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ГЕНЕТИКА ФАНИНИНГ ПРЕДМЕТИ, ВАЗИФАЛАРИ 
ВА ТАДКИКОТ МЕТОДЛАРИ

Генетика фани барча тирик организМарга хос булган -  
ирсият, ирсийланиш ва узгарувчанлик конуниятларини кашф этади. 
Бу конуниятларни урганиш унинг предмети хисобланади.

Ирсият -  тирик организмнинг уз белги ва хусусиятларини 
келгуси авлодларга утказиш, яъни наслдан - наслга бериш хосса- 
сидир. Ирсият туфайли организмлар авлодларининг тургунлиги 
таъмин этилади. Ирсият организмларнинг узаро ва авлодлараро 
ухшашлигининг асосий сабабчи омилидир. Шу билан бирга ирсият 
хар хил турларга мансуб организмлар белги ва хусусиятларидаги 
тафовутларнинг авлодлар оша сакланиб колишини таъмин этади.

Шундай килиб, организмларни узаро ухшашлик ва карин­
дошлик даражасига караб тур, туркум (уруг), оила каби систематик 
гурухларга муайян тартибда таксимлашнинг асосида ирсият ётади. 
Чунки ирсият туфайли бу систематик гурухлардаги организм­
ларнинг тургунлиги, ухшашлиги билан бирга уларнинг узаро фарки 
хам сакланиб колади.

Организм белгиларининг авлодлар оша тургунлигини таъмин 
этиш ирсиятнинг бир йуналишдаги фаолияти хисобланади. Унинг 
иккинчи йуналишдаги фаолияти эса организмлар онтогенезининг 
маълум тургун тартибда кечишини, улардаги боскич ва фазалар- 
нинг маълум тартибда кетма - кет намоён булишини, улардаги 
моддалар алмашигнувинингхарактерини белгилашдан иборат.

Ирсиятнинг тургунлигидан ташкари, унинг яна бир хусусияти, 
яъни узгарувчанлигининг чам мавжудлигидир. Бинобарин, орга­
низмлар аксариятининг тургунлиги мутлак эмас. Улар узаро 
тургунлик даражаси билангина фарк киладилар. Масалан, гинкго 
(Ginkgo biloba) деб аталган ва хозирги вактда яшаб турган очик 
уругли усимликлар булими, куббалилар синфининг бу тури 
палеозой эрасинннг охири пермь давридан буён яшаб келмоада ва 
казилма аждодлари билан солиштирилганда миллион йиллар утган 
булишига карамай, улар деярли 5̂ гармай сакланиб колганлигини



курамиз. Худди т у  тарика чутка канотли латимерия балиги 
{Latiineria chaliinmae) х,ам миллион йиллардан буён деярли 
узгаришсиз Х,иид оксанинииг жануби - гарбий кисмида яшаб 
келмокда. Леки1г аксарият организм турларида ирсиятнинг 
тургуилиги муайяи даражада нисбий эканлиги курсатилган.

Узгарувчанлик -  тирик организмнинг ташки ва ички омиллар 
таъсирида узгарган белги ва хусусиятлар хосил килиш хоссасидир. 
Узгарувчанлик туфайли организмлар уз аждодларидан хамда бир- 
бирларидан белги ва хусусиятлари билан фарк киладилар. Бунинг 
натижасида уларда хилма - хиллик (полиморфизм) намоён булади.

Ирсият ва узгарувчанлик тирик организмнинг бир - бирига 
карама - карши, аммо узаро узвий боглик булган хоссаларидандир.

Генетика фани организмлар белги ва хусусиятларининг 
наслдан -наслга берилишини (ирсийланишини) таъмин этувчи ген 
деб аталувчи ирсий бирлик мавжудлигини исбот этди. Ген юнонча 
«genos» сузидан олинган булиб авлод, келиб чикиш демакдир. 
Организмдаги генлар келгуси авлодларга жинсий купайиш 
жараёнида уруг ва тухум хужайралар оркали берилади. Жинссиз ва 
вегетатив купайишда эса генлар кейинги авлодларга споралар ёки 
тана хужайралари оркали берилади.

Организмдаги барча генларнинг йигиндиси генотип деб 
аталади. Генотип -  ген ва юнонча typos -  из, тамга демакдир. 
Организмларнинг индивидуал ривожланишида хосил булган белги, 
хосса, хусусиятларининг йигиндиси эса фенотип деб юритилади. 
Фенотип -  юнонча phaino -  курсатмок ва тип сузларидан тузилган. 
«Ген», «генотип», «фенотип» атамалари фанга 1909 йилда даниялик 
олим В.Иогансен томонидан киритилгдн.

Молекуляр генетика далилларига биноан ген -  ДНК 
молекуласининг муайян бир кисми булиб, у муайян сифатга эга 
булган оксилнинг синтез килинишини таъмин этади. Ген фаолия­
тининг махсули булган оксил эса муайян белгининг ривож­
ланишини таъмин этади ёки унинг ривожланишида бошка оксиллар 
билан бирга иштирок этади. Генларнинг аксарияти хромосомалар 
таркибидаги ДНК молекуласида жойлашган. Хромосомаларда 
жойлашган генлар фаолияти оркали амалга- ошадиган ирсият 
хромосома ирсияти ёки ядровий ирсият деб аталади. Генларнинг 
нисбатан кам кисми хужайрадаги цитоплазмада жойлашган пласти­
далар, митохондриялар ва хромосомалар билан боглик булмаган 
бошка элементларда жойлашган булади. Бу органоидлардаги



генлар фаолилти к
uni>H«-r '̂ илан амалга ошадиган ирсият -  цитоплазматик

ирсиятни мухим хусусиятларидан бири билган
ирсийланишнй R •'Илганда куйидаги икки тушунчани -  ирсият ва 
хосса ирсий ' биридан фарклаш керак булади. Ирсият -  бу 
конуниятларин!""“' " жараёндир. Шу билан бирга ирсият 
лозим Генеп/ Р^ийланиш конуниятларидан хам фарклай билиш 
хамда улаодай ’’’эдкикотлар натижаеида ирсийланиш конунлари 

Мендель чикадиган ирсият конунлари кашф этилади.
хусусиятлариц^^'^‘*’̂ °™^Р” натижаеида организм белги, хосса ва 
нишининг V4T Наслдан-наслга берилишининг, яъни ирсийла-

• ломи  ̂ кашф этилди. Бу конунлар куйидагил1|р: 
хиллилик конуни^^”*' биринчи авлод (F,) дурагайларининг бир

ёки хилма- T u дурагайларида белгиларнинг ажрапиш

• белгиллардаиосийл мустакил таксимланиб, турли комбинация-
Ушбу ко,""'"

Мендель каШ(Л" '̂“Р адабиётларда куш1нча Мендель конунлари,
баён этилгни ирсият конунлари деб юритилади. Юкорида
сийланиш к»» '̂ У '̂охазаларга асосланиб, бу конунларни ир-
кашф этган "^"^*“1»« псб аташ мантикан тугри булади. Мендель
■rnHv»n5. n u "1>сийланиш конунларидан куйидаги ирсият

.  органи ‘ куйидагилар:
'TüiTiî uTT '̂«лги ва хусусиятларининг ирсий асосини генлар iduiKiiJi

•  булган генлар нисбатан Typfya булади; 
булади- турли аллел (доминант ва рецессив) холатда

^^"^'раларида генлар жинсий хужайрадагига нисбатан
А м егиГ ^ Судади 

фикрларш̂ ^̂  ̂ Т.Морган ген функцияси хакидаги
Морган TOMO ирсият хромосома назариясини яратди.
очилган- ирсийланишнинг куйидаги янги конунлари

икки

* жинс бнлан бириккан холда ирсийланиши;
холдаги ирснй ’‘•^'«осомада жойлашган генларнинг бириккан 

-»танИщи. •



Бу конунлардан ирсиятнинг ̂ йидаги конунлари келиб чикади :
• ген -  хромосоманинг маълум бир локуси;
• бир геннинг аллеллари гомологик хромосомаларнинг айнан 

З^шаш локусларида жойлашган;
• генлар хромосомада чизик б5Шлаб жойлашган;
• кроссинговер -  гомологик хромосомалар Уртасида генлар 

алмашинуви р^й берадиган доимий жараён.
И{̂ сият конунлари негизида генларнинг молекуляр генетик 

структураси (тузилиши) ва функцияси хакидаги таълимот ётади. 
Молекуляр генетика ютукиарига биноан ген ДНК молекуласининг 
муайян бир кисми б̂ л̂иб, у маълум сондаги нуклеотидлар кетма - 
кетлиги тартибидан иборат. Ген ДНК нинг репликацияси оркали 
купаяди. Ген генетик коднинг бирлиги триплет (кодон) лардйн 
иборат булиб, муайян оксил молекуласининг синтезини таъмин 
этади.

Ирсийланиш -  генетик ахборотнинг бир авлод организм- 
ларидан келгуси авлод организмларига узатилиши. Бу жараён ота- 
она белги ва хусусиятларининг ривожланишини таъмин этувчи 
ирсий бирлик -  генларнинг жинсий хужайралар оркали келгуси 
авлодларга берилишидир. Ирсийланиш жараёни куйидаги икки 
боскич оркали амалга оширилди:

1. Генларнинг кейинги авлодларга утказилиши;
2. Кейинги авлод организмларида ота-она генларининг 

фаолият курсатиб, белги ва хусусиятларнинг ривожланишини 
таъмин этиши.

Ирсийланиш конуниятларининг негизида молекуляр генетик 
механизм ётади. Генларнинг келгуси* авлодларга берилиши 
куйидаги жараёнлар оркали амалга оширилади:

а) ДНК молекуласининг репликацияси туфайли ДНК ва 
генларнинг купайиши;

б) жинсий хужайраларга ота-она ДНК лари ва генларининг 
икки хисса камайган холда 5^иши;

в) гаметаларнинг кУшилишидан хосил булган зиготада оталик 
ва оналик ДНК лари ва улардаги генлар жамланиб, уларнинг сони 
икки хисса купайиб организм тури учун хос >̂ олатга келиши.

Ирсийланишнинг иккинчи боскичи келгуси авлодда ота-она 
белги ва хусусиятларининг ривожланишини таъмин этувчи 
молекуляр -  генетик жараёнлар куйидагилардан иборат: иРНК нинг 
транскрипцияси ва оксил молекулаларининг биосинтез (трансля-



цня) килиниши. Синтезланган оксил молекулалари, яъни ген 
фаолиятининг махсули узаро таъсир килган долда, муа1}ян ташки 
шароитда ота-она белгиларининг янги авлодда ривожланишини 
таъмин этиши. Шуни ?(ам таъкидлаш керакки, генетик адабиётда 
«ирсият» атамасини кенг маънода ишлатиш холати купрок 
учрайди. Бу атама юкорида кайд этилган тор маънода ишлатилувчи 
ирсият хамда ирсийланиш атамаларини ^  ичига'олзди. Шуни 
эътиборга олиб ирсиятга куйидаги янада мукаммалрок булган 
гаърифни бериш мумкин.

Ирсият -  деб организмларнинг тана тузилиши ва функциясига 
оид белгм ва хусусиятлари буйича хамда муайян шароитда 
онтогенетик ривожланиш тартиби буйича ирси^ ухшашлигини 
авлодлар оша таъмин этиш хоссасига айтилади.

Кучли таъсир этувчи физик ва кимёвий омиллар таъси]рида 
ирсиятнинг тургунлигини таъмин этувчи ирсий бирлик -  генлар 
тубдан З^гариши мумкин. Натижада янги ирсий узгарувчанлик -  
мутация пайдо булади. Бундан ташкари, дурагайларда генлар 
комбинациясининг узгариши натижасида хам ирсий узгарувчанлик 
келиб чикади. Шундай килиб, ирсият организмларнинг авлодлараро 
Ухшашлигинигина эмас, балки узгарувчанлик туфайли хосил 
булган тафовутларни хам саклаб колади. Атроф - мухит омиллари 
хам организм генотипининг фенотипик ривожланиши даражасига 
таъсир кЗ^атади. Демак, тирик организмлар фенотипининг кандай 
булиши унинг генотипига хамда маълум даражада шароит 
омилларига хам боглик.

Ирсият ва узгарувчанлик, буюк олим Чарлз Дарвин таъкид- 
лаганидек, органик олам эволюциясининг мухим омиллари 
хисобланади.

Генетика фанининг вазифаси. Генетика фани биологиянинг 
бир катор назарий ва амалий муаммоларини хал этади. Унинг хал 
килиши лозим булган назарий муаммолари куйидагилар»,

• ирсиятнинг моддий асослари -  хромосомалар, генлар, ДНК 
ва РНК молекулаларининг структура ва функциясини текшириш;

• организмлар белги ва хусусиятларининг келгуси авлод­
ларга берилиш ва ривожланиш конуниятларини аниклаш;

• турш! физик ва кимёвий омиллар таъсирида организмларда 
ирсий узгарувчанликнинг пайдо булиш конуниятларини очиш;

•  ирсий узгарувчанликнинг организмлар эволюциясидаги 
акамиятини тадкик этиш.



Генетика фани назарий конуниятларга асосланиб, куйидаги 
катта ахамиятга эга булган амалий муаммоларни хам хал этади:

• маданий усимликларнинг янги навлари, хонакилаштирил­
ган хайвонларнинг янги зотлари, фойдали микроорганизмларнинг 
янги штаммларини яратишнинг самарали методларини ишлаб 
чикиш;

• одамларда турли ирсий касалликларнинг пайдо булишини 
Урганиш, уларнинг олдини олиш ва даволашнинг самарали метод­
ларини яратиш;

• экологик мухит шароитини согломлаштириш, унинг 
ирсиятга салбий таъсир этувчи омилларидан организмлар гено­
фондини асраб колишнинг генетик методларини яратиш.

Генетиканинг тадкикот методлари.
Хозирги замон генетика фани ирсият ва узгарувчанликни 

тирикликнинг турли тузилма даражасида, яъни молекула, 
хромосома, хужайра, организм ва популяция холатида тадкик 
килади. Кайд этилган вазифаларни ечишда генетика фани бир катор 
методлардан фойдаланади. Булар каторига дурагайлаш, цито­
генетик, молекуляр генетик, онтогенетик, популяцион -  статистик, 
генетик инженерия ва бошка методлар киради.

1. Дурагайлаш оркали генетик тахлил килиш методининг 
мохияти -  чатиштириш натижасида олинган дурагай авлодларида 
ота-она белгиларининг ирсийланишини Урганиш ва унинг 
конуниятларини очишдан иборат. Бу метод генетиканинг асосий 
энг мухим методи хисобланади.

2. Цитогенетик метод кУлланилганда ота-она белгиларининг 
дурагайларда ирсийланишини Урганиш билан бир вактда, улар 
хромосомаларининг холати хам цитологик усулда махсус 
микроскоплар ёрдамида Урганилади.

3. Популяцион -  статистик метод ёрдами билан мураккаб 
микдор, жумладан, хужалик нуктаи назаридан ахамиятли белги­
ларнинг ирсийланиши урганилади. Бунинг учун куп сонли 
организмлар популяцияси устида кузатиш олиб борилади. Тажриба 
натижасида олинган микдор далиллар махсус математик -  статис­
тик методлар ёрдамида тахлил килинади. Олинган натижаларга 
асосланиб, белгиларнинг ирсийланиш конуниятлари аникланади.

4. Онтогеиетик метод ёрдамида организмларнинг индивидуал 
ривожланиш жараёнида, генотип ва ташки мухит омиллари



таъсирида белги ва хуеусиятларйнинг фенотипда намоён б^лиш 
конуниятлари Урганилади.

5. Молекуляр генетик методнинг мох;>1Яти -  ирсиятнинг 
моддий асоси билган нуклеин кислоталар (ДНК, РНК) нинг 
структурасн ва функциясини ^^рганишдан иборат.

6. Генетик инженерия методи бир организмнинг ноёб генлари 
ёки хромосомаларини бошка организмга кучириб ЗЬгказишга 
асосланган.

Ирсиятнинг моддий асосларини тадкик килишда цитокимё, 
биокимё, биофизика ва физиология методларидан тобора кенг 
фойдаланилмокда. Бу тадкикотларга замонавий асбоб - ускуналар. 
лаборатория жит о̂злари жалб этилмокда.

