнии Г
кислота

изолейцин треонин ( аспарагин серии У
\  кислота

д иэолейцнн треонин f аспарагин серии ц...
\  кислота

изолейцин треонин лизии аргинин А
4- +  ыетионнн треонин лизин аргиимн г

валин . аланин аспарагин глицин У
валин алаинн acnaiiarnn глицин, Ц-
ил;-ии ■аланин глутамин глиц' н л

4-4-+ валин ала>1 нн глутАннн гяицни г

_1----- полипептид занжирнннг охирнни ифодалайди; т  Ч- Ч -— нонсенс ко-
донлар; '

4. _  полнпстид  занжкрипнг синтезини бошдовчи пэлипептнд оорнниг 
охирики нфодалайдк.
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ЦИТОПЛАЗМАТИК ИРСИЯТ
Белги ва хусусиятларнинг наслдан-наслга ^и ш и д а (ир — 

сиятда) хромосомалар асосий ролни ;$шнайди. Шу билан бирга 
илмий текшириши натижасида, белгиларнинг наслдан — наслга 
Зтгишда асосий ядро ирсияти билан бир 1̂ аторда иккинчи да — 
ражали — цитоплазматик ирсият з̂ ам борлиги anniyvaHAH. Ци — 
топлазматик ирсият деб, з^^жайра ядросига, яъни хромосома — 
ларга 6о¥лиц булмаган ирсиятга айтилади. }^ужайрада мавжуд 
булган барча ирсий (генетик) материални икки 1̂ исмга булиш 
мумкин. Биринчиси — ядрода булган ирсий материал бутшб, бу 
геном (гаплоид хромосомалардаги ген йигиндисидир) деб юри — 
тилади ва хромасомадаги генлар билан наслдан — наслга утади.

Иккинчиси — цитоплазмада жойлашган барча ирсий матери — 
аллар булиб, плазмон дейилади ва плазмогенлар ор1̂ али наслдан 
наслга берилади. Цитоплазматик ирсият плазмон ор1̂ али амалга 
ошади. Цитоплазматик ирсиятнинг икки тури — пластидирсият ва 
цитопламатик эркак стериллиги (ЦЭС) чущэ ^фганилган.

Цитоплазматик ирсият ва жинссиз купайишда , 
белгиларнинг наслдан наслга берилиши

Хужайра асосан ядро билан цитоплазмадан ташкил топ — 
ган. Хужайрадан ядро ажратиб олинса, хужайра халок б у ­
лади. Хужайра ядро ва цитоплазмасиз яшай олмайди. Бу 
факторлар ядро билан цитоплазманинг узаро чамбарчас бог — 
ли 1̂  эканлигини курсатади. Ядрода, ани 1̂ роги ДНК молеку — 
ласида баъзи моддалар синтез 1̂ илиниб, улар цитоплазмада 
хужайра яшаши учун зарур булган хи л м а-х и л  моддаларни 
синтез 1̂ илишда 1̂ атнашади. Цитоплазмада эса таш 1̂ аридан 
келаётган ози 1̂  моддалар шу даражада тайёрланадики, улар 
з^атто ядрони таъминлаш учун з^ам 1̂ улланади.

Цитоплазма органоиди — митохондрия цитоплазма ва яд — 
рони керакли энергия билан таъминлайди. Шу билан бирга 
цитоплазма туси!^ сифатида ядрони ва хусусан ДНК ни з^ар 
хил кимёвий моддалар таъсиридан химоя 1̂ илиб туради. Ядро 
эса РНК молекуласи ор 1̂ али цитоплазмада булаётган про — 
цессларни идора 1̂ илади. Цитоплазмада руй бераётган айрим 
узгаришлар хужайра ва з^атто ядро функциясига з^ам таъсир 
1̂ илиши мумкин. Зигота цитоплазма ва унинг органоидларни 
асосан она организмидан олади, сперматозоидлардан эса жуда 
03 ми1^дорда цитоплазма органоиддар ^ а д и .
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Агар она организм цитоплазмасида з^ар хил факторлар таъ — 
сирида узгаришлар р ^  берган булса, у болага з^ам ^ и ш и  мум— 
кин. Бунга оналик ирсияти дейилади. Бу ирсият асосан ургочи 
организмларга берилади. Чунки эркак организмлар цитоп — 
лазмаси орь^али бу ирсиятни наслга ^т'каза олмайди. Ирсият­
нинг цитоплазма ор1̂ али наслга берилипшга ядросиз ёки ци — 
топлазматик ирсият дейилади. Цитоплазманинг ирсиятни 5^ — 
казишдаги ролини ^фганишда бир 1̂ анча щйинчиликлар мавжуд.

1. Айрим з^олларда цитоплазмада бегона таначалар, ку — 
пинча вируслар булиши ва улар таъсирида баъзи белгилар 
узгариши мумкин. Улар цитоплазма ор 1̂ али зиготага ;^иш  — 
лари ва белгиларни узгартирилари мумкин. Бунга ёлгон ирсият 
дейилади. Масалан, дрозофилла пашшасида СО га сезгир — 
лик хусусияти цитоплазма ор 1̂ али вирус ёрдамида ургочи 
пашшага ^ и ш и  мумкин.

2. Айрим генлар цитоплазмада узгариш ясашлари мумкин. 
Шу жумладан тухум хужайларида муртакнинг 1 — усиш, ри — 
вожланиш боаргаларига уз таъсирини к^сатиш и мумкин. Бун — 
дан таш 1̂ ари оналик генетик материали тухум хужайранинг 
усиш бос1̂ ичида бир 1̂ анча специфик т —РНК синтез 1̂ илиши 
мумкин, яъни и —РНК о1̂ сил билан бирикиб оталанишгача инерт 
з^отщда са1у\.аниши мумкин. Сунгра у уз фаолиятини амалга 
оширади, натижада белги цитоплазма ор 1̂ али ^гандай  булиб 
к^финади. бу з^одисани А.С.Спирин исботлаб берди. Ядро билан 
цитоплазма ёрдамида оналик ирсиятнинг пайдо бу­лиши — мол­
люска чигано1у\.арида, яъни чираноеда соат стрет\каси ёки унга 
тескари й^шалишда чигано!^ з^осил булишида исботланган. Чи — 
ранощинг шаклланишини бош1̂ арувчи генлар хромосомаларда 
булиб, )шг томонга буралган жингалаклик доминант белгидир. 
Рецепрок чатиштиришда авлодларда фа 1̂ ат ургочи моллюска — 
нинг чигано!^ шохлиси наслга берилади.

3. Эмбрионал ривожланиш даврида она организмининг тар — 
бияси жуда катта булади. Бу з^одиса чорвачилик амалиётида 
тули1̂  исботланган. Агар ургочи организм яхши ривозю\анма — 
ган, ори 1̂  бу^лса ёки хомиладорлик даврида яхши бо1̂ илмаса 
нимжон болалар тугилади. Йирик ургочи з^айвондан йирик бола 
олинади. Масалан, бия билан эшакдан олинаёган хачирлар, ай — 
рир билан эшакдан олинадиган лошакдан анча йирик булади. 
Хачирлар K^poi^ отга, лошаклар эса эшакка ^ш айди .
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Авлоддан авлодга белгиларни ташиб угиш асосан ДНК мо — 
лекуласи ёрдамида амалга ошади, }^айвонлар цитоплазмаси — 
даги пластидларда ДНК борлиги ани1ууанган. Бу икки орга­
ноид узида 01̂ силларни синтез 1̂ илиши мумкин, демак улар 
белгиларнинг наслга берилишида 1̂ атнашишлари з^ам мумкин.

Ядро хромосомаларидан ДНК да буладиган сингари ми — 
тохондрия ва пластидалар ДНК сида з^ам мутация руй б е ­
риши aHHiyvanraH,

Пластидаларда хлорофиллни синтез цилит з^обилияти — 
нинг йуг^олишига олиб келувчи мутация ани 1̂ ланган, яъни 
бунга яшил ранг з^осил булмайди ва усимлик олчипор ран — 
гда булади. Бу з^одисани К.Карренс 1909 йилда номозшомгул 
усимлигида ;^ганди, Усимлик хужайраларида пластидалар 
жуда куп булиб, мутация уларнинг бир 1̂ исмида руй беради. 
Шу сабабли хужайра булинишида яна баъзи авлодлар ран — 
гсиз булиши мумкин. Лекин бунда хилланиш руй беради. Бу 
белги асосан чангланувчи ор 1̂ али ^ а д и , яъни оналик ирси — 
яти шароитида наслга берилади. Михоэлс кипрей усимли — 
гида наслсизликнинг она организмидан утишя ани}у\анди. 
Россиялик М.И.Хожинов ва АР^Ш лик М.Роде маккажухорида 
цитоплазматик стериллигини (пуч булиниши) ани 1̂ ладилар 
ва бу усул дурагай урур етиштиришда кенг 1̂ улланилади. Хо “  
зирда цитоплазматик эркаклик наслсизлиги пиёз, бодринг, 
помидор, ж ^ о р и , бурдой етиштиришда кенг 1̂ улланилмо1̂ а . 
Шундай 1̂ илиб, цитоплазмада айрим ирсий хусусиятларга 
таъсир г^илувчи моддалар борлиги аниг^ланган. Унга плаз — 
моген ёки пластоген деб ном берилди. Плазмогенлар комп — 
лекси плазмонлеонлар деб аталади. Умуман цитоплазматик 
ирсият чорвачитшкда жуда кам учрайди. Ж инссиз купайти — 
ришда янги организм битта хужайра ёки она организмининг 
бир группа хужайраларидан з^осил булади. Бу к-^айиш  усим — 
ликлар дунёсида куп тар 1̂ алган булиб, бунга вегетатив ку — 
пайиш дейилади. Бу усул бактерия ва вируслар купайиши — 
нинг асосий йуналишидир. 5^айвонларда эса ф а 1̂ ат парте­
ногенез хусусиятига эга булган организмларда учрайди. 
Усимликларда вегетатив купайиш куртак, буто1̂ , илдиз ёр — 
дамида амалга ошади. Бу организмларда дурагай она организми 
ирсияти такрорланиши мумкин, лекин улардан уруг олиниб экилса, 
кейинги авлодларда хилланиш пайдо булиб, оналик ирсияти й^ола 
боради. Бунинг сабаби уларнинг гетерозигот булишидир. Битта
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усимликдан вегетатив усулда бир гуруз^и организмларнинг з̂ о — 
сил булишига клон ва микроорганизмларда шу усуллар билан 
янги авлодлар з^осил булишига штаммалар дейилади.

Вегетатив ёки соматик дурагайларга усимликларни улаш, 
трансплантация 1̂ илиш натижасида олинган организмлар ки — 
ради. Бунга пайвандустдаги баъзи бир белгилар пайванд — 
тагга зт'ади, яъни узгаришлар фа 1̂ ат бир 1̂ исмида булади. Be — 
гетатив дурагай жинсий дурагайлардан фар1^ 1̂ илади. Вегета — 
тив дурагайлар г^уйидаги сабабларга асосан :^осил булади;

1) Пайвандустнинг пайвандтагга физиологик таъсиридан 
модифкациялар келиб чи 1̂ ишдан;

2) Пайвандуст билан пайвандтагнинг ту 1̂ ималари арала — 
шиб, химерла з^осил булишидан;

3) Пайвандтаг ту1̂ имасига ундаги бузилишлар ва ози 1̂  — 
ланишнинг таъсир 1̂ илишдан.

Бундан таш1̂ ари бегона ДНК иштирокида пайвандтагда му­
тация руй бериши ёки генетик материал алмашиниши мумкин.

Пайвандлаш ёрдамида дурагай н-^атларда доминантлик — 
нинг узгаришини И.В.Мичурин исботлаб берган. Вегетатив се — 
кинлаштириш усули к ^  дурагайлар олиш учун ишлатилади.

Бундан таш 1̂ ари воситачи ёки ментор усулини И.В.М и­
чурин 1̂ уллади, бунда учинчи тур воситачи сифатида г^атна — 
шади. Натижада олманинг ь^андил, китайка, северная, ги — 
лоснинг красса навлари яратилди. Транспланция натижа — 
сида рецепиентда х и л м а-хи л  узгаришлар келтириб чи 1̂ а — 
риш мумкин. Масалан, эмбрионларни бирлашган з^олда ус — 
тириш з^ам генотипик узгаришларга олиб келиши мумкин.

Г.М.Соников лекгорн тову[у^арига австролок тову1у^арининг 
конини 1̂ уйганда ола — була рангли TOByiyvap з^осил булади деган 
эди. Аммо бунда генетик жиз^атдан текширилмаган материал 
ишлатилган. Францияда Ж.Бенуа Пекин ^ФДакларига хонаки 
•^дакларнинг эритроцитларини урутдон т^им асидан юбор — 
ганда пат ва оё!  ̂рангининг узгарганлигини ани1у1ади, аммо бу 
тажрибалар такрорланганда бу з^ол кузатилмади.

Х.Ф.Кушнер 01  ̂ лекгорн TOByiyvapnra Ньюгемпшер то — 
ву1у^арининг конини 3 — 4 бугин давомида 1̂ ^ганда, пат ранги 
узгарганлиги ани1ууанди.
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ЦИТОПЛАЗМАТИК ЭРКАК СТЕРИЛЛИГИ (ЦЭС)
Цитоплазматик эркак стериллигини 1932 йилда М.И.Хо — 

жинов ва М.Роделар б и р -б и ри д ан  бехабар равишда мак — 
кажухори усимлигида топганлар. Кейинчалик бу з^одиса бо — 
Ш1̂ а гулли усимликларда з^ам кенг тар 1̂ алганлиги anniyvaHAn. 
ЦЭС асосан уч хилда намоён булади:

1. Усимликларнинг эркак генератив (жинсий) органлари 
умуман ривожланмайди (пуч булади). Бундай усимликлар 
тамакининг баъзи турларида кузатилган.

2. Гулнинг чангдонида чанг доначаси етилади, лекин у 
пуштсиз (стериль) булади. Бу хил стериллик Kynpois макка — 
жухори усимликларида кузатилади.

3. Гулнинг чангдонида нормал чанг доначалари з^осил була — 
ди, лекин чангланишда чангдон очилмайди ва чанг тарр^алмайди. 
Бу з^одиса баъзан помидорнинг айрим навларида учрайди.

Ю 1̂ орида таърифланган ЦЭС нинг учала хилида з^ам сте — 
риллик са1у^анади. )^озирги ва1̂ тда ЦЭС нинг руй бериш са — 
бабларини тушунтирувчи 3 та гипотеза мавжуд;

1. Вирусли инфекциялар гипотезасига биноан жинсий ку — 
пайишда тухум хужайра цитоплазмаси ор1̂ али вирусли ин — 
фекциялар наслдан наслга ^ а д и  ва стерилликка сабаб булади.

2. ЦЭС узо1  ̂формаларнинг дурагайланиши натижасидир. 
Бир тур организм хужайраси ядросига, иккинчи тур орга — 
низм хужайраси цитоплазмасининг мос келмаслиги старил — 
ликка олиб келади.

3. ЦЭС цитоплазмасидаги плазмогенларнинг специфик 
мутацияланишидир.

>^озирги ва 1̂ тда j^ai^ni^aTra Я1̂ ин булгани Зчи гипотезадир, 
чунки уни исботловчи далиллар жуда куп. Организмнинг нор — 
мал (фертиль) ёки пуштсиз (смериль) з^олатларда булиши ху — 
жайра ядросидаги мутант ген ва цитоплазмадаги пламоген — 
ларнинг з^аракат кучига богли!^. Агар ядродаги мутант ген 
доминант з^олатда булса, цитоплазмадаги плазмогенлар ре — 
цессив к^иниш да булади. Бундай организмларда ва ургочи 
гаметалар ривозкланиб, улар чанглатиш ва чангланиш 1̂ оби — 
лиятини йу1̂ отмайдилар. Агар ядродаги мутант ген рецессив 
з^олатда булса, плазмогенлар доминант к ^и н и ш д а  булади ва 
бундай организмларда стериллик юзага келади. Гулнинг ур — 
гочиси ривожланмай у  чанглани ол маса ургочи стериллик.
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чангчи ривожланмаса — эркак стериллик деб аталади. ЦЭС 
нинг энг муэ^им хусусияти —кейинги бугинги она организм 
ор 1̂ али беритшшидир. Унинг бу хусусиятидан з^озирги ваг^тда 
маккажухори ва бош 1̂ а экинларнинг гетерозисли дурагай — 
ларини етишришда кенг фойдаланилмоеда, чунки гулни би — 
чиш ишлари утказилмайди ва чангланиш эркин з^олатда ^ ад и .

)^озирги ва 1̂ тда махсус т^и н ти р и ш  усулида ^ к ази л ган  
чатиштиришлар орр^али олинаётган она сифатидаги орга­
низмлар га (линиялар).

ЦЭС ни мустаз^камловчи ота сифатдаги организмларга эса 
фертилликни мустаз^камловчи ва кейинги авлод организмининг 
фертиллигини тикловчи 1̂ обилият киритилади. Шундай тартибда 
етиштирилган линиялардан олинган дурагайлар гетерозис цо — 
дисаси зигота ота —она формаларга нисбатан 25 — 40% куп ва 
сифатли з^осил булади. 5^озирги ва ктда генетик ва селекционер 
олимлар стериллик асосида бурдойнинг з^ам гетерозисли дура — 
гайларини яратиш бушича иш олиб бормоедалар.

М авзу: ГЕН ВА УЛАРНИНГ ТАРКИБИ
Режа:

1. Г еннинг м ураккаб т узилиш ига эга  эканлиги.
2. Т .М орган м акт абининг ген  т узилиш и ва  ф ункцияси т^ацидаги 

т асаввурл ари .
3. Ген  ф у н к ц и о н а л  бирлик сифат ида.
4. К уп аллеллик. Псевдоаллелизм.
5. Ген Д Н К  м олекуласининг бир цисми сиф ат ида.
6. Генет ик ж араёнларнинг молекуляр механизми.

1903 йилда фанга Дания олими Иогансен киритган «ген» атамаси 
бир 1̂ атор узгаришларга учради. Бу атама биринчи ва1̂ тда наслий 
белгининг пайдо булишига сабабчи булган табиати номаълум р̂ ан — 
дайдир (ушлаб булмайдиган) бир кучни —факторни таърифлаган 
булса, энди ген дейилганда якка полипептид занжирини 1̂ одир — 
лайдиган ДНК нинг бир 1̂ исмини тушунамиз (структура гени); 
1̂ аътий 1̂ аралганда регулировчи о1̂ силлар билан реакцияга кириб 
нуклеин кислота фаоллигини идора щладиган регултор генлар 
з а̂м бор. Улар з̂ ам ДНК молекуласининг бир секциясидан ибо — 
рат. Хужайранинг генетик материали асосан хромосомалардаги 
ДНКда, ядрода, яна мембранада, митохондрияларда, хлоропласт— 
ларда, бактериялар, вирусларда з̂ ам мавжуд, Организмнинг, ху­
жайранинг барча генларининг йигиндиси геном деб аталади. Турли
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организмларда ДНК нинг мивдори, бинобарин хужайралардаги 
генлар сони катта мш^ёсда фар1у^анади. Аммо бир организмнинг 
барча хужайраларидаги ДНК нинг миедори бир хилдир.

Молекуляр генетиканинг асосий концепциялари прокари — 
отлар бир хужайрали мембрана билан уфалган ядроси й ^  орга­
низмлар (бактериялар), вируслар, бактериофаглардан олинган. 
Вируслар таш1<;и таъсирлар, ферментлардан caiyva6 турадиган 
пардага ̂ алган  инфицирловчи (ю1̂ умли) нуклеин кислоталардир.

Вируслар хужайранинг аксича. М етаболик ж араёнлар 
ёрдамида энергия з^осил 1̂ илиш ва 01^силларни синтезлаш 
1̂ обилиятига эга эмаслар. Вирусларни урганиш молекуляр 
биологиянинг ривожланишига чу1^ур таъсир этди. Вирус — 
ларнинг купайиш механизми куп йиллар давомида хужай — 
ранинг ривожланиши ва биологияда хуЬкайин — текинхур му— 
носабатнинг модели з^амда эволюцион жараён з^ар^идаги ту — 
шунчаларнинг молекуляр аспекти манбаи булиб келмоеда.

Улар хужайралардан яна ДНК ёки РНК тутишлари. Бир 
ва1̂ тда уларнинг икковини тутмасликлари билан фар1у1анади — 
лар. Бактерияларда репликация 1̂ илинадиган вируслар бакте — 
риофаглар, фаглар (юнонча — бактерияларни емирувчилар де — 
мак) аталадилар. Вирусларнинг баъзилари бир занжирли, ик — 
кинчилари икки занжирли нуклеин кислоталарни тутадилар. 
Тузилишининг мураккаблигига !^араб вируслар жуда кенг ми — 
1̂ ёсда фар1у\анадилар: фа 1̂ ат 4 та ген тутувчи РНК саьууовчи 
ФВ — фагдан геноми 250 гендан иборат чечак вирусгача. Улар — 
нинг шакли ва улчами з^ам фар1у1анади. Вируснинг зсужайрадан 
таш 1̂ аридаги тайёр махсулоти вирион (ёки вирус парчаси) деб 
аталади. Вирион таркибига кирган нуклеин кислота, уни фер — 
ментлар таъсирида парчаланишидан caiyva6 турадиган о1̂ сил 
кобик — капсид билан ^алган . Худди шу кансид нуклеин кис — 
лотани хужайра ичига киришини таъминлайди.

Вируслар нуклеин кислоталарнинг улчами бактериялар 
ДНК сига нисбатан кичик, улар вирус парчаларида учрай — 
диган о 1̂ силларни ва хужайин хужайрада вируснинг р еп ­
л и кац и я  учун б аъ зи  зарур  ф ер м ен тл ар н и  сп ец и ф и к  
г^одирлайдилар. 1^уйидаги жадвалда вирусларнинг баъзи энг 
машз^ур вакиллари келтирилган.
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Сарик-силли1г. W ЛВ 
Сарихг-оуришган И Ав 
Ншил-силлик ЗаВ 
Ялил-буривгаи i  ав 

^генотипнинг аиралиии куйида- 
Чĉ  форыулада ифодалапади: 
кЪА+1&) У  13В+1в)-9АВхЗАвхЗаБх 
х1аа (монодурагайда 3 :1  эли) 

■Фено'1'wn буйии а 4 тасинф  а а  
4 хил гаметп мавмулЛ1- та хол? 
оинадия OOP

AABB-i
АЛБ8=2
AABB“i
АаВВ«2
АаВв»4

ааВ8=1 
ааВв»2 
аавв*1

(и о н о д у р а гай д а  ген о ти п  I 
;^ди,яъни 3 тн синФ) 

д идуР '1гаила э с а  чуй?-1пагии^ 
^лулчи.а  йфолаланади вз 'J v: 
оинф*п’- "I .'шкил эгяди:

{ 1 : 2 : 1  )х { 1 : 2 : i )  = i : 2 : 1 :L-.:4:;

й: t
; 1'Ор

Усимлик вируслари (РНК—тутувчилар) тамаки мозаикаси ви— 
руси (ТМВ).

Фаглар бактерияларни инфекциялаганда вируснинг ду — 
мидаги толалари бактерия сатхининг молекуляр структураси 
билан реакцияга киришади. Бинобарин фаг билан бактерия 
орасида юксак спецификлик мавжуд. Фагдумидаги толар би — 
лан бактерияга етишгач асос пластинкасидаги лизизимлар 
(эритувчи ферментли) бактериал хужайра деворини бузади 
ва ДНК бактерия хужайрага ичига юборилади. Фаг ДНК (ёки 
РНК) си хужайин хужайрасига киргач фагларнинг янги ав — 
лодини з^осил 1̂ илган уч фазада утадиган ]^атор жараёнларни 
бошлаб юборади: 1) илк фаг РНК си ва илк 01̂ сили синтези, 
хужайиннинг барча нуклеин кислоталари ва о1̂ сил/\ари син — 
тезини тухтатиш: 2) кечки РНК ва кечки о?;силлар синтези ва 
3) янги фаглар морфогенези. Сунгра тайёр фаглар хужайра 
деворини бузиб таш 1̂ арига чи1̂ ади ва з^осил булган бола ви — 
руслар уз инфекциясининг янги циклини бошлайди. Вирус 
бактерияни инфицирлаганда хужайра ичига унинг ДНК мо -  
лекуласининг киритилиши ДНКнинг наел ташз^чи молекула 
эканлигини тасдиру^ашда муз^им далил булган эди. 1952 йил 
Альфред Д. Херши ва Марта Чейз Е. Со ни т —2 бактериофаг 
билан инфекциялаб утказган тажрибаларида бактериал ху — 
жайрага 01̂ сил (фагники) эмас, балки ДНК сининг ки р и ти - 
лишини радиоактив нишонлардан фойдаланиб к^сатдилар.
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Тажрибада бактериофагнинг икки хил нишонланган пре — 
паратлари 1̂ улланган. Улардан бирида фагнинг ДНК си Р 
билан, иккинчисида билан фагнинг о 1̂ сили нишонланган. 
Препаратларнинг з^ар бири алоз^ида радиоактив нишон тут — 
маган бактериялар суспензиясига 1̂ -^иб  чаЙ1̂ атилган. Фаглар 
бактериялардан ажратилгандан сунг радиоактив нишон ни — 
шонланган ДНК билан иланган бактерияларда топилгани 
билан иншонланган фаг о1̂ сили бактерияда топилмаган, ле — 
кин радиоактив нишон фагнинг «софларида» (ДНК сидан 
ажралган 1̂ оби1у^арида) топилган.

Прокариотик хужайраларда ДНК миедори вирусларникидан 
анча к ^  масалан, ичак таё1̂ часи — а — бактериофагидан 200 марта 
орти!^ ДНК тутади. Прокариот хужайралар геноми икки зан — 
жирли ягона ДНКнинг ёпи¥, з̂ ал1̂ асидан иборат булиб, хужай — 
рага нисбатан у жуда катга. Генетик тажрибалар ва бевосита 
микроскопик тад1̂ и1̂ отлар Е.Со нинг ДНК си жуда узун мо — 
лекула эканлигини куфсатди. Унинг узунлиги 1,36 мм, тах — 
минан 4x10 жуфт асослар, 4600 кв (к —кило, а е —асос)га эга, 
1̂ алинлиги 20 А”, мол. массаси 2,8x10 тушунарлики, ДНК юксак 
даражада уралган бу­лиши керак. Бактерия ДНК нинг милли — 
онлаб одатий асослари (А, Т, Г ва Ц) орасида 1фпимча метил 
группалар тутадиган асослар з^ам учрайди. Бактериянинг з̂ ар 
бир тури учун метилланган асосларнинг узига хос куриниши 
характерл1̂[. Бир 1̂ атор муз^им текширишлар метилланган асос — 
ларининг биологик аз^амиятини ани1у1аб бердилар. Улар бакте — 
рияга хужум 1̂ илиб, унинг ДНК сини парчалайдиган вируслар — 
дан са19\аниш 1щюли экан. Бактерия—хужайиннинг метилланган 
ДНК си узининг рестриктаза томонидан парчаланмайди, з^ол — 
буки вирус ДНК си бу ферментлар таъсирида йух^отилади.

Прокариотларда геном структура жиз^атидан з^ам анча содда 
тузилган, уларнинг геноми ДНК сида регулятор ва сигнал 
асослар 1̂ аторидан таш 1̂ ари, трансляция ь^илинмайдиган жим — 
жит турадиган участкалар з^ам анча сийрак учрайди.

Бундан ташр^ари, баъзи бактериал хужайраларда плазми — 
дий деб аталадиган бир нечта майда, хати^а шаклидаги ци — 
топлазмада эркин яшайдиган ДНК молекулалари з^ам мавжуд. 
Хромосомадан таш 1̂ аридаги эркин генетик элемент деб ата — 
ладиган бу структуралар хужайранинг жуда куп булиниш 
циклларида узларининг хусусий ритмларида яшайверадилар. 
Бинобарин плазмидийлар ДНК нинг турли сегментларидан
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ташкил топган, турли келиб чи 1̂ ишга эга репликондир. Улар 
ДНК дан жуда кичик, 5 —100 миллион дальтон массага эгалар, 
осонлик билан уз эгасининг геномига ва бош 1̂ а хужайралар 
ДНК сига з^ам уланиб оладилар. Уларнинг бундай хусусият — 
лари генетик инженерликда ёт хужайрага керакли генни жой — 
лаштириб ишлатишга мажбур 1̂ илиш учун жуда 1̂ ул келди.

Бактериал ДНК рестрикация ва модификация системаси ёр — 
дамида ташз^и зарарли таъсирлардан мудофааланган. Хужай — 
рада бу функцияларни бажарадиган махсус рестрикцияловчи ва 
модификацияловчи ажойиб ферментлар дастаси мавжуд. 1970 
йил ичак таёг^часида, с ^ г р а  бош1̂ а прокариотларда нуклео — 
тиддарнинг тегишли тартибига нисбатан специфик ва фа1̂ ат 
маълум богларга таъсир этадиган эндонуклеазалар топилган эди.