Генетика фани тармокларининг классификацияси.
Генетика фанининг тез сурьатлар ?̂илан ривожланиши 

натижаеида бу фан доирасида куплаб генетик фан йуналишлари 
пайдо булди. Уларнинг аксарияти мустакил генетик фанлар 
даражасига кутарилди. Шунинг учун хам биз баён этган генетика 
фанининг умумий генетика деб кУлланилиши максадга муво- 
фикдир. Умумий генетика негизида пайдо булган генетик фанлар 
икки принципда классификация килинади:

1. Генетик фанлар урганаётган объектига караб куйидаги 
хусусий генетик фанларга ажратилади: одам генетикаси, хайвонлар 
генетикаси, усимликлар генетикаси, микроорганизмлар генетикаси, 
вкруслар генетикаси.

Юкорида келтирилган йирик хусусий генетик фанлар уз 
навбатида айрим организмлар тури, туркум генетикасини Урга- 
надиган кичик хусусий генетик фанларга булинади. Масалан, 
усимликлар генетикаси доирасида куйидаги хусусий генетик 
фанлар пайдо булди: бугдой генетикаси, картошка генетикаси, гуза 
генетикаси ва бошкалар.

2. Генетик фанлар илмий тадкикотларда кУлланиладиган 
методларига караб куйидагича классификация килинади:

Онтогенетика (феногенетика) -  генлар фаолияти натижаеида 
организм белги ва хусусиятларининг онтогенез (шахсий ривож­
ланиш) жараёнида унинг фенотипида ривожланиш конуниятларини 
тадкик килади.

Цитогенетика -  дурага{1лаш генетик тахлил методини 
цитологик метод билан комплекс чолда кУллайдиган фан.



Мутацион генетика -  организмлар генотипининг мутацион 
(ирсий) узгариш конуниятларини тадкик этади.

Экологик генетика -  организмлар генотипининг фенотип 
тарикасида ривожланишига экологик омилларнинг таъсирини 
Урганади. Уларнинг генофондини экстремал омилнинг салбнй 
таъсиридан саклаш муаммоларини ечиш усулларини яратади.

Популяцион генетика -  популяция генофондининг сифат ва 
микдор таркиби, популяцияда генлар ва генотипларнинг таркалиш, 
хамда таксимланиш конуниятларини урганади.

Тиббиёт генетикаси -  одамларда ирсий касалликларнинг 
келиб чикиш сабабларини диагностика килиш ва даволаш 
методларининг генетик асосларини ишлаб чикади.

Молекуляр генетика -  ирсият ва узгарувчанликнинг моддий 
асоси булган генларнинг структураси ва функциясини тадкик 
этади.

Генетик инженерия -  молекуляр генетиканинг назарий 
ютукларига асосланган холда ген ва хромосома инженерияси 
буйича амалий натажа берувчи тадкикотлар утказади. Трансген 
усимликлар, хайвонлар ({юрмаларини яратиш, айрим хромо­
сомаларни ёки унинг фойдали ген жойлашган булагини кучириб 
утказиш оркали янш формалар яратиш билан шугулланади.

Биотехнология -  генетик инженерия методи билан олинган 
янги генотипга эга булган организмлар ёрдамида физиологик актив 
моддалар, рекомбинант оксиллар, дори сифатида ишлатиладиган 
моддалар олиш методлари ва технологияларни яратади хамда 
амалиётга татбик этади.

ГЕНЕТИКА ФАНИ РИВОЖЛАНИШИНИНГ к и с к ;а ч а
ТАРИХИ

Буюк чех олими Грегор Мендель узхшинг нухат усимлигида 
олиб борган куп йиллик тажрибалари натижасида биология 
тарихида биринчи булиб, ирсийланишнинг з ^ а  фундаментал 
конунларини кашф этди. У генетиканинг асосий ва энг самарали 
услуби булмиш -  дурагайлаш йули билан ирсиятни Урганиш 
методини яратди. Мендель тадкикотларининг натижаси 1865 йилда 
чоп этилган булса-да, узок вакт у тан олинмади. 1900 йилда Х.Де 
Фриз Голландияда, К.Корренс Германияда ва Э.Чермак Австрияда 
кенг куламда хар хил турга кирувчи усимликлар (кукнор,
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маккажухори, Hj^ar ва бошкалар) да Мендель кашф этган 
ирсийланиш конунларини такроран кашф этдилар. Бу адолатли 
олимлар таклифи билан Мендель кашф этган учта ирсийланиш 
конунлари «Мендель конунлари» деб атала бошланди ва илмий 
жамоатчилик томонидан тан олинди. Шунинг учун хам 1900 йил 
биология тарихида генетика фанига асос солинган сана 
хисобланади. Генетика юнонча genesis с5^идан олинган булиб 
«тугилиш», «келиб чикиш» деган маънони билдиради. «Генетика» 
атамаси фанга 1906 йилда В.Иогансен томонидан киритилган.

Генетика фанининг ривожланиш тарихида куйидаги асосий 
боскичларни белгилаш мумкйн:

•  Мендель ва унинг изДошлари томонидан ирсийланиш ва 
ирсият конунларининг кашф этилиши;

в Т.Морганнинг хромосома назариясининг яратилиши ва 
унинг ривожланиши;

•  мутация назариясининг яратилиши ва унинг ривожланиши;
• популяцион генетика ва эволюциянинг генетик асослари 

сохасидаги тадкикотлар;
•  молекуляр генетика ютуклари ва истикболи;
• тиббиёт генетикаси асослари;
• усимликлар, хайвонлар ва микроорганизмлар селекция­

сининг генетик асослари.
Менделгача булган даврда усимлик, хайвон ва одамларда 

турли белгиларнинг ота-онадан келгуси авлодларга берилишига 
оид бир катор далиллар йигилган эди. Масалан: немис олими 
И.Г.Кельрейтер (1733-1806) тамаки усимлиги дурагайларини 
кузатиб биринчи марта гетерозис ходисасини тасвирлади. Тамаки 
навлари ва турларини хар хил комбинацияда дурагайлаб, уларда 
ота-она белгиларининг ривожланишини текширди.

Инглиз олими Т.Э.Найт (1759-1838) нухат усимлиги дурагай­
ларини кузатиб, биринчи авлод дурагайлари усимликлари бир хил, 
иккинчи авлод дурагайларнинг эса хилма - хил булишлигини 
таъкидлади.

Француз олими О.Сажрэ (1763-1851) усимлик дурагайлари 
авлодларида ота-она белгилари хар хил вариантда, кайта 
таксимланиб хипма-хиллик беради деган хулосага келди.

Эволюцион таълимотнинг асосчиси Ч.Дарвин (1809-1882) 
ирсият ва Узгарувчанлик; табиий танланиш билан бирга органик 
олам эволюциясининг асосий омиллари эканлигини исботлади.
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Г.Менделга кадар булган тадкикотчилар ирсийланиш конун­
ларини очиб бера олмадилар. Бунинг асосий сабаблари куйида­
гилар эди:

• уларнинг тажрибаларида кулланилган методлар мукаммал 
эмас эди. Улар, биринчидан, белгиларнинг ирсийланишини Урга­
нишда «оддййдан мураккабга» принципига амал килмадилар, 
иккинчидан, барча белгиларнинг ирсийланишини бир йула Урга­
нишга харакат килган эдилар. Учинчидан, дурагай авлодлардаги 
хилма - хиллик, яъни белгиларнинг ажралишини урганганда, жуда 
кулай булган математик методцан фойдаланмаганлар.

• ирсиятнинг моддий асоси -  ирсият омиллари хакида олдин­
га сурилган фаразлар куп жихатдан тахминларга асосланган булиб, 
махсус генетик тажриба далиллари билан тасдикланмаган эди.

Генетика тарихида ирсийланиш конунларини даставвал 
Грегор Мендель (1822-1884) кашф этди. Бу конунларнинг 
яратилишида Менделга муваффакият келтирган омил, аввало, уз 
тажрибаларида «оддййдан мураккаб» га принципига амал 
килганлиги; олдин битта, сунгра иккита ва хок. белгилари буйича 
кескин фарк килувчи нухат навларини чатиштириб олинган дурагай 
авлодларини алохида - алохида генетик тахлил килганлиги; 
иккинчидан, узи асос солган дурагайлаш йули билан генетик 
тахлил килиш методини кУллаганлигида булди. Бу методга 
мувофик:

• чатиштириш уч)'н олинган ота - она организмлар бир турга 
мансуб булишлари керак;

• чатиштириш учун олинаётган организмлар бир-биридан 
кескин фаркланувчи белгиларга эга булиши керак;

• Урганилаётган белгилар тоза, яъни констант булиши лозим;
• ажралиш кузатиладиган авлодларда микдор хисоб 

ишларини олиб бориш лозим.
Г. Мендель томонвдан ирсийланишнинг учта конуни яратилди:
1. Биринчи авлод (Р,) индивидларининг Урганилаётган белги 

буйича доминантлик ёки бир хиллилик конуни.
2. Иккинчи авлодда (Рг) ота-она белгиларининг ажралиш 

конуни.
3. Белгиларншп' узаро бснтшк булмаган холда мустакил 

таксимланиб ирсийланиш конуни.
XX асрнинг дастлабки ун йилликларида жинсий йул билан 

купаювчи барча организмлар учун ГЛ1ендеяь принциплари мос
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келишлиги тасдикланди. Кейинрок эса ирсийланишнинг янги 
конуниятлари кашф этилди. Организмлар аксарият белгиларининг 
ирсийланиши ва ривожланишида икки ва ундан ортик генлар 
иштирок этишлиги аникланди. Генлар узаро таъсирининг компле­
ментар, эпистаз ва полимерия типларида белгиларнинг ирсийла- 
пиши ва ривожланишининг таъмин этилишлиги исботланди.

Ирсият хромосома назариясининг яратилиши генетика 
тарихида алохида урин тутади. Бу назариянинг яратилишига 
америка олими Т.Морган ва унинг шогирдлари -  А.Стертевант, 
К.Бриджес, Г.Мёллерлар катта хисса кушдилар. Бу олимлар 
томонидан ирсиятнинг моддий асоси хромосомалар эканлиги, 
ирсий омиллар, яъни генларни1у  хромосомаларда тугри чизик 
буйлаб маълум тартибда жойлашганлиги исботлаб берилди. Бу 
сохадаги тадкикотларнинг ривожланиши натижаеида хромо­
соманинг генетик ва цитологик хариталарини тузиш имконияти 
тугилди. Янги -  цитогенетика фани шаклланди.

Ирсият мутация назариясининг яратилиши (голландиялик 
олим Х.Де Фриз, 1903) генетика тарихидаги мухим вокеалардан 
бири булди. Бу назарияга биноан, кучли таъсир этувчи омиллар 
(мутагенлар) таъсирида организмларнинг генлари тубдан узгариб, 
янги, тургун холатда наслдан - наслга бериладиган узгарувчанлик 
пайдо булади. Бундай узгарувчанликнинг пайдо б^лиш жараёнини 
мутагенез, ирсий узгарган белгини эса мутация, мутацияга эга 
булган организм мутант деб аталадиган булди. Бу назария учун 
дастлабки далиллар рус олими С.И.Коржинский томонидан 
келтирилган. Немис олими Г.Мёллер (1927) дрозофила пашшасига 
радиация нурларини таъсир эттириб, сунъий шароитда куплаб 
мутациялар олиш мумкинлигини исботлади. У тажрибада хосил 
булаётган мутацияларни хисобга олиш, уларнинг табиатини 
урганиш методларини яратди. Рус олимлари Г.А.Надсон ва 
Г.С.Филиппов (1925) рентген нурлари таъсирида маданий 
усимликларда турли хил мутациялар олишга муваффак булдилар.

Инглиз ОЛИМП Ш.Ауэрбах, рус олими И.А.Рапопорт баъзи 
кучли таъсир килувчи кимёвий моддалар таъсирида хам мутация 
олиш мумкинлигини исботладилар. К̂ айд этилган сохадаги 
тадкикотлар мутацион генетика й^налишининг пайдо булишига 
олиб келди.

Генетика тарихида оламшумул ахамиятга эга булган 
кашфиётлардан бири молекуляр генетиисанинг майдонга келиши
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булди. Молекуляр генетиканинг пайдо булишида ирсият бирлиги 
булган генларнинг тузилиши ва фаолиятининг молекуляр 
асосларини урганишда биокимё, биофизика, математик моделлаш, 
кибернетика методлари ёрдамида текшириш ва тахлил килиш хал 
килувчи ахамиятга эга булди.

Молекуляр генетика эришган ютукларига биноан, ген -  
ирсиятнинг моддий асоси ДНК молекуласининг бир кисмидир.

ДНК молекуласининг асосий кисми хромосомаларда жойлаш­
ганлиги ва озгина кисмининг эса цитоплазма органоидларида 
мавжудлиги курсатиб берилди. Таркибида факат рибонуклеин 
кислотаси булган вирусларгина бу коидадан мустасно эканлиги 
аникланди. Хар кайси ген маълум сондаги кетма - кет жойлашган 
нуклеотидлардан иборат булиб, муайян оксил моддасининг синтез 
килинишини таъмин этади. Ген фаолиятининг махсули булган 
оксил моддалари организм белги ва хусусиятларининг ривожла­
нишини бевосита таъминлайди.

Молекуляр генетиканинг бу кашфиётини таъмин этишда хал 
килувчи ахамиятга эга булган илмий тадкикотлар куйидагилардан 
иборат:

1. ДНК молекуласи структурасининг аникланиши (америкалик 
биокимёгар Дж.Уотсон ва инглиз физиги Ф.Крик, 1953).

2. Оксил молекулалари таркибига кирувчи асосий (20 та) 
аминокислоталарнинг биосинтез жараёнида оксил хосил 
булишидаги иштирокини таъмин этувчи ирсий ахборот (код) 
бирлиги нуклеотидлар триплетининг кашф этилиши (М.Ниренберг, 
Г.Маттей, С.Очоа ва Ф.Крик 1961; 1962).

3. Геннинг молекуляр -  генетик таърифининг шакллан- 
тирилиши (америкалик олимлар Ж.Бидл ва Э.Тейтум).

4. Лаборатория шароитида ДНК молекуласининг сунъий 
синтез килиниши (америкалик олим А.Корнберг, 1958 ).

5. Ген функциясининг, яъни оксил синтези регуляцияси 
молекуляр механизмининг очилиши (француз олимлари Ф.Жакоб, 
Ж.Моно, 1961, 1962).

Бу сохада назарий тадкикотларнинг ривожланиши натижасида 
генетиканинг амалий ахамиятини янада оширадиган тармок -  ген 
инженерияси ва биотехнологияси пайдо булди.

Организмларда генетик конуниятларни популяция даражасида 
текширувчи ва олинган далилларга асосланиб Ч. Дарвин 
эволюцион таълимотининг генетик асосларини яратувчи тармок -
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эволюцион генетика вужудга келди. Эволюцион генетика 
дурагайлаш, мутагенез, алохидаланиш (изоляция), кучиш 
(миграция), танлаш, генлар дрейфи, популяция тул1̂ ини каби 
омилларнинг эволюциядаги ахамиятини аниклайди ва унинг 
конуниятларини очади.