Бу ферментларнинг вазифаси бактериал хужайрани унга 
кирган бактериал вирус инфекциялардан 1̂ ури1у^ашга i^apa -  
тилган. Бу вазифани улар вирус ДНК сининг з^ар иккала зан -  
жирини парчалаш йули билан бажарадилар, шу йу̂ л билан 
бактериал хужайрада вирус ДНК сининг экспрессияси чега — 
раланади (рестрикция). Шунинг учун з̂ ам эндонуклеазаларнинг 
бу типи рестрикцион эндонуклеазалар ёки соддагина рестрик 
тазалар деб аталган. Рестрикцион нуклеазалар з;ар ь^андай узун 
ДНК молекуласини з̂ ам кесиб рестрикцион фрагментлар деб ата — 
ладиган 1̂ атор кесиклар з^осил 1̂ шшш 1̂ обилиятига эга, улар ДНК 
да нуклеотидлар тартибини белгилаш, зфомосома ДНК сидан ик — 
кинчисига к^^ириш ма1̂ садида кесиб олиш учун бебаз^о г^олдир. 
Рестрикцияловчи ферментларни кашф этган америка олимлари 
Смит ва Арбер 1978 й. Нобель мукофотига сазовор булганлар.

Ичак таё1̂ часининг икки хил штаммида бактерия инфек — 
цияси булган вируснинг усиши текшириш жараёнида бу фер -  
ментларнинг муз^им хусусиятлари маълум булди. Улар аввало, 
ДНК молекуласида метилланмаган нуклеотидлар орасидаги 
алоз^ида богнигина кесадилар, метилланган асослар орасидаги 
богларни мутла1̂ о узмайдилар. Бактерия — хужайиннинг ДНК 
молекуласи (синтезланиш жараёнидаё!^) метинланиши туфай — 
ли айни эндонуклеаза таъсиридан 1̂ утулиб 1̂ олади. Ёт вируслар 
эса молекуланинг тегишли жойида метил группалар caiyvaH -  
маганидан рестриктаза атакасига дучор бу­лади. Лекин вирус 
ДНК сининг озгина 1̂ исми хужайра ичида метилланишга ул — 
гурди ва янги шароитга мослашиб, уз ишини бажараверади.
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Айни бактериялар турининг ДНК сини специфлиги б-^ича 
бир — бирига Я1̂ ин иккита фермент 1̂3фИ1у1айди:

1) модификацияловчи метилаза ва 2) рестрикцияловчи эн — 
донуклеаза.

Модификацияловчи метилаза хужайранинг хусусий ДНК сини 
маълум нуклеотидлари 1̂ аторининг калта 1щсмида специфик ме — 
тилланиш куришини таъминлайди. Специфик рестрикцияловчи 
эндонуклеаза эса уз навбатида, мана шу 1̂ аторда тегишли асос — 
лар метилланмаган бош1̂ а барча ДНК ларни парчалайди, М а­
салан, Haemophilus influencae бактериясининг рестрикцияловчи 
эндон^?клеазаси з^ар 1̂ андай ДНК 1̂ уйида келтирилган асослар 
г^аторини стрелка к;^сатилган жойида парчалайди.

5“-Г------Т ------ П и------ П у------ А ------ Ц -------3“
3“ ------Ц -------А ------ П у------ П и------ Т ------ Г -------5̂ ‘
аммо, юлдузча билан курсатилган асослар метилланган 

булса, бу 1̂ аторни парчаламайди:

5“-Г------Т ------ П и------ П у-------А ------ Ц ------ 3“
3“-Ц ------А ------ П у------ П и ------ Т ------ Г -------5“

Бу схемада Пу —пурин. Пи —пиримидинлардир. 
Рестриктазалар танийдиган нуклеотидлар 1̂ атори ДНК мо — 

лекуласида анча сийрак. Бундай рестрикция 1̂ илинадиган (ке — 
силадиган) ^ и н  молекулада ягона булиши з̂ ам мумкин. Одатда 
бу в^атор т ^ т  ёки олти нуклеотидлардан ташкил топган. }^о — 
зиргача бир нечта юз рестрикцияловчи эндонуклеазалар кашф 
этилган. Уларнинг з̂ ар биттаси асослар 1̂ аторининг маълум тар — 
тибига нисбатан 1̂ атъий спецификдир. Т^шланган маълумот — 
ларнинг анализи рестрикцион эндонуклеазалар таъсир этади — 
ган ДНК участкасининг нуклеотидлар 1̂ атори симметрик тузи — 
лишига эга, яъни бу олти аъзоли 1̂ аторнинг уртасидан хаёлий 
перпендикуляр чизи!^ ;^казиб, энди шу 1̂ аторни чизма сатхига 
нисбатан 180“ га айлантирилса 1̂ аторнинг айнан узини оламиз.

Симметриянинг иккинчи тартиб щ  симметрияси деб ата — 
ладиган бу типидаги г^атордаги нуклеотидларни бирин — ке — 
тин келиши биринчи i^aTop тугри ^и л ган да  иккинчи 1̂ аторни 
тескари у1̂ илганида таркибига ани!^ мос келади. ДНК 1̂ уш 
занжир (дуплекс) нинг бундай 1̂ исми палиндром деб атала­
ди, чунки з^ар иккала томонига бир хил ут^иладиган сузлар 
з^ам шундай аталади.
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Эукариотик хужайра геномининг тузилиши
)^ар хил турларга оид эукариотлар хужайраларида бир ху— 

жайрадаги ДНК нинг миедори турлича. Тирик организм г^анча 
мураккаб булса, унда генетик информация шунча к ^  булади. 
Ягона инсон хужайрасидаги ДНК нинг умумий миедори, узун — 
лиги 2м га тенг з^исобланади: бу тахминан 5,5x10® гфп асосларга, 
бинобарин 4x10 молекуляр массага т з ^ и  келади. Инсон хужай — 
раларида 46 хромосома мавжуд, уларнинг з^ар бирининг узун — 
лиги 4см га тенг. ДНК да 1 миллион «харф» (нуклеотидлар) 0,034см 
узунликда жойлашади ва 10®ни^хажмни ишгол 1̂ 1лади. Бошг^ача 
айтганда, организмининг диаметри 20 мкм тенг типик хужайра — 
сида, битга гаплоид геномда информациянинг ярмини сагууай — 
диган урур хужайрасидаги 3x10® нуклеотцдларда жойлашган ге­
нетик информация 1̂ ирралари 1,5x10““ см (1,5 мкм) кубга сигади. 
Солиштириш учун айтиш мумкинки бундай информацияни ёзиб 
ифодаланса, китобда 3x10®харф, 1 млн. бет эгаллар эди.

Умуман бир хромосомада нечта ген жойлашган деган савол 
з^ам олимларни 1̂ изи19гириб келган. Бу саволга жавоб бериш учун 
з^ам молекуляр биологиянинг севимли объекти Е.Со Ei га муро — 
жаат г^илишга тугри келади. Тез орада турли йуллар билан бир 
хромосомада жуда к)ш генлар жойлашганлиги анирууанди.

Ичак таё1̂ часида уларнинг сони 3000 дан орти!^, балки 5000 
атрофидадир. Турли генетик ёндошишлар ор1̂ али к^шгина ген — 
ларнинг хромосомада жойланиш тартиби з^ам белгиланган. Бир 
ДНК молекуласида генларнинг сони албатта, уларнинг улча — 
ми з^а!^идаги саволни з^ам тугдирди. Генлар улчамини назарий 
з^исоб билан з^ам белгилаб булади. Яна ^ а  молекуляр био — 
логиянинг ишончли объекти Е.Со Ei га мурожаат 1̂ иламиз. 
Маълумки ичак таё1̂ часининг ягона ДНК си 4x10 i^yui нукле — 
отиддардан иборат. )^ар бир аминокислотани бирин —кетин 
келадиган учта асос (триплет) кодирлаганидан ва генетик колла 
уларни ажратиб турадиган вергуллар булмаганидан, 350 ами — 
нокислота г^олдигидан тузилган }фтача о1̂ силни кодирлаш учун 
1050 5^-^ нуклеотидлар т}три келади. Бундай ^ т а ч а  о1̂ силни 
кодирлаш учун 1050 1̂ уш нуклеотидлар т}три келади. Бундай 
з^исобда Е.Со Ei да мавжуд булган 4 млн. 1̂ уш асослар 3800 
генларни кодирлаш учун етарли булади. (4x10:10501^3800) Ген 
структурасида регулятор 1̂ аторлар ва генлар орасида ко — 
дирламайдиган участкалар (спейсерлар) борлигини з^исобга 
олинганда генлар сони камро!^ булиши керак.
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Эукаристик ДНК да генларнинг ташкил этилиши структура 
ва функция жиз^атидан з^ам анча мураккаб. Сич1̂ он ва бощ1̂ а 
организмларда ^казилган тажрибалар уларнинг хромосома — 
ларида жуда к ^  такрорланадиган 1̂ аторлар мавжуд эканли — 
гини, проаариотларда уларнинг йу1ушгини тасди1у^адилар. Бу 
такрорланишларнинг кичик (10 асосдан кам) 1̂ атордан ташкил 
топганлари млн.дан орти!^ булиши мумкин. Улар юксак так — 
рорланишлар деб аталиб, сич1̂ он ДНК сининг 10% ини ташкил 
1̂ илади 10 ООО марта дан кам булмаган уртача такрорланишлар 
яна 20%ни эгаллайди ва г^олган 70% и ДНК нинг ягона (уникал) 
1̂ исмига т ^ р и  келади. Турли эукаристларда юксак ва уртача 
такрорланадиган 1̂ аторлар сони турли турларда фар1ушдир.

Гаплоид геномдаги ДНК нинг миедори организмларнинг 
эволюцион занжирдаги урнига богли!^ эмас. Бир 1̂ атор Я1̂ ин 
турадиган турларда з^ам ДНК нинг миедори кескин ф ар 1̂  — 
ланиши мумкин. Бунинг моз^иятини шундай тушуниш мум — 
кинки, сут эмизувчиларда уларнинг геномини 1% дан ками — 
гина зарур о 1̂ силларни кодирлайдиган ДНК з^исобига тутри 
келади. Бинобарин сут эмизувчилар геноми деярли 3 млн. 
01̂ силларни коддаш учун етарли улчамга эга (3x10 нуклео­
тид) булса з^ам з^еч бир организм 30 ООО дан орти!^ алоз^ида 
01̂ силларни реал кодлашга 1̂ обил тузилмаларга молик эмас. 
Бу ну1̂ таи назардан инсон тахминан 5000 генни эга пашша, 
дрозофилладан ф а 1̂ ат 6 мартагина мураккаб.

Маълумки, барча ДНК нинг фа 1̂ ат озгина р^исмигина з̂ а — 
1̂ и1̂ атда о 1̂ силларни кодлайдиган ДНК дир. Хромосомадаги 
ДНК нинг куп 1̂ исми 01̂ силларни коддамайди. ДНК нинг 1̂ уш 
занжири юзасидан жуда куп 01̂ силлар сочилиб ётади. Улар 
нуклеоитидларнинг специфик 1̂ аторини танийдилар (регу­
лятор о 1̂ силлар), масалан, 01̂ сил репрессор ДНК билан бог — 
ланиб лактоза метоболизмига жавобгар бир бутун генлар 
кластери (оиласи) синтезини туда ингибиторлайди (жабр — 
лайди). Бундай 01̂ силларнинг бир нечтаси маълум.

Одам, з^айвон ва олий усимликлар зсужайраларида ДН нинг 
ми15дори бактериялардан фа1̂ ат минг марта, баъзан ундан кам — 
ро1̂  сонда орти!^ булади. Хужайрадаги ДНК нинг миедори 3 млн. 
генни яратиш учун етади, лекин з;ар бир да1̂ и1̂ ада бу генлар — 
нинг юз мингдан камроги ишлайди, колганлари жим турадилар.

Баъзи эукариотик хужайралар зсужайрада зкуда к ^  нусхаларда 
учрайди. Бунга 4 хил РНК ни кодлайдиган генлар йигиндиси
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ёр1̂ ин мисолдир. Гистонларни кодлайдиган генлар з^ам мингтача 
нусхада учрайди, лекин бундай Boi^ea унча к ^  тар1̂ алган эмас. 
Масалан, эукариотларнинг бир 1̂ анча т^им алари ва хужайра — 
ларида жуда миедорда учрайдиган 01̂ силлар (масалан зар — 
доб альбумини гемоглобин, коллаген ва тухум альбумини) ген — 
лари бир ёки бир нечта нусхаларгина булади.

ХРОМОСОМАЛАРДАГИ УЗГАРИШЛАР, МУТАЦИЯ, 
РЕКОМБИНАЦИЯ ВА ТРАНСПОЗИЦИЯ

йиллардан бери геномлар 6apisapop, тургун з^исобланиб 
келган. Аммо Я1̂ индан бери ДНК нинг маълум 1̂ аторларида турли 
узгаришлар булиб туриши, геномдаги айрим участкаларнинг 
алмашиниши, ДНК нинг Я1̂ н  щсмларни 1̂ айта 1̂ уришлари тас — 
ди1у^анди. Бундай з^одисалар прокариот ва эукариотик орга­
низмларнинг табиий хаёт жараёнида з^ам булиб туради.

Хромосомалар доимо турли узгаришларга, 1̂ айтадан ту — 
зишга дучор буладилар. Организмнинг табиий хаётида хро — 
мосомаларда кузатиладиган узгаришларнинг бир неча хил — 
лари маълум. Узгарган хромосомаларнинг пайдо булишига 
олиб келадиган генлар орасида нормал биологик алмашинув 
ёки турли манбалардаги генларнинг 1̂ ушилиши генетик ре — 
коминация дейилади. Хосил булган хромосома репликация, 
транскрипция ва трансляция хусусиятини caiyva6 1̂ олади. Биз 
ДНК таъсирида бактериялар трансформацияси мисолида 
генетик рекомбинацияни эвери. Мак —Леод ва мак —Кар — 
тиларнинг пластик тажрибасида к ^ г а н  эдик. Бу тажриба — 
ларда пневмококкларнинг вирунтли шаклига айлантириши 
кузатилган. Демак, донор хужайрада з^озир булган виру — 
лентлик гени реципиент геномига илинади.

Хромосомаларнинг нормал физиологик функционерланиш — 
ларида з^ам доимо узгаришлар, гбайта тузишлар булиб туради. 
Тухум хужайра спер матозоид билан 1̂ ушилганда генетик 
рекомбинация юз беради; генлар ёки генларнинг айрим г^ис — 
млари хромосоманинг бир еридан иккинчи ерига к^^иши, ху— 
жайра вирус билан инфецирланганда з^ам генларнинг алма — 
шинувчи ва янги комбинациялар тузилиши мумкин.

Геномнинг узгарувчан эканлиги з̂ а1̂ ида к^шдан бери маъ — 
лум далиллар булса з^ам ДНК молекуласи к ;^иб  юрадиган 
генларнинг кашф этилиши таажубланадиган з^одиса булиб 
чиеди, чунки табиатдаги з^амма кузатишлар ирсиятнинг 1̂ атъий
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эканлигига гувоз^, одамлар орасида з^ам бу феномен мияга 
цатгиц урнашиб цолган. Шунинг }^ун ^ам америкалик тадц — 
и 1̂ отчи агроном Барбара Мак —Клинток 1940 йилда узининг 
нозик тажрибаларида к;^иб юрадиган ген элементларини 
аниг^аб бериши ва хоссаларини )фганишга г^арамай унинг 
далилларини фан дунёси тан олмай келди.

Фа1̂ ат 20 йил ^ган д ан  кейин геномнинг харакатчан эле — 
ментлари янгидан очилиб, у биокимёвий ну 1̂ таи назардан 
ДНК ни гендаги кичкина киритмалари сифатида 1̂ абул кдли — 
нади. Уларни текшириш кенгайиб аввало геномнинг хара — 
катчан участкалари ёки «сакраб утувчи генлар» деб аталган 
1̂ исмлари, кейинро!^, олдиндан мавжуд, жойини узгартириш 
1̂ обилиятига эга (транспозиция, мобиль), диспергирланган— 
ёйилган элементлар деб аталади. Бу структураларнинг кашф 
этилиши буюк хулосаларни чи 1̂ аришга сабаб булди. Фанда 
ген трансформациясига (узгаришига) онкагенлар (рак чи — 
1̂ арувчи генлар)га; генларни ажратиб олиб уни бош 1̂ а орга­
низм геномига пайванд з^илиш йули билан янги з^айвонлар — 
ни олиш (трансген з^айвонлар) соз^аларида янги назариянинг 
шаклланишига олиб келди. Умуман, бу феноминни эволю — 
цияга алоцаси з^ар томонлама кенг муз^окама 1̂ илиниб бир 
1̂ атор самарали гоялар майдонга чиеди.

ДНК молекуласида узилишлар, доимо алмашинувлар, ула — 
нишлар булиб турса з^ам уларнинг турга оид хоссалари уз — 
гармай са1у\.анади. Бунинг важи, хужайрада нуклеотидлар 
1̂ аторини аслидай тиклаб турадиган махсус ферментларнинг 
з^озир булишига богли!^. Улар бузилган (нотугри жойлашган 
ёки богланиб Р^олган) нуклеотидларни кесиб олиб ташлаш ва 
очи1̂  1̂ олган жойларни ямаш 1̂ обилиятига эгадирлар.

Хромосомаларда бир г^атор узгаришлар ташг^и муз^ит — 
нинг шикает етказадиган омиллари (ионлаштирувчи нурлар, 
г^атор кимёвий моддалар ва бошг;алар) таъсиридан келиб 
чи1̂ адиган, баъзилари репликация жараёнида узун ДНК мо — 
лекуласининг узилишларига 6о¥Лиц тасодифий узгаришлар 
булиб, аскари золларда улар 1 ДНК — полимераза ва ДНК — 
лигазалар иштирокида тузатадилар (репарация), Агар ДНК 
молекулалари пайдо булган бу узгаришлар бартараф цилин — 
маса, Янги синтезданадиган ДНК да з^ам шундай нут^сон шак — 
лида такрорланадилар, наслга утадилар, Бу BOi^ea мутация, 
унга сабаб буладиган омиллар мутагенлар дейилади. Демак,
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мутациялар ДНК молекуласининг нуклеотид 1̂ аторида пайдо 
булган наслга утадиган узгаришлардир.

Мутациялар — айрим шахслар (индивидлар) хаётида жуда 
сийрак учрайдиган тасодифий во1̂ еадир. Битта жуфт асосда уч — 
райдиган узгариш ну1̂ али мутация з^осил 1̂ илади. Анчагина му — 
тагенлар одамларда рак кассалигига сабаб булди. Мутациялар 
баъзан 01̂ силнинг биологик функциясида жиддий узгаришларга, 
баъзан эса биологик функцияси томонидан узининг аслидан ях — 
широ!^ сифатли 01̂ силнинг )^осил булишига олиб келади.

Генетик рекомбинациянинг 6omisa бир хили лизогениядир. 
Бактериал хужайра фагларнинг маълум турлари билан инфек — 
цияланганидан бу фагларнинг ДНК си хужайин —хужайранинг 
хал1̂ али хромосомасига уланиб олиб, у билан бирга, узини янги 
фаг парчаси сифатида намойиш щлиб куп авлодлар давомида 
репликация г^илиниши мумкин. Аммо маълум eai^T ^ г а ч  1̂ андай 
булмасин бир Boisea <(ухлаб ётган» геннинг экспрессия ме — 
ханизмини ишга солиб юборади. Натижада фаг парчалари 
з^осил булиб хужайин — хужайра лизисига учрайди (емири — 
лади). Мана шундай фаглар лизогенирловчи ёки холис —му — 
стаг^ил фаг деб аталади. Бундай фаглар орасида яхши ^ г а  — 
нилгани Е.Со Ei хужайрасига кирадиган (лямбда) фагдир.

Генетик рекомбинацияларнинг муз^им бир типи трансдукция 
деб аталади. Агар батериал хужайра баъзи ДНК тутувчи фаглар 
билан инфекцияланса, бактерия—хужайин ДНК сининг кичик 
бир 1̂ исми унинг ДНК сига ковалент парчаларининг ДНК сига 
уланиши мумкин. Бундай парчалар бош^а хужайинни инф ек— 
цияласалар, фаг ДНК си хужайрага биринчи хужайра хромо — 
сомасининг бир 1̂ исмини олиб киради. трансдукция («к^ириб 
^казиш ») табиий жараён лаборатория шароитида бактериялар 
хромосомаси харитасини тузишда р^улланилади.

Бактериялар конъюгацияси з^ам генетик рекомбинацияга 
мисол була олади. Бу баъзан бактерияларда жинсий з^ушилиш 
(конъюгация) жараёнида кузатилади. Бу жараёнда донор ху — 
жайра хросома занжирларидан бирининг бир 1̂ исми, баъзан 
тула занжир пиль деб аталадиган узун бириктирувчи найча 
орг^али шу турга оид реципиент хужайрага '^Ь'казилади. Ж ин — 
сий конъюгация туфайли реципиент хужайрага бир нечта 
янги генлар 1̂ ^ и л и б  унинг хромосомаларига уланадилар.
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ЭУКАРИОТИК ХУЖАЙРА ГЕНЛАРНИНГ 
ИФОДАСИ

ДНК молекуласида т^фт нуклеотиднинг бирин — кетин 1^атъий 
тартибда жойланишини бети'илайдиган генетик информация з̂ ар 
бир тирик организм учун ягона (уникал)дир. XX асрнинг бош — 
ларида ген деб аталган бу ирсият бирлиги доимо биология фа — 
нининг марказида буда,и ва тобора ани^ таърифланиб келди.

Классик биологик маънода ген организмнинг 1̂ андайдир 
фapIyvи белгиси, яъни фенотипи (организмнинг 1̂ андайдир 
кузатиладиган хоссаси, таш 1̂ и куриниши, масалан, кузнинг 
ранги)ни aHHiyvaftAHran хромосома 1̂ исмидир. Кейинро!^ маъ — 
нода ген генетик материалнинг 1̂ андайдир бир ферментини 
ани1у\айдиган ёки кодирлайдиган ь^исми (Бидл ва Татумнинг 
«бир ген —бир фермент» гииотезаси) деган таъриф пайдо 
булди. Сунгра бу таъриф кенгро!^ маънода «бир ген —бир 
о 1̂ сил» шаклини олди. Лекин з^озир генни яна з^ам ани 1̂ ро1̂ 
биокимёвий ифодасини бериш мумкин. Маълумки анчагина 
о1̂ силлар бир нечта полипетид занжирдан ташкил топган. 
Бу занжирлар бир хил булмаганларида (масалан, гемогло — 
бинда ва занжирлар да) уларни алоз^ида генлар кодирлайди: 
шунинг учун бир ген бир полипетид ифодаси ген билан 
о 1̂ сил орасидаги муносабатни ани1^ро1  ̂таърифлайди.

Шундай 1̂ илиб, геннинг ифодаси унда ёзилган информа — 
цияни 01̂ сил шаклида амалга ошишидир. Бу феномен ген эк — 
спрессияси деб аталади. Лекин ДНК нинг узи бевосита 01̂ сил 
синтезида 1̂ атнашмаганидан ДНК даги информацияни оцсил 
шаклида реализация 1̂ илинишигача ДНК нинг биринчи мах — 
сулоти матрица РНК — транскрипт з^осил булади. С ^ г р а  м — 
РНК генни озшрги махсулоти 01̂ силни яратади. Бир 01̂ сил (фер — 
мент) нинг бор — йутушгини з^ам организмнинг наслий белги — 
сидир. Айрим генлар ва уларнинг т^^амларини таш 1̂ и муз^ит 
билан муносабатида экспрессияси фенотипни белгилайди.

Табиатнинг инсон азуш олдига 1̂ уйган, з^аммани 1̂ изи1̂ тира — 
диган энг чур^ур сирларидан бири организмлар ирсияти ва уз — 
гарувчанлигидир. Бу муаммаонинг ёритилишида Г.Мендель то — 
монидан 1865 йилда ирсият 1̂ онунларининг очилиши, узо!^ ва1̂ т 
давомида фан олими эътиборини жалб 1̂ илмаган бу улуг каш — 
фиётни, 1900 йилларда бир ва1̂ тда икки олим Де Фриз ва Чер — 
мак томонидан янгидан алоз^ида — алоз^ида тacдиIyvaниши мурам 
босцич бу^лди. Лекин, бу кашфиётларнинг узи з^али ирсиятнинг

102



са1у^аниши нимага борли!  ̂ва наслий белгилар 1̂ андай йул билан 
авлоддан — авлодга узатилади деган фундаментал саволларга 
жавоб бермас эди. Асримизнинг бошида ирсият сирини моле — 
кулаларда вддириш керак деган гоя тугилиб уни тасди1у^айдиган 
бир :^аторда далиллар т^тоуанди. Бу йуналишда биринчи 1̂ адамни 
инглиз олими АГэррод 1̂ уйди десак хато бу^лмайди. Уалкапто — 
нурдя номли сийдикни хавода 1̂ орайиб кетиши билан кузати — 
ладиган касалликнинг сабабини текшириб, бу касаллик ген таъ — 
сирининг етишмаслигига богли!^ эканлигини, касаллик наслдан — 
наслга ■^ишини аниру^ади ва уз тад1̂ и1̂ аотлари билан метобо — 
лизмининг тугма патологияси концепциясини ишлаб чиеди. Кей — 
ИНГИ йилларда генлар о1^силлар структурасини белгилаш ва 
анчагина кенг тарр^алган наслий касалликлар айнан фермент 
дефекти билан богли!^ эканлиги аниру^анади. Юр^орида келти — 
рилган алкоптонурия касаллиги з̂ ам ароматик аминокислота ти — 
розин метобилизмининг нормал махсулоти булган гомогентизггг 
кислотанинг, организмда уни оксидлайдиган ферментнинг 
етишмаслиги туфайли, сийдик билан чи 1̂ арилишига богли!^.

1941 йилда бир ген —бир фермент гипотезасининг олдинга 
сурилиши генетикка ва биокимё ^фтасидаги ало1̂ аларнинг ур — 
натилишига олиб келди. Бу г^оидани ишлаб чивдан олимдир 
Ж.Билд ва Э.Татум уз олдиларига бир кимёвий белгиларни ген — 
лар бошг^арадими деган фундаментал саволга жавоб беришни 
ма1̂ сад 1̂ илиб 1̂ ^ган  эдилар. Улар уз тад1$И1̂ отлари учун 1̂ лай  
объект —могор замбуруги — нейроспорадан фойдаланиб уларда 
ультрабинафша ёки рентген нурлар таъсирида мутациялар пайдо 
булишини кузатдилар. Инолаштирувчи рентген, ядро (гамма) нур — 
лар, утуьтрабинафша нурлари асосий мутаген агентлардир. Бидд 
ва Татум нейроспора ионлаштирувчи нурлар таъсирида вита — 
минлар ва аминокиелоталар синтез 1̂ илиш 1̂ обилиятини йу1̂ о — 
тишлар ва бу дефект янги авлодларга утишини тасди1ууадилар. 
Демак, генлар ферментлар синтезини бош1̂ арар эканлар. Чунки 
нур таъсирида вита]миннинг ёки аминокислтанинг синтезлаш 
1̂ обилиятини йу^олиш нейроспора хужайрасида тегишли фер — 
мент етишмалигидан келиб чиг^ади.

Герроднинг кашфиёти наслий касалликлар ген таъсирига 
борли!^ эканлигини курсатган булса з^ам, фан з^али геннинг 
узи нима, у 1̂ андай 1̂ илиб наслий белгиларни сарууайди ва 
авлоддан — авлодга ;^ишини таъминлайди деган саволл.арга 
жавоб берилиши лозим эди.
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Бу мураккаб масалаларнинг з^ал 1̂ илиниши яна ярим ас — 
рни талаб 1̂ илади. Бу давр ичида хромосома структуралари 
синчиклаб 5фганилди, генларнинг илинган гуру1у\.ари кашф 
этилди, хромосомаларнинг дастлабки хариталари тузилди, 
мутациялар ва мутаген омиллар исбот р^илинди.

Генетика соз^асида фундаментал тадр^ир^отлар учун те — 
гишли объектнинг танлаб олиниши ва муаммони тугри ц у й  — 
илиши з^ал 1̂ илувчи аз^амиятга эга булди. Физиолог уз экс — 
периментлари учун каучуклардан, биокимёвий метаболии жа — 
раёнларни тад 1̂ и1̂  этиш учун каламушлардан фойдаланиши 
тушунарли. Мендель узининг (жуда содда) тажрибалари учун 
шу хатнинг бир неча навларидан фойдаланади. 1911 йилда 
биринчи марта генетик тад1̂ и1̂ отларда дрозофилла (шашша), 
^ ти зи н ч и  йилларда могор замбуруги нейроспора, куп ва1̂ т 
утмай бактериялар ва вируслар 1̂ уллана бошланди. Бу 
объектларнинг танлаб олинишининг асосий сабаби уларнинг 
хаёт циклининг калталиги. сонли индивидлар билан ишлаш 
имконияти ва экспериментда фойдаланишнинг р^улайлигида.

30 —50 —йиллар орасида турли организмларда моддалар 
алмашинувчини з^ар томонлама урганиш метоболизмнинг 
асосий йуллари. Биосинтетик реакцияларнинг бирин —кетин 
келиши ва з^ал 1̂ илувчи бос!$ичлари микроорганизмларда, 
усимликлар ва з^айвонларда тахминан бир хил эканлигини 
анирууади. Молекуляр биологиянинг бошланган даврида 1̂ ис1̂ а 
Baî T ичида эришилган бирин —кетин ажойиб кашфиётлар 
янги жасоратли гояларнинг тугилишига олиб келди. Булар — 
дан бири «Escherichia coli» нима тугри келса у филга з^ам 
тугри келади деган машхур ибора эди. Аммо кейинги йил­
ларда генетик материалнинг аниз^ структураси белгилангач, 
бу иборанинг нотугри эканлиги тушунилади. 70 —йилларда 
з^ам бир isaTop кутилмаган воз^еалар анизу^анди. Эукариот — 
лардаги куп з^одисалар прокариотлардагидан бутунлай бо — 
Ш1̂ ача утиши маълум булди. Куп нарсалар прокариотларда 
маълум булса з;ам эукариотларда з^али ь^орангу; генлар фа — 
оллиги 1̂ андай бошр^арилади, эукариотларнинг генетик ап — 
паратига р^андай сигналлар таъсир р^илади ва з^оказо.
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ГЕН ФАОЛЛИГИНИНГ БОШ 1^И А И Ш И

Г еннинг охирги махсулоти 01̂ сил булганидан генни бош — 
1̂ арилиши бевосита о1̂ сил синтезини назорат 1̂ илиш меха — 
низми калитидир. Ичак таёр^часи хромосомаси ДНК сининг 
катталиги, т —РНК, РНК лар з^исобга олинмаганда, тахминан 
3000 01̂ силни кодирлаш учун етарли. Аммо бир ваБ^тнинг узида 
фа1̂ ат 1000 тагина 01̂ сил синтезланади. Инсоннинг 46 хро — 
мосомасида кодирланадиган 01̂ силлар сони 10— 100 марта 
орти!^, лекин бу режа з^ам о1̂ силларнинг з^аммаси доимо син — 
тез 1̂ илинмайди. Шунинг билан бирга з^амма генлар з^ам п о ­
липептид занжирини 350СИЛ 1̂ илиб экспрессияланмайди. Ан — 
чагина генлар о1̂ силларни кодирловчи цистронларнинг бош — 
ланиши ва тугашини белгилайдилар, бош1̂ алари ва генларни 
ишга солиш ва т^тати ш  сигналларини ташкил р^иладилар. 
Бундан шундай хулосага келиш мумкинки, жонли хужайра 
01̂ силлар синтезини идора 1̂ илиш г^обилиятига эга, биноба — 
рин, баъзи 01̂ силлар фаь^ат уларга маълум шароит тугилган — 
дагина синтезланадилар. Мана шундай назорат механизмини 
тушунтириш учун 1961 йил икки улуг француз олимлари 
Ф.Ж акоб ва Ж.Монолар генлар индукцияси ва репрессия 
назариясини таклиф 1̂ илдилар. Бу назария с^шгра яна тако — 
миллаштирилиб жуда к ^  тажрибалар билан тасдиьууанди.

Жакоб ва Моно Е.Со Ei нинг В — галактозидаза фаоллигининг 
индукциясини тадди!^ 1̂ 1лиш асосида оперон гинотезасини ишлаб 
чирущлар. Бу гипотезага биноан 01̂ сил синтези регуляцияси бак — 
терияларда асосан генлар транскрипцияси. Яъни м — РНК нинг 
з^осил бу­лиши суръатини назорат 1̂ илиш йули билан бажари — 
лади. Ж акоб ва Моно уз тажрибаларида ;^ганган лактозани 
индукциялайдиган учта фермент В — галактозидаза, галактозид 
пермеаза ва А 01̂ силни кодирловчи генлар z, у ва а ичак таёц — 
часи хромосомада ёндош жойлашганлар (26—раем).

Индукция ва репрессия назариясига биноан ген, бу модда — 
нинг генетик элементлари, яъни ДНК нинг маълум чегаралан — 
ган сегменти, регулятор ген, оператор ген ва структура генла — 
ридан иборат. Структура генлари (яъни хужайра структурасини 
ва унинг метаболизмини таъминлаб турадиган оь^силларни ко — 
дирловчи генлар) регулятор геннинг акс прессияси туфайли 
назорат 1̂ илинади. Бу функцияни регулятор ген (структураси 
ген экспрессиясини б^тиб турадиган махсус оь^сил) — репрес — 
сорни синтез 1̂ илиш йули билан таъминлайди. Оператор ген у
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идора 1̂ иладиган струтстура генлар ёнида жойлашган. Репрес — 
сорни оператор билан богланиши структура генларнинг транс — 
крипциясига рухсат бермайди. ^осил булган репрессор эса one — 
ратор ген билан алог^ага киради. Демак нормал з^олатда струк­
тура генлари жабрланган (репрессияланган) бу­лади. Ген ишла — 
ши учун репрессор фаолсизланиши лозим. Бундай функцияни 
индуктор (к^иггаа ген таъсир этадиган субстрат) бажаради. ^ а  — 
1̂ и1̂ атан з^ужайрада субстрат булмаса геннинг ишлаши з̂ ам ке — 
рак эмас. Муз^итда инлуктор пайдо булиши билан ген ишлайди 
ва шу субстратдан фойдаланиш учун лозим булган фермент (уни 
индуцирланадиган фермент дейилади) синтезланади.

ПРОМОТОР Опеоатов

САР
(- сигнали

О

Б

РНК-
КИРИШ

ПРОМОТОР Оператор

3
седрессор

РНК-полимераза 
26 —раем. Lac — опероннинг регулирловчи участкалари.

Репрессор оросил табиатли модда булиб, ДНК нинг опе­
ратор номли сегменти билан реакцияга киради. репрессор — 
нинг богланадиган жойи промотор билан структура генлари 
орасида. ДНК молекуласида бу генлар ёнида бош 1̂ а инги — 
бирловчи участка з^ам бор, у репрессор деб аталадиган регу­
лятор 05^силнинг аминокислота р^аторини кодирлаш орр^али
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структура генлари Z, у ва а ни ингибирлаб туради.
I ген ва оператордан таш 1̂ ари ДНК молекуласида яна бир 

махсус регулирловчи участка бор: у промотор участкаси деб 
аталиб, р билан белгиланади. Промотор участкаси транс — 
крипцияни иницирлаш 1̂ обилиятига эга булиб, унинг вази — 
фаси РНК полимеразани боглашдир. У оператор ген олдида 
жойлашган ДНК га муз^тож РНК полимеразани богланадиган 
жойи промоторнинг старт нут^тасидир. Репрессорни опера­
тор билан богланиши туфайли РНК — полимераза промотор 
билан бирика олмайди натижада транскрипция блокирлана — 
ди. ДНК молекуласининг регулятор участкасида оператор — 
лар — регулятор 01̂ силларни танийдиган жой, промоторлар 
инициация (структура гени иш бошлайдиган жой)ни танийди. 
Баъзи ваз^тларда шу з^исмга «ижобий» назорат з^иладиган эле — 
ментлар (масалан, цифлик АМФ, КФО катаболик фаолловчи 
01̂ сил) комплекс з^ам киради. Мана шу участкаларнинг з^ам — 
маси структура генлари, битта промотор ва битта оператор — 
дан иборат функционал бирлик «оперон»ни з^осил 1̂ иладилар.

Транскрипция 1̂ илинаётган ген (ёки генлар) тугаганини 
з^амда ДНК матрицада асосларнинг махсус терминирловчи 
1̂ атори сигнал беради. Транскрипциянинг тугаши учун р 
харфи билан белгиланадиган специфик 01̂ сил з^ам керак.

Структура генлари иницирловчи кодондан бошланиб, тер — 
минловчи кодон билан тугайди. Промотор ДНК га муз^тож РНК 
полимеразани, оператор регулирловчи молекулаларни боглайди.

Энг яхши урганилган оперон-ичак таёр^часининг лактоза 
оперониас оперонидир. Лактоза оперонининг барча промо — 
тор операторли участкаси ажратиб олиниб унинг нуклеоцид 
1̂ атори aHHiyvanraH. Умумий узунлиги 122 асослар булиб 
оператор 1—3, промотор тахминан 2 — 3 р^исмни ташкил р^илади. 
Оператор билан структура генлари орасида 162 нуклео — 
циддардан иборат «лидер 1̂ аторлик» жойлашган; зшинг маълум 
ь^исми аттенюатор деб аталади. Аттенюатор участкаси ген 
транскрипциясида операторни ту^латади. 1̂ оидага биноан ат — 
тенюаторда, агар 1̂ андайдир стимулятор тус1̂ инлик з^илмаса, 
транскрипция тугайди. Оперонда назорат остида биттадан ген 
з̂ ам булиши мумкин. Лактоза оперонида учта бирин — кетин кел— 
ган генлар учта айрим старт, терминал кодинлар ташувчи битта 
м — РНК сифатида транскрипция 1̂ илинади.
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М авзу: УЗГАРУВЧАНЛИК 
Режа:

1. У згарувчанликнинг классификацияси.
2. Ирсий ва  ирсий булмаган (модиф икацион) узгарувчанлик.
3. Ирсий узгарувчанлик, ун и н г вуж удга келиш  механизми, э в о — ч  

лю ция ва  селекциядаги роли.
4. М ут ацион узгарувчанликнинг хиллари.
5. Ген в а  ген  ичидаги мутациялар.
6. Х ром осом а мутацияси.
7. Геном мутациялари.
8. Спонт ан в а  индуцирланган мутациялар.
9. И рсий узгарувчан ликн ин г гом ологик цат орлар цонуни.

'5^згарувчанликнинг классиф икацияси.

Тирик организмларнингн турига хос булган белгиларнинг 
узгариб номаён булишига узгарувчанлик дейилади.

Узгарувчанлик белгилари доимо фенотипда намоён булади, 
аммо бунга генотип белгилари х;ам сабаб булиши мумкин. 
Шунинг учун узгарувчанликнинг икки типи фаркданади.

1. Фенотипик узгарувчанлик индивидул тарак,к,иёт ж ара­
ёнида ташк,и мух,итга мос холда морфологик, физиологик, 
биокимёвий ва бошк,а хусусиятларида узгаришлар р}ш бе­
ради. Бундай узгарувчанлик онтогенетик узгарувчанлик дей­
илади. Бундай узгариш белгилари наслдан-наслга ^м айди , 
чунки генотипда узгариш булмайди. Бунда фак,ат фенотип 
узгаради, шзшинг учун фенотипик ёки ирсиймас узгарув­
чанлик дейилади.

Фенотипик узгаришда тирик организмлар ташк,и мух,ит 
таъсирининг реакция нормасига биноан узгариб боради.

Бир хил узгармаган генотипли организмнинг х,ар хил 
мух,ит шароитига боглик, холда турли хил намоён булиши 
модификацион узгарувчанлик дейилади. Масалан, к,улупнай 
(Gragjria) усимлиги баргининг узгаришида к^фамиз.
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2. Генотипик узгарувчанликда организм х;ужайраси гене­
тик анпаратида у ёки бу холатда узгариш булиш, ана шу узга­
риш таъсирида узгарган белгилар намоён булади. Шунинг 
учун узгарувчанликни мутацион узгарувчанлик дейилади.

Мутацион узгарувчанлик сакраш ёки тусатдан р)ш бериб, 
наслдан-наслга берилади.

М утацион узгарувчанлик ва унинг 
классиф икацияси

Организм генотинининг узгариши билан боглик, булган 
узгарувчанлик мутацион узгарувчанлик дейилади.

Мутация лотинча суз булиб, «узгараман» деган маънони 
билдиради. Узгаришлар натижасида х;осил булган организм 
мутант деб аталади.

Мутацион узгарувчанлик, модификацион узгарувчанлик­
дан тубдан фарк, к,илади. Х,осил булган янги белги ва хусу­
сиятлари ташк,и мух,ит к,андай булишидан 1̂ атий назар, н а­
слдан-наслга берилаверади.

Мутация Х.ОСИЛ булиши, х,ужайракинг нодир таркиби-хро- 
мосомаларнинг узгариши билан боглик,. Мутация ташк,и ф ак­
торлар ёки ички сабаблар таъсирида х,ужайранинг ирсий 
структурасида юз берадиган узгаришлар булиб, организмларда 
янги белги ва хусусиятларни пайдо булишига олиб келади.
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Ирсий узгарувчанлик Ч.Дарвинга х;ам маълум булган булиб, 
уни ноаник, узгарувчанлик деб атаган. Мутация кучсиз тафовут- 
лардан токи кучли тафовутларгача кузга ташланадиган узгарув­
чанлик эканлигини аникдаган. Масалан, 1791 йилда Шимолий 
Америкадаги Массачусете деган жойида нормал к,уйлардан 
оёкдари жуда калта к,узичокдар турилган. Бундай кескин узга­
ришлар усимликларда х,ам учрайди. XVIII-XIX асрларда Англи­
ялик богбонлар мевали ва манзарали усимликлар шохидаги кур- 
таклардан морфологик жихатдан асосий новдалардан кескин 
фарк, к^1ладиган новдалар усиб чикданлигини аникдаган эди­
лар. Аммо Дарвин замонида ирсият ва узгарувчанликнинг турли 
формалари ^таларидаги тафовутлар (фаркдар) аник, эмас эди. 
Узгарувчанлик хак,идаги масала XIX асрнинг охири ва XX аср­
нинг бошларида илмий асосда ишлаб чик,илди.

«Мутация» терминини фанга Голланд олими Г.Де-Фриз 
киритган. У организм ирсий белгиларининг кескин узгариш 
ходисасини мутация деб атади. Г.Де-Фризнинг асосий таъ­
лимоти 1901-1903 йилларда ёзилган «Мутация назарияси» 
асарида баён к,илинган булиб, хозиргача уз мох,иятини сак,- 
лаб келмокда.

Г.Де-Фриз таълимотида к,уйидаги фикрлар илгари сурилган:
1. Мутация оралик, куринишга эга булмай, тусатдан х,о- 

сил булади;
2. Янги формалар тургун булади;
3. Мутациялар сифат узгаришидан иборат;
4. Мутациялар х,ар хил й;^алиш да бориб, х,ам зарарли, 

х,ам фойдали булиши мумкин.
5. Мутацияларни аникдаш, текшириш олинган организ­

млар микдорига борлик,;
6. Бир мутациянинг узи яна к,айтадан х,осил булиши мумкин.
Г .Де-Фриз мутация ташк,и шароитга мослашган янги тур­

лар х,осил к,илиши мумкин деб, танлашга етарли бах,о бер- 
мади. Аслида эса мутация фак,ат узгарувчанлик манбаи бу­
либ, танлаш учун катта имконият яратиб беради.

Г.Де-Фризнинг мутация х,амиша катта ирсий узгариш- 
лардац иборат булади, деган фикрларни кейинга текшириш­
ларда исботланмади. Табиатда кескин узгаришлар билан бир 
к,аторда бошланрич формалаодан бирозгина фарк, к,иладиган 
кичик мутация х,ам к ^ л а б  учраб туради.шунга к,арамасдан 
Г.Де-Фризнинг мутация туррисидаги таълимоти селекция
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амалиётида жуда катта ах,амиятга эга булиб, мутациялар­
нинг сакраш тарзида р ^  бериши х,амон уз кучида к,олмокда. 
Мендель ва Морган к,онунлари асосида хромосомаларнинг 
чалкашувида генларнинг бирикиши ва рекомбинацияланиш 
х,одисаларини аникдаш мутация таълимотининг янада ри­
вожланишига сабаб булди.

Мутацион узгарувчанлик сакраш тарзида руй берадиган 
сифат узгаришлари булиб, барча тирик организмлар учун 
умумийдир. Мутация шартли равишда х,осил булишига таъ ­
сир этувчи иккита факторга-снонтан ва индуктив мутация- 
ларга ажратилади.

Усимлик ва х,айвонлар организмга оддий ташк,и шароит: 
к,уёш радиацияси, кучли иссик^к, к;аттик, совук,нинг таъсири 
натижасида х,осил буладиган мутация ёки организмнинг ички 
биокимёвий, физиологик реакциялари таъсирида х,осил була­
диган узгаришлар-спонтан мутациялар деб аталади.

Инсонлар томонидан махсус яъни сунъий равишда таъсир 
курсатадиган факторлар радий нурлари, кимёвий моддалар, 
наркотик ва спиртли ичимликлар таъсирида х,осил буладиган 
узгаришлар индуктив ёки сунъий мутуциялар дейилади.

Мутациялар организмнинг х;ар к,андай хоссаларини узгарти­
риб, эволюция процесси учун янги формалар вужудга келтирув- 
чи манба х,исобланади. Эволюцион процессида х,осил буладиган 
организмда мутациялар учун зарарли, нейтрал ва фойдали були­
ши мумкин. Фойдали мутациялар организмда нок,улай шароитга 
чидамлигини оширади. Зарарли мутациялар эса организмнинг 
х,аёт фаолиятини сусайтиради. Улар Асталь (нобуд кдл.увчи ) му­
тация дейилади ва организмнинг нобуд булишига олиб келади. 
Усимликларда Асталь мутациялар илдиз х,осил к^дла олмаслик, 
муртакнинг нобуд булиши каби куринишларда номоён булади.

Мутациялар макро ва микро К}финишда булади. Макро 
(йирик) мутацияларда организмнинг ирсиятда кескин узгара­
ди. Бунда бутун-бутун органларнинг ривожланиши сезиларли 
узгарган, х,ар хил к^иниш даги майиб-мажрух, организмлар 
вужудга келади. Куз тез илрайдиган мутация макромутация 
дейилади. Масалан, усимликларнинг шох,ланиш типи, узун ва 
пакана формаларнинг келиб чик,иши, барг к,ирк,имининг чу- 
к,урлашиши, кусакларнинг шакли, йириклиги ва шу кабилар, 
х,айвонларнинг ташк,и тузи/шшидаги ]/згаришлар, гигант ва 
карлик формаларининг вужудга келиши, инсонларда мажрух,
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булиб тугилиш, к,улок, супрасининг к,аттик; ёки нормадан ки- 
чик булиши, соч бир тутамининг ок, булиши кабилардир,

Табииий шароитда х,осил буладиган макромутацияларни би- 
ринчи марта Г.Де-Фриз энотера усимлигида кузатган. Табиий 
мутант б ^ининг узунлиги, гулининг йириклиги, барг пластин- 
касининг к,алинлиги ва поясининг й>т?онлиги, хромосомалар со- 
нининг икки хисса куплиги билан фарк, кдлишини аникдаган,

Организмнинг физиологик, морфологик ва исталган мик,- 
дорий белгиларида юз берадиган жуда х,ам майда узгариш- 
лар ёки куз илрай олмайдиган, фак,ат махсус статистик ме- 
тодлар ёрдамида аник,ланадиган узгаришлар микромутация 
дейилади. Микромутатцияни биринчи марта 1930 йидда Э.Ба- 
ур, кейинчалик Г.Штубе,Е.Ист ва бошк,а х,ар хилусимликлар- 
да ^ганганлар. Микромутацияга руза усимлигининг х,осил- 
дорлиги, эрта пишарлиги, пахта толасининг узунлиги ва бо- 
шк,а микдорий белгиларида х,осил буладиган майда узгариш- 
ларни мисол к;илиб олиш мумкин. Усимликлар, х,айвонлар ва 
одамда микромутацияга нисбатан макромутация к^рок, учрайди.

Ч. Дарвин органик оламнинг эволюцияси х,ак,идаги таъли- 
мотини ирсий узгаришларнинг табиий танланишига асосла- 
ниб тузган эди. Ч.Дарвин томонидан ноаник, узгарувчанлик 
деб аталган узгарувчанлик, х,озирги вак,тда генетик нук,таи 
назардан мутациядир. Табиий танланиш ва селекция ишида 
мутацияни, айник,са микромутациянинг ах,амияти жуда кат- 
тадир. Усимлик ва х,айвонлардаги мутациялар янги нав ва 
зотлар яратишга асосланган.

Табиий танланиш натижасида турлар узгаради, теварак-ат- 
роф мух,ит шароитига мослашган янги турлар ва тур хиллари 
вужудга келади. Бундан к^иниб  турибдики, ирсий узгарувчан- 
ликнинг узи Т5Ф келиб чикдшига сабаб буадайди, балки у тур- 
ларнинг ривожланишида табиий танланишга бошланрич матери­
ал булиб хизмат кдлади. мутациялар организмнинг х,ар 1̂ андай 
морфологик, физиологик, биокимёвий белгиларини уЬзгартиради.

Морфологик мутациялар туфайли усимлик ва х,айвонлар- 
нинг усиш ва шаклланиш х,арактери узгаради. Масалан, х,ай- 
вонларда калта оёкди, к,анотсиз х;ашаротлар, рангининг уз-- 
гариши, усимликлар х,ар хил органларининг туксиз булиши, 
одамнинг х,аддан ташк,ари баланд ёки паст б ^ л и  булиши ва 
альбинизм х,одисалари морфологик мутацияга мисолдир.
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Физиологик мутациялар организмдаги физиологик про- 
цессларни узгартиради, натижада уларнинг х,аётчанлиги ор- 
тиши ва пасайиши мумкин.

Биокимёвий мутациялар туфайли организмдаги маълум 
кимёвий моддаларни синтезланиши узгаради ёки туЬстайди. 
Бундай мутациялар организмда моддалар алмашиниши ва 
унинг кимёвий таркибини узгартиради. Масалан, жинсий 
безнинг гармон игилаб чик,ариш функцияси бузилса одам- 
ларда иккиламчи жинсий белгилар узгаради.

Организм х,ужайралари ривожланишининг к,айси боск,и- 
чида бузилишидан к,атъий назар, мутациялар исталган х,у- 
жайраларда х,осил булаверади. Агар жинсий х,ужайраларда 
х,осил булса, генератив мутация, агар тана х,ужайраларида 
(жинссиз) х,осил булса, соматик мутация дейилади.

Генератив-жинсий х,ужайралардаги мутациялар навбатда- 
ги б;^иннинг зигота боск,ичида намоён булади. Агар мутация 
доминант булса, биринчи б)^ин дурагайнинг зиготасида, агар 
рецессив булса, кейинги б^инларда, гомозигота х,олатига ^ и ш  
вак,тида х,осил булади.

Соматик мутациялар уз табиатига к ^ а ,  генератив мута- 
циялардан фарк, к,илмайди. Фак,ат жинсий йул билан орга- 
низмларда учрайдиган соматик мутациялар эвалюция учун 
ва селекция практикаси учун х,еч к,андай ах,амиятга эга эмас. 
Чунки бунда х,осил к,илинган мутациялар кейинги авлодга 
берилмайди. Масалан, одамда бир кузнинг к,ора, иккинчиси- 
нинг очрок, булиши, сочида бир тук ок, сочнинг пайдо були­
ши х,айвонни терисида х,ар хил дорларнинг пайдо булиши.

Ж инссиз йул билан купаядиган организимлардаги сома­
тик мутациялар селекция учун катта ах,миятга эга. Масалан, 
усимлик новдаларида бошк,алардан фарк, к,иладиган барг, гул 
ва мевалар пайдо булади. Агар усимликнинг шу органлари 
жойлашган новдалари бошк,а усимликка пайванд к,илинса, 
ундаги белги ривожланиб, янги навнинг х,осил булишига олиб 
келади. Куртак мутациясидан селекция практикасида кенг 
фойдаланилади. Масалан, урурсиз олма, нок, узум. Соматик 
мутация натижасида юк,оридагилар келтириб чик,арилган.

Ж инссиз йул билан купаядиган организмларнинг соматик 
мутацияси эвалюция учун ах,амияти жуда каттадир. Улардаги 
мутация, янги белгиларга эга булган клон авлодини беради.
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Хромосомаларда руй берадиган хар кандай узгариш му- 
тацияларга хосдир. Мутациялар хилма-хил булиб, хромосо- 
маларнинг узгариши организм ирсий белгиларининг узгари- 
шига олиб келади. Ирсиятнинг моддий асоси уч хил узгаради:

1) генлар мутацияси;
2) хромосомаларнинг к,айта тузилиши;
3) хромосомалар сонининг узгариши.
1. Генлар мутацияси-айрим генларнинг сифат узгариши бу­

либ, бу узгаришлар микроскоцда к;^инмайди. Генлар мутаци­
яси хромосомалар таркибидаги ДНК кимёвий структурасининг 
узгаришига боглик,. ДНК занжиридаги нуклеотидлар ^ н и н и н г 
узгариши натижасида ДНК х,ам узгаради, натижада ок,сил син- 
тези х,ам узгаради. Буни с о р л о м  кишилар гемоглобини билан 
;^ок,симон анемия касалига учраган кишилар гемоглобинини 
молекуляр анализ к^Iлгaндa як,к,ол куфиш мумкин. Мазкур ка- 
салликка учраган кишиларнинг к,изил к,он таначалари урок, 
ёки ярим ойсимон булади, касалликнинг номи х,ам шундан ке­
либ чик,к,ан. Гемоглобин молекуласида муайян тарзда кодлан- 
ган 300 га як,ин аминокислота к,0лдири булади. Нормал гемог­
лобин ^ 01̂ симон анемия учун хос булган мутацион гемогло- 
биндан атиги битта аминокислота билан фарк, к,илади. Сорлом 
кишининг гемоглобинидаги ок,сил занжирининг муайян нук,- 
тасидаги глутамин кислота мутацион гемоглобинда валин ал- 
машинган булади. Бундай у^згаришни бир геннинг муайян трип- 
летидаги атиги бир жуфт асоснинг Т-А нинг Т-Ц га алмаши­
ниши натижасида содир булади. (1-схема).

Сорлом киши мутация натижасида жуда орир касалликка ча- 
линиб, эритроцитлари ярим ойсимон ёки -^окда ^ ш а б  к.07шди, 
натижада одам х,алок булиши мумкин. Мутациялар х,осил були­
ши к,онуний х,одисадир. Мутациялар нормал типни узгартири- 
ши мумкин масалан: нормал дрозафила пашшасининг кузи кдзи,\ 
булади. Мутация натижасида ок, кузли пашша х,осил булади. 
Ёввойи тищан бундай мутацияларнинг вужудга келиши ногрри 
мутация дейилади. Камдан кам б)«сада, мутант типлар яна ёв­
войи х,олатга х,ам ^ и ш и  мумкин. Ок, кузли пашша мутация ту­
файли ёввойи типга хос кдзил кузли пашшага айланади. Му­
тант типни яна ёввойи х,олига к,айтарувчи мутациялар тескари 
мутация дейилади. Агар доминант А ген рецессив а ген га ва 
аксинча, рецессив а ген доминант А ген га узгарса, бундан х,о- 
сил буладиган жуфт генлар (А ва а) аллеллар деб аталади.
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Агар битта А ген бир неча марта узгариб, а, а, а, а, а, 
генлар х,осил к,илиши натижасида битта геннинг узгариш 
к,атори х,осил булади. Бу к}ш аллеллар серияси дейилади. 
Масалан, битта А геннинг узгариш к,атори к;уёнда жун ран- 
гини 1̂ ^ р и р  тусли ва танаси ок,, к,улок, учлари, думи, тум- 
шури эса к,ора х,амда бутунлай ок, тусли зотлари бор.

Хромосомаларнинг к.айта тузилиши табиий шароитда, ай- 
ник,са радиоактив нурлар, зах;арли кимёвий моддалар таъси- 
рида хромосомаларнинг структ)фаси кескин ва х,ар томон- 
лама узгариши мумкин. Хромосомалар структурасининг у з­
гариши, яъни хромосомаларнинг к,айта тузилиши хромосома 
ичида ва хромосомалараро булади.

Хромосома ичида буладиган к,айта тузилиш битта хромо­
сома ичида содир буладиган узгаришлар булиб, улар к,уйи- 
дагилардир:

1) хромосома бир булагининг йук,олиши, етишмовчилиги 
(дефишенси ва делеция):

2) хромосома бир к;исмининг икки хисса ва ундан к}ш 
ортиши (дупликация):

3) хромосома к,исмларининг 180 га бурилиши (инверция):
4) генларнинг 5фни алмашиниши (инсерция).
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Хромосомалар йириндиси диплоид булган организмлар- 
да хромосомаларнинг к,айта тузилиши гомозигота ва гетеро­
зигота х,олатларда булиши мумкин. Хромосома бир булаги­
нинг й ^о л и ш и  унинг х,ар хил жойдан узилиши натижасида 
Р"^ бериши мумкин. Агар узилиш хромосоманинг билекаси- 
да юз берса, унинг ^hna к,исми калталашиб к,олади. Узилиб 
к,олган булак уз ичидаги генлар билан бирга булиниш дав- 
рида й5т<;олиб кетади. Хромосомаларнинг бир елкаси учки 
к,исмининг узилиб к,олиши дефишенси дейилади.

Баъзи вак,тларда узилиш хромосомаларнинг икки елкаси- 
да руй беради. Узилган бу^лаклар й}п<;олиб к,олган центроме- 
рали булаги митоз булинишда учлари билан бирлашиб, х,ал- 
к,асимон хромосома х,осил к,илади.

Етишмовчилик баъзан иккита узилиш натижасида хромо­
соманинг оралик, к,исмида р)ш беради. Хромосоманинг узи­
либ к,олган булаги тушиб кетиб, узилган жойлари туташади, 
натижада хромосома калта тортади. Агар узилиб к,олган бу­
лак узунрок, бу^лса, унинг учлари бирлашиб метафазада х,ал- 
к,асимон шаклга киради, у кейинги булинишларда й}т^олиб 
кетади. Хромосоманинг оралик, к,исмидан бирор булагининг 
й ^о л и ш и  делеция дейилади.

Хромосомалар булакларининг етишмовчилиги катта ёки 
кичик булиши мумкин.

Гомозигота организмларда хромосоманинг кичикрок, була­
ги етишмаслиги ген мутацияларининг вужудга келишига са­
баб булиб, у организм фенотипига к,аттик, таъсир к^сатади .

Г омозигота организмларда хромосоманинг каттарок, к,исми 
етишмаслиги организм генотипида кескин узгаришларга олиб 
келади ва организм нобуд булади. Агар организм гетерози­
гота х,олатда булса, яшаб к,олади. Хромосома булакларининг 
етишмаслиги организмнинг х,аётчанлигини ва наел к,олди- 
риш к,обилиятини пасайтиради.