Табиатдаги турлар эволюцияси ва селекция жараёнида янги 
усимлик навлари, хайвон зотлари, микроорганизмлар штаммларини 
яратишнинг генетик асосларини вариацион статистик методлар 
ёрдамида урганиш имкониятини берувчи популяцион генетика 
пойдевори яратилди (инглиз олимлари Р.Фишер, Ж.Холдейн, 
америкалик олим С.Райт, 1920-1930, рус олимлари С.С.Четвериков,
Н.П.Дубинин, Н.В.Тимофеев-Ресовский ва бошкалар). Н.И.Вави­
ловнинг ирсий узгарувчанликда гомологик каторлар .конуни, 
маданий усимликларнинг келиб чикиш марказлари хакидаги 
таълимоти хамда экологик -  географик жихатдан узок авлодларни 
чатиштириш ва иммунитет тугрисидаги назариялари усимликлар 
селекци{1си самарадорлигини оширишда катта ахамиятга эга булди. 
Усимликларнинг янги навларини етиштириш учун узок авлодларни 
дурагайлаш усули кенг кУлланиладиган булди. Шу асосда мевали 
дарахтларнинг купгина кимматли навлари етиштирилди. 
(И.В.Мичурин). Радиация ва кимёвий мутагенлар мутация вужудга 
келтириш учун тобора кенг кУлланилмокда. Бир катор анти­
биотиклар, аминокислоталар ва бошка биологик актив моддаларни 
синтезлаш функциясига эга булган бактерияларнинг мутант 
штаммлари вужудга келтирилди.
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I  боб. ИРСИЙЛАНИШ ВА ИРСИЯТ ¡СОНУНИЯТЛАРИ

1. Монодурагай чатиштириш. 
Менделнинг биринчи ва иккинчи конунлари

Г.И.Мендель
(1822-1884)

Юкорида баён этилганидек, ирсийланиш конунлари Грегор 
Мендель томонидан кашф этилди. Мендель муваффакиятини 
таъмин этган омиллар куйидагилар эди:

• Мендель уз тажрибалари учун жуда 
кулай булган уз-узидан чангланувчи Hjbcar 
(Pisum sativum) усимлигини олиб, унинг 34 та 
навини мукаммал киёсий тасвирлаб чикди, 
улардан узаро айрим белгилари билан кескин 
фарк килувчи 14 та навини тажриба учун 
танлаб олди. Уларнинг ирсий тозалигига ишонч 
хосил килган, бу навлар устида уз 
тажрибаларини утказди;

• Мендель даставвал битта белгиси, 
сунгра икки ва нихоят учта ва ундан ортик 
белгилари билан кескин фаркланувчи н^хат 
навларини узаро чатишгирди;

• чатиштиришдан олинган дурагай уруглар келгуси йили 
экилиб, биринчи авлод (Fi) усимликлари олинди ва улар 
урганилаётган белгиси буйича тавсифланди. Fi усимликлари уз- 
узига чатиштирилди;

• хар кайси F[ усимлигидан олинган дурагай уруглар келгуси 
йили айрим-айрим, алохида оила тарзида экилиб, иккинчи (F2) 
авлод усимликлари олинди. Гг да усимликларнинг белгилари 
буйича хилма-хиллик гурухлари - синфлари ажратилиб, уларда 
усимликлар сони аникланди. Бу курсатгич буйича F2 даги белгилар 
ажралишида синфларнинг узаро микдор нисбатини аниклаш учун 
математик-статистик методдан фойдаланди;

• иккинчи авлоддаги хар кайси синфга оид усимликлар уз- 
узига чатиштирилиб, уларнинг авлодлари кейинги йилларда Рз, Р4 
тарзида тахлил килинди;
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•  олинган далиллар асосида белгиларнинг ирсийланиш 
конунлари очилди.

Бир жуфт белгиси билан ÿsapo кескин фарк килувчи ота-она 
организмларни чатиштириш монодурагай чатиштириш дейилади.

Икки жуфт белгилари билан фарк килувчи организмларни 
чатиштириш дидурагай чатиштириш ва нихоят уч ва ундан ортик 
жуфт белгилари билан фаркланувчи организмларни чатиштириш 
эса полидурагай чатиштириш деб аталади.

Ирсиятни дурагайлаш методидан фойдаланиб, урганилганда 
куйидаги генетик симзоллар кУлланилади;

Чатиштириш «X» белгиси билан ифодаланади. Чатиштириш 
ёзилаётган пайтда, она организм «$» (Венера-Зухронинг кузгуси) 
белгиси, сунгра ота организм «с?» (Марснинг калкони ва найзаси) 
белгиси ёзилади. Ота-она организмлари олдига «Р» харфи (лотинча 
«Parentes» -  ота-она) кУйилади. Ота-она организмлар ва 
дурагайларда хосил буладиган гаметалар g харфи (gameta) билан 
белгиланади. Чатиштириш натижасида олинган биринчи авлод 
дурагай - Fb иккинчи авлод дурагай - Ft ва хоказо символлари 
билан белгиланади. «F» харфи лотинча «Filii» сузидан олинган 
булиб, болалар маъносини билдиради. Биринчи авлод (Fi) 
дурагайларини доминант ёки рецессив гомозиготали ота-оналардан 
бирортаси билан чатиштириш -  кайта чатиштириш ёки беккросс 
деб аталиб, олинган авлод эса Fb тарзида белгиланади.

Мендель нухатнинг бир жуфт белгиси, яъни гулининг ранги 
кизил ва ок булган навларини чатиштириб биринчи авлод (Fi) 
дурагай усимликларини олди (илова -  1-расм). F| дурагайларининг 
барчаси кизил гулли булган. Демак, биринчи авлодда бир жуфт 
кескин фаркланувчи белгидан (кизил-ок) факат биттаси намоён 
булди. Иккинчи белги эса ривожланмади.

Бир белгининг иккинчи бир белги устидан устун килишлик 
холатини Мендель доминантлик ходисаси деб атади. Биринчи 
авлодда намоён булган белги доминант белги, намоён булмаган 
белги эса рецессив белги деб аталади.

Баён этилган ирсий жараён Мейдель биринчи конунининг 
мазмунини ташкил этади. Бу конун биринчи авлод дурагай 
организмларинннг доминантлик ёки бнр хиллилпк конуни деб 
аталади.

Менделмииг иккинчи конуни. F, усимликлари уз-узига 
чатиштирилиб олинган иккинчи авлод (F2)  дурагай усимликларини
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тахлил килиш натижаеида, уларда гул ранги буйича хилма-хиллик 
ходисаси борлиги аникланди (илова -  1-расм). Уларнинг орасида 
кизил гулли усимликлардан ташкари ок гулли усимликлар хам 
пайдо булди. Уларнинг микдорий нисбати 3:1 булган. Бу ирсий 
жараён Менделнинг иккинчи конуни ёки иккинчи авлодда 
белгиларнинг ажралиш конуни деб аталди.

Иккинчи авлод дурагай усимликларида намоён булган 
белгиларнинг келгуси авлодларда ирсийланишини аниклаш учун 
Мендель Рг даги хар кайси кизил ва ок гулли усимликларни уз- 
узига чатиштириб, уларнинг Рз даги авлодини алохида текширди. 
Бунинг натижаеида Рг даги ок гулли усимликлар Рз да узгармай 
сакланиб колган. Демак, Рг даги ок гулли усимликларнинг ушбу 
рецессив белги буйича ирсий жихатдан гомозигота тоза эканлиги 
аникланди.

Рг даги кизил гулли усимликларнинг 1/3 кисми Рз да хам факат 
кизил гулли усимликларни берган, яъни бу гурухдаги Рг нинг кизил 
гулли усимликлари ушбу белги буйича иреий тоза булган.

Рг кизил гулли усимликларининг 2/3 кисмида, келгуси авлодда 
худди Рг дагига ухшаш хилма-хиллик, яъни ажралиш кузатилиб, 3 
кием кизил гулли ва бир кием ок гулли усимликлар пайдо булган. 
Демак, бу гурухга кирувчи Рг нинг кизил гулли усимликлари Р] 
усимликлари сингари бу белги буйича гетерозиготали экан.

Гомозиготали организмлар деб бир хил иреий ахборотни 
ташувчи гаметаларнинг узаро кушилишидан хосил булган 
организмларга айтилади.

Гетерозиготали организмлар деб эеа хар хил ирсий 
ахборотни ташувчи гаметаларнинг узаро кушилишидан хосил 
булган организмларга айтилади.

«Гомозигота», «гетерозигота» тушунчалари генетикага 1902 
йилда У. Бэтсон томонидан киритилган.

Монодурагай чатиштириш натижаеида олинган РьРг дурагай 
авлодларида белгиларнинг ирсийланишини урганиш натижаеига 
таяниб, Мендель ирсий омиллар (факторлар) хакидаги гояни 
олдинга еурди. Менделнинг фикрича, организмларда уларнинг 
белги ва хусусиятларининг ирсийланишини таъминловчи ирсий 
омиллар мавжуд. Улар кейинчалик ген деб аталади. Ирсий 
омилларнинг хар бири организмнинг тана хужайраларида бир 
жуфтдан булади. Уларнинг жинеий хужайралари -  гаметаларда 
эеа иреий омиллар факат биттадан, яъни якка холатда булади. Ота-

18



она жинсий хужайраларининг кушилишидан хосил булуичн ими 
тада ирсий омиллар яна жуфт холатга келади.

Шундай килиб, бу гояга биноан келгуси авлодяарш отп umi 
белгиларининг узи эмас, балки шу белгиларнинг ривож л^питтт 
таъмин этувчи ирсий омиллар (генлар) берилади.

Мендель ирсий омиллар хакидаги гоясининг яна Пир мучим 
коидаси, у кашф этган аллелизм ходисасидир. Унипг (|)iiKpii4ii \ир 
кайси ирсий омил (ген) икки хил холатда, яъни домннаш ип 
рецессив холатда булиши мумкин. Бу ходисани аллсличм 
дейилади. Ирсий омилларнинг икки хил холати -  домншии нллсл 
ва рецессив аллел деб аталади. Мендель ирсий омиллар ип 
уларнинг аллелларини лотин харфлари билаи ифодалашпи гаюик]» 
этди. Доминант аллелни бош харф (масалан А) билам, рсщччии 
аллелни эса кичик харф (а) билан ифодалайди. Юкоридапигардш! 
келиб чикиб, биз нима сабабдан F] дурагайлари иккинчи аило;1Да 
хилма - хиллик беради деган санолга куйидагича жапоб бсрпмт.

Она усимлиги: ки'шл гулли нухат, гопоттн! ЛЛ, мьии 
доминант гомози го rajui оргаиичм. Шунинг учуй у (iiip хил, 
бн'ггадшг доминант Л rcirm a )га Ĥ jh ait гаметалар хогил мшади.

O ía  у с и м л и ги : ок |'улли иухаг, rcH orniui »», iii.iiii рсцссч'ии 
i'OMO’iuKviaJiH opraiiH’tM. Ш унииг учун у ,\ам (>и|> хил. мскии 
бап'а;^»! р с ц е с о т  а генига >га GyjH аи гамс1ала|) хосил килади.

Биринчи аплод дурагайи (К|): onajniK гимстаси (Л гснт'а ’>1'а) 
ва оталик гаметаси (а генига эга) кУши/нннидан х,осил булган 
зиготадан ривожланади. Унинг генотипи Аа тарзида ифодаланади 
вау гетерозиготали организм хисобланади. Шунинг учун улар тенг 
микдордаги икки хил гаметалар хосил килади. Уларнинг 50 фоизи 
А генига, 50 фоизи а генига эга булади. Уларнинг гуллари эса 
кизил булади.

Иккинчи авлод дурагайи (Fa): F| усимликлари уз-узига 
чатиштирилиб олинади. Унинг гаметалари куйидаги 4 хил 
вариантда учрашиб, кУшилиб зиготалар, яъни Рг усимликларини 
хосил килади: АА, Аа, Аа, аа. Уларни учта гурухга булиш мумкин:

1. АА -  доминант гомозиготали гурух- Улар Рз усимлик­
ларининг 1/4 кисмини ташкил этади.

2. Аа -  гетерозиготали гурух- Улар Рг нинг 2/4 кисмини 
ташкил этади.

3. аа -  рецессив гомозиготали гурух. Улар Рг нинг 1У4 кисмини 
ташкил этади.
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Нухат гули рангининг ирсийланишини генетик нуктаи 
назардан куйидагича талкин килиш мумкин.

Р
g

Фенотип 
Г енотип 
Г аметалар

$ кизил гулли 
АА 
А

в  ок гулли 
X аа

а

Фенотип 
Fi Генотип

кизил гулли 
Аа

Р
g

Фенотип 
Г енотип

Г аметалар

Г енотип

Фенотип

АА, Аа, Аа аа
1

кизил гулли ок гулли
р2 да содир буладиган ажралиш туфайли фенотипик жихатдан 

иккита синф -  кизил гулли ва ок гулли дурагайлар ажралади. Ранг 
буйича ажралиш 3:1 нисбатни ташкил этади. Иккинчи авлодда 
генотипик жихатдан хам ажралиш содир булиб учта синф: 1АА : 
2Аа : 1 аа кузатилади.

Мендель томонидан утказилган бу тажрибада н)^ат гулининг 
кизил ранги ок ранг устидан тулик доминантлик килишлигининг 
гувохи булдик. Аммо организм белгиларининг ирсийланишида, 
туликсиз (чала) доминантлик ходисасининг-хам намоён булиши 
мумкинлиги исбот этилди.

Туликсиз доминантлик ходисасига мисол килиб номозшомгул 
усимлиги {Mirabilis jalapa) гул рангининг ирсийланишини 
келтириш мумкин.

Номозшомгул усимлигининг ирсий жихатдан гомозиготали 
кизил ва ок гулли иккита формаси узаро чатиштирилиб олинган 
биринчи авлод дурагайлари оралик характердаги пушти рангли 
гулларга эга булганлар (илова -  2-расм). Уларнинг иккинчи 
авлодида эса гул ранги буйича ажралиш содир булади. Рг 
усимликларини гул ранги буйича учта синфга булиш мумкин:
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кизил гулли, пушти гулли ва ок гулли. Бу уч синф усимлик­
ларининг микдор нисбати фенотип ва генотип жих,атдан 1:2:1 
холатда булади. Рг нинг кизил гулли ва ок гулли усимликлари Рз да 
ажралиш бермайди. Рг нинг пушти гулли усимликлари эса Рз да Рз 
даги каби гул ранги буйича 1:2:1 нисбатда ажралиш беради. 
Гулнинг кизил рангини таъминловчи генни А (туликсиз доми­
нантлик килувчи аллел шундай белгиланади) билан, ок рангини 
белгиловчи генни эса -  а билан белгилаймиз.

$ кизил гулли б' ок гулли $ пушти гулли пушти гулли
Р АА X аа Аа х Аа

g А а А, а А, а

Р, пушти гулли р2 кизил гулли пушти гулли ок гулли
Аа А А Аа аа

Туликсиз доминантлик ходисасига гуза толаси рангининг 
ирсийланишини хам мисол килиб келтириш мумкин (илова -  3- 
расм). Гузанинг толаси малла ва ок рангли булган линияларини 
узаро чатиштириб олинган биринчи авлод дурагайларида тола 
ранги оралик холатда, яъни новвот рангда булади. Уларнинг 
иккинчи авлодида тола ранги буйича ажралиш содир булади. р2 да 
толалар малла ранг, новвот ранг ва ок рангли учта фенотипик 
синфлар хосил килиб, уларнинг микдорий нисбати 1:2:1 га тенг 
булади. Генотипик синфларнинг нисбати хам 1:2:1 га тенг. Ргнинг 
малла ранг ва ок ранг толали усимликлари Рз да ажралиш 
бермайди. р2 нинг новвот ранг толали усимликлари эса Рз да Рг даги 
каби тола ранги буйича 1:2:1 нисбатда ажралиш беради.

Усимликларда утказилган тажрибалар натижасида кашф 
этилган ирсийланиш конунлари хайвонот оламига хам тааллукли 
эканлип! исбот этилди.

Инглиз олими У.Бэтсон уз тажрибаларидан бирида кора (АЛ) 
ва ок (аа) рангли патларга эга булган товук зотларини узаро 
чатиштирди. Олинган Р) авлоди (Аа) нинг хаммаси хаво рангли 
патга эга булган (4-расм). Рг да эса дурагай паррандалар 3 та 
сннфга ажралиш берди:

1) Уларнинг 25 фоизи ёки 1/4 кисми кора рангли (АА) патга 
эга булган. Булар Рз да факат кора ранглн (АА) авлод берган.
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2) Уларнинг яна 25 фоизи ёки 1/4 кисми ок рангли (аа) авлод 
булган. Улар хам Рз да факат ок рангли (аа) авлод берган.

3) р2 нинг колган 50 фоизи ёки 2/4 кисми хаво рангли патга эга 
булиб, улар Рз да худди Рг даги каби 3 та синфга ажралиш берган: 
1/4 кора рангли : 2/4 хаво рангли : 1/4 ок рангли паррандалар. Бу 
тажриба паррандаларда хам, хусусан, товукларда пат рангининг 
кора булишлиги ок ранг устидан туликсиз доминантлик 
килишлигидан дарак беради.

Шунингдек, корамолларда жуннинг кизил рангда булиши, 
унинг ок рангда булишига нисбатан туликсиз доминантлик 
холатида ирсийланишини курсатади.

2. Тахлилий чатиштириш ва гаметалар софлиги гинотезаси

Тулик доминантлик холатда ирсийланувчи белгилар буйича 
доминант гомозиготали (АА) ва гетерозиготали (Аа) организм­
ларни ташки куринишига, яъни фенотипига караб бир -  биридан 
фарк килиб булмайди. Мендель бундай фенотипи бир хил, 
генотипи хар хил организмларнинг ирсий асосларини аниклашнинг 
самарали усулини яратди. Бу усул тахлилий чатиштириш деб 
юритилади. Бунинг учун текширилаётган усимлик, масалан, 
нухатнинг кизил гулли р 1 дурагай усимлиги,, гулининг ранги ок, 
генотипи рецессив гомозиготали (аа) нухат усимлиги билан кайта 
чатиштирилади, яъни беккросс килинади. Рв авлодларида гул 
рангининг ирсийланиш жараёни куйидагича.