Хромосоманинг бир хил генли к,исмларининг ортиши, так- 
рорланиши дупликация дейилади. Хромосомалар дуплика- 
цияси организм белгиларини узгаришига олиб келади. Дуп- 
тшкация хромосома булаклари етишмаслигига тескари х,оди- 
садир. Агар нормал хромосомада генлар АВСДЕ тартибда 
жойлашган булса, дупликация натижасида генлар АВВСДЕ 
ёки АВВСДЕ х;олатда ортади. Дупликацияда муайян ген би­
лан борлик, булган белги кучаяди. Дупликация хромосома
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булаклари етишмаслигига к,араганда организм генотипини 
умумий системасига камрок, зарар кзфсатади. Агар дуплика­
ция хромосоманинг к;^рок, к,исмида такрорланса, организм 
учун зарарли х,исобланади ва унинг у^лимига сабабчи булиши 
мумкин. Хромосоманинг катта ёки кичик к,исмларининг 180“ 
га бурилиши натижасида ундаги генларнинг жойлашиш тар- 
тиби узгариши мумкин, бу х,одиса инверсия дейилади. Агар 
нормал хромосомадаги генларнинг жойлашиш тартиби АВСД 
булса, инверсия туфайли уларнинг жойлашиши АССД тар­
тибда узгаради.

Инверсия усимлик ва х,айвонлар организмида табиий 
шароитда учрайди, шу билан бирга ион нурлари ва кимёвий 
моддалар таъсир эттириб, уни сунъий х,осил к,илиш мумкин. 
Генетикларнинг тахминига к ^ а  инверсия тур дивергенция- 
сида мух,им ах,амиятга эга экан.

Битта хромосома к,исмларининг ^ и н  алмаштириши инсер­
ция дейилади. Хромосомаларда генларнинг бир жойдан ик- 
кинчи жойга к ^ и ш и  натижасида илгариги хусусияти сакда- 
ниши ёки узгариши мумкин. Бу уз ■$фнини узгартирган генлар­
нинг бошк,а генлар узаро бирикишига ва таъсир к^сати ш и га  
борлик,. Инсерциялар бирикиш гурух,ида генларнинг жойла- 
ниш тартибини ва митозда хромосомалар конъюгациясини 
узгартиради; бу эса уз навбатида генлар рекомбинациясини 
камайтиради.

Хромосомалар ичида руй берадиган к,айта тузилишдан 
ташк,ари, хромосомалараро к,айта тузилиш билан борли!^ у з­
гаришлар х,ам мавжуд. Бундай к,айта тузилиш транслокация 
дейилади. Транслокация гомологик булмаган хромосомалар 
}фтасида к,исмлар алмашинишидир. Бу х,одиса хромосома­
ларнинг узилиши натижасида беради. Масалан, бир жуфт 
хромосома АВСД генларга, бошк,а жуфт хромосомалар 

АВСД
ЕКЫ генларга эга дейлик. Г омологик булмаган бу иккала
ЕКН хромосомада бир вак,тнинг узида узилиш руй берса, 

узилган булаклар узаро урин алмаштиради, яъни 
АШШ ва ЕСД х,осил булади.
АВСД ЕКН

Бунда хромосомаларнинг узилган х,ар бир булаги тенг 
ёки узун, к,иск,а булиши мумкин.
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Транслокация типидаги хромосомаларнинг к,айта тузшш- 
шида генларнинг бирикиш бирикиш грунпаси узгаради. Ж ой 
узгартирган генлар янги бирикиш группасини ташкил к,илади, 
натижада генотипнинг таркиб топган системаси х,ам узгаради.

Транслокацияни ^ ган и ш  х,ам амалий, х;ам назарий ах,а- 
миятга эга. Масалан, транслокация туфайли тут ипак к,урти 
уругининг жинсини унинг рангига к,араб ажратиш мумкин- 
лигини Л.М.Руломов ва В.А.Струнниковлар ишлаб чик,к,анлар.

М авзу: РИВОЖЛАНИШ ГЕНЕТИКАСИ 
Режа:

1. Онт огенез—ривожланишнинг ирсий жи^атдан белгиланган 
дастурнинг амалга ошиши сифатида.

2. Эмбриогенезнинг дастлабки даврларида генлар таъсири.
3. Генларнинг тщималарга хос фаоллиги.
4. М орфогенез ва ^ж айраларнинг узаро таъсири.
5. Гетерокарионлар.
6. Иммунитет генетикаси.

Маълумки, уррочи ва эркак гаметаларнинг к,зтлилишидан 
зигота Х.ОСИЛ булиб, ундан мураккаб тузилишга эга булган янги 
авлод дунёга келади. Бу жараён тирик табиатнинг энг асосий 
х,одисалардан бири х,исобланади. Зигота х,ужайраси бир неча 
марта кетма-кет ^ г а н  митоздан сунг х,осил булган янги ХУ' 
жайраларни табак,аланиши туфайли организмнинг к,исмлари, 
белги хамда хусусиятлари ривожланади ва янги вояга етган 
организм вужудга келади. Организмнинг шахсий ривожлани- 
ши (онтогенези) деб, уругланган тухум хуж;айралар, зигота х;о- 
сил булгандан то организм табиий улимигача булган даврга 
айтилади.,Онтогенезлар к ^  йилл.ар организмнинг наел алма­
шиниши давомида такрорланиб келади. Шунинг учун х,ар бир 
организмнинг онтогенезида унинг тарихий ривожланиши, 
яъни филогенезини к}фиш мумкин. Филогенез деб, организ­
мнинг тури пайдо булган вак,тдан бошлаб х,озиргача булган 
тарихий ривожланишига айтилади.

Организмнинг онтогенези ташк,и мух,ит таъсирида унинг 
генотипи фаолияти асосида ^ а д и .

Онтогенезда соматик г^им анинг хуж;айралари табак,ала- 
ниш боск,ичини ^т-аб, аввал ухшаш бу^лган х,ужайралар, кейин 
эса бир-биридан фарк, к,иладиган х,ужайраларга бу^линади.
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Натижада организмнинг ташк,и к}финиши ва ички тузилиши, 
морфологик х,амда физиологик хусусиятлари узгаради. Бу х,о- 
дисага биринчи бу^либ И.В.Мичурин эътибор берди ва дура- 
гайларни тарбиялаш йули билан янги навлар яратишда фой- 
даланади. У муайян шароит яратиб, дурагайларда керакли белги 
ва хусусиятларни ривожлантириш мумкинлигини к ^ с а тд и .

Онтогенез муаммосидаги му^им масала генларнинг ха- 
ракат механизмини ^ га н и ш  х,исобланади. Х,ар бир орга­
низм х,ужайраларида генларнинг микдори бир хил булса 
х,ам, уларнинг фаолияти турличадир. Х,ар бир организмнинг 
онтогенези кетма-кет келадиган т}фтта боск,ичдан иборат.

1. Эмбрионал ривожланиш бск,ичи. Бу даврда уругланган 
тухум х,ужайрадан муртак х,осил булади, кейинчалик х,ужай- 
раларнинг купайиши орк,али, мустак,ил янги организм ву­
жудга келади.

Тухум х,ужайра ядроси билан сперма ядросининг хромо- 
сомалари бирикиб, уларнинг асосида янги генотипли орга­
низм х,ужайраси вужудга келади. Шу генотип б ^ и ч а  ташк,и 
шароит таъсирида организмнинг шахсий ривожланиши аник, 
бир тартибда кечади.

Эмбрионал ривожланиш даврида уругланган тухум х,ужайра 
булина бошлайди. Натижада ривожланишнинг эртанги блас­
тула стадияси бошланади. Шундан кейин х,ужайра яна митоз 
йули билан к ^ а й и б  гаструла стадиясига утади, бу стадияда 
муртакда учта к,атлам (ташк,и эктодерма, ички энтодерма ва 
оралик, мезодерма) шаклланади. Шундай ривожланишдан сунг 
муртакда х,амма асосий органлар пайдо булади.*

2. Постэмбрионал ривожланиш боск,ичи. Бу боск,ич орга­
низм турилгандан бошлаб, жинсий вояга етишигача бу^лган 
даврни уз ичига олади ва организмнинг усиши ва ривожла­
ниши дейилади.

3. Вояга етиш ва купайиш боск,ичи.
4. К,арилик боск,ичи, у организмнинг табиий улими билан 

тугалланади.
Ёпик, урурли экинларда онтогенез жараёни оргоногенез орк,- 

алн зЬ-ади. Органогенез генотип асосидаги ани1̂  ирсий про- 
граммага мувофик, утб, к,уйидаги асосий бocк^^члapдaн иборат:

1) муртакнинг ривожланиши; 2)уругнинг шаклланиши; 3) 
куртакнинг ривожланиши х,амда барг, илдиз,поя ва генера­
тив (жинсий купайиш) органларнинг пайдо булиши.
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Генетиканинг тушунтиришича, зиготага ирсият коди асо­
сида ДНК молекуласи орк,али организмнинг бутун келажак 
программаси берилади. Организмнинг шахсий ривожлани­
ши ташк,и шароит таъсирида ^ а д и . Ташк,и шароит таъсири­
да организмда асосан модификацион (фенотипик) узгарув- 
чанликлар х,осил булади.

Турли шароитда, х,ар бир белгилар учун модификацион 
узгарувчанлик чегараси жуда хилма-хил булиб, унинг узил- 
кесил чегараси организм генотинидир.

Демак, усимликларнинг ривожланиш шароитини узгар- 
тириб ёки экин навларини т}т<ри танлаб, организмнинг онто- 
генезини бошк,ариш мумкин.

М авзу: ГЕНЕТИК ИНЖЕНЕРИЯ

Режа:

1. Генетик инженериянинг усуллари.
2. Векторлар х,ак,ида тушунча.
3. Ген инженерлиги.
5. Хромосома инженерлиги.
6. Дужайра инженерлиги.
7. Генетик инженериянинг биотехнология, цишлоцхужалиги, т и б-  

биёт ва халц хужалигининг вазифаларини ^ал цилишдаги а^амияти.

Генетик инженерия-молекуляр, генетик, биокиёвий усул- 
ларини к,уллаб, мак,садда кузланган ирсий хусусиятларга эга 
булган генетик тузилишларини, яъни ДНК молекуласини, 
х,ужайрани ёки организмни х,осил к,илади. Генетик (х,ужай- 
ра) инженерия б ^ и ч а  илмий ишлар 1930 йиллар )Ь-казила 
блшлаган эди. 1934 йил Н.П. Дубинин дрозофила нашшасини 
нурлантириб ундан 3 жуфт ва 5 жуфт булган хромасомали 
пашшаларни олди. Дрозофилада нормада 4 жуфт хромасома 
булади. Хозирги вак,тда кузланган мак,садга к ^ а  генетик 
инженерия муаммоларини к,уйидаги боск,ичларда ^фганиш 
мумкин: Ген, х,ужайра, организм ва популяция.

Ген инженерияси ёрдамида нуклиотидлар тартиби уз- 
гарган ДНК молекуласи х,осил к,илинади ва уни ишлаб 
турган х,ужайра геномига ^кази л ад и  ва уни шу билан 
янги ирсий белгили х,ужайралар олинади. Ген инж ене­
рияси хозирги кунда организмлар ирсиятни узгартири- 
шининг энг к,улай усулларидан бири булиб к,олади. Амери- 
калик олимлар К.Меррил, М.Гейер ва 'Д ж . П етречелилар.
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1971 йили ичак бактерияси хромасомасидан лямбда бекте- 
риофага ёрдамида сунъий устирилаётган одам х,ужайраси- 
га галактоза-6 фосфатуридил-трансферази ферментининг 
хосил бу^лишини бошк,ариб турувчи (галактоза) генини ку- 
чириб зпгказилади. Маълумки, бу фермент одамда етишмаса 
галактозэ мня ирсий касаллиги пайдо булади. Тажриба сунъ­
ий устирилган одам хужайрасида ^кази л ган  булсада, моле­
куляр ирсий касалликларни даволашда мухим ахамиятга эга.

Ген инженерияси буйича мулжалланган мак,садга эришиш 
1̂ уйидаги асосий масалаларнинг к,андай ечилишига боглик,:

1. Х,ар хил организмдан олинган ДНК молекуласини май­
да булакларга (генларга) ажратиш;

2. Генлар ичидан кераклисини топиб, шу генни ташиб 
юрувчига (векторга) бирлаштириш;

3. ДНК сида керакли генлар бу^лган векторни хужайрага 
киргизиш.

4. К ^ ги н а  хужайралар орасидан кучириб ^казилган  ген­
ни олган рецепент хужайраларини ажратиш. Биринчи маса­
ла эндонукмоза, трансфераза ва лигаза ферментлари тонил- 
гандан кейин хал этилди,

Иккинчи масалани ечишда вектор сифатида плазмидалар 
ДНК сидан фойдаланилди. Учинчи масалани ечишда каль­
ций тузлардан фойдаланилди.

Кальций тузларни таъсирида векторни к,абул килувчи ху~ 
жайралар мембранасининг угказувчанлиги ошар экан. Ш у­
нинг учун керакли генни бор вектор осонгина хужайрага 
киради. Туртинчиси эса генетик ва биокимёвий усуллардан 
фойдаланиб, керакли генни булган хужайраларни (клон) аж - 
ратиб олиш билан хал этилади.

Ген инженерияси одатда 3 та боск,ичда олиб борилади.
1. Керакли генни ажратишни ёки уни синтез к,илиш.
2. Шу керакли гени булган ДНК ни к^^ирувчи (вектор) 

i ДНК сига улаш.
3. Керакли ген уланган вектор ДНКсини хужайрага ёки 

организмга ^Ь-казиш.
Кузаланган мак,садга кура керакли генни хужайрадан 

ажратиб олиш ёки уни суъний синтез к,илиш мумкин. Бирин­
чи булиб, 1909 йилда америкалик олимлар Шапиро ва Баквит 
ичак бактериясидан лактоза генни ажратиб олдилар. Бу генни 
ажратиб олишда,лямбда бактериофагидан фойдаланилди.
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Лямбда бактериофага ичак бактериясидан лактоза генини 
узига бирлаштириб олади. Шундан кейин Лактоза гени 
булган ушбу бактерофагдан махсус ферментлар ёрдамида 
тоза х,олда Лактоза генини ажратиб оладилар ва уни 
кучирувчига (векторга) бирлаштирадилар.

Нуклейин кислоталарнинг хусусиятларини билиш уларни 
сунъий синтез к,илиш мумкинлигини к^сатд и . А. Коренбург 
ва М. Джулиан биринчи булиб сунъий генни синтез к;илди- 
лар. Сунний генни х,осил к,илишда узилган ДНК булаклари 
бирлаштирувчи махсус фермент полинуклеотидли фазалан 
фойдаландилар.

Бу фермент х,ужайра ДНК, АТФ к,айнатилган ичак бак- 
териалар аралашмаси, магний ионлари ва фермент нико- 
тинамидадендинуклеотидлар, (НАД) булгандагина уз уз ва- 
зифасини бажарар экан. Г. Корона ва унинг х,амкасблари 
1960-1968 йиллардаунча узун булмаган ДНК молекуласи­
ни кимёвий усулда х,осил к,илиш мумкинлигини аникдаб, 
шу усул ёрдамида аланин т-РНК генини ва кейинчалик 
(1975-1976 йиллари) эса х,ужайрада тулик, ишлай оладиган 
тирозин-РНК генни синтез к,илдилар.

Генларни сунъий хосил к,илиш усулларининг яратили- 
ши ирсий касалликлари булган кишиларда шу каслликни 
келтириб чик,арувчи соглом ген билан алмаштириш имко- 
ниятини турдирди. Аммо одамларда геномнинг мураккабли- 
ги туфайли хозирги кунда унинг геномидан фак,атгина к ^  
такрорланувчи генларгина ажратиш мумкин булмокда.

Ген инженериясида х,ужайрадан ажратиб олинган ке­
ракли ген к ^ и р и б  ^казувчи ДНКсига яъни вектор ДНКсига 
уланади. Одатда Ламбда бактериофги х,айвонларнинг айрим 
онкоген вируслари бактериалларнинг плазмидаси ва эпи- 
сомалари вектор сифатида ишлатилади.

Рестриктаза ферментлар ёрдамида плазмида ДНК зан- 
жири бир-биридан ажратилиб унинг якка ДНК ипи майда 
булакларга булинади. Рестриктаза ферментларнинг 50 ортик, 
х,или булиб, хар бирининг ДНК молекуласида узинин таъ­
сири кзфсатадиган яъни узадиган жойи бор. Шулар ичида 
энг к)ш ишлатиладиган рестректаза. Бу рестректазани ишла- 
тишнинг к,улайлиги шундаки, у ДНК молекуласининг фак,ат 
маълум бир жойини, яъни аник,роги аденинва тимин ора- 
сидаги борни узади. Натижада, якка ипли ДНКнинг бошк,а

122



ДНК булаги билан осон бирлашадиган майда булаклари 
пайдо булади ва бу булакларда нуклиотидларнинг жойла­
шиши битгасида фак,ат арденинли асосдан бошланса иккин- 
чиси фак,ат тиминдан бошланади. Бошк,а ДНК булганлиги 
узига осонгина бирлаштирадиган ДНК булаги ва ажратилган 
яъни керакли генни лигаза ферменти булган эритмага соли- 
нади. Лигаза ферменти керакли, генни, шу генни к^ирувчи  
плазмида ДНКсига улайди. (27-расм) Натижада х,ар-хил 
ДНКли (химер) плазмида х,осил булади. Улар энди ш}дадан 
плазмидаларни узига к,абул к,илувчи хужжатларни (реципи- 
ентлар) булган совук, х,олдаги кальций хлор зритмасига 
туширилади. Агар эритмани тезлик билан к,издирилса х,ужай- 
ралар пустининг х,ужайра учун бегона бу^лган моддалари 
киритмаслик хусусияти йр<;олади. Шзшинг учун хар-х,ил 
ДНКси булган плазмида бактерия х,ужайрасига осонгина 
кириб унинг ДНКсига бирлашиб олади. Шу бактерия х,ужай- 
раси булганда ундан х,осил булган янги х,ужайралар энди 
олдингиларига ^Ьсшаш булмайди. Рестректаза ферменти таъ­
сирида узилган ДНК малекуласи булакларининг охриги к;исми 
бир хил булади. Шунинг учун лигаза ферменти уларга бир 
хилда таъсир к,илиб бу булакларни ва х,аттоки битта рест­
ректаза узган хар х,ил плазмидлар ДНКсининг булаклари 
хам хар Х.ИЛ тартибда бир-бирига улайди. Натижада 1̂ уйидаги 
холатларни кузатиш мумкин: плазмида ДНК булаклари к,айта 
тикланганда олдинги тартибни х,осил к^^лмaйди, иккита ДНК 
бу^лаги ^таси га  бошк,а организм ДНКсининг булаги кириб к,оли- 
ши мумкин: битта организм ДНК булаги билан иккинчи орга­
низм ДНКсининг булаклари кетма-кет жойлашади. С. Коэн ва 
Э.Чанг биринчи булиб, хар хдл ДНКси булган (хиллер яъни 
ичак ва стафилокок бактериалларидан фойдаланилди.)

Ичак бактериясининг плазмидасида ( SC IOI) тетроцик- 
линга стафилокакк бактериясининг плазмидасида (RSF ЮЮ) 
эса стрептомицитга чидамлиликни юзага чик,арувчи генлар 
бор. Бу эса бактерияларнинг плазмидлари ДНКсининг бир- 
бирига бирикишидан дурагай плазмида х,осил булиб, у  энди 
тетроцикленга хам степромицинга х;ам чидамли булиб, 
чикди. Бу дурагай плазмидани ичак бактерияси худди узи- 
нинг ДНКси каби к,абул к,илади. натижада ичак бактерио- 
сининг хусусияти узгариб, стрептомицинга х,ам, тероцик- 
ленга хам чидамли булиб к,олди. (28-расм)
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27-расм. Галактеза оперони булган лябдадаги'^- 
ДНК си билан SV 40 вирусли ДНК ларидан дурагай 

ДНК молекуласини олиш.
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28-pacM. A-RSF ЮЮварЗСЮ! плазмидаларидан стреп- 
толицин, тетроцикликлипга чидамли дурагайни олиш; Б. 

плазмидани узуб, ундан охири ёпишк;ок, булган к,исм х,осил 
к,илиш, В. иккала плазмида ДНКсини бир-бирига улаб, 

чидамли дурагай пламида олиш.
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Керакли ген уланган вектор ДНКсини хужайрага ёки 
организмга узатишнинг (трансгеноз) туртта йули булиб,

1. Трансформацтя,
2. Трандукция
3. Содда хайвонлар ва бактерияларнинг конюгацияси ва 

юк,ори организмларни дурагайлаш,
4. Трансгрессия-хужайрага кирган вируснинг геномга 

бирикиши ва ундаги генлар таъсирининг юзага чик,иши.
Трансформация трансдукция, соматик хужайраларни ду­

рагайлаш ходисалари билан юк,орида тулик, танишган эдик.
Х,ужайра инж енерияси-бирон организмнинг соматик 

хужайраларига к ^ и р и б  ^кази лган  шу организмнинг ай­
рим хужайраларгина булса, жинсий хужайралар орк,али 
^Ь-казилган ген эса организмнинг барча органларида уч­
райди. Х,ужайрага гении ёки хромасомани ^ к а зи ш  1970 
йилларда липосомаларнинг (липид-пуфаклари) синтез к,илиши 
билан амалга оширила бошланди. Липосомалар иккита ли­
пид к,аватидан иборат булиб, хар хил моддаларни хуж ай­
рага киритишда кенг ишлатила бошланди,

Липосомалар ичидаги моддалар, шу жумладан, хрома- 
сомалар узок, сакданиши мумкин. Липосома мембранаси ха- 
рорат таъсирида уз холатини узгартиради, ва ичидаги хро­
масомани хужайра ^п'казиш осонрок,.

1978 йили Липосомалар ёрдамида одамнинг хромасомаси- 
СИЧК.0Н хужрасига )ттсазилди, Бунинг учун одам соматик 
Хужайрасининг битта хромасомасини липосомага кнритилди ва 
минохромасомани гипоксантингуанинфосфорилтрансфераза 
(ГТФТ) ферменти булмаган ва сунъий устирилаётган сичк,он 
Хужайралари билан аралаштирилади. Вак,т утиши билан сичк,он 
хужайраси ядросида одам хромасомасидаги генлар таъсири­
нинг юзага чикд,анлиги ГТФТ ферменти булмаган сичк,он ХУ" 
жайраларида ГГФТ ферментининг пайдо булиши билан исбот- 
ланди. Хромасома одамники, хужайра эса сичк,онники булган 
хужайрада синтез кдлинган ГГФТ ферменти одамларга учрай­
диган шу ферментга айнан рапаш эди. Демак, одам хромасо­
масидаги генлар сичхонлар хужайрасида хам уз фаоллигини 
сакдаб к,олади. Шундай кдш б липосомалар ёрдамида хужайра 
даражасидаги ирсий каслликларни даволаш йуллари топилди.

Масалан, oFnp нерв касалликларидан Тей-Сакс касаллиги 
билан орриган одам хужайрасида B-N- ацетил- гексозаминоза

Г

126



I

ферменти булмайди c o f  одам бу фермент лизосомаларда уч­
райди, Бу ферментни кипосомага киритиб сунъий устирила­
ётган ва шу фермент булмаган х,ужайралар билан аралаш­
тирилади, Вак,т ^ и ш и  билан липосома х,ужайра пустидан 
;^иб  цитоплазмага тушади ва лизосомалар томонидан к,ам- 
раб олинган унинг ичида к,олади. Натижада хужайра В- 
оцетил гексозаминоза ферменти пайдо булади,

Тей-Сакс касаллигида асосан бош мия нерв хужайрала­
ри жарохатланади, Маълумки нерв-хужайралари пустидан 
бегона моддалар жуда к,ийинчилик билан ^ а д и , Шунинг 
учун бу касаллика даволаш анча орир хисобланади,

Ирсиятни организм даражасида к,айта тузиш, янги 
генетик усулларнинг пайдо булиши билан ирсиятни орга­
низм даражасида к,айта тузиш имконияти турилди,

Дж. Гордон (1962) биринчилардан булиб (хужайра ядро­
си) вояга етмаган бак,анинг (думли даврида) Эпителия ХУ“ 
жайра ядросини ядроси олинган бак,анинг тухум хужай- 
расига к)Д1ириб ^ к азд и , (29-расм),

Бундай тухум хужайрадан эмбрион ривожланиб ёш думли 
бак,а хосил булади. У эса вояга етган бак,ага айланиб, 
купая бошлади. Ядросиз тухум хужайрага шу организм­
нинг соматик хужайра ядросини к ^ и р и б  утказиш билан 
генотипи бир хил булган организмларни олиш мумкин. 
Агар шу усулни сут эмизувчиларда ^ к ази л са  жуда катта 
амалий фойдага эришиш мумкин. Чунки к,орамоллар, к,"^- 
лар ва бошк,а к,ишлок, хужалик хайвонлари орасида сер- 
сут, серёр, сержун, гуштдорлари учрайди.

Ж инсий к ^ а й и ш  пайтда бу яхши белгилар юзага чик,- 
маслиги мумкин. Сермахсул хисобланган битта хайвон 
соматик хужайрасидан олинган диплоид ядрони к ^ л а б  
тухум хужайраларга ^кази б , сермахсул хайвонлар сонини 
купайтириш мумкин. Лекин бу усулни юк,ори организмлар­
да к,уллаш анча нок,улай, чунки уларнинг тухум хужайраси 
баханикига Караганда жуда кичик ва бак,аникига рсшаш 
оталаниши ва ривожланиши сувда кечмайди, шунинг учун 
соматик хужайра ядросини узига к,абул к,илган тухум хУ” 
жайрани хайвонларнинг бачадонига }т-казиш керак булади.

Организм даражасида '^казилган генетик инженерия Э. 
Маклореннинг аллофен (организимда хар хил ота-онадан 
олган яъни хар хил ирсий омили булган организмлар)
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сичк,ончаларни яратиш тажрибасини курсатиш мумкин. 
Эмбриони 8 та бластомера х,олатида булган организм эм- 
брионига промаза ферментини таъсир эттириб бласто- 
мерларни алох,ида-алох,ида к,илиб ажратилади.

Шу усул билан бир-биридан ажратилган битта сичк,он- 
нинг шу йулда ажратилган бластомерларига к,ушилади ва 
улардан яхлит эмбрион олинади.

Расмда ок; ва к,ора сичк,он бластомерларнинг к,}таилиши- 
дан олачипор (аллоен) сичк,оннинг пайдо булиши к}фса- 
тилган. К,ора ва ок, сичк,онлар бластомерларнинг бирга к ,^ и -  
лишидан х,осил булган муртакни гаструляция даврида про- 
биркадан ургочи сичк,оннинг бачадонига к}^ириб угказил- 
ди. Шу муртакдан ривожланган сичк,он боласида х;ар икки 
ота-онанинг х,ам генетик хусусиятлари пайдо булиб ран- 
гли олачипор булади. Аллофен сичк,онлари 3 та, 4 та ва 
ундан х,ам ортик, организмлар эмбрионининг бластомерлар- 
ни к,ушиб х,ам олиш му1У1кин (30-расм).

1-булинаётган х,ужайра билан пробиркада ;^казиладиган 
жараёнлар;

П-аралаш бластулаларни, уларни устирувчи ёки бок,увчи 
сичк,онга ^ к а зи ш  ва таргил аллофен сичк,онларнинг х,осил 
булиши.

Ирсиятни популяция даражасида к,айта куриш.
Х,озирги кунда тиббиётдаги кзшгина жараёнлар (тиббёт- 
генетик маслах,ат, ёш болаларнинг улимига к,арши кураш, 
одамларда тугилишни бошк,ариш ва бошк,алар) одам попу- 
ляциялари генофондига таъсир к^сатм окда.

Англияда 1978 йил П. Стентоу ва Р. Эдварслар пробирка­
да тухум х;ужайраларини уруглантириб ва шу урурланган 
тухум х,ужайраниуч кундан кейин аёл бачадонига к-^ириб 
5п-каздилар, орадан т)т<;к,из ой ^ г а ч  онадан с о р л о м  к,изалок, 
турилди. Х,озирги кунда фак,ат АК,Шнинг узида хар йили 25 
мингга як,ин фарзандсиз аёлларни сунъий урурлантирилади 
ва улардан 10 мингга як,ини фарзандли бу^лмокда.

Бунинг с о р л о м  эркакларда урур олиниб махсус идишларда 
сактшнади. Бу масалалар методик томонидан яхши х,ал к,илин- 
ган булсада, унинг этик масалалари ечилган эмас.

Лекин тиббий-генетик маслах,атлар туфайли ирсий ка- 
салликларнинг олди олинмокда.
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29-pacM . Ичак эпителийси х,ужайрасининг ядросини 
бак,анинг урурланмаган тухум х,ужайрасига кучириб 
>^казиш ва ундан етук организмнинг ривожланишини.
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г. Финк бактериядаги лейции амионникислотасини х,о- 
сил булишини бошк,ариб турувчи генни шундай гени 
булмаган замбруг х,ужайрасини ^ к азд и . 1971 йили амери­
калик олимлар К. Мерилл, Гейер ва Петричиани ичак 
бактериасидаги галактоза 1-фосфат уридилтрансфораза ге­
нини сунъий устирилаётган одам х,ужайраларига ^ к а з д и -  
лар. Бу билан олимлар моддалар алмашинувининг бузили- 
шига олиб келадиган орир тугма касалликларни даволаш 
учун йул очдилар. Х,озирги кунда айрим генларни синтез 
К.ИЛИШИНИНГ бир к,анча усуллари ишлаб чик,илди. Масалан 
к;уённинг к,он таначаларидан полирибосомалар, улардан эса 
глобин и-РНКси ажратиб олишди. Бундан кейин ДНК по- 
лимерозанинг РНК-тобе вирус ферменти ёрдамида биринчи 
булиб ана шу и-РНКнинг ДНК нусхасини синтез р^илдилар.

Ирсий касалликларни даволашда хар х,ил биологик фаол 
моддалар керак булади. Агар бу моддалр одамнинг узидан 
олинса одамларга хар х,ил вирусларнинг юкдш хавфи тугилади.

Масалан, гемофилия касаллигин даволаш учун одам к,они- 
дан ишлаб чик,илган дорилар таркибида СПИД касалли- 
гининг вируси топилган. Биологик фаол моддаларни х,ай- 
вонлар х,ужайрасидан олиниб кейин одамга юборилса 
реципиентнинг иммунологик системаси бу моддаларни 
к,абул к,илмаслиги мумкин.

Шунинг )щун бу биологик фаол моддалар фак,ат одам­
ники булиши керак. Бу масалани яъни тоза биологик 
моддани х,осил к,илишни фак,ат генетик инженерияга усул­
лари ёрдамигина х,ал 1̂ илиш мумкин.

Х,озирги кунда ген инженерияси усулларидан фойда- 
ланган х,олда тиббиётда ишлатилган унга як,ин ок,сил,\ар 
синтез к,илинмокда (инсулин, устирувчи гармон, инженер- 
ферон, интерлейкин, профирик олизикни фаоллаштирувчи 
ок,сил В-гепотитга к,арши вакцина, яшур касаллигига 
к,арши вакцина, а- антитрилсин, гемофилия касалини даво­
лашда ишлатиладиган IX ва УШ к,он омнллари). Ген инже- 
нериясидан яна тиббиётда ирсий касалликларни аникдаш- 
да х,ам фойдаланилади. Нормадаги геннинг нуклеотидлар 
тартибини билган х,олда, у узгарган ундаги нуклиотидларни 
жойлашиш тартибининг узгариши аникданди.
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30-расм. К,ора ва ок, сичк,онлар бластула хужайра- 
ларининг аралашмасидан аллофен сичк,онларни олиш.

1-булинаётган х,ужайра билан пробиркада ;^казила- 
диган жараёнлар,

П-аралаш бластуалаларни, уларни устирувчи ёки бок,ув- 
чи сичк,онга утказиш ва таргил аллофен сичк,онларнинг

БИОТЕХНОЛОГИЯ

1990 йилларда молекуляр генетика, х,ужайра биологияси 
ва кимёси ютзпсдарга асосланган ишлаб чик,ариш усули- 
биотехнолгия пайдо бу^лди. Лекин биологик усулда ишлаб 
чик,ариш жараёни к,адим замонлардан бизга маълум.

Маслан, нон, вино, сут мах,сулотлари п и ш л о р ^ ишлаб чи- 
к,ариш ва бошк,алар. Биотехнологик жараёнлар булиб, бо- 
шк,а, ишлаб чик;ариш усулларига к,араганда энергия ва дом 
ашёни к ^  талаб к,илмайди. Биотехнологиянинг яна бир 
к,улайлик томони шундаки, бу жараён натижасида хосил 
булган чик,индилар кам ва улар албатта яна бир бошк,а 
мак,садлар учун ишлатилади. Биотехнология кейинги йил­
ларда генетик инженериянинг ютукдарига суянган х,олда 
янада ривожланмокда. ДНК молекуласини ишлаб чик,арувчи
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тармокдар яратила бошланди. Шундай тармокдар дастлаб 
1976 йил Америкада, кейинчалик, Европада ва Японияда 
пайдо булди. Биотехнология жараёнларидан микробиология 
саноати, усимлик ва х.айвон селекциясида ферментлар иш.\аб 
чик,ариш саноати, озик,-овк,ат саноати, тиббий дори-дармон- 
лар ишлаб чик,ариш ва бошк,а сох,алар кенг к,улланилмокда, 
Х,озирги кунда биотехнология усуллари асосида кзшлаб (4500 
га як,ин) антибиотиклар олинмокда.

М авзу: ПОПУЛЯЦИЯ ГЕНЕТИКАСИ 
Режа:

1. Тур, популяция ва соф линия л,ацида тушунча.
2. Популяцион генетиканинг математик модели.
3. Х арди—Вайнберг цонуни.
4. Мутациянинг популяция структурасига таъсири.
5. Популяция структурасига миграциялар таъсири.
6. Танлашнинг популяция структурасига таъсири.
7. Генофонд ва унинг генетик аи^амияти.
8. Эволюциянинг генетик асослари.

«Популяция» ва «соф линия» тушунчасини 1907 йилда 
Иогансен томонидан :фанга киритиган. Популяция (французча 
популясьон-ах,оли) бир турга мансуб булган, тур ареали- 
нинг маълум териториясида тарк,алган ва бошк,а популяция •- 
лардан ажралган х,олда к^шаювчи х,айвонлар ва усимликлар 
гурух,идир. Популяцияда х,ар хил жуфтлар булиб, уни таш ­
кил к,илувчи организмлар маълум даражада гетерозигот бу­
либ, генотиплари б}щича х,ар хил бу^лади. Популяциялар тур- 
нинг бир к,исми булиб, ёввойи ва маданий х,айвонлар х,амда 
усимликлар орасида учрайди.

Айрим зот ёки подадаги х;айвонлар популяция деб к,абул 
к,илинган булиши мумкин. Агар хужаликда икки зот х,айвон 
булиб, улар узаро чатишсалар х,ам мустак,нл популяциялар 
булиб х,исобланади.

Усимлик навлари х,ам мустак,ил популяциялардир.
Соф линия уз-уяидан чангланувчи усимликларнинг ав- 

лодларини уз ичига олади. Четдан чангланувчи усимликлар- 
дан соф линия олиш танланган усимликни камида 8 та б;^ин 
давомида сунъий равишда чанглатиш талаб этилади.

Соф линия популяциядан гомозиготлик даражаси, яъни ух­
шаш генотипига эга булган усимликлардан ташкил топганлиги
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билан ажралиб туради. Лекин соф линия генозиготлик х,еч 
к,ачон тулик, булмайди, чунки линиянинг генетик ^ш аш лиги  
табиий мутациялар натижасида узгариб туради.

Х,айвонларда соф линия булмайди. К,он-к,ариндош ж уфт- 
лаш натижасида гомозиготлик органи билан болаларда мах,- 
сулдорлик ва х,аётчанликнинг кескин пасайиши кузатилган. 
Шунинг учун чорвачилик ва х,аётчанликнинг кескин пасайи­
ши кузатилган. Шзшинг учун чорвачиликда бундай линиялар 
яратилмасдан к^шинча зот ва подаларни урчитишда популя­
циялар билан иш олиб борадилар.

Популяцияда генотипларнинг х,ар хил булиши ва соф ли- 
нияда организмларнинг бир хил танланиши х,ар хил натижа- 
сига олиб келишини биринчи марта Иогансен аникдади. Иоган­
сен ловияда доннинг катгалиги б ^ и ч а  танлаш олиб бориб, 
йирик ловияларни экканда доннинг орирлиги ортиши ва майда 
ловияларни экканда эса доннинг майдаланишини кузатган.

Шу билан бирга олинган авлодларда ^ т а ч а  к’̂ с ат к и ч - 
нинг олиниши билан белги узгарувчанлигининг ошиши х,ам 
кузатилган. Ловияларни линияларга булиб экилганда х;ар бир 
линиядаги авлодлар к^фсаткичи, линия ^ таси д аги  к^фсат- 
кичга к,араб тенг булиши аникданди.

Иогансен 6 йил давомида х,ар хил линияларда ловия до- 
нининг йириклиги б;^ича танлаш олиб борганда хеч к,андай 
олра силжиш булмаган (1-жадвал).

Олинган авлодлар доимо линиянинг ̂ т а ч а  к^саткичига к,ай- 
тганлиги, яъни регрессив х,одисаси кузатилган. К,олган линиялар­
да зтсазилган тажрибалар х,ам шундай натижалар берган.

Шундай к,илиб генотипнинг узгарувчанлик булмаганда тан­
лаш натижа бермаслиги ва популяцияларда танлаш яхши 
натижа бериши аникданди.

Н.И.Вавилов, Ф.Вильяюрин, Н.Эле ва бошк,а олимлар соф 
линияларнинг мустах,камлигини ва уларда танлаш х,ам бе- 
ришини бошк,а усимликларда олиб борилган тажрибаларда 
исботладилар. Популяция ва соф линияларда танлаш нати­
жасида кескин фарк, к,илишнинг сабаби уларнинг ирсий ж и- 
х,атдан хар хил тузилганлигидадир. Популяцияда узгарув­
чанлик жуда катта булиб, у икки к,исмдан, яъни ирсий ва 
ноирсий узгарувчанликдан иборатдир.

Соф линиядан узгарувчанлик асосан ташк,и мухит омилла- 
ри таъсирида руй берадиган фенотипик узгарувчанликдир.
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Соф линияда бу узгарувчанлик наслдан-наслга берилмасли- 
ги аникданди, Жадвал-1

Тажриба Оналик Авлодлар Авлодлар
йили урурларнинг урурининг урурларининг

уртача вазни уртача вазни уртача вазни
доирасидаги
фарк,и

Йирик Майда Йирик
лари лари лари
ники ники ники
63,15 1,02 64,85 0,76 1,70 1,27
75,19 1,01 70,88 0,89 4,31 1,35
54,59 0,44 56,68 56,68 2,09 0,57
63,66 0,56 63,64 63,64 0,09 0,69
74,38 0,81 73,00 73,00 1,38 1,08
69,07 0,79 67,66 67,66 1,41 1,09

1902
1903
1904
1905
1906
1907

Майда
лари
ники
60
55 
50 
43 
46
56

70
80
87
73
84
81

билан ИШ  куради. Чоганвен тажрибалари кейинчалик катта 
амалий ах,амиятга эга будди, Чунки танлаш процессида ирсий 
узгарувчанлик мух,им рол ^ н а ш и  аникданди.

Популяция генетикаси муаммолаларини ривожлантиришда 
С,Райн, С,С,Четвериков, Н,Н.Дубинин, Д,Д,Ромашев ва бошк,- 
аларнинг хизмати катта будди. Популяция генетикаси сох,а- 
сидаги ютукдар эволюцияси к,онуниятларини билишга ёр- 
дам беради ва шу билан бирга к,ишлок, х,ужалик х,айвонлари 
генетикасида х,ам катта роль }шнайди,

Популяцияларни генетик такомилл.аштириш уларни гено- 
типдаги генлар таркибининг узгаришига олиб келади, Мик,- 
дорий белгиларга таъсир к,илувчи генларнинг такрорлани- 
шини билиш жуда к,ийин, чунки бу белгилар полимерия ти- 
пида наслга угади, Шунинг учун генлар такрорланиши би­
лан популяцияда руй бераётган жараёнларни тушуниш учун 
оддий белгиларни бошк,арувчи генлар таркибининг узгари- 
шини ^ ган и ш га  мурожаат к,илиш керак.

Масалан, к,орамолларнинг Шортгорн зоти подасида (100 
та сигир) К.ИЗИ Л ранг доминант «А» гени, ок, ранг рецессив 
«а» гени ва таррил ранг «Аа>> генлари билан бошк,арилади.

Подада 49 та к;изил, 35 та таргил ва 16 та ок, сигирлар 
бор. Х,ар бир х,айвонда маълум ранг б ^ и ч а  икки ген мав­
жуд. Демак 100 та сигирда 200 та ген рангни бошк;аради. 
Бизнинг мисолимизда, к,изил рангни бошк,арувчи ген «А» 
гомозигот х,айвонларда 49x2 га ва гете^озигот х,айвонларда
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35 та. «А»генларининг й и р и н д и с и  ( 4 9 х 2 ) + 3 5 = 1 3 3  та. Бунда 
«А» q=-133— = 6=0,665 ёки 655%200 ни ташкил этади.

200
Ок, рангни бошк;арувчи «а» геннинг микдори а=(16х2)+35=67 

га тенг, яъни популяцияда такрорланиши q=^=0,325 ёки 32,5 га
200

тенг. Тулик, доминантлик х,олатида 200 гетерозигот организм­
ларни гомозигот доминант организмлардан ажратиб булмайди. 
Шунинг з^гун фенотип б}^ича санаш ёрдамида уларнинг мик,- 
дорини аникдаб бул]У1айди. Аммо бу вазифани Гарди-Вайнберг 
формуласи ёрдамида х,ал к^lлиш мумкин. Бу формула эркин 
к)шаювчи популяцияларнинг структурасини аникдаб берди.

Эркин кзшаювчи популяция деб генотинидан к,атъий назар 
х;ар хил х,айвонлар жуфтланаётган популяцияга айтилади.

Эркин к ^ аю в ч и  х,айвонлар табиатда жуда к ^  учрайди. 
Уй х,айвонлари билан наслчилик иши олиб борилмаса эркак 
х,айвонлар танлаб борилмаса ва улар уррочи х,айвонлар би­
лан режали равишда жуфтланмаса эркин к^ аю в ч и  популя­
цияга кириши мумкин. Бундан х,айвонлар примитив мах,аллий 
зотлар ичида учрайди.

Англия олими Гарди ва немис врачи Вайнберг, 1908 йилда 
эркин купаювчи прпуляцияда танлаш олиб борилмаса тенг- 
ликнинг сакданишини яъни б^им дан  б ^ и м га  генотиплар 
нисбати узгармасдан к,олишини аникдадилар. Бу нисбат к,уй- 
идаги формула билан аникданади.

Р -AA+2pq Aa+q-aa+1, бу ерда рА прпуляцияда «А»-генли 
гаметаларнинг учраш эх,тимоли ёки концентрацияси; q а- «а» 
генли гаметалар учраши эх,тимоли. Х,ар бир уррочи ва эркак 
х,айвонлар гаметалари «А» ёки «а» генни узида олиб юрган- 
лиги туфайли уларнинг й и р и н д и с и  рА+а= 1 га тенг булади.

Гарди-Вайнберг формуласини Пеннет панжараси ёрда­
мида гаметаларнинг узаро к ,^илиш ини  аникдаш билан то- 
пиш мумкин;
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Шундан р'АА + Аа +’аа= 1,чунки pA+qa= 1 га тенг булади.
Тулик, доминантлик р^ш берганда доминант генларни бошк,а- 

рувчи белги p^AA+2pqAa ва рецессив генлар бошк,арувчи белги 
аа га тенг булади. Демак, рецессив белгилар нисбатини билиш 
натижасида доминант белги б ^и ч а  гомо ва гетерозигот организ­
млар нисбатини аникдаш мумкин. Масалан, к,орамоллар популя- 
циясида 16% сигир рецессив к 1̂зил рангда булиб, 84% сигир эса 
доминант к,ора рангга эга. Демак, рецессив белги q-*0,16 булиб, 
иддиздан чи1̂ арилган рецессив белги нисбати q=0,4 га тенг була­
ди. PpA+qa=l булганиучун РА= 1-0,4=0,6 булади. Демак, бу попу­
ляция гомозигот к,ора х,айвонлар нисбати р-АА= 0,6-= 0,36 булиб, 
яъни гетерозигот к,ора х,айвонлар 2pq=0,6x0,4=0,24x 2= 0,48 була­
ди. Бунда формула к,уйидагича булади. ?-АА+2р Aa+q-aa=бyндa 
36% АА,+48%Аа+16% аа генлар нисбатига тенг булади.

С.Н.Васин Гарди-Ваунберг к,онунини текшириб, куриб 
чик,ади. У текшириш }лчун 844 бош к,оракул к ,^ларида к,улок,- 
ларининг ривожланишини зфганиб чик,ади (2-жадвал).

Агар к,}шлар сонини 1га тенг деб билсак, унда узун к,улок,- 
лар сони Р-=0,8637га тенг к,улок,сиз (чунок,) к,уйлар сони 
q^=0,0048 га тенг булади.

Умумий к,уйлар сонига
нисбати

К,уйлар К ,^лар % Бирнинг булаги
сони хисобида сифатида

Узун к,улок, 729 86,37 0,8637
Калта к,улок. 111 13,15 0,1315
К,улок,сиз 4 0,48 0,0048
(чуно!^)
Жами 844 100 1,000

Бундан р=0,93 ва q=0.07 келиб чик,ади. 2pq=2x0,93x0,07=0,1302. 
Б.Н.Васин гетерозигот калта к,улок, к,уйлар сонининг III та экан- 
лигини аникдади ва бу соннинг булаги сифатида 0,1315га тенг 
булади. Гарди-Вайнберг фордгуласи б}шича гетерозиготлар мик,- 
дори 0,1302га тенг булади. Бу икки микдор бир-бирига жуда 
як,индир. Бу мисома гомозигот ва гетерозигот организмлар 
фенотип б ^ и ч а  фарк, к;илади. Бизнинг биринчи мисолимизда 
улар бир-биридан фарк, к,илмайди.
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Шундай к,илиб Гарди-Вайнберг к,онуни асосида генетик 
тахдил ^ к а зи ш  яъни популяцияда гомозигот ва гетерозигот 
организмларнинг к,андай нисбатда учрашини аникдаш мумкин.

Агар бирорта камчилик ёки касалликни бошк,арувчи р е ­
цессив ген маълум бу^лса, популяцияда шу камчиликни ёки 
касалликни ташувчи гетерозигот организмлар микдорини 
аникдаш мумкин.

Аммо бу формула жинс билан боглик, булмаган ва танлаш 
олиб борилаётган оддий морфологик белгилар учунгина к,ула- 
нилиши м^лмкин. Танлаш олиб борилганда популяция струк- 
тураси доимо узгариб боради.

Популяциялар одатда доимо узгаришда булади. Турлар- 
нинг популяциялари узларининг генетик структурасида трс- 
товсиз х,аракатни бошидан кечиради. Бу х,аракатнинг сабаб- 
ларига мутация босимининг доимо таъсир к,илиб турувчи у 
ёки бу генотипларини танлаш, чатиштириш типларидаги у з ­
гаришлар, популяцияларнинг узаро к,ушилишя ёки бир-би- 
ридан узокдашишидир.

Эволюция ва селекция жараёнларида турлар, зотлар ёки 
навларнинг ирсияти узгартирилиб борилади. Бу узгаришлар 
популяциялар генетик структурасининг узгаришлари билан 
амалга ошади. Бунда эволюциянинг асосий факторлари мута­
ция, миграция, генетика-афтоматик жараёнлар ва танлашдир.

Мутацияларнинг популяция структурасига 
таъсири

М утацияларнинг пайдо булиши эволюция ва селекция 
жараёнлари учун дастлабки материални тайёрлаб беради. 
Организмдаги х,амма генлар учраши мумкин. Танлаш ген- 
лардаги узгаришларнинг такдирини белгилайди, яъни янги 
генетик структурани яратади. Генлар мутацияси турри ва 
тескари булиши мумкин. Тутри мутацияда нормал ген асо­
сида янги узгарган ген х,осил булади ёки «А» гендан «а» ген 
келиб чик,ади. Тескари мутацияда узгарган «а» ген к,айта 
нормал «А» генни келтириб чик,аради. Демак, х,ар икки «А» 
ва «а» генлар мутацияга учраб туриши мумкин. Одатда, туг- 
ри мутациялар тескари мутацияларга нисбатан к)ш марта- 
лаб тез юз беради. Шундай к,илиб, т ^ р и  мутациялар ёрда­
мида популяцияда «а» генлар микдори ортиб боради. Попу­
ляцияларнинг мутациялар ёрдамида тулдирилиб боришига 
мутацион босим ёки мутацион кж  дейилади.
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Мутацион босим популяция структурасининг узгариб бори- 
шида катта ах,амиятга эга. К}шгина мутациялар рецессив пайдо 
булиб, дастлабки даврларда гетерозигот булади. Бу гетерозигот 
формалар нормал гомозигот «АА» формалар билан чатишти- 
рилганда гомозигот ва гетерозигот организмлар х,осил булади.

Рецессив мутация гомозигот х,олатга р п ш и  ва танлаш таъси- 
рига учраши учун икки гетерозигот «Аа» ва «Вв» формалар 
узаро чатишишлари зарур. Бу жараён популяцияда гетерозигот 
организмлар етарли микдорда булгандагина юз беради.

Гетерозиготлар микдорининг узгариши гаметалар бири- 
кишининг тасодифий узгариб туриши натижасида руй бера­
ди. Бундай узгаришлар катта популяцияларга нисбатан ки­
чик популяцияларда тез-тез бу^либ туради.

Поруляцияларда генлар микдорининг тасодифий ^гариб тури­
ши жараёнларини 1931 йилда собик, совет генетиклари Н.П.Дуби­
нин ва Д. Д.Ромашовлар генетика автоматик жараёнлари ва Америка 
генетиги Райт генлар дрейфи (куниши) деб атадилар. Кичик попу­
ляцияларда ухшаш генлари булган гаметаларнинг к^лпилиш имко­
нияти ошади. Бу гомозигот организмларнинг х,осил булишини 
тезлаштиради. Ухшаш генлари булган гаметаларнинг учраши 
жараёнига изогаметация деб аталади.

Генетика автоматик жараёнлар ёрдамида х,айвонлар по- 
пуляцияларининг генетик таркиби сезиларли даражада тез 
узгариб кетиши мумкин. Танлаш ёки чатиштириш олиб бо­
рилганда бу узгариш ёки к,имматли ёки зарарли белг'илар- 
нинг ривожланишига олиб келади. Мутациялар организм учун 
фойдали, зарарли ва нейтрал булиши мумкин. Одатда фой- 
дали ва нейтрал мутациялар популяция структураси эволю­
цияси учун мух,им ах,амиятга эга. Зарарли мутацияларнинг 
к)шчилик К.ИСМИ табиий танлаш таъсирига учраб организм­
ларни летал (х,алокат)га олиб келади.

Микропопуляцияларнинг ёки жуда кам сонли летал зот- 
ларнинг келиб чик,ишида генетика-автоматик жараёнлар 
катта роль )шнайди.

Популяция структурасига миграциялар таъсири.

Миграция деб популяцияга четдан янги организмлар ки- 
ришига иммиграция ёки популяциядан бир к,исм организм­
ларнинг четга чик,арилишига (эмиграция) айтилади.
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Миграция жараёни популяция к,исмларининг кучиб юри- 
шида хам як,к,ол кузга ташланади. Бу ходиса кишиларда к,он 
группаларини бошк,арувчи АВО генларнинг тарк,алишини 
аникдашда яхши ^ганилган .

Осиё к,итъасида яшовчи кишиларда «В» гени концентра­
цияси к^ш булиб, «А» гени кам учраши аникданган. Европа­
да яшовчиларда эса «А» гени концентрация куп булиб, «В» 
гени кам учрайди. Бундай кескин фаркданишнинг сабаби 
эрамизнинг 500-1500 йилларида Осиё шарк,идан-рарбга то- 
мон кишиларнинг катта ку^ламда кучиб ;^иш и яъни мигра­
ция булган деган фикрлар мавжуд. Кавказ торларидаги обо- 
риген к,абилаларда миграция таъсири булмаганлиги туф ай­
ли «В>> гени концентрация кам микдорда сакданиб к,олган^-

Америкада АК.Ш га к,ул сифатида олиб борилган негрлар- 
популяциясида хам шундай узгаришлар р ^  берган. Яъни 
ЗЬтан шу давр ичида ок, танлиларнинг генлари негрлар по- 
пуляциясига кириб келган. К,оннинг резус факторларини (Rh) 
урганиш ёрдамида Америка негрларининг 30% генлари ок, 
танли аждодларидан утганлиги аникданди.

Чорвачиликда миграция хайвонларни четдан сотиб олиш 
(импорт) ва четга сотиш (экспорт) ёрдамида ёки урур алмаш­
тириш билан амалга оширилади. К,ишлок, хужалик хайвон- 
ларини чатиштириш ва дурагайлаш усуллари хам миграция- 
га мисол булиб, хайвон зотлари ва подаларнинг генетик ту- 
зилишини узгартиришга сабаб булади.

Масалан: майин жунли к ,^лар  билан дарал жунли к,уй- 
ларни чатиштириш натижасида дарал жунли к,^ларнинг ген- 
лари майин жунлиларнинг генлари томонидан к ^  микдорда 
сик,иб чик,арилади. Натижада миллионлаб майин жунли к,;^- 
лар яратилди. М арказий Осиё давлатларида махаллий зебу- 
симон к,орамол зоти куп йиллардан бери швец, к,ора-ола 
краснрстен зотларини чатиштириш натижасида к^шайтири- 
либ келинмокда.

Танлашнинг популяция структурасига таъсири,

Популяцияларда танлаш олиб борилганда тенглик хукм 
суради. Аммо маълум фенотипдаги организмларни брак к,илиш 
натижасида бу тенглик бузилиб, келгуси авлод таркиби у з ­
гаради . М асалан , ю хоридаги  м исолда генотиплардан
0.36АА?0,48Аа?0,16аа, «аа» генотипдаги организмлар брак
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к,илинса уларда гаметалар нисбати узгаради. 0,714А+0,286 
а =  I бундан кейинги б-уримда генотиплар нисбати узгаради.
0,51АА+0,408 Аа+0,081аа= 1 ёки доминант белгига эга орга­
низмлар микдори 84%-91% гача купаяди.

Популяцияда генотиплар нисбатини тикловчи чатишти- 
ришга стабилловчи танлаш деб аталади. Популяцияларда х,еч 
вак,т ва х,атто эркин х,олда к^ай ган да  х,ам бир хил тенглик 
булмайди. Чунки уларда доимо танлаш юз бериб туради. Ёв­
войи х,айвонлар ва усимликлар популяцияларида табиий тан­
лаш уй х;айвонлари популяциясида эса табиий ва сунъий 
танлаш р ;^  беради. Шундай к,илиб популяцияларда танлаш 
олиб борилаётган белги буйича организмлар сони к}^айиб, 
генотиплар нисбати узгариб боради. Танлашда х;исобга олин- 
майдиган белгилар эса куп вак;т ичида тенгликни сак,лаш 
мумкин. Уларда генотиплар нисбати Гарди-Вайнберг фор- 
муласига т ^ р и  келади. Табиий танлаш организмнинг х,амма 
х,усусиятларига таъсир к,илиб, популяциянинг бутун струк­
турасини систематик равишда узгаришига олиб келса, сунъ­
ий танлаш фак,ат айрим белгилар нисбатини узгартиради. 
Танлашда популяция структурасининг узгаришига танлана- 
ётган белгининг доминантлик х,арактери таъсир к^сатад и . 
Танлашнинг уч хил имконияти мавжуд: доминант белгилар­
ни сак^аб к;олиш ва рецессив белгилари булган организм­
ларни брак к,илиш; рецессив белгили организмларни сак,- 
лаб к,олиш ва доминант белгили организмларни брак к,илиш, 
гетерозигот организмларни сакдаб к,олиш ва гомозигот орга­
низмларни к,исман брак к,илиш. Танлаш доминант мутация 
б)шича олиб боршади ва рецессив генлар микдори камайиб 
боради. Рецессив мутацияни тулик, й-^отиш  жуда к ^  б ^ и м - 
лар давомида гомозигот «аа» рецессив формаларни брак 
к,илишни талаб к,илади. аммо, бир к,исм рецессив генлар ге­
терозигот организмлар генотипида яширин (Аа) х,олатда сак,- 
ланиб {^олади. Танлаш рецессив мутация буйича олиб борил- 
са, яъни доминант мутацияга к,арши иш тутилса, тез орада 
яъни бир бурин давомида доминант белгили организмлар 
брак к,илиб йук,отилиши ва рецессив организмлар мик^/^ори 
тез купайиб кетиши мумкин.

Доминант генлар фенотипда кузга ташланиб турса уларга 
к,арши танлаш ишларини кучайтириб брак к,илиш билан тез 
орада уларни йут^,отиш осон булади.
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Танлаш гетерозигот организмларни сакдаб к,олиш ва гомози­
гот формаларни к̂ 1сман брак кдлиш буйича олиб борилса, даст­
лаб гетерозигот организмлар микдори купайиб боради ва гомо­
зигот формалар к^^cмaн камаяди. Гетерозиготалик даражаси 
популяцияда 50% гача етиши ва бир к,анча буринда бу к ^ -  
саткични сакдаб к,олиш мумкин.

Популяцияларда рецессив мутациялар гетерозигот х,олда 
куп микдорда булиб, мутацион резервни ташкил к,илишини 
биринчи марта С.С.Четвериков дрозофила пашшаларининг 
популяцияларини ^ г а н и б  аникдади.

Ташк,и мухит шароити ёки танлаш й ^ ал и ш и  узгарганда 
мутацион резерв популяциянинг ташк,и шароитига мослаши- 
ини кучайтиради, яъни гетерозигот организмларнинг кучай- 
иши популяциянинг пластиклигини таъминлайди.

Ж уда к ^  олимлар гетерозигот формаларнинг гомозигот 
формаларига нисбатан юк,ори хаётчанлигини аникдаганлар.

Бундан ташк,ари популяция структурасига турнинг ёки зот- 
нинг полиморфизми ёки хилма-хил тузилипш таъсир к^^лaди. 
К,ишлок, х^Ькалик хайвонларининг маданий зотлари, авлодлари, 
экологик ва завод типлари, линия ва оилалар махсулдорлик 
ва тана тузилиш типларидан ташкил тонганлардир.