Фенотип 9 кизил гулли с? ок гулли 
Р Г енотип Аа х аа

Гаметалар_________А, а_______________ а______

Г енотип Аа аа

Фенотип

Шундай килиб, она организм кизил гулли гетерозиготали Р, 
усимлиги икки хил гаметалар хосил килади. Уларнинг 50 % -и 
доминант А, 50% -и эса рецессив а генига эга. Ота усимлиги (гули 
ок) эса рецессив гомозиготали (аа) булгани учун факат бир хил, 
яъни узида а гени булган гаметалар хосил килади. Улар )?заро 
кушилиб Рв да икки гурух: 50% кизил гулли (Аа) усимликлар ва 50 
% ок гулли (аа) усимликлар хосил килади.
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4-расм. Андалузия товук;лари1да пат рангининг ирсийланиши.
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Нухат гулининг ок; булишини таъминлайдиган рецессив а гени 
Р] да гетерозигота (Аа), яъни яширин холатда булса хам у уз 
софлигини саклаб колади. Унинг гаметага утиб ва у оркали 
зиготага утиб, рецессив гомозигота (аа) холатига келганда, гулнинг 
ранги ок билган усимлик хосил булади. Юкорида баён этилган 
фикр ва далиллар Мендель илгари сурган гоя -гаметаларнинг 
софлиги гипотезасининг мохиятини ташкил килади. Гамета­
ларнинг софлиги гипотезасининг асосида генларнинг софлиги, 
уларнинг бир бутун, тургун ирсий бирлик эканлиги хакидаги гоя 
ётади.

Шундай килиб, организм белги ва хусусиятларининг 
ирсийланиши ва ривожланиши нисбатан тургунлик хоссасига эга 
булган ирсий бирлик генларни1г фаолияти оркали амалга ошади. 
Дурагайда рецессив белгилар, аникроги уларнинг генлари йуколиб 
кетмайди, балки намоён булмай гетерозигота холатида сакланиб 
колишлиги исботланди. Бу кашфиёт эволюцион таълимотни 
аеоелашда катга ахамиятга эга, чунки бу конуният организмларда 
пайдо булган нокулай шароитга мосланувчанлик ирсий хусусияти 
(белгиси) чатиштириш натижаеида йуколиб кетмасдан авлодлараро 
табиий танланиш ва сунъий танлаш оркали сакланиб колиши ва 
турланиб бориш механизмини аниклаш имкониятини беради.
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11 боб. ДИДУРАГАЙ ВА ПОЛИДУРАГАЙ ЧАТИШТИРИШДА 
БЕЛГИЛАРНИНГ ИРСИЙЛАНИШИ

Маълумки, организмлар узаро бир белги билан эмас, балки 
бир канча белгилари билан фарк; килади. Шунинг учун Мендель уз 
фаолиятининг кейинги боскичларида икки (дидурагай), уч ва ундан 
ортик белгилари билан (полидурагай) бир-биридан кескин фарк 
килувчи (альтернатив) нухат навларини ча:тиштириб, олинган 
дурагайларда ирсийланишни мукаммал урганди.

1. Дидурагай чатиштириш. Менделнинг учинчи конуни

Дидурагай олиш учун Мендель икки жуфт белгиси билан 
кескин фаркланувчи нухат навларини чатиштирди. Чатиштиришда 
катнашган она усимлигининг дони сарик рангда, дон шакли- 
юмалок, юзаси текис; ота усимлигининг дони эса яшил ва 
буришган холатда булган. Чатиштириш натижасида олинган Р] 
дурагай усимликларининг хаммасида донлар сарик рангда ва текис 
холатда булган (илова -  5-расм). Демак, доннинг сарик ранги ва 
унинг текис булиши тулик доминант белгилар, доннинг яшил ва 
буришган булиши эса рецессив белгилар экан.

Иккинчи авлодда хар икки белги буйича ажралиш содир 
булиб, туртта фенотипик синфлар хосил булади:

• донлари сарик ва текис усимликлар;
• донлари сарик ва буришган усимликлар;
• донлари яшил ва текис усимликлар;
•  донлари яшил ва буришган усимликлар.
Фенотипик синфларнинг микдорий нисбати 9:3:3:1 га тенг.
Агарда хар бир белгининг ирсийланишини алохида тахлил 

к;илсак, у холда Рг да ранг буйича ажралишнинг микдорий нисбати
12 та сарик : 4 та яшил (3:1); шакл буйича ажралишнинг микдорий 
нисбати 12 та текис : 4 та буришган (3:1) нисбатда булганлигини 
курамиз. Бу далилларга асосланиб, Мендель ирсийланишнинг 
учмя'-ш конунини кашф этди. Бу конун белгиларнинг мустак1ял 
Хйлда 15рснйла»шш1Е конунги деб аталади. Бу конуннинг мохмяти 
куйнда5’ича; органмзмларкинг бир жуфт белгилари унинг бошка



жуфт белгиларига боглик булмаган холда ирсийланади ва хилма - 
хиллик бериб ажралади.

Энди, Мендель учинчи конунининг генотипик асоси билан 
танишиб чикайлик. Нухат донининг сарик - яшил булишини 
белгиловчи генларни А-а тарзида, доннинг текис -  буришган 
булишини таъмин этувчи генларни В-Ь тарзида ифодалаймиз. 
Дурагай чатиштириш учун олинган нухат навлари кайд этилган 
икки жуфт белги буйича гомозиготали булиб, улар куйидагича 
генотипларга эга: она усимлик -  ААВВ, ота усимлик -  ааЬЬ. 
Уларни узаро чатиштиришдан олинган F] дурагайлари иккала ген 
буйича дигетерозиготали булиб, уларнинг генотипи -  АаВЬ. F] 
дурагайларининг дони сарик ва текис булган. Дигетерозиготали 
(АаВЬ) Fi усимликлари тУрт хил гамета хосил киладилар: АВ, 
АЬ, аВ, аЬ. Рг дурагай усимликларини олиш учун Fi усимликларини 
уз-узига чатиштирилганда зигота хосил килишда юкорида 
курсатилган генотипларга эга 4 хил макрогамета (оналик жинсий 
гаметаси) ва 4 хил микрогамета (оталик жинсий гаметаси) иштирок 
этади. Бу гаметалар мустакил таксимланиб, узаро 16 вариантда 
кушилиб, уругланиб зиготалар хосил киладилар. Натижада, Гг 
усимликларида бу икки белги буйича хосил буладиган генотипик 
ва фенотипик ажралишнинг тахлили куйидагича булади.

Гг даги генотипик ва фенотипик ажралиш натижасини ихчам- 
лаштириш учун фенотипик радикални аниклаш усули таклиф 
этилади.

Фенотипик радикал деб турли генотип ва фенотипларнинг 
формуласини ёзишлик учун кулланиладиган коидага мувофик 
кабул килинган символга айтилади. Агар белги тулик доминантлик 
холатида ирсийланадиган булса. Гг даги доминант гомозиготали 
(ААВВ) организм уз фенотипи буйича гетерозиготали генотип 
(АаВВ, ААВЬ, АаВЬ) лардан фарк килмайди. Генотипик 
формулаларни уларнинг фенотипларига мос холда ихчамлаштириш 
максадида уларни фенотипик радикал билан ифодаланади. Фено­
типик радикал -  бир хил фенотипга эга булган генотипларнинг 
умумлаштирилган формуласи. Масалан, бир хил фенотип (дони 
сарик, шакли текис) берадиган турт хил -  ААВВ, ААВЬ, АаВВ, 
АаВЬ генотипларининг фенотипик радикали бошкача килиб 
айтганда, умумлаштирилган формуласи А-В- тарзида ёзилади. Ген 
аллеллари ёнидаги чизикча иккита аллел (А ёки а, В ёки Ь) дан 
бирининг катнашишини билдиради. Дони сарик, шакли бури1нган
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фенотипини белгиловчи икки хил генотип (ААЬЬ, АаЬЬ) нинг 
фенотипик радикали А-ЬЬ тарзида; дони яшил, шакли текис 
фенотипини белгиловчи икки хил генотип (ааВВ, ааВЬ) нинг 
фенотипик радикали ааВ- тарзида ифодаланади. Шундай килиб, 
фенотипик радикал ёрдамида Рг даги фенотип буйича ажралишни 9 
А-В- : 3 А-ЬЬ : 3 ааВ- : 1 ааЬЬ куринишида ёзиш мумкин.

Г енотипик синфлар Фенотипик синфлар

№ Г енотип
Такрор­
ланиш
сони

Фенотипик
радикал Фенотип Нисбат

ААВВ
АаВВ
ААВЬ
АаВЬ

1

А-В- дони сарик ва 
текис усимликлар

ААЬЬ
АаЬЬ А-ЬЪ

дони сарик ва 
буришган 

усимликлар
ааВВ
ааВЬ ааВ- дони яшил ва 

текис усимликлар

9. ааЬЬ
I

ааЬЪ
дони яшил ва 

буришган 
усимликлар

Нухатда хар икки белгиси буйича тулик доминантлик 
ходисаси кузатилганлиги сабабли, Рг да фенотипик синфларнинг 
сони 4 та, уларнинг микдорий нисбати 9:3:3:1 булган. Агарда 
дидурагай ажралишни устма-уст куйилган иккита монодурагай 
ажралишнинг натижаси деб караладиган булса, у холда 
фенотипларнинг айнан шу 9:3:3:1 нисбатини кутиш мумкин 
булади: (3 А- : 1 аа ) х ( 3 В- : 1 ЬЬ) = 9 А- В- : 3 А- ЬЬ : 3 ааВ- : 1 
ааЬЬ.

Аналогик холатни дидурагай чатиштиришнинг иккинчи 
авлодида генотип буйича буладиган ажралишида хам кузатиш 
мумкин: (1АА : 2Аа : 1аа) х (1ВВ : 2ВЬ : 1ЬЬ)=1 ААВВ : 2ААВЬ : 1 
ААЬЬ: 2 АаВВ : 4 АаВЬ : 2.АаЬЬ : laaBB : 2ааВЬ : 1 aabb (фенотип 
буйича ягона синф хосил килувчи хар хил генотипик синфлар бир 
хил чизик билан чизилган).
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р2 да хосил буладиган генотипик синфларнинг сони 9 та 
булиб, уларнинг микдорий нисбати 1:2;1:2:4:2:1:2:1 га тенг.

Хар хил усимликлар, хайвонлар, микроорганизмларда олиб 
борилган генетик илмий тадкикот ишларининг натижаси Мендель 
кашф этган ирсийланиш конунларининг умумбиологик эканлигини 
тасдиклади. Бу хулосанинг тасдиги сифатида хайвонларда 
дидурагай чатиштиришдаги ирсийланишга дойр бир мисол 
келтирайлик.

К|орамолларда кизил жунли ва шохли сигирлар кора жунли, 
шохсиз бука билан чатиштирилди (6-расм). Р] да олинган хар икки 
жинсли бузоклар кора жунли ва шохсиз булганлар. Кейинчалик Р] 
орасидаги гунажин ва букалар узаро чатиштирилиб р2 да фенотип 
буйича куйидаги 4 та синф организмлари ажратилди :

кора жунли ва шохсиз; кора жунли ва шохли корамоллар; 
кизил жунли ва шохсиз; кизил жунли ва шохли корамоллар. 
Шундай килиб, корамоллардаги хар иккала белги тулик 

доминантлик холатида ирсийланганлиги сабабли, уларнинг Рг даги 
генотипик ва фенотипик ажралишлари юкорида баён этилган нухат 
усимлигининг иккинчи авлодидагига ухшаш равишда кечади.

2. Бир белги буйича тулик, иккинчи белги буйича 
туликсиз доминантлик холатдаги ирсийланиш

Бу типдаги ирсийланишга гуза белгиларининг ирсийла- 
нишидан мисол келтирамиз. Генетик тахлил учун г^за генетик 
коллекциясининг Л-73 ва Л-12 деб аталган иккита изоген 
линиялари олинди. Улар икки жуфт белгилари билан узаро кескин 
фаркланадилар. Л-73 линия усимликларининг хосил шохлари 
чекланмаган шохланишли (хосил шохи бир нечта бугимлардан 
иборат), барг пластинкасининг шакли панжасимон киркилган. Л-12 
линиясининг хосил шохлари чекланган (хосил шох битта бугимдан 
иборат), барг пластинкасининг шакли эса одатдагидек панжасимон 
булинма барг. Хосил шохларининг типлари тулик, барг пластин­
калари шакли эса туликсиз доминантлик килади. Л-73 линия 
шохланиш типи буйича доминант гомозиготали (88), Л-12 линия 
эса -  рецессив гомозиготали (8з). Барг пластинкасининг шакли 
буйича Л-73 линия доминант гомозиготали (О Д), Л-12 линия 
рецессив гомозиготали (0|0|) (илова -  7-расм). Хар икки жуфт белги 
буйича ота-она линияларининг генотиплари куйидагича: Л-73
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линия-88010| : Л-12 линия -  550101- Бу линияларни узаро чатиш­
тиришдан олинган р 1 дурагайларнинг генотипи 850101- Фенотипи 
эса чекланмаган шохланишли, панжасимон булинган барг. Р] 
усимликларини уз-узига чатиштирилиб олинган Рг дурагай 
усимликларида хар икки белги буйича куйидагича ажралиш 
кузатилган-

Г енотипик синфлар Фенотипик синфлар

№
Г енотип Такрорланиш

сони
Фенотипик

радикал
Фенотип Нисбат

1. 880101 1

8-0,01

чекланмаган 
хосил шох, 
панжасимон 
киркилган 

барг

3
2 . 850101 2

3. 88О1О1 2

8“О101

чекланмаган 
хосил шох, 
панжасимон 

булинган барг

64. 850101 4

5- 8801О1 1

8-О1О1

чекланмаган 
хосил шох, 
панжасимон 
булинма барг

3
6- 85 О1О1, 2

7- 550101 1

550101

чекланган 
хосил шох, 

панжасимон 
киркилган 

барг

1

8. 556101 2
550101

чекланган 
хосил шох, 
панжасимон 

булинган барг

2

9. 550101 1 55010)

чекланган 
хосил шох, 
панжасимон 
булинма барг

1

Схема тахлили шуни курсатадики, Р2 усимликларида худди 
н>осатдаги каби генотипик синфлар сони 9 та. Фенотипик синфлар



сони эса 4 та эмас, балки 6 та булган. Уларнинг микдорий нисбати 
3:6:3:1:2:1. Агар р2 даги фенотипик ажралишини хар икки жуфт 
белги буйича айрим-айрим тахлил килинса, у холда Рг да хосил 
шохларининг типлари буйича ажралишнинг микдорий нисбати 12 
та чекланмаган хосил шохи: 4 та чекланган хосил шохи (3:1); барг 
пластинкасининг шакли буйича ажралишнинг микдорий нисбати 4 
та панжасимон киркилган барг : 8 та панжасимон булинган барг : 4 
та панжасимон булинма барг (1:2 :1) нисбатда булган.

3. икки жуфт белги буйича туликсиз 
доминантлик холатда ирсийланиш

Бу типдаги ирсийланишга дойр гуза генетик коллекциясининг 
иккита гомозиготали изоген линиясини узаро чатиштиришдан 
олинган дурагайларнинг тахлилини келтирамиз.

Она организм сифатида барг пластинкаси панжасимон 
киркилган (О1О1) ва усимлик ранги антоциан (КрКр) булган Л-3 
линияси, ота организм сифатида эса барг пластинкаси панжасимон 
булинма (0[01) ва усимлик ранги яшил (грф) булган Л-16 линияси 
олинди. Л-З линия хар иккала белги буйича доминант гомозиготали 
(0101КрКр), Л-16 линия эса рецессив гомозиготали (0101ГРФ) булган 
(илова -  8-расм).

Бу линияларни узаро чатиштириб олинган Р] дурагайлари барг 
пластинкасининг шакли буйича оралик - панжасимон булинган 
барг шаклига, усимлик ранги буйича хам оралик рангга эга 
булганлар. Бинобарин, уларда хар иккала жуфт белги буйича 
туликсиз доминантлик ходисаси кузатилади. Р] усимликларининг 
генотипи -  01оДргр

Р[ усимликларини уз-узига чатиштириш натижасида олинган 
р2 дурагайларида хар иккала белги буйича куйидагича ажралиш 
кузатилган.