Масалан, к,ора кул к,уйларининг, к,ум, сахро, т о р  барги эколо­
гик типлари ва кунлаб завод типлари (Нишон, Нурота, К,орак,ум, 
Муборак, Рузор, Боботор ва хакозо) мавжуд. Юк,оридаги группа- 
лар зотнинг пластиклигини оширади ва янада такомиллапхги- 
ришга ёрдам беради, Зотни ташкил этувчи хар хил группаларда 
танлаш умумий )Ьшгаш белгилар билан биргаликда хар бир группа 
учун фарк, кдлувчи айрим белгиларни хам уз ичига олади, Шу­
нинг учун хам зотли хайвонлар ичида катга узгарувчанлик мав­
жуд булиб, бу зотларнинг эволюцияси учун мухим ахамиятга 
эга, Шу хилма-хил узгарувчан белгиларга эга булган группалар 
селекция йуналишини ^гартириш учун хам имконият яратади, 

Табиий ва сунъий танлаш асосан организмнинг фенотипи 
билан иш олиб боради, Яъни хайвон генотипини унинг ота- 
она ва узок, авлодлари фенотипи билан ёки болалари ф ено­
типи билан белгилайдилар.

Фенотип эса организмнинг генотипи билан белгиланган 
ва ташк,и мухит таъсирида ахмалга ошаётган ривожланишда 
шаклланади, Фенотипнинг хамма хусусиятлари мухит таъ­
сирига бир текисда борлик, эмас, Масалан, асосий турга хос
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булган хусусиятлар фак,ат генотип таъсирида булади: Х,ай- 
воннинг ранги, морфологик белгилари, жунининг майинлиги 
ва х,акозо. Аммо к ^ г и н а  белгилар: сут микдори, тухум к,илиш, 
тез етилувчанлик, жун микдори, тирик вазн ва бошк,алар 
тап1к,и мух,ит шароитига борликдир.

Танлаш кдмматбах,о хайвонларнинг наел хусусиятини сак,- 
лашда катта роль уйнайди. Биз юк,орида битта ген б ^ и ч а  тан­
лашнинг популяция структурасига таъсирини к>фиб чикдик. Аммо 
чорвачиликда хркалик учун фойдали белгиларни бошк,арувчи 
аддитив генлар бирикмасига эга булган машхур наслли хайвон 
турилиши мумкин. Бу кдмматбахо хайвоннинг хусусиятлари к)ш 
сонли авлодларида сакданиб к,олиши мухим ахамиятга эга.

Танлаш тезлиги к,анча юк,ори булса, к,имматбахо белги­
нинг бир неча б;^ин авлодларда сакданиши шунча узок, бу­
лади. Танлаш тезлиги к;анча паст булса, к,имматли ирсият­
нинг таъсири шунча тез й ^ о л и б  кетади.

Танлашда хисобга олинаётган белгилар сони хам популя­
ция структурасига таъсир к,илади. Популяциядаги хайвонлар 
сони бир хил булганда, алохида белги б ^ и ч а  танлаш сама- 
раси хам шунча юк,ори булади ва белгилар к,анча к ^  булса 
алохида белгилар б ^ и ч а  танлаш натижаси кам булади.

Танлашдаги белгилар орасида ижобий коррелятив борла- 
ниш булса, масалан, товукдарнинг гуштдорлик сифати билан 
тухум туриш к,обилияти, хар икки белги б ;^ича танлаш ало­
хида белгилар буйича жуда кам натижа беради.

Умумий сунъий танлашда кам сондаги энг мухим белгилар 
б)шича танлаш зарур. Акс ходда танлаш самараси популяция­
ларда пасайиб кетади. Танлаш белгининг узгаришига таъсир 
к^сатади . Белгини кучайтириш ёки ривожлантириш буйича 
танлашда узгариш анча секин бориши, белгини сусайтириш 
б-р[ича танлашда узгариш анча секин бориши, белгини сусай­
тириш б;^ича танлашда узгариш анча тез бориши аникданган. 
Узок, вак,т давомида бир белги б ^ и ч а  танлаш натижасида шу 
белгини бошк,арувчи генлар микдори популяцияда тобора ошиб 
боради, аммо танлаш самараси борган сари пасайиб боради. Бу 
ходисани айник,са хайвонларнинг озикдантирилиши ва асра- 
лиши яхши булганда тез амалга ошади.

Мак,садга мувофик, равишда бир белги б ^ и ч а  танлаш хай­
вонларнинг генетик имкониятларини тула руёбга чик,аришга 
сабаб булади.
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Танлаш белгининг узгарзшчанлик даражасига х,ам таъсир 
к^сатад и . Белгининг узгарувчанлик даражаси к,анча катта 
булса танлаш натижаси шунча юк,ори булади. Белгини ку­
чайтириш буйича танлаш, узок, вак,т давомида узгарувчан- 
ликнинг анча юк,ори даражада булишини таъминлайди.

«Генофонд» ва унинг генетик ах,амияти.

«Генофонд»-(«ген»-генос-авлод, келиб чик,иши, «фонд»- 
французча-асос) генетик асос деган маънони билдиради, яъни 
популяциясини ташкил к,илувчи генлар комнлексини гено­
фонд деб аталади. «Генофонд» термининг фанга А.С.Сереб- 
ровский таклиф к,илган. «Генофонд» тушунчаси назарий ва 
амалий ах,амиятга эга. Х,айвонларнинг х,ар к,айси зоти, усим­
ликларнинг х,ар к,айси нави узларининг генофонди билан 
ажралиб туради.

Бу генлар шу зотнинг барча белгиларини, мадсулдорли- 
гини, ташк,и к^и н и ш и , ички тузилиши ва физиологик хусу­
сиятларини белгилайди. Агар зот ва нав генофондида баъзи 
белгиларни бошк,арувчи генлар микдори к ^ р о к , булса шу 
белги буйича танлаш учун материал х,ам кун булиб, у яхши 
натижа беради. Генофондда баъзи белгиларни бошк,арувчи 
генлар жуда кам булса зотни шу белгилар б^шича яхшилаш 
анча К.ИЙИН булади. Масалан, ташк,и к ^ и н и ш и  ва сут мад- 
сулоти буйича энг яхши курсатгичларга эга булган к,ора-ола 
зот сигирларнинг сути ёг микдори кам учрайди.

Бу белгини яхшилаш учун к,ора-ола зот генофондини се- 
рк,аймок, сут берувчи зотларнинг генлари билан чатиштириш 
ёрдамида бойитиш мумкин.

М арказий Осиё Республикаларида янги маданий зотлар 
яратишда уларнинг генофондига иссик, икдимга ва к,он па­
разит касалликларига чидамли махаллий зот хайвонларнинг 
генларини маълум микдорда ^ к а зи ш  мухим ахамиятга эга.

Мамлакатимизнинг хар хил гоеграфик зоналарида рай- 
онларида тарк,алган махаллий ва локал зотлар ва усимлик 
навлари к,имматли генофонд булиб хизмат к,илади. янги усим­
лик навлари, хайвон зотларини яратишда бошлангич мате­
риал сифатида генофонд хизмат к,илади, ана шу асосда зот 
ва нав яратиш  селекционерларнинг асосий вазифасидир. 
Мавжуд булган генофондни сакдаш уни авайлаб асраб фой- 
даланиш хар бир киши1ганг хам вазифасидир.
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Э волю циянинг ген ети к  асослари .«
Популяцияда гомеастаз механизми, адаптациянинг сис- 

темалиги мавжуддир. Ташк,и омил\ар таъсирида популяция 
узининг генетик структурасини таъминлашга генетикгомеа- 
стаз дейилади. Популяция частотаси маълум бир доимий- 
ликни сакдайди.

Гомеастаз гоясини биринчи булиб, С.С.Чеивериков, 1926 
йилда илгари сурган эди. Генетик гомеастазнинг механизми 
популяциядаги генетик даражанинг Гарди-Вайнбург форму­
ласи асосида булиши, у мийёрга як,ин х,олатда булиши билан 
ифодаланади.

Эволюцион жараёнда гетерозиготалик популяцияда и р ­
сий узгарувчанликнинг резерв к,исмини таъминлайди.

Индивидларнинг купайишида бир неча к,атор х,ар хил 
генетик формаларнинг, популяциясида пайдо булиши поли- 
мофизм дейилади.

Популяцияда гетерозигот организмлар х;исобига индивид- 
лар пайдо булиб авлодлардан авлодларга такрорланиб тури­
ши тенглантирувчи полиморфизм дейилади.

Популяцияда маълум бир чегара билан турлар пайдо бу­
лишига Аллапатрик тур х,осил булиши дейилади. Чегара бул- 
масдан янги формаларнинг пайдо булишига симпатрик ту]з 
пайдо булиш дейилади.
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Мавзу: ОДАМ ГЕНЕТИКАСИ

Режа:

1. Одам ирсиятини урганиш тарихи.
2. Одам генетикасининг усуллари.
3. Генологик усул.
4. Цитогенетик усул.
5. Эгизаклар усул.
6. Ирсий кассаликлари.
7. Хромосома касалликлари.
8. Ген кассаликлари.
9. Тиббий—генетик маслаз^атлар.
10. Одам генетикасининг муаммолари.

Одам биосферасининг бир к;исми ва унинг ривожланиши 
махсули булиб, барча организмлар к,атори ирсият,, узгарув­
чанлик к,онуниятларига б-^сунади. Генетиканинг одам ирси­
яти ва узгарувчанлигини зфгатувчи булимига одам генетика­
си ёки антропогенетика дейилади. Одам генетикаси одамлар­
да учрайдиган барча ирсий белгиларни -^ганади. Одам гене­
тикасининг дастлабки ривожланиш даврларида кишилар ир­
сий белгиларнинг наслдан-наслга ^ и ш и  т^рисидаги тушун- 
чаларни узларининг х,аётий кузатишларидан келтириб чик,ар- 
дилар. Генетика фанининг пайдо булишидан олдин француз 
шифокор П.Мопертюй (1750) олтибармокдилик белгисининг 
наслдан-наслга утиши, Д.Ж.Адамсон с о р л о м , лекин як,ин 
к,ариндош булган ота-онадан турилган болаларда ирсий бел­
гиларнинг пайдо булишидаги айрим хусусиятларни урганди. 
1800-1880 й;-тллари гемофилия ва рангларни ажрата олмаслик 
(дальтонизм) ирсий белги эканлиги аникданди.

Рус прое]эессори В.М.Флоринскийнинг (1866) фикрича, ир­
сиятни мух,офаза к,илиш ва уни яхшилаш никохда булади- 
ганларнинг мак,садга мувофик, танлашига борлик,. Ф изиоло­
гик ва инсонийлик нук,таи назаридан олганда никох,-бу ав­
лод 1<;оддиришдир.

Никохда х,аётнинг энг мух,им талаби, яъни авлод к,олди- 
риш деб к,араш лозим ва бу тери си д а  фак,ат 2 шахе, яъни 
ота-онагина эмас, балки бутун жамият к,изик,иши лозим.

Одам генетикасининг пайдо булишида инглиз олими 
Ф.Гальтоннинг ишлари ах,амиятлидир. У одамларда зийрак- 
лик, акдий к,обилият ва истеьдоднинг наслга берилишини 
урганди. Унинг фикрича, генетиканинг махсус усуллари
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билан унсон авлодини яхшилаш мумкин. Шу асосда у гене- 
тикада махсус йуналиш х,исобланган-евгенетикани яратди 
ва унинг асосий мак,сади к,илиб одам авлодини яхшилаш деб 
белгилади. Евгенеткка грекча суз бутшб, «ев»-яхши, «гаюс»- 
зот деган маънони англатади.

Евгенетика х;ак,ида илк маълумотларни Ф.Гальтон узининг 
«Ганийлар ирсияти» (1869)китобида баён этди. Ф.Гальтон­
нинг фикрича фойдали генларни купайтириш билан одам 
авлодини яхшилаш мумкин. Бунинг учун фак,ат истеьдодли 
ва к,обилиятли кишилардан наел олишни, зарарли белгилар­
ни й)Ь<,отиш учун эса шундай белгилари булган кишилардан 
наел к,олдирмаеликка даьват к,идди. Ф.Гальтон генетиканинг 
эгизаклар, авлодлар шажарасини тузиш, дермотоглифика 
усулларига асос солди. У одамларда учрайдиган полиген, яъни 
к"^ генлар билан юзага чик,адиган ирсий белгиларни ур­
ганди. Ф.Гальтоннинг мак,садларидан бири уз миллатининг 
келажагини яхшилаш эди.

Рентген нурларининг мутагенлик х,усусиятини кашф кдлган 
Америкалик олим Г.Мюллер х,ам евгенетика тарафдори эди. У 
буюк талант эгалари булган кишиларни урур х,ужайралари билан 
аёлларни сунъий урурлантириш фикрини илгари сурди ва акдли 
одамлардан олинадиган урурларни сакдаш учун мах,сус мослама- 
лар яратишни таклиф кдлиб, бу урурлар шу урур олинган киши 
улимидан 20 йил кейин ишлатилиши кераклигини айтди.

Америка, Англия, Франция, Германияда евгенетикани ри- 
вожлантирувчи илмий жамиятлар тузидди. Бу жамиятлардаги 
илмий ишлар жиноятчи, ичкиликка муккасидан кетган, асаб 
касаллиги билан орриган кишилардан наел к,олдирмасликка 
к,аратилган бу^либ, шундай кишилар ахта 1̂ илинди.

1919 йили Ю.А.Филипченко Петроград университетида 
генетика кафедрасини, билимлар академияси 1̂ ошида эса 
евгенетика буйича жамият тузди.

Кейинчалик рус евгенетиклар жамияти тузилиб, yirra
Н.К.Кольцов рах,барлик к,идди. Семашка х,ам шу жамият аъзоси 
эди. Россияда 1932 йили тиббиёт биологияси институти очи- 
лади, у  1935 йилдан бошлаб табииёт генетикаси институт деб 
атала бошлади.

Институтда С.Г.Левит рах,барлигида 1930-37 йилларда к,ан- 
дли диабет касаллиги б ^ и ч а  илмий тадк,ик,отлар олиб бо- 
рим и , у 193? йил бу институт ёпилди.
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Кейинчалик С.Н.Давиденко, Н.П.Дубинин, Д.Д.Ромашев,
А.А.Малиновский, Н.П.Бачков ва бошк,алар одам генетикасининг 
ривожланишида узларининг катта x^^ccaлapини к,ушдилар.

Олимлар олдида турган бугунги асосий масалалар к,уйидагилар:
1. Ж инсий хужайралар орк,али ота-онадан }Ьтан ирсий 

омилларнинг организм индивидуал ривожланишида к,андай 
юзага чик;иши:

2. Ирсий касалликларнинг купайиш сабаблари;
3. Касалликнинг келиб чик,иш сабаблари;
4. Ташк,и мух,итнинг ирсий касалликлар пайдо бу^лишида- 

ги роли ва бошк,алар.
Кейинги маълумотларга к,араганда ер юзида 4-5% бола- 

лар ирсий касаллик билан тугилади. Болалар улимининг 10- 
20% ирсий касаллик билан содир булади.

Ирсий касалликлар барча аъзолар буйича учрайди. М а­
салан, тери касалликларидан 250 таси, асаб касалликлари­
дан 200 таси ирсий хисобланади.

Х,озирги кунда одам генетикаси ва тиббиёт генетикаси 
олдида ирсий касалликларни урганиш ва уларнинг олдини 
олиш борасида жуда катта муаммолар турибди, асосий к,ий- 
инчиликлар к,уйидагилардир;

1. Генетик тадк,ик,отлар учун кузатувчи никохни узи бел- 
гиламайди.

2. Сунъий равишда мутациялар олиш мумкин
3. Одам балогат ёшига кеч етилади.
4. Кам авлод к,олдиради.
5. Х,ар хил никохлардан тугилган авлодларнинг усишига 

бир хил шароит яратилмайди.
6. Ш ажара тулик, тузилмаганлиги учун ирсий касаллик­

лар хисобга олинмайди.
7. Хромосома сонининг нисбат куплиги (2п-4б) ва уларни 

бир-биридан ажратишнинг мураккаблиги. Одам генетикаси 
узининг к,уйидаги текшириш усуллари ёрдамида мухим маса- 
лаларни хил к,илмокда:

Авлодлар шажарасини тузиш; 
Цитогенетик усул;
Эгизаклар усули; 
Дерматоглифика;
Популяцион хисоблаш усули; 
Биокимёвий усул;
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1. Авлодлар шажарасини тузиш.
Авлодлар шажарасини тузиш ёрдамида к,уйидагиларни 

аникдаш мумкин: 1- )фганилаётган белгининг ирсий ёки ирсий 
эмаслигини;

2- ирсий белгининг наслдан наслга угиш х,арактерини;
3- геннинг пенетранлигини;
4- генларнинг хромосомаларда жойлашганлигини ва бо- 

шк,аларни.
Авлодлар шажарасини тузиш усули 2 боск,ичда боради:
Авлодлар тери си д а  маълумотларни т ^ л а ш  ва унинг ша­

жарасини тузиб, уни тахлил к,илиш.1-боск,ичда текширила- 
ётган оила аъзоларининг барчаси ва шу оиланинг камида 3- 
4 та оддинги авлоди ^ганилади . Авлодлар шажарасини ту­
зиш маълум бир малакани талаб к,илади, чунки суралаётган 
кишиларнинг х,аммаси х,ам узларидаги касалликларни тутри 
айтавермайдилар. Ш ажара тузиш пробанддан бошланади. 
Пробондврач к,абулига келган киши. У касал булиши х,ам, 
C O F  бу^лиши х,ам мумкин.

Авлодлар шажарасида доминант белги жуда як,к,ол кузга 
ташланади. Агар ота-онанинг бирида доминант белги булган 
булса, шу белги болаларида х,ам албатта пайдо булади, М а­
салан: Олти бармокдик доминант белги хисобланади, Оилада 
ота-онанинг бирида шу белги булса, 50% болалари олти бар- 
мокди булиб турилади, олти бармокдилик эркак ва аёлларда 
учрайди, демак шу белгини юзага чик,арувчи ген аутосомада 
жойлашган. Доминант усуддаги ирсийланиш, белгини эса 
аутосома доминант белги дейилади, Айрим холларда доми­
нант ген уз белгисини тулик, юзага чик;армаслиги мумкин, 
яъни чала доминантлиги билан чик,адиган ирсий каса-ллик- 
ларга мисол к,илиб фенилкетонурияни олиш мумкин.

Ж инс билан борланган рецессив белгилар к ^ л а б  учрай­
ди. Масалан гемофилия, Дюшен миопатияси (мускуллар ти- 
зимининг бузилиши), дальтонизм (рангни ажрата олмаслик) 
ва хоказолар.

Авлодлар шажарасини тузиш билан бир к,аторда шу ша- 
жарани тузишда иштирок этган барча кишилар тутрисида 
к,уйидагича ёзма маълумотлар берилади.

1-пробонд т^рисидаги клиник белгилар ва лаборатори- 
янинг ташхиси;

2-п р о б о дн и н г к асал  ва сорлом к,ариндош лари;
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3 -пробонд к,ариндошлари билан шу касаллик тери си д а  
сухбат;

4-пробонднинг бошк,а шах,арларда яшовчи к,ариндошлари 
туррисидаги маълумот;

5-ирсий касалликнинг хили.

U J a P T M L f  Б ^ У Г г - и / ? С Г Р

□  C o p jfo M  эрка^-; ^  м и  и  с

О  Car/FOAt с/еуг Kaccr/t проеог^Эло'^ 

□  О  Н fbî ec<iu£‘
Tt/My<S“ay

Г~1 о  Z/V/ГОХ Koh'i'wJ'Л̂1<7С

© /WZA/J'C-'
/?poSafYd^a> ^

COr̂ OAlо  СП—о  /tfO'PTa о  9^oS(^'dj7a'/̂
0 = 0  Л У з-у зи д а н  г у а /га ^

^О̂ ОУ,<ХР J_

c d b  с5Ъ  ^  4 9j7w  T-y/̂ uj7/-cr̂
y-yys'.̂  Д-, ^  -  L J U U  о  y^wagfio r̂uzcrK.̂ (i'̂ <̂  Щ  ®  Улганлар

ЦИТОГЕНЕТИК УСУЛ
Одам генетикасида цитогенетик усул х,озирги кунда энг 

кенг к,улланиладиган усуллардан х,исобланади. Чунки х,ар 
бир ирсий касалликка бу усулсиз ташхис к,;^иб булмайди. 
Бу усул асосан сорлом ва касал одам хромосомаларини аник,- 
лашга асосланган.

Фелминг 1892 йил кузнинг шох, пардаси х,ужайраларининг 
митоз булинишини -^ганиш пайтида (1912) одам жинсий без- 
лари сперматогоний х,ужайраларида 47, метафаза даврида 22- 
28та хромосомани к ^ ад и . Кейинчалик Г.Винивартер овогоний 
хужайраларида эса 48 хромосома бортшгини ва аёл диплоид 
хужайраларида 48 хромосома борлигини аникдади, Бир йил­
дан кейин Г,Виниватер ва Т,Пайнтерлар эркак к^сатадилар.

Х,озирги кунда хромосомаларини ^ган и ш д а  кичик лим- 
фоцитлардан кенг фойдаланилади, чунки бунда организмга 
зарар етказмасдан бир неча мл. периферик к,онни бир неча 
марта осонгина олиш мумкин. Бу олинган к,оннинг хар бир
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мл,да 3x10® та кичик лимфоцитлар булади, Периферик к,он- 
нинг деярли барча кичик лимфоцитлари интерфазанинг 
ва Ср даврида булади, ва организмда нормал шароит булса­
да, улар булинмайди, Лекин организмдан ажратилган кичик 
лимфоцитларга уларнинг митоз булинишини тезлаштирувчи 
кимёвий моддалар таъсир к,илиб, яъни сзшъий равишда ус- 
тириб к-^лаб кичик лимфоцитлар олиш мумкин, Олинган 
к,оннинг микдорига к,араб хромосомадан препарат тайёрлаш 
макро ва микро усулларда олиб борилади,

.Агар устириш учун 5= 10  мл к,он олинса, макро, 0,5 мл 
олинса, микроусул дейилади.

Лимфоцитларни сунъий устириб, уларнинг хромосомала­
рини ^ ган и ш д а  асосан Мурхед (1960) ва Хангерфорд (1965) 
таклиф к,илган усуллардан фойдаланилади. Бу усул б;^ича 
тирсак венасидан тоза шприц ёрдамида к,он (катта одамлар­
дан 5-10 мл) олиниб, центрафуга пробиркасига солинади ва 
бир неча томчи гепарин зритмасидан томизиладида кейинги 
бажариладиган ишлар жуда тоза хонада давом эттирилиши 
керак. Орадан 1-2 соат ;^гач, олинган к,ондаги эритроцит- 
лар пробирка тагига ч ^ а д и . Пипитка ёрдамида пробирка 
юк,орисидан ажралган к,он зардоби ундаги лейкоцитлари билан 
олинади ва унга озик,а моддалар х,амда лейкоцитларнинг митоз 
булинишини тезлаштирувчи модда-фитогемаглютинин (ФГА) 
к.'^илади. Колхицин к,ушилган, лейкоцитлари бор ва махсус 
озук,а солинган пробирка минутига 1000 марта айлантирувчи 
центрафугада 5 минут айлантирилади, шундан сунг пробир­
ка тагида ч ;^м а пайдо булади.

Ирсий касалликлар

Генотипнинг узгариши билан юзага чик,адиган касат^лик- 
ларга ирсий касалликлар дейилади. Ирсий касалликларнинг 
барчаси наслдан-наслга ^авермайди, чунки ирсий KacaTUVH- 
ги булган индивид жуда эрта халок булади ёки наел к,олди- 
риш к,обилиятига эга булмайди. Ирсий касалликлар ташк,и 
мух,итнинг мутаген омиллари таъсирида содир булади. Л е­
кин бу жараёнда организмнинг ички мух,ити, яъни генотипи 
х,ам катта роль ;^найди. Агар касалликнинг юзага чик,иши- 
да х,ам атроф мух,ит омилларининг таъсири х,амда генотип 
ах,амияти булса, бзшдай касалликларни мультиомилли ирсий 
касаликлар дейилади.
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Ошк,оздн ва ун икки бармокуш ичакда буладиган ж аро- 
х,ат, жигар, упка касалликларининг айримлари ва хоказолар 
мисол булади.

Ирсий касалликлар сони йилдан-йилга к^айм окда, бунга 
сабаб биринчидан ирсий касалликларни аникдовчи усуллар­
нинг такомиллашиши булса, иккинчидан атроф-мух,итнинг 
мутаген омиллар билан ифлосланишидир. Маълумотларга 
к,араганда 5% бола ирсий касаллик билан дунёга келади ва 
хар бир одамда келажакда мутацияга учраши мумкин булган
5-10 та генлар булади. Х,озирги кунда 2000 дан ортик ирсий 
касалликлар аникданган. Ирсий касалликларнинг бошк,а ка- 
салликлардан фарк,и шундаки, уларнинг содир бу^лиши узок, 
давом этади. Ирсий касалликлар морфологик белгиларнинг 
(к,уён лаб, б ^ и  танглай, калта бармокдилик, олти бармокди- 
тшк) биокимёвий жараёнларнинг { маълум бир ферментнинг 
булмаслиги) бузилиши билан содир булиши мумкин.

Ирсий касалликлар икки гурухга бутшнади; хромосома ва 
ген касалликлари.

Хромосомали касалликлар

Хромосома касаллиги хромосомалар сонининг ёки улар ту- 
зилишининг узгариши билан содир булади. Хромосомалар со­
нининг узгариши одатда, хужайраларнинг булиниш жараёнида 
хромосомаларнинг к,утбларга баравар так,симланмаслигидан 
келиб чик,ади. Одатда хромосома касалликлари наслдан-на- 
слга доимо хам берилмайди ва хар авлодда янгидан пайдо 
булади. Х,озирги кунда хромосоманинг сони ва структураси­
нинг узгариши билан юзага чик,иши мумкин.

Аутосомаларга борлик, булган касалликлар

Даун касаллиги. Бу касаллик англиялик врач Л.Даун 
томонидан 1866 йили аникданган эди. Даун касаллиги одатда 
21 аутасоманинг ошиб кетиши натижасида содир булади. 
Бундай касалликларда 46 хромосома ^ н и г а  47 хромосома 
кузатилади. Бу касаллик аутасомалар сонининг узгариши 
билан юзага чик,к,анлиги учун эркакларда хам, аёлларда хам 
кузатилади. Касал болаларнинг б ^ и  паст, калласи кичик ва 
юмалок,, бурунлари калта, куз кесими эгри, к,улок супраси 
кичик, орзи ярим очих, орзидан к л и н ч а  тили чик,иб туради. 
Тил, тери, лаблари к,урук, ва к л и н ч а  кузда рилайлик булади.
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Тишлар бир текисда булмайди. Бошида сочлари сийрак, сил- 
лик,, к,у̂ л бармокдари калта ва йурон булиб, бешинчи бармок, 
жуда х,ам кичик, кафт терисида фак;ат битта к ^ д а л а н г  кет­
ган эгатча булади. Бармок, учлари терисидаги чизикдарнинг 
шакли асосан ульнар томонга очиладиган илмок,симон була­
ди. Кафтдаги а бурчак нормада 57“ дан ошмаса. Даун касал­
лигида 80“ ва ундан х;ам катта булиши мумкин. Мускуллар 
системаси жуда х,ам суст ривожланган, шунинг уч^ш бундай 
болалар фак,ат акдий эмас, балки жисмоний томондан х,ам 

заиф булади. Даун касаллиги бор болаларда иммунитет паст 
булганлиги учун улар к л и н ч а  ёшлигида улиб кетадилар.

Эдворс касаллиги. 1960 йили Д.Эдворс касал к,изнинг 
кариотипини аникдаганда, унда, яъни 18 чи хромосома ор- 
тик,ча эканлигини топди (46К,1)ва бу касалликларнинг белги­
ларини тулик, зфГанди. Эдворс касаллиги билан турилган уешА 
болаларни ^ганганда, улар узок, яшамасдан х,аётнинг даст­
лабки ойларидаёк, вафот этади. К,из болалар эса 2-3 ёшгача 
яшаши мумкин. Бундай касаллиги бор болалар 9 ойлик булиб 
турилган булсада вазни жуда кичкина булади, касалликнинг 
белгилари к,уйидагилар: энса б}фтиб чик,к,ан, бош узунчок,, 
жигар ва ориз б ^ л и р и  кичик, танглай баланд, к,улокдар жуда 
паст жойлашган, к,он айланиш системаси, к ;^иш  к,обилияти 
ва буйракнинг тузилиши бузилган. К,ул бармокдари жуда калта, 
Кафтда кундаланг кетган бурма булиб, деярли барча бар- 
мок,лар учида ёйсимон чизикдар кузатилади, Бу касаллик 
4500-6500 сорлом болага битта т}^ри келади,

Патау касаллиги. Бу касални биринчи булиб К.Патау 
1961 йил урганган, Касаллик битта хромосоманинг ортиб ке­
тиши билан юзага чик,ади, Бу ортик,ча хромосома 13-15 хро- 
мосомалардан бири булиб, к,айси бир жуфтга киришини аник, 
айтиш к,ийин. Чунки 13,14,15 жуфт хромосомалар бир-бирига 
жуда ^ ш аш . Бундай касалликларга чалинган болалар одатда 
СОРЛОМ ота-оналардан турилади ва 3500, 4000 с о р л о м  болага 
битта касал бола т^^ри келади. Касалликка хос булган белги­
лар к,уйидагилар: болаларнинг буйи, вазни жуда кичик ва ку- 
пинча вак,итдан оддин турилади, юк,ори лабида ва танглайида 
ёрик;ча булади, куз булмаслиги мумкин.Бош мия яхши ривож- 
ланмайди, бармокдар сони одатдагидан к ^ .  Буйракда, юрак- 
да, ичакда, талокда, к,изларнинг бачадонида, ут^ил болалар­
нинг моягида к ^ г и н а  узгаришлар булади. Дерматоглифика
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белгиларни асосий трирадус 180® га тенг. Одатда касал бо­
лалар тугилгандан кейин 2-3 х,афта ичида вафот этадилар.