6-расм. Корамолларда дидурагай чатиштиришдаги ирсийланиш.
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Генотипик синфлар Фенотипик синфлар
№ Г енотип Такрорланиш

сони
Фенотип Нисбат

1. 0101ЯрКр 1
барг пластинкаси 

панжасимон киркилган, 
ранги антоциан

2. 0101Кргр
барг пластинкаси 

панжасимон киркилган, 
ранги оралик

О1О1ФФ
барг пластинкаси 

панжасимон киркилган, 
_____ ранги яшил_____

0 |01ЯрКр
барг пластинкаси 

панжасимон булинган, 
ранги антоциан

©[оДргр
барг пластинкаси 

панжасимон булинган, 
ранги оралик

6. О101ФФ
барг пластинкаси 

панжасимон булинган, 
_____ ранги яшил_____

7. 0101КрТ1р
барг пластинкаси 

панжасимон булинма, 
ранги антоциан

0101Кргр
барг пластинкаси 

панжасимон булинма, 
ранги оралик

9. О1О1ФФ
барг пластинкаси 

панжасимон булинма, 
ранги яшил

Схема тахлилига кура, р2 даги генотипик ва фенотипик 
синфларнинг сони бир хил, яъни 9 та, уларнинг микдорий 
нисбатлари хам бир хил 1:2:1:2:4:2; 1:2:1 га тенг, чунки Рг даги 
доминант гомозиготали усимликлар узининг фенотипи билан 
гетерозиготали усимликлардан ажралиб туради.

Агар р2 даги фенотипик ажралишни хар икки жуфт белги 
буйича айрим-айрим тахлил этилса, у холда ?2 да барг пластин- 
касининг шакли буйича ажралишнинг микдорий нисбати 4 та
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панжасимон киркилган: 8 та панжасимон булинган; 4 та 
панжасимон булинма (1:2 :1); усимлик ранги буйича ажралишнинг 
микдорий нисбати 4 та антоциан рангли: 8 та оралик рангли ; 4 та 
яшил рангли (1 ;2 ;1) нисбатда булганлигини курамиз.

4. Дндурагайларда ажралишнинг статистик жарактери

Биринчи авлод (Р)) дурагай усимликларини уз-узига 
чатиштириш натижасида олинган Рг дурагайларини генетик тахлил 
килиш туфайли олинган фактик далилларнинг назарий кутилган 
сонларга канчалик мос ёки мос келмаслигини бахолаш учун фарк- 
ланишнинг кийматини аниклаш лозим булади. Фаркланишни 
статистик бахолаш учун (хи-квадрат) статистик методи 
кулланилади. Бу метод ёрдамида куйидагича иш олиб борилади.

Дастлаб олинган фактик сонлар асосида ажралиш кетишида 
хосил буладиган синфлар буйича жадвал тузилади. Сунгра 
материал хажмини ташкил этувчи барча синфларнинг фактик 
сонларининг йигиндисидан фойдаланиб ажралишнинг эхтимол 
кутилган (3:1; 1:1; 9:3:3:1) нисбатларига мувофик хар бир синфнинг 
назарий кутилган сони (я) хисоблаб чикилади. Кейин эса хар бир 
синф учун олинган фактик сонларнинг назарий кутилаётган 
сонлардан фарки (с1) топилади. Хар бир синф фаркини курсатувчи 
сонлар ^вадратга кутарилади (с1̂ ) ва хосил булган сон хар бир синф 
учун назарий кутилаётган сонга булинади ((3%). Хар бир 
булинмадан олинган кийматлар йигилиб, киймати аникланади.

Энди эса, бевосита ^  методининг татбикига дойр мисолга 
утамиз. Монодурагай чатиштириш натижасида олинган Рг 
дурагайлар ажралишининг тахлили билан боглик статистика устида 
тухталамиз.

Руза усимлигида усимликнинг тук кизил (антоциан) ранги 
яшил рангли усимликлари устидан туликсиз доминантлик килади. 
Рузанин’ рецессив гомозиготали яшил рангли Л-47 линияси 
усимликлари доминант гомозиготали кизил рангли Л-3 
линиясининг усимликлари билан чатиштирилди. Олинган биринчи 
авлод дурагай усимликларининг барчаси оралик рангга эга булган.

Р] усимликлари уз-узига чатиштирилиб иккинчи авлодца 709 
та антоциан (кизил) рангли, 1488 та оралнк; рангли ва 720 та яшил 
рангли усимликлар олинди. Бошлангич ота-она усимликларининг
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ранг буйича генотиплари аникланиб, р2 даги ажралиш методи 
ёрдамида текширилади.

Усимликларнинг антоциан ранги Кр гени билан, яшил ранги 
эса -  ф  билан белгиланиб, ота-она генотиплари ёзилади.

$ яшил ранг 
Л-47

с? антоциан ранг 
Л-3

Е

Р1

Р

гргр
гр

КрЕр
Кр

оралик
ранг

Кргр

Р2

9 оралик ранг

Крф

Кр , ф  
кизил ранг

КрКр
1

оралик ранг

крф
2

оралик ранг

Крф

Яр , ф  
яшил ранг

Ф Ф
1

Хосил булган фенотипик синфларнинг нисбати 1 ;2;1 га тенг. Рг да 
олинган далилларни методи ёрдамида текширамиз.

Материал Кизил
рангли

усимлик

Оралик рангли 
усимлик

Яшил рангли 
усимлик

Усимликлар
сони

Олинган 
фактик сон

709 1488 720 2917

Назарий 
кутилган сон 

(Ч) 1:2:1 
нисбатда

729,25 1458,5 729,25 2917

Фарк (с1) -20,25 +29,5 -9,25 0
410,0625 870.25 85,5625

с1̂ /Ч 0.5623 0.5967 0,1173
1,2763
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")иди, киймати эхтимоллик нуктаи назаридан бахоланади. 
|;^ ||111гг учун махсус Фишер жадвалидан фойдаланилади (1-жадвал). 
/  киПмати буйича олинган фактик соннинг назарий кутилган сонга 
мчслнгининг эхтимоллиги (Р) ни аниклаш учун аввало эркинлик 
даражаси топилади. Эркинлик даражаси сони хамма вакт 
1|)11р!1лишда кузатилган фенотипик синфлар сонидан биттага кам 
(|Улади. Агарда фенотипик синфлар сонини «п» деб белгиласак, у 
\|>лда эркинлик даражасининг сони п~\ га тенг булади. 
Мпсолимизда фенотипик синфларнинг сони 3 га тенг, яъни и=3. 
Дсмак, эркинлик даражасининг сони и-1=3-1=2, яъни

<1>ишер жадвалининг иккинчи каторидан кийматига мос 
келувчи эхтимоллик сонини аниклаймиз. Жадвал далилларининг 
курсатишича Р нинг киймати 0,80 - 0,50 орасида ётишини 
аниклаймиз. Бу олинган фактик далиллар монодурагай чатиш- 
гиришнинг туликсиз доминантлик холатида р2 да назарий кутилган 
соиларга мос эканлигини курсатади.

Шуни хам кайд этиш керакки, статистикада Р нинг киймати
0,05 дан кам булса, тажрибада олинган сонлар назарий кутилган 
соиларга тугри келмаган булади. Аксинча, Р нинг киймати 0,05 дан 
канчалик катта булса, тажрибада олинган сонлар назарий кутилган 
соиларга шунчалик якин булади.

Эркинл1̂ книнг турли даражаларида х нинг кийматлари
1-жадвал

Эркин­
лик дара­
жаси (и)

Эхтимоллик (Р)

0,99 0,95 0,80 0,50 0,20 0,05 0,01
1 0,000157 0,0393 0,0642 0,455 1,642 3,841 6,635
2 0,101 0,103 0,446 1,386 3,219 5,991 9,210
3 0,115 0,352 1,005 2,366 4,642 7,815 11,341
4 0,297 0,711 1,649 3,357 5,989 9,488 13,277
5 0.554 1,145 2,343 4,351 7,289 11,070 15,086
6 0,872 1,635 3,070 5,348 8,558 12,592 16,812
7 1,239 2,167 3,822 6,346 9,803 14,067 18,475
8 1,646 2,733 4,594 7,344 11,030 15,507 20,090
9 2,088 3,325 5,380 8,343 12,242 16,919 21,666
10 2,558 3,940 6,179 , 9,342 13.442 18,307 23,209

35



Чатиштириш учун олинган ота-она организмлари уч ва ундан 
ортик жуфт белгилари билан фарк килса, бундай чатиштириш 
полидурагай чатиштириш дейилади. Биз уч жуфт белгиси билан 
фаркланувчи организмларни узаро чатиштиришдан олинган 
дурагайларда белгиларнинг ирсийланишини куриб утамиз.

Бугдой усимлигида бошокнинг килтаноксиз булишлиги (С) 
килтанокли (с) устидан, бошокнинг кизил рангда булиши (О) ок 
булиши (с1) устидан, буйининг узун булиши (К) калта булиши (к) 
устидан тулик доминантлик килади.

К,илтаноксиз, кизил бошокли ва узун буйли гомозиготали 
бугдой нави килтанокли, ок бэшокли ва калта буйли рецессив 
гомозиготали бошка бир нав билан чатиштирилиб Р) дурагайлари 
олинди. Р[ дурагай усимликларининг х,аммаси килтаноксиз, кизил 
бошокли ва узун буйли булган. р 1 усимликларидан уруг йигиб 
олиниб иккинчи йили экилганда, улардан униб чиккан 
усимликларнинг 27 кисми килтаноксиз, кизил бошокли ва узун 
буйли; 9 кисми килтаноксиз, кизил бошокли ва калта буйли; 9 
кисми килтаноксиз, ок бошокли ва узун буйли; 9 кисми 
килтанокли, кизил бошокли ва узун буйли; 3 кисми килтаноксиз, ок 
бошокли ва калта буйли; 3 кисми килтанокли, кизил бошокли ва 
калта буйли; 3 кисми килтанокли, ок бошокли ва узун буйли; 1 
кисми килтанокли, ок бошокли ва калта буйли булган.

Ота-она, Р, ва р2 усимликларининг генотипини аниклаймиз.

$ килтаноксиз, кизил килтанокли, ок бошокли,
р  бошокли, узун буйли калта буйли

ССООКК X ссаакк
g СОК сс1к

р , С с В й К к

килтаноксиз, кизил бошокли, узун буйли
$ килтаноксиз, кизил килтаноксиз, х^кзил

^  бошок^га, узун буйли бошокли, узу а буйли

■ СсВс]Кк X СсОс1!Ск

5. П олидурагай чатиш тириш
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Тригетерозиготали дурагайлари саккиз хил гамета хосил

утамиз:

1) СОК 2) СОК 3 )
СОк СОк
С(1К Сс1К
сОК Сс1к
С(1к сОК
сОк сОк
сс1К С(1К
сс1к с(1к

Р. организмлар хосил

В

К к К

хил гаметалар узарокиладиган 8
кушилиб, р2 да 64 хил зигота хосил килади.

р2 тридурагайларида генотипик ва фенотипик ажралишнинг 
куриниши куйидагича:

Генотипик сингЬпяп Фенотипик синЛлао

№
Г енотип Такрор­

ланиш
сони

Фенотипик
радикал

Фенотип Нисбат

ССШ КК

с - в - к -

килтаноксиз, 
кизил 

бошокли, 
узун буйли

27

ССООКк 2
ССО(1КК 2
СсООКК 2
С со ак к 4
СсООКк 4
ССВёКк 4
с с о а к к 8
ССООкк 1

С-О-кк

килтаноксиз, 
кизил 

бошокли, 
калта буйли

9
с о а к к 2
СсООкк 2
СсОс1кк 4
ССс1с1КК 1

С-с1с1К-
килтаноксиз, 
ок бОШОК̂ 1И, 
узун б$̂ ЙЛИ

9
ССс1дКк 2
Сс(1с1КК 2
ес(1с1Кк 4~~~~
ссВОКК 1 ссО-К- к:илганок;ли. 9
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ссО О К к
ссОёКК
ссОс1К к

кизил 
бошокли, 

узун буйли
ССс1с1кк
Ccddkk С-6йкк

килтаноксиз, 
ок бошокли, 
калта буйли

ссВОкк
ссВ ёкк

ссЕ)-кк

килтанокли, 
кизил 

бошокли, 
калта буйли

ссс1с1КК
сс(1(1Кк ссаак-

килтанокли, 
ок бошокли, 
узун буйли

27. ссаёкк 1 ссс1с1кк
килтанокли, 
ок бошокли, 
калта буйли

1

Бу мисолда хар учала белги буйича тулик доминантлик 
ходисаси кузатилади. Иккинчи авлодда саккизта фенотипик синф­
лар кузатилиб, уларнинг микдорий нисбатлари -27:9:9:9:3:3:3:1, га 
тенг. Иккинчи авлодда 27 та генотипик синфлар хосил булиб, 
уларнинг микдорий нисбатлари 
1:2:2:2:4:4:4:8:1:2:2:4:1:2:2:4:1:2:2:4:1:2:1:2:1:2:1 га тенг.

6. Мендель конунларининг цитологик асослари

Менделнинг ирсийланиш конунлари, ирсий фактор (омил)лар 
ва уларнинг фаолияти хакидаги фикрлари хамда унинг гаметалар 
софлиги гипотезаси фанда хромосомалар ва уларнинг фаолияти 
хакидаги тушунча хали тулик шаклланмаган даврда яратилди.

Хужайра хакидаги биологик фан булмиш цитологиянинг 
ютуклари натижаеида хар кайси организм тури муайян, тургун 
сондаги хромосомалар йигиндиси (кариотип) га эга эканлиги, 
хромосомалар жуфт холатда булишлиги аникланди. Хар кайси 
жуфт хромосомалар гомологик хромосомалар, хар хил жуфт 
хромосомаларни бир-бирига нисбатан ногомологик (гомологик 
булмаган) хромосомалар деб аталадиган булинди. Хужайра­
ларнинг митоз ва мейоз йули билан булиниши, гаметалар ва 
зиготаларнинг хосил булиши ва бу жараёнларда хромосомаларнинг
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холати кашф этилди. Бу кашфиётлар Мендель конунларининг 
цитологик асоси булиб хизмат килди.

6.1. Мендель I ва II конунларининг цитологик асослари

Мендель хали хужайраларнинг митоз ва мейоз булиниши 
кашф килинмаган даврда дурагайларнинг иккинчи ва кейинги 
авлодларидаги холатини узининг юкорида кайд этилган гаметалар 
софлиги гипотезаси билан тугри тушунтириб берди. Митоз 
булиниш очилгандан сунг Менделнинг гаметалар софлиги 
гипотезаси илмий жихатдан т^грилиги исботланди. Бу конуният 
гаметалар софлиги гипотезаси буйича доминант ва рецессив ирсий 
омиллар (генлар) нинг гаметаларга таркалиши билан мейоз 
булинишда гомологик хромосомаларнинг гаметаларга таркалиши 
жараёнларида уйгунлик борлигида намоён булади. Бу уйгунликни 
куйидагича изохлаш мумкин.

Тана хужайраларининг генотипи таркибидаги генлар жуфт- 
жуфт булиб, улар аллел генлар дейилади. Аллел генлар гомологик 
хромосомаларнинг бир хил локусларида жойлашган булади.

Тана хужайраларидаги кариотип таркибига кирувчи 
хромосомалар хам жуфт-жуфт булиб гомологик хромосомалар деб 
юритилади. Тана хужайрасидаги жуфт аллел генлар жинсий 
хужайраларга алохида холатда утади. Тана хужайраларидаги жуфт 
гомологик хромосомалар хам мейоз булиниш натижасида хосил 
буладиган гаметаларга алохида утади. Оналик ва оталик жинсий 
хужайралари кУшилиб, зигота хосил килинганда, аллел генларнинг 
ва гомологик хромосомаларнинг жуфтлиги тикланади. Бу конуният 
иловадаги 9-расмда акс эттирилган. Унга эътибор берсангиз 
нухатнинг кизил гулли генотипи «АА» тарзида, гомологик 
хромосомалари кора рангда курсатилган. Ок гулли нухатнинг 
генотипи эса «аа» холатида, гомологик хромосомалари эса ок 
рангда белгиланган. Ота-она гаметаларининг кУшилиши нати­
жасида хосил булган зиготага, яъни Р] дурагайига кизил гулли 
нухатдан ва ок гулли нухатдан биттадан хромосома утади. 
Натижада Г1 усимликларида битта кора ва битта ок рангли 
хромосома булади. Унинг генотипи эса «Аа» холида булади.

Агар р 1 усимликлари уз-узига чатиштирилса, Рз да 
хромосомалар буйича ажралиш куйидагича булади: 1/4 кием 
усимликларда бир жуфтдан кора рангли хромосома, 1/4 кием
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усимликларда бир жуфтдан ок; рангли хромосома ва колган 2/4 
кием усимликларда эса битгадан кора рангли ва битгадан ок рангли 
хромосома булади. Ирсий омиллар буйича, илгари айтилганидек Рг 
да ажралиш 1 АА: 2Аа: 1аа х;олатида булади.

Кайд этилган далилларни Мендель кашф этган I ва II 
ирсийланиш конунларининг цитологик асоси деб кабул килиш 
мумкин. Чунки, бу далиллар, генлар хромосомаларда жойлашган, 
деган фикрни олдинга суриш имконини беради.

6.2. Мендель III конунининг цитологик асослари

Дидурагай чатиштиришдаги ирсийланиш ва Менделнинг 
учинчи конунининг асосида эса икки жуфт аллел булмаган генлар 
(А-а, В-Ь) фаолияти ётганлиги билан юкорида танишдик. 
Цитология фани ютукларининг курсатишича, организмларнинг 
диплоид холатдаги кариотипи маълум, тургун сондаги 
хромосомалардан иоорат булиб, уларнинг х;ар кайсиси бир жуфт, 
яъни гомологик холатда булади (илова -  10-расм). Мейоз жараёни 
оркали хосил булувчи гаметаларга хар кайси жуфт хромосоманинг 
факат биттаси утади. Натижада, гаметалардаги хромосомаларнинг 
гаплоид сони тана хужайралардагига нисбатан икки хисса кам 
булади. Бу жараёнда гомологик булмаган жуфт хромосомалар 
мустакил, бир-бирига боглик булмаган холда таксимланиб, 
гаметаларга утади. Макро ва микрогаметаларнинг кушилиб, яъни 
уругланиб зигота хосил килиш жараёнида яна хромосомаларнинг 
жуфтлиги тикланади, хромосомалар сони яна диплоид холатига 
келади.

Расмда ота-она организмларнинг факат икки жуфт 
ногомологик хромосомалари схематик тарзда акс эттирилган. Она 
организмининг биринчи жуфт гомологик хромосомаси кора таёкча 
шаклида, иккинчи жуфт гомологик хромосомалари кора дойра 
шаклида белгиланган. Улар бир-бирига нисбатан ногомологик 
хромосомалар деб аталади. Ота организмда бу хромосомалар 
жуфти ок рангда берилган. Унда хам биринчи жуфт гомологик 
хромосома таёкча шаклда, иккинчи жуфт эса дойра шаклидадир. 
Улар хам узаро ногомологик хромосомалар хисобланади.

F| дурагайларида гаметалар хосил булиища икки жуфт 
аллеллар турт хил комбинация берииш мумкин. Маълумки, бир 
геннинг аллеллари доимо хар хил гаметаларга тушадилар. Бир
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жуфт геннинг ажралиши бошка жуфт генларининг таркалишига 
тускинлик килмайди.

Агарда мейозда А гени жойлашган хромосома битта кутбга 
йуналган булса, айнан шу кутбга, яъни шу гаметага В гени 
жойлашган хромосома хам, b гени булган хромосома хам тушиши 
мумкин. Бинобарин, бир хил эхтимоллик билан А 1гени В хамда b 
генлари билан битта гаметада булиши мумкин. Хар икки 
ходисанинг эхтимоллиги тенг. Шу сабабли А, В генлари булган 
гаметалар нечта булса, А, Ь генлари булган гаметалар сони хам 
шунча булади. Худди шу нарса а генига хам тааллуклидир, яъни а, 
В генларига эга булган гаметалар сони а, b генларига эга булган 
гаметалар сонига тенг. Натижада мейозда хромосомаларнинг 
мустакил таксимланиши туфайли Fj дурагайи -  А//а В//Ь тенг 
сондаги турт хил: АВ, АЬ, аВ, аЬ гаметаларни беради.

Fi дурагайларини уз-узига чатиштирилиб олинган F2 да ота ва 
она организмларда хосил буладиган бу турт хил гаметалар 16 
вариантда учрашиб, уругланиб, генотипик ва фенотипик 
ажралишларни беради.

Шундай килиб, кайд этилган иккита мухим биологик жараён, 
яъни хромосомаларнинг мейоз булинишидаги холати хамда 
генларнинг дурагай авлодларида таксимланиб ирсийланиши 
хакидаги конуният цитология ва генетика фанлари томонидан бир- 
бирига боглик булмаган холда, турли вактларда кашф этилди. Бу 
икки биол^Ьгик фан ютукларини киёсий тахлил ва синтез килиш 
натижаеида ирсиятнинг хромосома назариясининг яратилишига 
куйилган биринчи кадам булиб хизмат килади.
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Ill боб. АЛЛЕЛ BA НОАЛЛЕЛ ГЕНЛАР 
ВА УЛАРНИНГ УЗАРО ТАЪСИРИДА БЕЛГИЛАРНИНГ 

ИРСИЙЛАНИШИ

Бундан олдинги бобларда баён этилган маълумотларга 
асосланиб ирсий омил, яъни ген, унинг аллел ва ноаллел типлари 
хакидаги дастлабки дунёкарашни Г.Мендель асослаганлиги билан 
танишган эдик. У узи яратган айрим жуфт альтернатив (кескин 
фаркланувчи) белгиларни генетик тахлил килиш методидан уз 
тадкикотларида фойдаланиб генетика фанининг барпо этилишига 
асос булган ирсийланиш конунларини кашф этди. Бу конунлардан 
келиб чикадиган ирсият конуниятлари куйидагилардан иборат:

• организмларнинг хар кайси белгиси айрим ирсий омил (ген) 
фаолияти натижасида намоён булади;

• хар кайси ген икки хил -  доминант ва рецессив аллел 
холатида булади;

• битта белгининг альтернатив холатда ривожланишини 
таъмин этувчи генлар аллел генлар деб аталади. Бу атама, 
шунингдек, бир ген аллеллари деб хам юритилади;

• икки ва ундан ортик жуфт белгиларнинг намоён булишини 
таъмин этувчи генларни ноаллел генлар деб юритила бошланди.

Мендель аллел генлар (бир ген аллеллари) узаро таъсир килган 
холатда фаолият курсатишининг битта конуниятини -  тулик 
доминантлик ходисасини кашф этди. Мендель ноаллел генларнинг 
фаолиятида хам битта конуниятни -  уларнинг бир-бирига боглик 
булмаган холда ирсийланиш ходисасини кашф этди.

Кейинги тадкикотлар аллел ва ноаллел генларнинг узаро 
таъсирининг мураккаблигини ва хилма-хил эканлигини исботлади.

1. Бир ген аллелларннинг узаро таъсирида 
белгиларнинг ирсийланиши

Х,озирги замон генетика фанининг Мендель яратган генетик 
тахлил методини турли биологик объектларда кУлланилиши 
натижасида олинган далилларга асосланиб, бир ген аллелларииинг 
таъсир этиб фаолият курсатишининг типлари-тулик доминантлик,
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туликсиз (чала) доминантлик, кодоминантлик ва к^п аллеллик 
ходисалари аникланди. Энди ана шу типларнинг хар бири билан 
алохида-алохида танишиб чикамиз.

тулик доминантлик холати. Мендель хар бир геннинг 
(ирсий омилнинг) икки хил-доминант ва рецессив аллелига эга 
эканлигини ва улар тулик доминантлик холатида 5^аро таъсир 
килиб фаолият курсатишлигини нухат усимлиги гулининг ранги, 
нухат донининг ранги ва шаклининг ирсийланиши мисолларида 
курсатиб берган.

Туликсиз (чала) доминантлик холати билан юкорида 
номозшомгул усимлиги гул рангининг, гузада тола рангининг, 
андалузия товукларида пат рангининг ирсийланиши мисолларида 
куриб утган эдик.

Кодоминантлик холати. Одамларда кузатиладиган кон 
группаларининг ирсийланишини тадкик килиш натижасида аллел 
генлар узаро таъсирининг кодоминантлик холати кашф этилди. 
Одамларда аникланган турт типдаги кон группаларининг 
ирсийланишини битта I генининг учта аллели - 1'̂ , I®, назорат 
килишлиги ва уларнинг фаолиятида аллел генлар узаро таъси­
рининг тулик доминантлик типидан ташкари янги кашф этилган 
кодоминантлик типи хам намоён булишлиги аникланди.

Тиббиётда зарурият булган холларда бемор одамга соглом 
одам донорнинг кони куйилиши мухим даволаш тадбири эканлиги 
бизга маълум. Беморларга донор конини куйишдан олдин бемор 
кон группаси ва донор кон группасининг аллел генлари буйича 
генотипи, албатта, аникланган булиши керак. Айрим холларда кон 
куйилгандан сунг вужудга келган муваффакиятсизлик ёки огир 
асоратларнинг сабаблари 1901 йилда австриялик К.Ландштейнер ва 
1903 йилда чех ̂ .Янскийлар томонидан аниклаб берилди. Улар хар 
хил одамларнинг кони аралашганда куп холларда эритро- 
цитларнинг бир-бирига ёпишиш ходисаси -  агглютинация руй 
беришлчгини курсатиб бердилар. Тадкикотлар эритроцитларнинг 
оксил табиатли ёпишкок А ва В агглютиногенлар -  антигенларга 
эга эканлигини курсатди. Одамларнинг хар бирида бу антигенлар 
биттадан, ёки хар иккаласининг биргаликда учраши, ёки хар 
иккаласининг биргаликда учрамаслик холатлари кузатилиши 
мумкин. Цон плазмасида икки турдаги -«  ва р ёпиштирувчи 
моддалар -  агглютинин учрайди. Улар аитителалар деб аталади. 
Хар бир одам конида антителалар биттадан ёки хар иккаласи
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биргаликда учрашлиги, ёхуд хар иккаласининг биргаликда 
учрамаслиги хам мумкин. Антиген А (В) ва антитела а (Р) бир хил 
номлилар деб юритилади. Агглютинин а антиген А га эга булган 
эритроцитларни, агглютинин Р эса В антигенли эритроцитларни 
бир-бирига ёпиштиради (илова -  11-раем). Шу сабабли хар бир 
одамнинг конида хар хил номли агглютиноген ва агглютинин 
булади. Бу далилларга биноан, одамдаги кон группалари куйидаги 
генотипларга эга эканлиги курсатиб берилди.

I -  О кон группа типи: i i°;
II -  А кон группа типи: I'̂ I'̂ , I'̂ i®;
III -  В кон группа типи: 1®1®, I®i°;
IV -  АВ кон группа типи: 1̂ 1®.

Одамларда мазкур туртта кон группа типларининг ирсий­
ланишини тадкик килиш натижаеида куйидаги иккита конуният 
аникланди :

1. II ва III кон группаларининг аллел генлари (I'  ̂ва I®) I группа 
(рецессив гомозигота) аллели (i°)ra нисбатан тулик доминантлик
килади.

2. II ва III кон группаларини назорат килувчи доминант ^ л ел  
генлар (1'*̂ I®) битта генотипда, яъни IV кон группаси (I'̂ I®) да
жамланиб колса, у холда доминант 1'̂  ва I® аллеллар уртасида 
доминантлик - рецессивлик холатлари кузатилмайди, хар бир

ArjTH

12-расм. Куёнларда жун рангининг ирсийланиши.
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доминант аллел мустакил фаолият курсатиб иккаласи биргаликда 
IV кон группасини белгилайдилар. Бу ходисани бир ген 
аллелларинииг кодоминантлик холати деб аталади.

1 группадаги одамлар конини барча группадаги одамларга 
куйиш мумкин. II группадаги одамлар конини II ва IV группадаги 
одамларга, III группадаги одамлар конини III ва IV группа 
одамларига куйиш мумкин. IV группадаги одамлар факат IV группа 
одамларигагина кон бера оладилар.

Энди, хар хил кон группаларига эга булган эркак ва аёлнинг 
турмуш куришидан кандай типдаги кон группаларига эга булган 
фарзандларнинг тугилиши устида тухтаб утамиз.

1. Агарда онанинг кон группаси I, отаники эса -  II группа 
булса, бу оилада кандай типли кон группаларга эга булган 
фарзандлар тугилади ?

I ва IV кон группаларига эга булган одамлар мос равишда ОО 
ва АВ генотипларга эга эканлиги маълум. II ва III группадаги 
одамлар эса мос равишда АА ва АО (II), ВВ ва ВО (III) 
генотипларга эга. Юкоридаги мисолда она I группа конга эга 
булганлиги туфайли унинг генотипи - ОО булади. Ота II группа 
конга эга булганлиги сабабли АА ва АО генотиплардан бирига эга 
булиши керак. Шу сабабли оилада тугиладиган фарзандларнинг 
кон группаларини икки вариантда куриб утамиз;

а) Р 9 I группа $  II группа б) Р $ I группа S  II группа 
0 0  X АА ОО X АО

g О А О А, О

F, АО АО ОО
_-И группа II группа ¡группа

Агарда ота кон группаси буйича А А генотипга эга булса (1, а - 
холат) оилада факат II группа конга эга фарзандлар тугилади ва 
улар отанинг кон группасига эга буладилар. Агарда ота кон 
группаси буйича АО генотипга эга булса, оилада хар икки ота- 
онанннг кон группасига эга булган болалар тугилади ( 1, 6 - холат).

2. Она I кон группага, ота эса IV кон группага эга булган 
тавдирда;
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а) I группа IV группа Оилада II ва III кон группаларига эга булган 
Р 9 ОО X $  АВ фарзандлар тугилади. Фарзандлар ота-она кон 

группаларига эга булмайдилар. Бундай ?^олат- 
§ О А,В ларда фарзандларнинг конини онага куйиб

булмайди.
F, АО 
II группа

ВО 
III группа

3. Онанинг кон группаси II, отаники эса -  III фуппа булган такдирда;

а) $ II группа 
Р АА X 
Е А
Р, АВ

IV группа

S  III группа 
ВВ 
В

б) 9 II группа S  III группа 
АА X ВО 

А В,0
АВ АО

IV группа II группа

в) $ II группа $  III группа г) 9 II группа $  III группа
Р АО X ВВ АО X ВО

g А,0 В А,0 В,О

F, АВ ВО АВ АО ВО 0 0
IV группа III группа IV группа; II группа; III группа; I группа

Агарда она АА генотипга, ота ВВ генотипга эга булсалар, 
оилада тамомила бошка группадаги (IV) фарзандлар тугилади (3, а - 
холат). Она АА генотипга, ота ВО генотипга эга булган такдирда 
она кон группасига ухшаш (II) ва ота-она кон группаларига 5Ьсшаи] 
булмаган (IV) группали фарзандлар хам тугилади (3, б - холат). 
Агарда она АО генотипга, ота ВВ генотипга эга булсалар, у холда 
оилада отанинг кон группасига ухшаш (III) фарзандлар хам 
тугилади (3, в- холат). Агарда она ва ота АО ва ВО генотипларига 
эга булсалар 4 хил кон группали фарзандлар тугилади (3, г- холат).

4. Онанинг кон группаси II, отаники эса -  IV группа булган 
такдирда:
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а) 9 II группа с? IV группа б) $ II группа J  IV группа
Р АА X АВ АО X АВ

g А А, В А, О А, В

Fi АА АВ АА АВ .  АО ВО
II группа IV группа II группа; IV группа; II группа; III группа

Она кон группаси буйича АА генотипга эга булса, тугиладиган 
фарзандлар ота-она кон группаларига эга буладилар (4, а-холат); 
агарда она АО генотипига эга булса, у холда ота-она кон 
группаларидан ташкари бошка типдаги -  III группали фарзандлар 
хам тугилади (4, б - холат).

Шундай килиб, ота-оналари хар хил кон группаларига эга 
булган оилада тугиладиган фарзандлар бир томондан ота-она кон 
группаларга эга булсалар, иккинчи томондан эса, уларнинг кон 
группаларига эга булмасликлари хам мумкин.

Куп аллеллик ходисаси. Усимлик, хайвон ва одамларда бир 
геннинг аллеллари иккитадан хам ортик булиши мумкин. Бу холат 
куп аллеллик ходисаси деб юритилади. Бунга мисол килиб куён 
зотларида жун рангининг ирсийланишини курсатиш мумкин (12- 
расм). Ёввойи куёнларга хос жун рангини таъмин этувчи С  
генининг туртта аллели - С^, с“"'’, с'*, с® мавжуд. Булар куёнларда жун 
рангининг хар хил булишлигини таъминлайди.