ЖИНСИЙ ХРОМОСОМАЛАРГА БОРЛИК, 
БУЛГАН КАСАЛЛИКЛАР

Клайнфельтр касаллиги. Эркакларда учрайдиган бу 
касалликни 1942 йили К.Клайфельтр аниклаган эди. Бу ка- 
салликда X хромосомалар сони ортик;ча булади, яъни 4.4 хх у. 
Ушбу касаллик билан турилган болаларнинг c o f  болаларга нис­
бати 1: 1000 булиб, бу нисбат катта ёшдаги кишиларда х,ам 
сакданиб к,олади.касалликнинг асосий белгилари к,уйидаги- 
лар; буй, к,ул ва оёкдар узун, елка тор, тос суяги кенг, мус­
куллар ва уруг чик,арувчи канал яхши ривожланмаган, уруг- 
дан жуда кичик булиб, сперматогенез кузатилмайди, купчилик 
х,олатда акдий заифлик юзага келади ва айрим х,олатлардаги- 
на акдий томондан нормада булиши х,ам мумкин. Бармок, уч­
лари терисидаги тасвирлар к;^инча ёйсимон булиб, улардаги 
эгатчаларнинг (чизик,чаларнинг) умумий сони анча камайган. 
Касалликнинг ХХХУ, ХХХХУ, ХУУ,ХХУУ ХХУУУ генотипла­
ри х,ам учраб, узига хос генотипли булиши мумкин. Шер- 
шевский-Тернер касаллиги. 1925 йили Н.А.Ш ершевский 
ва 1938 йили Тернер бу касалликни изохдаб берганлар.,Бу 
касалик аёлларга хос булиб, 1:5000 нисбатда учрайди. Б-^ка- 
саллик бор аёлларда хромосомалар сони 45 та булиб, битта 
хромосома кам булади. Касалликнинг асосий белгилари к,уй- 
идагилар: паст буйли, енгил вазнли, б ^ и н  жуда к,иск,а ва 
бурмали булади, тухумдон ва иккиламчи жинсий белгилар яхши 
ривожланмаган, елка кенг булиб, тос суяги ва оёкдар калта. 
Ойлик цикл кузатилмайди, к ^ р а к  безлари ривожланмай улар 
ЗФнига ёр т^лам лари  пайдо булади. Юз к;^иниш и узининг 
ёшига к,араганда к,арри к^финади. Ш ершевский-Тернер ка- 
саллигининг 44 ХО генотипли куринишдан ташк,ари 46 ХО, 
44 ХУ, 46 XX генотиплилари х,ам учрайди.

X хромосома буйича трисомия касаллиги.

Бу касаллик одатда аёлларга хос булиб, 44 XXX генотип­
ли булади ва 1: 1000 нисбатда учрайди. Генотип жуда хилма- 
хил булиши мумкин. Тухумдон узгарган, акдий заиф булиб, 
жисмоний ривожланиш орк,ада к,олган, танглай к,аттик, ва 
юк,ори жойлашган булиб, кариотипи нормада булган сорлом
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наел к,олдириши мумкин. Каротип барчасида деярли бир 
хил, яъни 44 XXX, айрим х,олатларда 44 ХХХХ ва 44 ХХХХХ
генотиплари х,ам учрайди.

Хромосомалар структурасининг узгаришига 
борлик, булган касалликлар

«Мушук чинк,ирири» каеаллиги. Каеалликни 1960 йили 
Джелобе урганади. Кейинчалик эса (1963) бир оилада иккита 
боланинг шу каеаллик билан турилганлиги аникданди. Бун­
дай мувозанатлар транслокация натижасида юз беради онада 
узгариш кам булади. Онадаги узилиш булган 5-хромосома 
болаларга р ’са «мушук чинк,ирири» каеаллиги пайдо булган. 
Болага бешинчи хромосоманинг узилган булаги ^ г а н , яъни 
транслацияси бор 13 -15 чи хромосомалар }^са, болада юк,ори- 
даги касалликка хос бe7vгилap еодир булмас экан.

Касалликнинг асосий белгилари к,уйидагилар: овоз найла- 
рида узгариш булганлиги учун мушукларнинг чинк,ириб миёв- 
лашига ^Ьсшаш овоз чик,аради. Акдий ва жисмоний заифлик, юз 
тузилиши юмалок,, калла суяги кичик, куз к,иеми антимонголо­
ид типда. Касалликларнинг 50%да х,ик,илдок, нотурри тузилиш­
га эга ва 25%да эеа юрак тузилишида узгариш булади.

18-жуфт хромосоманинг узун елкасидаги узилиш. Хромо- 
сомада буладиган бу узгариш 1964 йили урганилган.

Хромосомада шундай узгариши булган болаларда калла 
суяги кичик, бурун кичик, рилайлик, к,ийшик, оёк,, бармокда- 
рининг булмаслиги кузатилади.

Ген касалликлари

Ген каеаликлари ген мутациялари натижасида битта ёки 
бир нечта геннинг узгариши билан юзага чик,ади.

Ген касалликлари булган кишиларнинг барчасида модда­
лар алмашинувининг бузилиши кузатилади.

Аминокиелоталар алмашинувининг бузилиши.
Фенилкетонурия. Бу каеалликни биринчи бу^либ, норве- 

гиялик врач Ф.Феллинг аникдаган.
У иккита акдий ва жисмоний томондан заиф болаларнинг 

сийдигини маълум бир хидга эга эканлигини сезади. Х,озир- 
ги кунда бу каеатишкнинг келиб чик,иш сабаби фенилаланин 
аминокислотасига борликдиги аникданган.
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Фенилаланин нормада фенилаланин гидрокеидаза ф ер ­
менти иштирокида тирозинга айланади. Тирозиндан бошк,а 
ферментлар иштирокида 3,4-дигидро-фенилаланин (Д70.Ф.А.), 
норадреналин, адреналин ва меланин х,осил булади.

Бу каеаллик аутоеомадаги рецесеив ген таъеирида юзага 
чи 1̂ иб, болалар ораеида 1:1000 ниебатда учрайди.. Бу каеал­
ликни аникдашда аеоеан биокимёвий усулдан фойдаланила­
ди. Бунда еийдикка бир неча томчи 5% FeC зритмасидан 
томизилганда яшил ранг пайдо булади.

Алкоптонурия. Бу каеатшкда фенилаланин ва тирозин- 
нинг кейинги куфинишларига ^ и ш  жараёни бузилади. Фени­
лаланин х,иеобига ва овк,ат билан организмга тушган тирозин 
нормада гидроксифенилпировиноград киелотасига айланади.

Алкоптонурия касал сийдигидаги алкоптон х,авода океид- 
лангани учун сийдик тезда к,орайиб к,олади. Ёшликда алкоп­
тонурия касаллиги сезилареиз булиб, ёш улрайган еари ка- 
салликнинг белгилари пайдо була бошлайди, яъни тогайлар- 
да к,ора пигмент т^шлами 6>фин касалликлари пайдо булади. 
Бу касаллик 5:1000 ООО нисбатда учрайди. Даволанишда пар- 
хез асосий х,иеобланади.

Альбинизм. Бу касаллик тирозинни мелонинга айланти­
рувчи тирозиноза ферменти синтезини бошк,арувчи геннинг 
мутацияга учраши х,исобига еодир булади.

Альбинизм касаллигида терида, сочда, кузнинг рангдор 
пардасида ранг булмайди ва кузнинг к)фиш к,обилияти анча 
еуеаяди. Атизбинизм касаллиги тулик, ёки к;иеман пайдо бу­
лиши мумкин.

Тулик, альбинизм аутоеомадаги рецессив ген иштирокида 
юзага чик,са, к;исман альбинизм эеа аутоеомадаги доминант 
ген билан юзага чик,ади. Тулик, альбинизм 1:15000, к,исман 
альбинизм 1:20000 нисбатда учрайди. Бу касалликда тери ва 
сочда пигмент булмаганлиги учун тери ва соч ок, булади.

К,исман альбинизмда терининг айрим жойлардаги ок, жой- 
лар кузатилади. Айрим х,олатларда соч ок, булиб, тери ва куз 
пигментли булади. Альбинизм бир-неча генокопилидир, яъни 
касаллардаги бир хил фенотипни х,ар хил генотиплар юзага 
чик,аради.
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Углеводлар алмашинувининг бузилиши

Углеводлар алмашинувининг бузилиши билан юзага чик,ади- 
ган касалликлар хилма-хиддир. Организмдаги моно ва полиса- 
хариддарни парчаловчи ферментнинг синтезида к,атнашувчи ген­
нинг мутацияси натижасида галактоземия, фруктозория, пенто- 
зурия, к,анд касаллиги ва бошк,а касалликлар юзага чик,ади.

Галактоземия. Бу касаллик организмда галактоза-1-ф ос- 
фатуридия тарнсферазм ферментининг етишмаслиги туфай­
ли юзага чик,ади. Касаллик болада она сутини эма бошлаган 
дастлабки кундаёк, пайдо булади.

Касаллик белгилар: к,айт к,илиш, саргайиш, озиш, ич ке- 
тиш, организмга сув микдорининг камайиши, акдий заифлик. 
Касаллик 1:70 ООО нисбатда учрайди.

Мукополисах,аридозлар. Бу касалликлар мукополиса- 
даридлар алмашинувининг бузилишидан келиб чиз^ади. Му- 
кополисадаридоз касаллиги билан огриганларда скелет, кал­
ла суяги, юз, куз ва ички органлар тузилиши узгаради ва 
акдий заифлик кузатилади. Бу касаллик билан касалланган 
болалар уз ОРИ билан 12 ёшгача яшаши мумкин.

Мукополисах,аридозларнинг барча тури аутоеомадаги ре­
цессив ген орк,али ирсиятга ;^ади.

Липидлар алмашинувининг бузилиши
Организмда фосфолипид ва гликолипидларнинг парчала- 

ниши ферментлар иштирокида боради. Организмда липидлар 
тупланиши к ^ ги н а  касалликлар пайдо булишига олиб келади.

Ганглиозидоз. Бу касалликда ганглиозитлар алмашину- 
вини бошк,арувчи гекзозаминидоза ферменти жуда камайиб 
кетади. Ганглиозидларнинг к ^ ч и л и к  к,исми бош мияда, та- 
локда, жигарда, кузнинг тур пардасида т^ л ан и б , акдий за ­
ифлик, к,ул ва оёкдар х;аракатининг сусайишига ва к ^ и ш  
к,обилиятининг бузилишига олиб келади, Касаллик аутосо­
мали рецессив белги булиб, 1:250 ООО нисбатда учрайди. Бу 
касалликка дучор булганлар 2-4 ёшдаёк, вафот этиб кетади.

Лекодистория. Бу касаллик миелин таркибига кирувчи 
липидлар алмашинувининг бузилиши билан юзага келади. 
Касалларда акдий заифлик, х,аракатсизлик, к ^ и ш  нерви- 
нинг таъсирчанлигининг й^олиш и, эшитиш хусусиятининг 
пасайиши ва х,акозо белгилар кузатилади.

Касаллик аутосомада рецессив х,олда наслдан-наслга зЬ-ади.
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Пурин ва пиримидин алмашинувининг бузилиши
Пурин ва пиримидин алмашинувининг бузилишидан ке­

либ чик;адиган ирсий касаллик организмда гепоксантип- 
фосфорибозил-трансфераза (Г.Ф.Р.Т.) ферментининг етиш- 
малигидан пайдо булади. Бу фермент эркин х,олатдаги пурия 
бирикмалари булган гуанин ва гипоксантининг нуклеотид- 
ларга айланиш жараёнини тезлаштиради.

Агар бу фермент етишмаса организмда сийдик кислота- 
сининг микдори ошиб кетади. Агар c o f  одамда нормада 1гр 
сийдик кислотаси булса, пурин ва пиримидин алмашинуви 
бузилишида пайдо буладиган касалликда унинг микдори 20- 
30 грга тенг булади. Касаллик белгилари чак,алокдик даври- 
даёк, юзага чик,а бошлайди ва мускуллар к,иск,аришининг 
тезлашиши ва таъсирчанлик х,усусиятининг ошиши билан 
х,арактерланади.

Гемоглобинопатия. Бу касаллик гемоглобин структура­
сининг узгариши билан юзага келади. Масалан, ^ок,симон 
шаклли эритроцитларга эга булган камк,онлик кaca/vшгидa катта 
В-богининг олтинчи х,олатида валин, глутамин кислотаси би­
лан алмашиши, гемоглабинда, ёмон эрувчанлик ва юк,ори по- 
лимерланиш х,усусиятининг пайдо булишига олиб келади. 
Шундай белгиси б;^ича гетерозиготали организмлар одатда 
СОРЛОМ буладилар, Гомозиготали организмларда эса касаллик 
белгилари жуда эрта бошланади. Гемоглабиннинг юк,орида 
курсатилган узгариши безгак касаллиги кенг тарк,алган жой- 
ларда к ^  учрайди, чунки гемоглабиндаги бу узгариш эрит- 
роцитларни уларга тушган безгак паразитига чидамли к,илиб 
к,уяди ва гетерозиготали организмларнинг яшаш к,обилияти- 
ни оширади.

Урта Осиё ва Кавказортининг бир к,атор нох,ияларида 
гетерозиготали ва касал гомозиготали кишилар кзшлаб уч­
райди. Касаллик наслдан наслга ^ а д и .

Гемофилия. Бу касаллик к,оннинг ивишини таъминловчи 
ок,силни синтез к,иладиган фермент структурасининг бузи­
лиши натижасида юзага чи1̂ ади. Гемофилия ирсий касаллик. 
Маълумотларга к,араганда бу касаллик билан фак,ат эркак- 
лар касалланиши V-асрдаёк, маълум булган. Х,озирги кунда 
гемофилиянинг бир к,анча тури маълум (А,В,С,Д).

Гемофилия билан турилган болани киндиги кесилганда к,он 
кетиши трсгамасдан бола х,алок булиши мумкин. К,он кетишнинг
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тухтамаслиги озгина жарах,атдан ички органларда х,ам юз бе­
ради. Гемофилия касаллиги одатда фак,ат эркакларда учрай­
ди, чунки бу касалликни келтириб чик,арувчи рецессив мутант 
ген Х-хромосомада жойлашган булиб, Y-хромосомада бу ген 
учрамайди. Гемофилия касаллиги бор ота узининг гемофили- 
яни юзага чик,арувчи мутант гени булган Х-хромосомани кд1зига 
З^азади , аммо бу Х-хромосомани олган к,из гемофилия билан 
орримайди. Чунки унда шу геннинг доминант аллели булган 
(X) гетерозиготали организмда (X X) доминант ген белгиси 
юзага чик,ади. Аммо бу к,из касал булмаса, шу касалликни 
ташувчи х,исобланади. Ташувчи она энди узидаги гемофилия 
касаллиги генини уз ^илларига утказади. Гемофилия касал­
лиги адоли орасида 1:5000 нисбатда учрайди.

Полигенли ирсият. Ирсийланиш моногенли ва поли- 
генли булиши мумкин. Айрим белгилар битта эмас, бир не­
чта генлар иштирокида юзага чик,ади. Бунга полиген ирсият 
дейилади. Полиген ирсиятда дар бир ген белгини юзага чи- 
к,аради. Шунинг учун бундай генларни к}ш аллели помер 
ёки полигенлар дейилиб, 1 та лотин х,арфи билан белгилана- 
ди ва уларнинг сони к,^илади (А1,А2,АЗ,А4). Полиген ирси­
ятга терининг рангини олиш мумкин.

Терининг ранги бир-бирини тулдирувчи беш жуфт доминант 
генлар иштирокида идора к,илинади (А1А1; В1В1; С1С1; Д1Д1; 
Е1Е1)). Терида меланиннинг досил булиши, бир жуфт генлар 
эса меланиннинг к,анча досил булиши, бир жуфт генлар эса 
меланиннинг к,анча досил булиш микдорини аникдайди.

Генокопия ва фенокопия. Айрим долатларда дар хил 
генотипли организмлар -^ш аш  фенотипни юзага чик,ариши 
мумкин. Бу долатга генокопия дейилади.

Юк,орида айтилган альбинизм ва гемофилия касалликла­
ри бунга мисол булади. Гемофилия касалтшгининг А,В,С,Д 
турлари мавжуд. А турида VIII, В да IX, С да XI ва Д да XII 
омил етишмайди.

Альбинизм касаллиги эса аутосома доминант долда дам 
рецессив долда дам юзага чик,иши мумкин. Бир хил клиник 
белгиларнинг дар хил генотиплари билан юзага чик,иши ай­
рим ирсий касалликларнинг генетик жидатдан мураккабли- 
гини к)фсатади.

Фенокопия-маълум бир генотипга боглик, булган ва та- 
ШК.И мудит таъсирида юзага чик,увчи узгаришнинг бошк,а
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генотип б ;^ича юзага чик,адиган узгаришига ^ ш а ш  булиши, 
Фенокопияда генотипда узгариш бу^лмаганлиги учун та- 

шк,и мудит хисобига фенотипда пайдо булган узгариш на­
слдан наслга берилмайди, Масалан, ланада булган юк,умли 
касаллик болада х,ар хил ирсий касалликларга ухшаш бул­
ган узгаришнинг содир булишига олиб келиши мумкин, Чунки 
она организми эмбрионнинг усиши учун мудит дисобланади, 

Тиббий-генетик маслах;ат 
Х,озирги кунда ирсий касалликларга дучор булган киши­

лар сонини камайтириш тиббий-генетик масладатнинг к,ан- 
дай уюштирилганлигига боглик,, Генетикадан уюштирилган 
масладатлар адолига курсатиладиган мадсус тиббий ёрдам- 
лардан биридир, Генетикадан масладат берувчи дастлабки тиб­
бий к,абулхоналар 1967 йиддан бошлаб ташкил топди. Купги- 
на вилоятларда дам шундай к,абулхоналар ишлай бошлади.

Тиббий-генетик масладатнинг асосий вазифаларига тунилган 
болада ирсий касаллик булиши ёки булмаслигини анирсдашдир. 
Тиббий-генетик масладатга оилада ошр касал, жисмоний заиф 
булган фарзанд бор ота-оналар мудтож буладилар. Уларни кей­
инчалик фарзандларининг к,андай тугилишлари уйлантиради. Бун­
дай к^IЙин муаммоларни ечишда шифокорларга катга маъсулият 
юкланади. Чунки шифокор ота-оналарга фарзанди касал ёки со­
рлом булиб турилиши тз^грисида аник, жавоб бериши керак булади. 
Генетик шифокорлар ота-оналарга бу касаллик т}^исида атроф- 
лича тушунтириб, масладатнинг 1-боскдчида касалликнинг ирсий 
ёки ирсий эмаслиги урганилиб, касалликка аник; ташхис к,^илади.

Масладатнинг 2-боскдчида ^ганилаётган оилада касал ботш- 
нинг туридиш эдтимоли ва шу касалликнинг моногенли ёки поли­
генли эканлиги аникданади. Касаллик доминант ген (А) билан 
юзага чик,адиган булса, АА ваАа генотиплар касал булиб, аа эса 
соРлом дисобланади. Касатш1к битга эмас бир неча генлар иш­
тирокида юзага чик;адиган булса, кейинги авлодларда ^ганила- 
ётган белгининг к,андай ажралишини олдиндан айтиб булмайди.

Масладатнинг 3-боск,ичида шифокор ёзма равишда ту- 
шунарли к,илиб келгуси наел тери си д а  маълумот беради.

Якуний боск,ичда шифокор ота-онага уларнинг фарзанд- 
ларида содир булиши мумкин булган касаллик тер и си д а  
жуда эдтиётлик билан атрофлича тушунтириши керак.

Тиббий-генетик масладатни иложи борича к ^ р о к , утка­
зиш керак.
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Мавзу: СЕЛЕКЦИЯНИНГ ГЕНЕТИК АСОСЛАРИ
Режа:

1. Селекция фан сифатида.
2. Бошланрич материал цак,ида тушунчалар.
3. Танлаш—селекциянинг асосий усули.
4. Зот, нав ва штаммлар щ цида тушунча.
5. Тур ичида, турлараро ва авлодлараро чатиштириш.
6. Гетерозис, унинг генетик ащмияти.

Селекция лотинча «celektio» сузидан олинган булиб, тан­
лаш деган маънони билдиради.

Селекция усимликларнинг янги навларини ва х,айвонлар~ 
нинг янги зотларини, фойдали организмларнинг янгидан-янги 
штампларини илмий асосда яратиш терисидаги фандир.

Бу фан ирсият ва узгарувчанликнинг генетика яратган 
к,онуниятларига асосланиб, янги нав, зот ва штаммлар яра- 
тишнинг самарали усулларини ишлаб чик,ади. Генетика се­
лекциянинг назарий асоси булиб дисобланади.

Академик Н.И.Вавилов селекцияни, биринчидан фан, ик­
кинчидан санъат, учинчидан к,ишлок, дужалигининг энг му- 
дим тарморидир деб таърифлаган эди.

Селекция эволюцион таълимот асосида маданий усим­
ликлар ва дайвонлар дамда микроорганизмлар инсонлар 
томонидан бошк,ариладиган к,онуниятларни очади, уларнинг 
самарадорлигини оширади. Н.И.Вавиловнинг таърифлашича 
«селекция-инсон томонидан бошк,ариладиган ва й ^ а л т и р и - 
ладиган амалий эволюцион» дир.

Селекциянинг асосий вазифаси экинларнинг янги навла­
рини, дайвонларнинг янги зотларини, микроорганизмларнинг 
фойдали штаммларини яратишдир. Бу вазифаларнинг бажа- 
рилиши боск,ичма-боск,ич, турли усулларни к,уллаган долда 
амалга оширилади.

1. Селекция учун зарур булган дастлабки материаллар 
туплаш, колекциялар яратиш. Бунинг учун усимлик ва дай­
вонларнинг нав ва зотлари замда уларнинг ёввойи, ярим ёв­
войи аждодлари йигилади, ^ганилади, к,иёсий тахтшл к,илиб 
бадоланади. Уларнинг энг сифатлилари селекция учун бош- 
ланрич материал сифатида тавсия этилади.

2. Селекцияда дурагайлаш, мутагенез ва генетик и н ж е­
нерия методларини к,уллаш орк,али ирсий узгарувчанлик- 
ни ошириш.
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3. Яратилган нав, зотлар ва штамплар белги ва дусусия- 
тининг ошишида ташк,и мух,ит шароитининг адамиятини, 
шароитини, таъсирини аникдаш. Сифатли мадсулот олиш тех- 
нологиясини яратиш.

4. Яратилган нав, зот ва штампларнинг фойдали белгила­
рини сакдаб к,олиш, янада кучайиб боришини таъмин этув­
чи, илмий асосланган танлаш методлаларини яратиш ва к,ул- 
лаш, Танлаш селекциясининг асосий методи булиб, барча 
боск,ичларида к,улланилади.

5. Яратилган нав, зот ва штаммларни синовдан ^ кази ш , 
к,иёслаш, бах,олаш, к^шайтириш ва амалиётга тадбик, к,илиш.

Янги нав, зот ва штамш1ар инсон томонидан яратилган, чи- 
к;иб келиши, асосий морфологик, биологик ва ах,амияттш белги­
лари билан узаро ^ ш а ш  организмлар популяциясидан иборат.

Селекциянинг назарий асоси генетиикадир. Селекция 
ирсият к,онунларидан фойдаланишган асосланган. Ирсият­
нинг дискрет (х,ар хил белги ва х,усусиятларидан иборат 
туплами) табиати, модификацион ва мутациоон узгарувчан­
лик белгиларнинг узаро таъсири к,онуниятлари доминант ва 
рецессив белгилар, гетерозигота ва гомозигота х,ак,идаги ту­
шунча ва к,онуниятлар селекциясининг асосий назарий не- 
гизини ташкил этади.

Генетика фани якка танлаш усулларини к,уллаш ва чатишти­
риш назариясини асослаб берди. Х,озирги замон селекциясида 
табиий полиплоидларни генетик жих,атдан }фганиш учун цито- 
генетик усулларнинг ах,амияти ортиб бормокда. Тадк,ик,отларда 
моносомик ва трисомик анализларни к,уллаб хромосомаларни 
алмаштириш усуллари, генлар бирикиш ходисаси ва улар­
дан фойдаланиш йуллари изланмокда.

Генетиканинг кейинги таракдаёти селекция учун керак бул.- 
ган бошланрич материални яратишнинг усулларини ишлаб чи- 
к,ариш учун катта имкон яратди. Масалан, гетерозис, цитоплаз- 
матик эркак стериллик, полиплоид ва сунъий мутация яратиш.

Хозирги вак,тда генетика олдидаги мудим масалалардан 
бири гетерозисни мустахкамлашдир.

Бир-биридан биологик жих,атдан узок, булган усимлик- 
ларни дурагайлаш, полиплоидиядан фойдаланиш натижаси­
да табиатда илгари булмаган янги экин-тритикале яратилди.
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Бошланрич материал ва унинг мезонлари

Сеу\екция иши бошланрич материални танлашдан бошлана­
ди. Бошланрич материал к,анчалик т ^ р и  танланса, шунчалик 
осон ва тез мак,садга эришиш мумкин.

Академик Н.И.Вавилов «Селекция ишининг мувоффак,и- 
ятлари х,аммадан к ^ а  к ^ р о к , бошланрич танлашга борлик,- 
дир» деган эди.

Бошланрич материал деб, селекцияга янги нав,зот ва штамм 
яратиш учун к,улл.аниладиган усимлик, х,айвон ёки микроор- 
ганизмларга айтилади.

Селекцияда фойдаланиладиган бошланрич материаллар 
асосан 3 та мезонга булинади:

1. Табиатда мавжуд булган усимлик, х,айвон ва микроор­
ганизмлар.

2. Дурагайлаш йули билан етиштирилган организмлар.
3. Сунъий мутация, полиплоидия ва бошг^а усуллар билан 

олинган нав, зот ва штаммлар, линиялар.
Селекция учун мулжалланган бошланрич материаллар 4 

та гурудга булинади: 1-табиий популяциялар: 2-дурагай по­
пуляциялар: 3-уз-узидан чатиштирилган (инсухт) линиялар;
4-сунъий мутациялар ва полиплоид формалар.

Ёввойи усимлик ва х,айвонлар, мах,аллий жайдари нав ва 
зотлар, ва жах,он кол^екцияларида мавжуд намуналар таби­
ий популяциялар деб аталади.

Дурагайлаш натижасида пайдо булган узаро эркин чати- 
шадиган, лекин бир-биридан ирсий белгилари билан фарк, 
к,иладиган организмлар гурух,и дурагай популяциядир.

Улар уз навбатида икки хил булади: т^ф ичидаги дурагай 
популяциялар ва турлараро х,амда туркумлараро дурагай 
популяциялар.

Уз-узидан чангланадиган ва узаро чатиштиришдан олин­
ган усимлик ва х,айвон т е л а м и  линиялар дейилади.

Мутантлар ва полиплоид формалар селекция учун янги 
бошланрич материал булиб, яхши амалий натижалар бер- 
мокда. Масалан, Н.Назиров руза селекциясида радиакциядан 
фоцдаланиб радио мутант дурагайларни яратди.

Табиий популяциялар ва экинларнинг мадаллий на­
влари ва зотлар х,озирги замон селекцияси талабини к,он- 
дира олмайди.
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Радиацининг х,ар хил турлари махсус кимёвий моддалар, 
х,арорат ва бошк,а омиллар ёрдамида таъсир этиб олинган 
организмлар тушлами сунъий мутациялар ва полепулоид 
формалар дейилади.

Сифатли нав ва зотлар яратиш учун четдан келтирил- 
ган бошланрич материаллардан х,ам фойдаланиш керак.

Узбекистонда х,ам етиштирилган кушгина руза, бурдой 
навларининг бошланрич материали чет элдан келтирилган.

И.В. Мичурин селекционерлар ичида биринчи булиб 
усимликларнинг географик жидатдан узок, формаларини 
дурагайлаб, к,имматбадо навларни яратди.

Селекция ишида усимлик ва дайвнларнинг ёввойи тур­
лари дам бошланрич материал булиб дисобланади. М ас­
лан, бурдой билан ёввойи усадиган бурдойик чатиштириб, 
бурдой-бурдойик дурагай нави етиштирилган.

К,озористонда архар деб аталувчи т о р  к,уйлари майин 
жунли к,;^лар билан чатиштирилиб, архармеринос р ^  зот- 

, ларии яратилган.
Селекцияда бошланрич материални яратишнинг асосий усул­

ларидан бири сунъий мутагенездан иборатдир. бу усул ёрдами­
да жуда купгина навлар яратилган, бу мутант навлар кенг май- 
донларга экилмокда. Антибиотикалар, витаминлар ва зарур ами- 
нокислоталар олиш учун микроорганизмларнинг мутантлари, 
штаммлари яратилиб, улардан кенг фойдаланишмокда.

Х,ар бир яратилган нав, зот ва штаммларни яратиш учун 
ёки улардаги белги ва хусусиятларни сакдаб к,олиш учун гене­
тик к,онуниятни билиб иш тутиш талаб к,илинади. Шундагина 
селекиянинг назарий асоси генетик булиб дисобланади, дар 
бир яратилган нав зот ва штаммлар генетик мезонларга ва 
талабларга жавоб бера олади.