Куёнларда альбинизм (жунлари ок, кузлари кизил) нормал 
жунли куёнларга нисбатан рецессив хисобланади. Гетерозиготали 
куёнлар узаро чатиштирилганда (Аа х Аа) келгуси авлодда 75% 
рангли ва 25% альбинос куёнчаларни беради. Химолай рангли 
куёнларнинг кузлари кизил булиб, жунлари асосан ок булади, аммо 
оёклариникг учлари, тумшуги, кулокларининг жунлари кора 
булади. Бундай жун ранги химолай ранги деб аталади. Жунлари 
текис '.'ук. кул рангда, кузлари кора нормал куёнлар (агути) химолай 
рангли куёнлар билан чатиштирилса (С^С^ х с̂ с**) С^с’’ генотипли 
дурагай куёнлар олинади. Бу хилдаги ургочи ва эркак куёнлар 
чатиштирилса (С̂ с** х С^с'') кейинги авлодда 75% жунлари тук кул 
рангли ва 25% химолай рангли индивидлар олинади. Агарда 
альбинос куёнлар химолай рангли куёнлар билан чатиштирилса 
(cV  X cV ), у холда олинган дурагайларда химолай ранг устунлик 
1<илади. С гени учта аллелининг узаро таъсир этиш холатлари

47



куйидаги йуналишда боради. Жуннинг текис тук; кул рангда 
булишлиги хам )^имолай ранг, хам альбиносга нисбатан тулик 
доминант; химолай ранг альбиносга нисбатан тулик доминант, 
текис тук кул рангга нисбатан рецессив, альбинос ранг эса хар 
иккаласига нисбатан хам рецессив холда ирсийланади. Бу холатни 
куйидагича ифодалаш мумкин: С'^С*'> с*’с''> .

Куёнларда жун ранги буйича аллеллар гурухи катер 
аллеллардан ташкил топган булиб, уларда бир аллелнинг бошка 
аллел устидан тулик устунлик килиш холати билан бир каторда 
айрим гетерозиготаларда оралик характердаги ирсийланиш 
ходисаси хам кузатилади. Юкорида кайд этилган аллеллар 
гурухида шиншилла рангни ривожлантирувчи аллел (с'"'’) хам 
мавжуд. Агарда шиншилла рангли куёнлар альбинослар билан 
чатиштирилса (с‘̂*’с‘̂'’ х с ^ )  биринчи авлодда олинган барча куёнлар 
оралик -  04 шиншилла (с'̂ ‘'с®) рангига эга буладилар. Биринчи 
авлодда олинган эркак ва ургочи куёнлар узаро чатиштирилса 
кейинги авлодда 1 кием шиншилла рангли (с'̂ ’̂с'"''), 2 кием оч 
шиншилла рангли (с'̂ ’̂с®) ва 1 кием альбинос (cV ) индивидлар 
олинади. Туртта аллеллар гурухи куйидаги катор генотип ва 
фенотипларни беради:

Г енотиплар Фенотиплар
СС, Cc‘'^ Сс , Сс® ёввойи тип (агути)
с“̂ с шиншилла
с“̂ 'с“ 04 шиншилла
с'’с'’, с̂ 'с̂  ̂ химолай ранг
с ^  альбинос

Жун рангига алокадор асосий С генининг аллеллар гурухи 
катор сутэмизувчиларда -  сичконлар, каламушлар, денгиз 
чучкалари, мушуклар ва бошкаларда хам кузатилади. Мушукларда 
бу геннинг аллеллари ичида сиам мушукларининг рангини 
ривожлантирувчи аллел хам бор. Альбинизм мутацияси (С ^ с) 
барча сутэмизувчиларда кузатилади.

Кимматбахо муйна берувчи коракузан (норка) ларда жун 
рангининг ирсийланиши хам бир геннинг бир неча аллеллари 
томонидан бошкарилади. Коракузанларда муйнанинг жигарранг 
(ёввойи тип), платина (кумушсимон - хаворанг) ва ок ранги 
учрайди. Жигаррангли ва платинали рангга эга- булган
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Коракузанлар узаро чатиштирилса, Р] да жигарранг доминантлик 
килади. р 1 да олинган эркак ва ургочи хайвонлар узаро 
чатиштирилса р2 да 3 кием жигаррангли : 1 кием платина рангли 
индивидлар олинган. Платина рангли индивидлар ок рангли 
индивидлар билан чатиштирилса биринчи авлодда платина ранг 
устун келади ва р2 да 3:1 нисбатда платина рангли ва ок рангли 
хайвонлар олинади (илова -  13- раем), ^оракузанларда муйна 
рангининг турларини ривожлантирувчи ген аллеллари Р харфи 
билан белгиланган. РР - жигарранг; рр - платина рангли; р''р‘’ - ок 
ранг белгиланади. Куп аллеллик холатида белгиларнинг 
ирсийланишини урганиш доминантлик ходисасини янада чукуррок 
тушунишга ва бу ходисанинг нисбий характерга эга эканлигини, 
айнан бир аллелнинг узи шу геннинг бошка аллелига нисбатан 
доминант ёки рецессив булишлигини курсатишга имкон беради.

2. Ноаллел генларнинг узаро таъсирида 
белгиларнинг ирсийланиши

Менделдан кейинги даврда, турли усимлик ва хайвон турлари 
устида олиб борилган тадкикотлар натижаси Мендель кашф этган 
ирсийланиш конунлари тугри ва умумбиологик эканлигини 
тасдиклади. Генетика фанининг асосчиларидан бири, инглиз олими 
У. Бэтсон узининг 1909 йилда чоп этилган асарида усимликларнинг 
100 дан ортик, хайвонларнинг 100 га якин белгиларининг Мендель 
конунларига биноан ирсийланиши аникланганлиги хакида 
далиллар келтиради.

Шу билан бирга, бу тадкикотлар натижасида, организм 
белгиларининг генетик асосларига тааллукли янги конуниятлар хам 
кашф этилди. Маълумки, Мендель кашф этган ирсийланиш 
конунлари факат битта ген таъсирида ривожланувчи белгиларнинг 
наслдан-наслга берилишини тадкик килиш натижалари асосида 
яратилггн эди. Менделнинг издошлари усимлик ва хайвон 
opгaнизMJIapининг аксарият белгилари айрим генларнинггина эмас, 
балки бир неча ноаллел генларнинг иштирокида ирсийланишини 
исбот этди. Бу генларнинг турли хилда узаро таъсир килиб, 
фаолият курсатишлари кашф этнлди.

Шуни хам таъкидлаш керакки, генетик адабиётларда 
«белгилар ирсийланади» деган ибора ирсий жараённи образли, 
киска килиб баён этиш учун ишлатилган. Генетик тадкикотлар,
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аслида белгилар эмас, балки шу белгиларнинг ривожланишини 
таъмин этувчи генлар наслдан-наслга берилишини исботлади. Янги 
авлодга утган ота-она генлари онтогенез давомида фаолият 
курсатиб, уларнинг хар кайсиси маълум сифатга эга булган 
оксилнинг синтез килинишини таъмин этади. Синтезланган оксил 
эса муайян белгининг ривожланишига сабабчи булади.

Г енларнинг узаро таъсирида ирсийланишда эса бу генларнинг 
фаолияти туфайли синтез килинган оксиллар узаро таъсир килган 
холда, бир белгининг ирсийланиши ва ривожланишини таъмин 
этади. Бу хакда куйирокда батафсил маълумот берилади.

Менделдан сунг организмларнинг куп турлари, навлари ва 
зотлари генетикаси сохасида олиб борилган тадкикотлар нати- 
жасида улардаги аксарият белгиларнинг ирсийланиши битта ген 
эмас, балки икки ва ундан ортик ноаллел генларнинг биргаликда 
фаолиятига боглик эканлиги исботланди.

Ноаллел генлар фаолиятида узаро таъсир этишнинг куйидаги 
типлари мавжуд.

Г енларнинг узаро комплементар таъсири (комплементария)
Г енларнинг узаро эпистатик таъсири (эпистаз).
Генларнинг узаро полимер таъсири (полимерия).
Генларнинг узаро комбинирланган таъсири.

Генларнинг куп томонлама таъсирида белгиларнинг ирсийланиши 
(плейотропия).

Генларнинг узаро модификацион таъсири.

2.1. Генларнинг комплементар таъсирида 
белгиларнинг ирсийланиши

Икки ва ундан ортик аллел булмаган генлар узаро таъсирининг 
комплементар типида, дурагай организмларда ота-онада куза­
тилмаган янги белги ривожланади. Белгининг ривожланишига 
таъсир этувчи генларнинг киммати бир хил эмаслиги хисобга 
олинган холда, комплементар типда наслдан-наслга утишнинг уч 
хили кузатилищини курсатиб, улар устида алохида-алохида тухтаб 
утамиз.

а) Янги белги хосил булишда катнашувчи аллел 
булмаган икки геннинг мустакил равишда бирор бир белгини 
ривожлаптириши: бунга мисол килиб, товукларда тож шаклининг 
ирсийланишини курсатиш мумкин. Товукларда нухатсимон,
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гулсимон, ёнгоксимон ва оддий-баргсимон тож шакллари 
кузатилади.

Агарда нухатсимон ва баргсимон тожли паррандалар ^заро 
чатиштирилса, биринчи авлод ж5?жалари нухатсимон тожли 
булади, иккинчи авлодда эса, 3:1 нисбатда нухатсимон ва 
баргсимон тожли паррандалар олинади. Натижа тахлили шуни 
курсатадики, нухатсимон тож баргсимон тожга нисбатан доминант 
экан. Агарда нухатсимон тожни ривожлантирувчи генни Р билан, 
баргсимон тожни бошкарувчи генни эса — р билан белгиласак, у 
холда:

$ нухатсимон тож с? баргсимон тож
РР X рр

Е Р Р ■
Р, Рр

нухатсимон тож

р нухатсимон тож нухатсимон тож
Рр X Рр

Е Р, Р Р. Р
?2 1РР : 2Рр : 1рр

! нухатсимон тож баргсимон тож
Агарда гулсимон тожли ва баргсимон тожли паррандалар хам 

узаро чатиштирилса, Р] жужалари гулсимон тожли, иккинчи 
авлодда эса 3:1 нисбатда гулсимон ва баргсимон тожли 
паррандалар олинади. Агарда хулсимон тожни К гени билан, 
баргсимон тожни г гени билан белгиласак, у холда: 

р ? гулсимон тож (У баргсимон тож
^ КК X гг
8 К г
Р| Кг

гулсимон тож

гулсимон тож гулсимон тож
Кг X Кг

ё  к, г Е ,г
Р2 1 К К :2 К г : 1 гг

3 : 1
гулсимон гож баргсимон тож 
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Олинган далилларнинг тахлили шуни курсатадики, баргсимон 
тожга эга паррандалар хар иккала геннинг рецессив аллелларини 
(рргг) узида саклар экан.

Агарда иккита доминант белгига, яъни гулсимон ва 
нухатсимон тожга эга булган товук ва х^розлар узаро чатиш­
тирилса, Р[ да янги белги-ёнгоксимон тож ривожланади, иккинчи 
авлодда эса тож шакли буйича ажралиш содир булиб туртта 
фенотипик синф хосил булади: ёнгоксимон, гулсимон, нухатсимон 
ва баргсимог! тожли паррандалар (илова -  14-расм). Фенотипик 
синфларнинг микдорий нисбати 9:3:3:1 га тенг. Иккинчи авлодда 
куш рецессив (рргг) гомозиготали баргсимон тожли парранда- 
ларнинг келиб чикиши, чатиштириш учун олинган товук ва 
хурозлар уз генотипларида донинант ген аллеллари билан бир 
каторда иккинчи геннинг рецессив аллелларини узида сакловчи 
эканлигидир. Шуларга асосланиб, ота-она паррандалариинг 
генотипларини куйидагича белгилаймиз.

ё
Р,

Е
Р2

$ гулсимон тож 
КЕрр 

Кр

9 ёнгоксимон тож 
КгРр 

КР, Кр, гР, ф

б' нухатсимон тож 
X ггРР

гР
КгРр 

ёнгоксимон тож
ёнгоксимон тож 

X КгРр
КР, Кр, гР, ф

Генотипик синфлар Фенотипик синфлар
Г енотип Такрор­ Фенотипик Фенотип Нисбаг

№ ланиш
сони

радикал

1. ККРР 1
2. ККРр 2 О "О ёнгоксимон тож 9
3. КгРР 2

к  г

4. КгРр 4
5. ККрр 1 К-рр гулсимон тож 3
6. Кфр 2
7. ггРР 1 кухатсймон тож 38. ггРр 2

Пг

9. !Трр 1 Г ф р баргсимон '¡"(.ж I



Шундай килиб, р2 да яна бир бутунлай янги белги-баргсимон 
тож руёбга чикди. Олинган далнлларнинг киёсий тахлили Р] да ва 
Рз даги янги белги-ёнгоксимон тож - бу иккита аллел булмаган 
генлар доминант аллеллари (К-Р-) нинг узаро комплементар 
таъсири туфайли руёбга чикишини курсатади.

Рз да ажралиб чиккан яна бир белги-баргсимрн тож эса мазкур 
генларнинг рецессив гомозигота (ггрр) холатидаги комплементар 
таъсирининг окибатидир.

б) Янги белги хосил булишида катнашувчи ноаллел генлар 
хар бирининг алохида-алохида равишда, белгига мустакил 
таъсир эта олмаслиги.

Комплементар холда наслдан-наслга утишнинг бу хилида, Рз 
да 9:7 нисбатининг кайд этилиши ва унга дойр мисол устида 
т)осталамиз.

Мисол сифатида, хушбуй нухат {ЬагИугиз о(1огаШ) усимлик 
турининг иркларида гул рангининг ирсийланишини оламиз. Бу 
усимликнинг гуллари ок икки ирки )?заро чатиштирилганда, 
олинган Р] дурагай усимликларнинг гуллари кизил рангда булган 
(илова -  15-расм). Р] усимликлари уз-узига чанглантирилиб 
олинган Рз усимликларида гул ранги буйича ажралиш кузатилган. 
Олинган дурагайларнинг 9/16 кисми кизил гулли, 7/16 кисми эса ок 
гулли булган.

Ота-она усимликларининг генотиплари куйидагича эканлиги 
исбот этилди:

&
Р.

?  ок 
ААЬЬ 

АЬ

в  ок 
ааВВ 

аВ
АаВЬ
кизил

ё
Рз

9  кизил 
АаВЬ 

АВ, АЬ, аВ, аЬ

8  кизил 
АаВЬ 

АВ, АЬ, аВ, аЬ

Генотипик синфлар Фенотипик синфлар

№
Г енотип Такрорланиш

сони
Фенотипик

радикал
Фенотип Нисбат

1. ААВВ 1 . А-В- КШ ИЛ
гулли

9
2. АДВЪ 2
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АаВВ
AaBb
AAbb
Aabb
ааВВ
ааВЬ
aabb 1

A-bb

ааВ-

aabb

OK гулли

Fl ва F2 да гулнинг кизил рангда булиши А ва В генларининг 
комплементар фаолияти натижасидир.

Ковокларда (Cucurbita pepo) мева шаклининг ирсийланиши 
хам комплементария типида булади. Унинг шарсимон, 
гардишсимон, узунчок шаклли мевага эга навлари мавжуд. 
Тадкикотлар натижасида шарсимон (бир хил фенотип) шаклига эга 
навларнинг шу белги генотипи буйича узаро фарк килиши 
аникланди. Уларнинг генотиплари ААЬЬ ва ааВВ. Бу генларнинг 
комплементар таъсир этиб, хар хил мева шаклларининг 
ривожланишини таъмин этиши мумкин эканлиги исботланди.

Бунинг учун юкорида кайд этилган мева шакли бир хил 
шарсимон, лекин генотиплари хар хил булган ковок навлари узаро 
чатиштирилиб, АаВЬ генотипга эга Fj дурагайлари олинди. Уларда 
ота-она усимликларидан бутунлай фарк килувчи янги мева шакли- 
гардишсимон шакл ривожланган (илова -  16-расм).

Биринчи авлод дурагай (F,) усимликларини уз-узига чатиш­
тириб, олинган F2 авлод усимликларида белгиларнинг ажралиши 
кузатилди. Мева шакли (фенотипи) буйича Рг усимликларини учта 
синфга булиш мумкин булди:

1) гардишсимон мевали; 2) шарсимон мевали;
3) узунчок мевали усимликлар.
Уларнинг микдорий нисбати 9:6:1. Фенотипик синфлар 

генотипларини умумлаштирилган фенотипик радикал холда 
куйидагича ифодалаш мумкин:

¿'.шарсимон мевалир шарсимон мевали ..

g . f - A b  ^ •. /

\  ’гардий10ида*^Шкйт»й¥;^г'-;'^ '-  
,  ̂ : $  гардишсимон

fe',i



е
1 1 .