Маданий усимликларнинг келиб чик,иши ва 
шаклланиш марказлари

Академик Н.И.Вавилов ер юзасидаги усимликларнинг нав 
бойликларини урганиш натижасида экинларнинг келиб чи- 
к,иш марказлари туррисидаги таълимотни яратди. У ер ю зи­
да усимликлар келиб чик,ишининг асосан 8 та маркази бор­
лигини аникдади.

Шундай к,илиб, дозир маданий усимликларнинг к,уйидаги 
12 та келиб чик,иш ва шаклланиш марказлари мавжуд.
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1. Хитой-Япон маркази. Бу икки марказдан Хитой марка­
зи бирламчидир. Хитой маркази таъсирида Япон маркази 
пайдо булган. Хитой- Япон маркази Осиёнинг марказий тог- 
ли районлари ва Рарбий Хитой дамда унга уланган паст 
текисликларни уз ичига олади.

2. Индонезия-Х,индистон маркази. Бу ер нон дарахти ва 
шолининг ватанидир. Бу ерда шолининг ёввойи ва оралик, 
хиллари к ^  учрайди.

3. Австралия маркази. Рузанинг 9 та эндемик тури эвка­
липт, акация ва цитрусларнинг к ^  турлари тамакининг 21 
тури келиб чик,к,ан.

4. Х,индистон маркази. Бу марказ дедк,ончиликнинг ри­
вожланишида катта адамиятга эга.

5. Урта Осиё маркази. Хиндистоннинг шимолий-гарбий 
к,исми, Афронистон, Тожикистон, Узбекистон ва Рарбий Тянь- 
Шань шу марказни ташкил этади.

6. Олд Осиё маркази. Кичик Осиё, Саудия Арабистони, 
Эрон, Закавказье ва Туркманстоннинг торли районлари шу 
марказни ташкил этади. Бу ерда, айник,са Арманистонда бур- 
дойнинг турлари ва экотиплари жуда куп учрайди.

7. Урта ер денгизи маркази. Катта булмаса х,ам усимлик 
турларига бойдир. Бу марказда к,аттик, бурдойнинг бир неча 
турлари учрайди, шунингдек дуккакли дон экинларининг ик­
киламчи ватани дисобланади.

8. Африка маркази. Унинг территорияси жуда катта, Абис­
синия ген маркази дам шу марказга автоном долатда киради. 
Африка марказида бурдойнинг к -^  узига хос хиллари учрайди.

9. Европа-Сибирь маркази. Бу ер к,анд лавлагининг бир- 
ламчи ва иккиламчи келиб чик,иш марказларидир. К,изил се- 
барга ва беданинг куп кенжа турлари TapK,a7vran.

10. Урта Америка маркази. Бу марказ Мексика, Гватемала, 
Коста-Рика Гондурас ва Панамани уз ичига олади. У макка- 
ж ^ о р и н и н г  асосий ватанидир.

И. Ж анубий Америка маркази. Бу ерда асосан картошка 
маданийлаштирилган. Бу марказдан кунгабок,арнинг 17 тури, 
ингичка толали руза усимликлари келиб чик,к,ан.

12. Шимолий Америка маркази. Бу марказда кунгабок,ар- 
нинг 50 га ЯК.ИН, картошка ва тамакининг бир неча, люпи- 
нинг 40 дан к ^ р о к , ва унинг битта ёввойи тури шаклланган.
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Д урагайлаш  м етоди
Бунда ота-она усимликлари чатиштирилиб, дурагай ав­

лодларида мак,садга мувофик, усимликлар танлаб олинади. 
Дурагайлаш жараёнида ота-она усимликларнинг белги ва 
хусусиятлари дурагай авлодларга турли комбинацияда бери­
лади. Шунинг учун дурагайлашда буладиган узгарувчанлик- 
ни комбинатив узгарувчанлик деб аталади. Селекция фанида 
дурагайлашнинг х,ар хил методлари к,улланилади:

а) тур ичидаги формаларни дурагайлаш. Бунда бир турга 
мансуб усимлик навлари узаро чатиштирилади. Бу метод се­
лекцияда куп к,улланилади. Чунки улар узаро осонлик билан 
чатишадилар ва олинган дурагайлар наслли буладилар. Мам- 
лакатимизда экиладиган маданий усимликларнинг, жумла­
дан рузанинг жуда к^т навлари шу усул билан яратилган.

б) географик узок, усимлик формаларини дурагайлаш. Бир 
турга мансуб, лекин ер куррасининг турли географик худуд- 
ларидан келтирилган экологик узок, булган усимлик формала- 
ри узаро чатиштирилади. Бунинг натижасида олинган дура­
гайларда узгарувчанлик кучли булиб, улар яшаш шароитида 
тез мосланувчан булади. Шунинг учун х,ам бу метод дамма 
маданий усимликлар селекциясида кенг к,улланилади. М аса­
лан, академик П.П.Лукьяненко томонидан яратилган машх,ур 
«Безостая - 1» бурдой нави географик узок, булган формаларни 
дурагайлаш натижасида олинган. Бу усул руза селекциясида 
х,ам кенг к,улланилади. Рузанинг аксарият навлари тур ичи­
даги х;амма географик узок, руза формаларни дурагайлаш на­
тижасида яратил1’андир. Жанубий ва Шимолий Америкадан 
келтирилган Акала, Кук, Дюранга деган руза навларини х,ам- 
да Мисрдан келтирилган Ашмуни, Пима ингичка толали на­
вларини М арказий Осиёда яратилган руза навлари билан ду­
рагайлаш орк,али к ;^  янги сердосил руза навлари яратидди. 
Профессор А.И.Автономов Жанубий Америка (Перу) дан кел­
тирилган куц йиллик перувианум рузасини Узбекистонда яра­
тилган ингичка толали нав билан дурагайлаб, янги серх,осил, 
тола сифати яхши, касалликларга чидамли 10964 ва 2850 ин­
гичка толали руза навларини яратди.

Академик С.Мирах,медов Мексикадан келтирилган вилт 
касалига чидамли Госсипиум хирзутум турига кирувчи мек- 
сиканум ёввойи рузаси билан Узбекистонда экиладиган тез- 
пишар, сердосил, лекин вилт касалига чидамсиз С -4727 руза
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навини узаро дурагайлаш усули билан вилт касалига чидамли 
сердосил «Тошкент-1», «Тошкент-2», «Тошкент-3» деб ном- 
лангагн янги руза навларини яратди. Бу навлар мамлакатимиз 
пахтачилигини ривожлантиришда катта роль ^ н ай д и .

в) генетик узок, бу^лган усимлик формаларини дурагай­
лаш. Бунда к,ариндошлик жидатидан узок, булган, х,ар хил 
турга ва х,атто турли туркуга мансуб булган усимликлар бир- 
бири билан дурагайланади. Бу усул келажаги порлок, ме- 
тоддир. Чунки бу метод ёрдамида маданий усимликларнинг 
бутунлай янги формаларини яратиш мумкин.

Машх,ур олим И.В.Мичурин мевали усимликларнинг гео- 
график ва генетик узок; формаларини дурагайлаш усуллари­
ни к,уллаб, к ^  янги серх,осил, меваси мазали, нок,улай икдим 
шароитига мослашган мева навларини яратди. Генетик олим 
Г.Д.Карпеченко томонидан яратилган турлараро дурагайлар- 
нинг наслсизлигини бартараф к,илиш методи селекция жара- 
ёнининг самарадорлигини оширишда катта ах,амиятга эга. 
Бунда наслсиз турлараро дурагайнинг хромосомалар сони 
колхицин моддаси эритмаси ёрдамида икки марта оширила­
ди. Бу методни экспериментал аллополиплоидия дейилади.

Академик Н.В.Цицин ва унинг шогирдлари бурдой усимли- 
ги навларини куп йиллик шаклини яратди. Шу метод билан 
яратилган 599,182 каби бир йиллик, лекин касалликка чидам­
ли, серх,осил бурдой навлари катга майдонларга экилмокда.

Турлараро дурагайлаш методи руза селекциясида х,ам кенг 
к,улланилмокда. Масалан, академик С.С.Канаш Госсипиум 
хирзутум ва Госсипиум хербацеум турларига мансуб навларни 
узаро чатиштириш орк,али рузанинг 8202,114-1 каби туртш 
касалликларга чидамли навларини яратди.

Сунъий мутагенез методи. Кучли таъсир этувчи омил­
лар ёрдамида усимликларда ирсий узгарувчанлик, яъни му­
тация олишга сунъий мутагенез дейилади.

Ирсий узгарувчанликни к,уйидаги методлар ёрдамида олиш 
мумкин:

а) турли физик омиллар-альфа, бетта, гамма нурлари, рен­
тген нурлари, нейтрон ва ультрабинафша нурлари таъсири­
да мутация олиш-радиацией селекция методи.

б) кучли таъсир к;илувчи кимёвий моддалар-этиленимин, 
нитрозоэтилмочевина, нитрозометилмочевина ва бошк,алар 
ёрдамида мутация олиш методи-кимёвий селекция методи.
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Юк;орида к,айд этилган омиллар таъсирида усимликларда хил- 
ма-хилвдк, ирсий ̂ гарувчанлик пайдо булади. Селекциячи олимлар 
булар ичидан инсон учун фойдали узгарувчанликка эга булган 
усимликларни танлаб олиш ва купайтириш орк,али янги навлар 
яратади. Сунъий мутагенез методи билан бурдой, арпа, н;^ат, ло­
вия, руза каби усимликларнинг янги навлари яратилди.

Узбекистонда радиацион селекциянинг генетик асосла- 
рини урганиш рузанинг ноёб мутантларини олиш ва улар­
дан янги нав яратишда фойдаланиш методларини амалга 
оширишга дойр илмий тадк,ик,от ишлари олиб борилмокда, 
К,ишлок, х,ужалик фанлари академиясининг мух,бир аъзоси 
Набижон Назиров, академик Остон Жалилов бу сох,ада изла- 
нишлар олиб бориб рузанинг серх,осил АН-402, Самарк,анд-
3, Юлдуз каби сердосил навларни яратдилар.

3. Экспериментал полиплоидия методи. Усимликлардаги 
хромосомалар сонини карра орттириш полиплоидия методи 
деб аталади. Полиплоидия ходисаси табиатда кенг тарк,алган 
булиб, усимликлар эволюциясида катта ах;амиятга эга булди.

Маданий усимликларнинг полиплоид формалари, турлари 
ва навлари диплоид формаларга к,араганда серх,осил ва юк,ори 
сифатли булади. Улар инсон х,аётида катта ах,амиятга эга. 
Академик П.М.Жуковский «Инсоният асосан полиплоид усим­
ликлар мадсулоти х,исобига овк,атланади ва кийинади» дейди.

Масалан, рузанинг тетроплоид 52 хромосоматш Г.Хирзитум 
турига мансуб навлар энг к,имматли, юк,ори сифатли булиб, 
дунё пахтачилигининг 80% дан ортик,рок, мадсулотини беради.

Ру^занинг диплоид 26 хромосомали хербацеум турига мансуб 
навлари эса кам досилли булиб, толасининг сифати х,ам пастдир.

Полиплоидия методи ёрдамида жавдар, гречиха, редиска, 
тарвуз, к,андлавлаги ва бошка усимликларнинг бошк,а навла­
ри яратилди.

Юк,орида к,айд этилган методларни к,уллаш орк,али се­
лекцияда фойдаланиладиган усимликларга ирсий узгарув­
чанлик кенгайтирилади, шунингдек, хилма-хиллик кучайти- 
рилади. Уларнинг ичидан мак,садга мувофикдари танлаб оли­
ниб нав даражасига етказиш учун к,уйидаги тадбирлар амал­
га оширилади: белгиларнинг ривожланиши учун к,улай ш а­
роит яратилади, турли танлаш методларидан фойдаланиб ва 
НИХ.0ЯТ, яратилган янги нав синалади, к-^айтирилади.
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Х ,айвонларда дурагайлаш
Х,айвонлар селекциясида кенг куламда к,улланиладиган 

асосий метод-дурагайлаш дисобланади. Бунда чатиштириш- 
нинг 2 хили к;улланилади:

а) к,он-к,ариндош булмаган дайвонларни узаро чатиштириш 
орк,али дурагай авлоддарига генотипи дар хил булган орга­
низмларнинг мак,садга мувофик, белгиларини -^казиш имко- 
ниятига эга булинади. Бундай дурагай авлодлари ичидан замон 
талабига жавоб бера оладиганлари ва келгусида янги сермад- 
сул зот етиштириладиганлари танлаб олинади ва уларни узаро 
урчитиб купайтирилади. Чатиштиришнинг бу усули билан олин­
ган формалар к л и н ч а  сермадсул ва даётчан булади.

б) к,он-к,ариндош булган, яъни бир зотга кирувчи дайвон- 
ларни узаро чатиштириш муайян зотга хос булган ноёб бел­
гиларнинг генларини гомозигота долига келтириш зарур бул­
ган холларда к,у^лланилади. Бунинг натижасида к,имматли зотга 
хос белгилар нисбатан тургун долатда сакдаб к,олинади, яъни 
зот яхшиланади. Лекин шуни дам таъкидлаш керакки, як,ин 
к,он-к,ариндош дайвонлар чатиштирилганда, купинча улар 
заифлашиб, нок,улай шароит омилларига, касалликларга 
чидамсиз булиб к,олади. Бундай долатларда к,он-к,ариндош 
дайвонларни дар хил вариантда чатиштиришдан олирган 
турли линияларни узаро чатиштириб, линиялараро дурагай­
лар олинади. Бундай мураккаб F1 дурагайларда гетерозис 
ходисаси кузатилади. Уларнинг массаси, мадсулдорлиги, да- 
ётчанлиги нисбатан юк,ори булади.

Гетерозис ходисаси чорвачилик ва паррандачиликда кенг 
к,у,^ланилади. Масалан, тез етиладиган огир массали ч ^к ,а  
ва товукдарнинг гетерозис дурагайлари к^ш мамлакатларда 
кенг тарк,алган.

Уй дайвонларнинг сермадсул зотларини яратиш.
1. Зотлараро чати1лтириш асосида яратилган зотлар. Буусул 

ёрдамида уй дайвонларининг анчагина зотлари яратилган.
М.Ф.Иванов шу усул билан юдори сифатли момид жун 

берадиган Аскания рамбульеси деб номланган к,уй зотини ярат­
ди. Шу йул билан сут мадсуддорлиги йилига 15-16 минг лит- 
рга етадиган Кострома к,орамол зоти яратилган. Марказий 
Осиё далкдари юк,ори сифатли уй дайвонларини узаро ча­
тиштириб олинган дурагай авлодларини танлаш натижасида 
к ^  янги сермадсул, шароитга мослашган зотлар яратганлар.
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Улар орасида гутат ва ёг берувчи х,исор ва сифатли м ^ н а  
берувчи к;оракул к ,^  зотлари, машх,ур чопк,ир Ахалтака от 
зотлари, ипак к;урти зотлари мавжуд.

Уй х,айвонларининг узок; формаларини дурагайлаш асо­
сида х,ам уларнинг янги зотлари яратилади. К,озогистонда 
майин жунли к,уйларни тогда яшовчи ёввойи архар к;^к,ор 
билан чатиштириб, архамеринос к,уй зоти яратилади. Бу зот­
ли к ,^  подалари архарларга ^ ш а ш  баланд тогли яйловлар- 
да йил б ^ и  бемалол ^ л а б  юради. М арказий Осиёнинг ба­
ланд тогли худудларининг уй х,айвони х,исобланган. К ,^осни 
к,орамол билан чатиштириб дурагай олинди. Уларда гетеро­
зис ходисаси намоён булади. Шунинг з^ун улар тог ш арои­
тида мослашган сермах,сул к,орамол зотларини яратиш буй- 
ича селекция ишлари ривожлантирилмокда.

2. Ирсият к;онуниятларининг х,айвонлар селекция­
сида кулланилиши. Ирсиятнинг оддийгина к ^ и н га н  к,ону- 
ниятларини амалиётда бевосита к,уллаш х,ам к,анчалик сама- 
радор эканлигини к^сатувчи  бир мисол келтирайлик. Илга­
ри к,айд этилганидек к,оракул к ,^  зотларида терининг м ^ -  
нанинг шерозий ёки к,ора рангда булиши битга генга боглик, 
эканлиги аникданди. Бу геннинг рецессив гомозиготали (аа) 
холати терининг к,ора рангда булишини таъмин этади. Гено­
тип гетерозигота х,олатда булса, улар терисининг ранги ш е­
розий булади. Лекин шу доминант ген гомозигота х,олатда 
булса, организмнинг нобуд булишига олиб келар экан.

Шундай к,илиб, шерозий рангли м ^ н а  берувчи к,оракул к ,^  
зотларига кирувчи организмларнинг х,аммаси шу белги бутаича 
гетерозигота холатдаги (Аа) генотипига эга. Уларнинг узаро 
чатиштириб олинган дурагай авлодларида 50% шерозий ранг.ш 
(Аа) ва 25% к,ора рангли (аа) к ,^ни  берувчи к,узичокдар пайдо 
булади. Шерозий ранги б ^ и ч а  доминант гомозиготали (АА) 
к,узичокдар утшб кетади. Улар авлоднинг 25%и ни ташкил 
этади. Бунинг натижасида дурагайдаги ажралиш одатдаги 3:1 
нисбатда эмас, балки 2:1 х,олатда булади. К,оракул ь^^ларини 
к^айтириш  жараёнида 25% к,узичок, нобуд булишига йул 
маслик учун самарали генетик асосланган усул амалиётига 
йу̂ л к,;^маслик учун самарали генетик асосланган усул амали­
ётига тавсия этилади ва у кенг мик;ёсда к,улланилмокда. Бу 
методга биноан шерозий м ^ н а  берувчи к,;^ бир-бири билан 
эмас, батжи к,ора м ^ н а  берувчи к,^к,ор билан чатиштирилиб,
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авлод олинади. Бунда уларнинг 50% шерозий ва 50% к,ора 
м ^ н а д а н  иборат булади. Бу одатдаги усулга нисбатан к,ора 
м ^ н а л и  к,узичокдар сонини шерозий к,узичокдар сонини 
камайтирмасдан, х,еч к,андай к ,^ и м ч а  х,аражатсиз 25% га 
ошириш имконини беради.

Гетерозис ва унинг генетик механизми

Дурагайнинг биринчи авлоди (F1) ота-она формаларига 
нисбатан юк,ори хосиллик ва х,аётчан булиши гетерозис дей­
илади. Бу терминни 1914 йилда Америкалик генетик В.Шелл 
фанга киритган, Гетерозисни биринчи марта

Петербург фанлар академиясининг аъзоси И.Г.Кельрей- 
тер 1760 йилда тамаки ва нос тамакиси (мах,оркани) чатиш­
тириб олинган турлараро дурагайда кузатган.

Олинган дурагай х,аётчан, кучли ривожланиб юк,ори х,о- 
СИЛЛ.И булгани учун И.Кельрейтер ундан амалда фойдала­
ниш йулини ишлаб чик;ишга киришади ва дурагай уруглар- 
дан бир марта (фак,ат биринчи б^инда) фойдаланиш мум­
кинлигини аникдаган.

Ч. Дарвин гетерозис ходисасини чук,ур ^ г а н и б , узининг 
1876 йилда ёзилган «Усимликлар дунёсига узидан ва четдан 
чангланишнинг таъсири» деган асарида унинг асосларини 
к ^ с а т и б  берди. У гетерозиснинг сабабини ота-она гамета- 
ларидаги ирсий фаркдар билан боглади.

Гетерозис селекциясининг ривожланишида Америка генетиги
В.Шеллнинг х,измати катта. У 1906 йидда биринчи марта макка- 
ж ^ о р и  х,осилдорлигини ошириш учун экиннинг дурагайларини 
экиш масаласини к,^ди. В.Шелл маккаж^орининг мажбуран 
четдан чанглатиб олинган линияларини яратиб, улар уртасида 
узаро жуфт чатиштириш утказган. Натижада айрим дурагайлар 
х,аётчанлиги ва серх,осиллиги билан фак,ат ота-она линияларида- 
гина эмас, балки бошланрич навлардан х,ам анча устун чик;к,ан.

Х,озирги вак,тда гетерозис асосида барча мамлакатларда 
м аккаж ^ори , ж}Ьс,ори, к,андлавлаги, сабзавот-полиз экинла­
рининг дурагай урурлари етиштирилиб, кенг майдонларга 
экилмокда. Бундан дурагайлар биринчи б ^ и н и  дастлабки 
ота - она формаларига нисбатан 25-40, баъзи экинларда хатто 
50% гача юк,ори ва сифатли х,осил беради.

Швед генетиги АГуставфесон усимликлардаги гетерозисни 
учта асосий хилга булади.
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1. Репродуктив гетерозис-бу усимликнинг купайиш орган­
лари, мева ва урурларининг х,осилдор булиши;

2. Соматик гетерозис-организм вегетатив органларининг 
кучли ривожланиши;

3. Адаптив гетерозис-усимлик х,аётчанлигининг кучайиши.
Дурагайлашда организмлар чатиштириш аутбридинг ва

инбридинг тартибида олиб борилади.
Бир-биридан узок, (к,ариндош булмаган) организмларни 

чатиштириш аутбридинг деб аталади. Аксинча, бир-бирига 
як;ин (к,ариндош) организмларни чатиштириш инбридинг дей­
илади, Инбридинг х,айвонларга хос тушунча булиб, усимлик­
ларда инсухт деб юритилади.

Фанда фак,ат узидан чангланувчи усимликнинг б^тгини- 
линия, четдан чангланувчиники-оила, вегетатив к;^аядиган- 
ларнинг бурини эса-клон деб аталади.

Усимликларни инсухтлаш натижасида уларнинг х,осил- 
дорлиги, усувчанлиги ва х,аётчанлиги камайиб боради, Бу х,о- 
диса депрессия дейилади. Лекин инсухт линиялар бир-бири 
билан чатиштирилса, олинган дурагай х,осилдор, кучли ва 
х,аётчан булади, яъни готерозис х,одисаси кузатилади.

Х,озирги вак,тда гетерозисдан амалда фойдаланиш маса- 
ласи маккажуЬс,орида батафсил ва мукаммал урганилган. 
М аккаж ^ори н и  ишлаб чик,аришда экиладиган гетерозисли 
дурагайлари к,уйидаги типларга булинади:

1. Линиялараро дурагайлар. Улар уз навбатида оддий, уч 
линияли, к,)чл линиялараро дурагайларга булинади.

2. Уч линиялараро дурагайларни яратиш икки боск,ичдан 
иборат.

3. K,jhn линиялараро дурагайлар. Уларни яратиш учун бирин­
чи йили 4 линиянинг икки жуфт кдлиб чатиштирилиб, иккета 
оддий дурагайлар олинади. Иккинчи йили бу оддий дурагайлар 
узаро чатиштирилади ва к,уш линиялар дурагайи яратилади.

М аккаж ^орининг к ,;^  линиялараро дзфагайлари ишлаб 
чик,аришда куп тарк,алган, улар одатдаги навларга нисбатан 
25-30% к}шх,осил беради.

4. Нав билан линиялараро ёки линия билан наваро дура­
гай. Мамлакатимизда нав билан линиялараро дурагайлардан 
Буковинский-3, Днепровский 247, линия билан наваро дура­
гайлардан Днепровский 56 дурагайи кенг тарк,алган.
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5. Навлараро дурагайлар. Улар навларга нисбатан одатда 
10-15% Х.ОСИЛ беради ва экиш к,имматга тушмайди. Ле­
кин к,}^имча 80-х.осили кам булганлигни учун бундай дура­
гайлар ишлаб чик,аришга жорий этилмаган.

6. Дурагай популяциялар ёки синтетик навлар. Бир-би­
рига мос келадиган бир неча линия, нав ёки дуругайларнинг 
узаро эркин чангланиши натижасида олинадиган дурагай­
лар дурагай популяциялар ёки синтетик навлар деб атала­
ди. Бундай дурагайлар бир неча йил экилганда х,ам х,осил- 
дорлиги пасаймайди, аммо х,осилдорлик жих,атдан линияла­
раро дурагайларга тенг кела олмайди, лекин урутини етиш- 
тириш анча оддий.

Кейинги йилларда к)шчилик экинларда гетерозисли ду­
рагай урурлар к,ул мех,натисиз, цитоплазматик эркак сте- 
риллиги (ЦЭС) асосида етиштирилмокда. М аккаж-^орининг 
РЗ^агини юлмасдан стериллик асосида дурагай уруглар етиш- 
тириш мумкинлиги терисидаги  фикрни биринчи булиб ака­
демик М.И.Хаджинов айтган эди.

Маккаж)Ь<,орида ЦЭС нинг иккита-техас (Т) ва молдаван 
(М) типлари кашф этилган.

Дурагайларнинг урурчилиги стериллик асосида ташкил 
этилган булса, линия ёки навлар номининг охириги стерил­
лик типларининг бош х,арфи к,)^иб к,)шилади. Масалан, мол­
даван стерилликка эга линия номига М, техас стерилликка 
эга линияга эса Т х,арфи ёзилади.

М аккаж ^орининг дурагай урурларини ЦЭС асосида етиш- 
тириш учун к,уйидагиларга эга булиш зарур:

1. Узидан чанглатилган линияларнинг стерилианалоглари;
2. Стерилликни мустах,камловчи к;обилиятига эга линиялар.

Танлаш-селекциясининг асосий усули

Селекция ишида танлаш энг мухцм ва узвий жараёндир. Ч.Дар­
вин эволюция терисидаги таълимотида табиатда янги форма­
ларнинг вужудга келиши негизида танлаш ётади деб ке>сатади. _

Ч.Дарвин танлаш терисида дастлабки классификациясини 
яратиб, уни икки шаклга табииий ва сунъий танлашга булади.

Табиий танлаш табиий шароитга мослашган организм­
ларнинг сакданиб к,олиши ва мослашмаганларининг эса ха­
лок булиши натижасида юз беради. Ч. Дарвин фикрича, .та­
биий танланиш деб организмнинг ташк,и мух,ит шароитида
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яшаш учун булган курашда сакданиб к,олиши ва ^ и г а  заш а­
тан авлодларни вужудга келтиришидир.

Табииий танланиш х,амма вак,т таъсир ке>сатиб, орга­
низмдаги белги ва к,исмларнинг борликдигини сакдаб 
турувчи асосий фактор б^^иб, эволюцион тарак,к,иётнинг асо- 
сини ташкил этади. Табиий танланишни х,аммавак,т эъти- 
борга олиб бориш лозим.

Сунъий танлаш. Ч. Дарвин фикрича, уй х,айвонлари ва 
маданий усимликларни кишилар томонидан уз мак,садига 
мувофик, танлашдир.

Ч.Дарвин сунъий танлашнинг икки хили булишини, яъни 
методик ва онгсиз булишини к^зсатади. Онгсиз танлашда 
кишилар к,имматли х,айвонларни сакдаб, паст сифатлиларни 
йук,отишга харакат к,илганлар. Аммо бу танлашда сифатини 
маълум мак,садда ^гартириш  кузда тутилмайди. Лекин бу 
усулнинг чорвачиликни ривожлантиришидаги, яъни х,алк, 
селекциясидаги тутган урни катта булган.

Онгли-методик танлашда кишилар х,айвонларнинг сиф а­
тини маълум мак,сад асосида яхшилаш ёки узгартиришга 
х,аракат к,иладилар.

Бу усул зоотехникадаги асосий усул булиб, к^^гина зот­
ларнинг пайдо булишида катта роль р^наб келмокда. Онгли 
танлаш тез муддатда яхши натижага эришишга олиб келади.

Онгли ёки методик танлаш уз навбатида оммавий ёки ф е­
нотипик х,амда шахсий ёки генотипик танлашга булинади.

Оммавий ёки фенотипик танлашда х,айвонларнинг ирси­
ятини, яъни наел сифатини ^казиш идан к,атъий назар, улар­
нинг мах,сулдорлигига, экстерьерига, интерьери, х,аётчанли- 
ги ва шахсий ривожланганлигига к,араб танлашдир. Ф ено­
типик танлаш чорвачиликда жуда к)ш к,улланилади.

Генотипик танлашда эса х,айвон келиб чик,иши ва болала- 
рининг сифатига к,араб бах,оланади. Бу усул наслли х;айвон- 
ларни, биринчи навбатда наслдор эркак х,айвонларни бах,о- 
лашда к;улланилиши зарур.

Технологик танлаш. Сунъий танлашнинг бир шакли булиб 
хисобланади. Бу терминни А.И.Овсянников таклиф к,илган. У 
чорвачиликнинг саноат асосида ташкил бу-'шшида мух,им 
ах,амиятга эга булмокда. Технологик танлаш хайвонларни янги 
технологиядан фойдаланиш шароитига к,араб танлашдир.
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Ёрдамчи танлаш терминини Е.А. Богданов таклиф к,илиб, у 
корреляция к,онунига асослангандир. Ёрдамчи танлашда ай­
рим белгиларнинг ривожланишига к,араб бошк,а х,ужалик 
учун к,имматли ах,амиятга эга булган белгилар танланади. Бу 
белгилар х,абарчи белгилар дейилади. Масалан, тер безла- 
рига к,араб сигирларнинг сутлилиги, товукдар к,онидаги иш- 
к,орли фосфатозанинг микдорига к,араб, уларнинг тухум бе­
риши ва бошк,аларини ке>сатиш мумкин.

Стабиллаштирувчи ёки мустах,камловчи танлаш. И.И.Ш- 
мальгаузен томонидан фанга киритилиб, табиий танлашнинг 
маълум шакли булиб, асосан мустах;камловчи, яъни х,аракат- 
да булмаган танлашни уз ичига олади.
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