АаВЬ 
АВ, АЬ, аВ, аЬ

АаВЬ 
АВ, АЬ, аВ, аЬ

Генотипик синфлар Фенотипик синфлар

№
Г енотип Такрорланиш

сони
Фенотипик

радикал
Фенотип Нисбат

ААВВ 1
ААВЬ
АаВВ А-В- гардишсимон

мевали
АаВЬ
ААЬЬ
АаЬЬ А-ЬЬ

ааВВ
ааВЬ ааВ-

шарсимон
мевали

ааЬЬ ааЬЬ узунчок
мевали

Шундай килиб, юкорида биз курган Рг дурагай авлодларида 
ота-она организмларида булмаган икки хил янги-гардишсимон 
хамда узунчок мевали усимликлар ажралиб чикди.

Уларнинг пайдо булиши икки жуфт аллел булмаган генлар­
нинг узаро комплементар таъсири натижасидир. Мева шаклининг 
гардишсимон булиши доминант холатдаги (А-В-) аллел булмаган 
генларнинг комплементар таъсири натижасидир. Мева шаклининг 
узунчок булиши эса рецессив гомозиготали холатдаги (ааЬЬ) аллел 
булмаган генларнинг комплементар таъсирига боглик.

Шуни кайд этиш керакки, ота-она усимликлар генотипидаги А 
ва В генлари комплементар фаолият курсатиш билан бир каторда, 
уларнинг хар бири мустакил холда, ухшаш фенотипли белгини 
(шарсимон шакл) ривожлантиради.

в) Комплементар генлардан факат биттасигина мустакил 
равишда белгининг ривожланишини таъмин этади.

Бунга мисол килиб сичконларда жун рангининг ирсийла­
нишини келтирамиз. Уч хил типдаги - кул ранг (агути), кора ва ок 
рангларнинг ирсийланишини курайлик. Агути рангининг намоён 
булиши, ранг ривожланишини таъмин этувчи ген хамда шу рангни 
жуннинг узунлиги буйича таксимловчи иккинчи бир геннинг 
мавжудлиги билан амалга ошади. Агути рангли сичконларнинг хар 
бир жун гол аси узунасига халка шаклидаги сарик пигментга.
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жуннинг асоси ва учи эса кора пигментга эга. Пигментларнинг 
бундай (зонал тарзда) таксимланиши агути рангини келтириб 
чикаради. Агути ёввойи кемирувчиларга хос ранг хисобланади. 
Кора сичконларда пигментнинг зонал таксимланиши кузатилмайди, 
жун буйича текис буялган булади. Ок сичконлар-альбинослар 
булиб, пигментдан махрумдир. Жуннинг агути ранги хам кора, хам 
ок ранг устидан доминантлик килади.

Кора рангли сичконлар ок рангли сичконлар билан чатиш­
тирилганда РI да олинган сичконларнинг барчаси кул ранг - агути 
булган. Иккинчи авлодда, жун ранги буйича ажралиш содир булиб, 
9/16 кием агути, 3/16 кием кора ва 4/16 кием ок рангли сичконлар 
олинган (17-раем).

Чатиштириш учун олинган альбинос сичконлар, афтидан ранг 
гени буйича рецессив гомозиготали, пигментни таксимловчи ген 
аллеллари буйича эса доминант гомозиготалидир (ааВВ); кора 
сичконлар эса, ранг генининг аллеллари буйича доминант 
гомозиготали, жунда пигментни таксимловчи геннинг аллеллари 
буйича рецессив гомозиготали (ААЬЬ) хисобланади. р 1(АаВЬ) 
организмларда, хар икки геннинг доминант аллелларининг узаро 
фаолияти туфайли, агути типидаги ранг ривожланади.

Р

ё
Р.

Р

$ кора 
ААЬЬ 

АЬ

$ кул ранг 
АаВЬ 

АВ, АЬ, аВ, аЬ

8  ок 
ааВВ 

аВ
АаВЬ 

кул ранг (агути)
с? кул ранг 

АаВЬ 
АВ, АЬ, аВ, аЬ

Генотипик синфлар Фенотипик синфлар

№ Генотип
Такрор­
ланиш
сони

Фенотипик
радикал Фенотип Нисбат

1. ААВВ 1

А-В- .кул ранг 
(агути) 92 . ААВЬ 2

3. АаВВ 2
4. АаВЬ ■ 4
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ААЬЬ
АаЬЬ А-ЬЬ кора ранг

ааВВ
ааВЬ ааВ- ок ранг
ааЬЬ 1 ааЬЬ

Шундай килиб, иккинчи авлодда жун ранги буйича ажралиш 
содир булиб, 9/16 кием агути, 3/16 кием кора ва 4/16 кием ок 
рангли сичконлар олинган.

2.2. Генларнинг узаро эпистатик таъсирида 
белгиларнинг ирсийланиши

Мендель конунлари билан танишиш жараёнида биз бир жуфт 
аллел генларнинг доминант (А) холати, рецессив (а) холатига 
нисбатан устунлик килишини курган эдик. Бу ходиса бир ген 
аллелларидаги доминантлик деб юритилади. Генетик тахлил 
сохасидаги тадкикотларнинг Менделдан кейинги даврдаги ривожи 
туфайли, аллел булмаган генларнинг узаро муносабатида хам 
доминантлик-рецессивлик холатлари намоён булишининг 
мумкинлиги исботланди.

Бир ген аллелининг иккинчи бир ген аллелига нисбатан 
доминантлик килиш (А> В ёки В> А, а >В ёки Ь> А) ходисаси 
эпистаз деб аталади. Генетик тахлил сохасидаги тадкикотлар 
натижаеида эпистаз доминант ва рецессив холатда булишлиги 
аникланган. Бошка генлар фаолиятини босиб турадиган, яъни унга 
нисбатан доминантлик киладиган генни ингибитор ёки супрессор 
деб аталади. Улар I ёки 8 символлари билан ифодаланади. Инги­
битор ген эпистатик ген деб хам юритилади. Аллел булмаган 
доминант I генига нисбатан рецессив холатдаги ген эса гипостатик 
ген деб аталади. Доминант эпистазда ноаллел структуравий генлар 
фаолиятини тухтатиб куйиш функциясини ингибитор генининг 
доминант аллели гомозиготали (II) ва гетерозиготали (П) холатда 
амалга оширади. Рецессив эписгазда структуравий ноаллел генлар 
фаолиятини ингибитор генининг рецессив аллели гомозигота (¡¡) 
холатда тухтатиб туради. Энди доминант ва рецессив эпистаз билан 
алохида - алохида таиишиб утамиз.
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Ирсийланган белгилар ажралишининг 13:3 нисбати. Бунга 
мисол килиб товук зотларида пат рангининг ирсийланишини 
келтирамиз. Патлари ок рангда булган иккита товук зотларининг 
фенотипи бир хил булса хам, уларнинг бу белги буйича 
генотиплари хар хил булишлиги аникланди. Бунинг учун ок патли 
парранда зотлари узаро чатиштирилган. Олинган Р] дурагай 
паррандаларнинг патлари ок рангда булган. р 1 дурагай авлодидаги 
товук ва хурозлар узаро чатиштирилиб, олинган иккинчи авлодда 
(Рг) пат ранги буйича фенотипик синфга ажралиш кузатилди. 
Уларнинг 13/16 кисми ок, 3/16 кисми эса кора патли паррандалар 
эканлиги аникланди (18-расм).

кора ААЬЪ ок ааВВ

9/16 гПб 4/16
17-расм. Генларнинг комплементар таъсирида сичконларда 

жун рангининг ирсийланиши.

1-С- 1-сс исс 
13/16

18-расм. Генларнинг эпистатик таъсирида товук зотларида 
пат рангининг ирсийланиши.
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Товуклардаги пат рангининг бундай тарзда ирсийланиб, ?2 да 
ажралиш кузатилишининг генетик асослари билан танишайлик.

Товук зотларида пат рангининг ок-к;ора булиши икки жуфт 
ноаллел генларига боглик- Уларнинг биринчи жуфти С-с генидир. 
Бу геннинг доминант аллели гомозигота (СС) хамда гетерозигота 
(Сс) холатларда пат рангининг кора булишини таъмин этади. Аллел 
булмаган иккинчи жуфт ген- I-¡ эса, С-с генининг фаолиятини 
бошкариш вазифасини бажаради. Бу ген-ингибитор ген деб 
юритилиб, доминант гомозигота (II) хамда гетерозигота (П) 
холатларда патга ранг берувчи С генининг фаолиятини тухтатади. 
Натижада С гени генотипда мавжуд булса хам, патнинг кора булиш 
хусусияти фенотипда ривожланмайди, окибатда пат ранги оклигича 
колади.

Юкоридагиларга асосланиб, чатиштириш учун ота-она орга­
низмлари сифатида олинган товук ва хурозларнинг пат ранги 
буйича генотипларини куйидагича белгилаймиз.

g
F,

9 пат ранги ок 
IICC 
IC

¿'пат ранги ок
ÜCC
ic

пат ранги ок 
П Сс

g
F2

9 йат ранги ок 
liCc 

IC, Ic, ¡C,ic

S  пат ранги ок 
ПСс 

IC, 1с, ¡C, ic

Генотипик синфлар Фенотипик синфлар
№ Генотип Такрорланиш

сони
Фенотипик

радикал
Фенотип Нисбат

1. ПСС 1
2. ПСо 2 i - c -
3. liCC ‘ . 2 . ок патли
< liCc' - '4-, - ■ . паррандалар
5. iicc" '' . " . ■' I ' . : !  . I-cc

* ■ ■''
lié«?! <  ̂ ' 1

Л. '■ : - í ■ ' ii ec ■ .  ̂■ - V. ■ (
кора áatlií) р . .

iid? ' '2- '■ ‘.... . i-'v— Л паррЯ1}Дал%>. v m i h ' . . .

> f '
'4

Í. * Í ' -м'-" Í



Ирсийланган белгилар ажралишининг 12:3:1 нисбати. 
Бунга мисол килиб, от зотларида жун рангининг ирсийланишини 
оламиз. Уларда жун рангининг ирсийланишида, икки жуфт ноаллел 
ген иштирок этади. Улардан бири доминант С гени буз рангни, 
иккинчиси - В эса кора рангни ривожлантиради. Доминант 
эпистатик С гени доминант гипостатик В гени устидан устунлик 
килади. Чатиштириш учун олинган бия ва айгирларнинг жун ранги 
буйича генотипларини куйидагича белгилаймиз.

8
Г,

9 буз ранг 
ССЬЬ 

СЬ
буз ранг 

СсВЬ

3  кора ранг 
ссВВ 

сВ

9  буз ранг 
СсВЬ 

СВ, СЬ, сВ, сЬ

3  буз ранг 
СсВЬ 

СВ, СЬ, сВ, сЬ

Генотипик синфлар Фенотипик синфлар
№ Генотип Такрорланиш

сони
Фенотипик

радикал
Фенотип Нисбат

1. ССВВ 1
с-в -

буз ранг 12
2. ССВЬ 2
3. СсВВ 2
4. СсВЬ 4
5. ССЬЬ 1 с-ьь
6. СсЬЬ 2
7. сеВВ 1 сеВ- кора 3
8. ссВЬ 2
9. сеЬЬ 1 ссЬЬ саман

(малла)
1

р2 да олинган тойларни жун ранги буйича учта фенотипик 
синфга ажратиш мумкин - 12 кием буз ранг : 3 кием кора : 1 кием 
саман (илова- 19-расм).
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Доминант эпистаздан ташкари белгиларнинг ирсийланишида 
рецессив эпистаз хам кузатилади. Унга масалан куёнларда жун 
рангининг ирсийланишини келтириш мумкин. Кора жунли куёнлар 
(ААЬЬ) ок жунли (ааВВ) куёнлар билан чатиштирилганда биринчи 
авлодда кул ранг (агути) (АаВЬ) куёнчалар олинган. р2 да эса 
олинган куёнчаларнинг 9/16 кисми кул ранг (А-В-), 3/16 кисми кора 
(А-ЬЬ) ва 4/16 кисми ок (ааВ- ва ааЬЬ). Бу натижа генлар узаро 
таъсирининг комплементар типида хам кузатилган эди. Бу 
натижани рецессив эпистаз аа > В- ва аа > ЬЬ деб хам тушунтириш 
мумкин. Бундай холда ааВ- генотипларига эга булган куёнчалар ок 
рангда буладилар, а гени рецессив гомозигота холатда кора 
пигментнинг хосил булмаслигини таъминлайди ва у оркали кора 
пигментни жуннинг буйламасига таркатувчи В генининг 
фаолиятига тускинлик килади.

Юкорида тавсиф этилган якка рецессив эпистаздан ташкари 
хар бир геннинг рецессив аллели гомозигота холатда бир вактнинг 
узида реципрок холда комплементар генларнинг доминант 
аллелларининг таъсирини босиб турадилар, яъни аа > В - , ЬЬ > А -. 
Бундай икки рецессив гомозиготанинг фаолияти куш рецессив 
эпистаз деб аталади. Дидурагай чатиштиришда фенотип буйича 
ажралиш 9:7 нисбатда булади. Ноаллел генлар узаро таъсирининг 
комплементар типига келтирилган хушбуй н)Ьсат усимлигида гул 
рангининг ирсийланиши куш рецессив эпистазга мисол була олади.

Шундай килиб, генларнинг комплементар ва эпистаз типидаги 
фаолиятлари туфайли дурагай авлодларида янги, ота-она орга- 
низмларида кузатилмаган белгилар пайдо булади. Бу эса комби­
натив ирсий узгарувчанлик доирасини кенгайтиради, эволюция ва 
селекция жараёнлари учун кулай шароит тугдиради.

2.3. Генларнинг полимер таъсирида белгиларнинг 
ирсийланиши (полимерия)

Юкорида куриб утилган ноаллел генлар узаро таъсирининг 
типлари сифат жихатдан фаркланувчи белгиларнинг ирсий­
ланишига тааллукли эди. Тирик организмларнинг, масалан, хайвон­
ларнинг вазии, сут микдори, гузада тола чикиши, тола узунлиги, 
усямлик поясининг буйи, маккажухори, бугдой донларининг 
эндоспермидаги оксиллар микдори каби белгиларини аник 
фенотипик синфларга таксимлаш мумкин эмас; уларни тортиш,
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улчаш, санаш мумкин, яъни микдор жихатдан бахолаш мумкин. 
Бундай белгилар одатда микдор белгилар деб аталади. Бу 
белгилар кай тарика ирсийланади деган савол тугилади. Бу 
белгиларнинг ирсийланиши полимер тгипдаги ирсийланиш билан 
боглик булиб, унинг катта ахамияти микдор белгиларнинг 
авлоддан-авлодга у™шлигини таъминлаб беришлигидадир. 
Полимер ирсийланишда иштирок этувчи полимер генлар 
(полигенлар) узларининг функцияси, фенотипга курсатадиган 
таъсир кучи жихатидан бир хил булади. Полимерияда авлодларда 
янги белги пайдо булмайди, балки ота-она организм белгилари 
ривожланади.

Микдор белгиларнинг ривожланишини таъмин этувчи 
полимер генларни таъсир даражасига караб иккига булинади.

1. Ноаллел генларнинг узаро кумулятив полимерия 
таъсири.

Полимерия ходисаси даставвал организмларнинг баъзи сифат 
белгиларининг ирсийланишида аникланган. Полимерия 1908 йилда 
швед генетик олими Г.Нильсон-Эле томонидан бугдой (Triticum L) 
навлари дурагайларини тахлил килиш натижасида кашф этилгай 
эди. У келиб чикиши хар хил, дон ранги (ок-кизил) буйича 
гомозиготали бугдой навларини узаро, турли комбинацияда 
чатиштириб, олинган дурагай авлодларини генетик тахлил килди. 
Кизил ва ок донли дурагайлар олди. Иккинчи авлодда эса 3:1 
нисбатда кизил ва ок донли усимликлар олишга муваффак булди. 
Бу одатдаги монодурагай ажралиш эди.

Худди шундай белгиларга эга булган бошка бугдой навларини 
узаро чатиштирганда, иккинчи авлодда 15/16 кием рангли ва 1/16 
кием ок донли дурагай усимликлар олди (илова -  20-расм). 
Биринчи гурухдаги усимликлар донларининг ранги тук кизилдан оч 
кизилга кадар булган. Бу гурух усимликларини кизил рангнинг 
намоён булиш даражасига караб 4 та синфга булиш мумкин. 
Умуман, р2 даги дон ранги даражаси буйича фенотипик 
синфларнинг умумий сони 5 та булиб, уларнинг микдорий нисбати
- 1 кизил : 4 оч кизил : 6 пушти : 4 оч пушти : 1 ок донга эга булган. 
Олинган далилларнинг тахлили бу комбинацияда олинган 
дурагайларда дон рангини иккита аллел булмаган генлар назорат 
килишини курсатди. Полимерия типида узаро таъсир курсатувчи бу 
полимер генлар одатда бир хил харфлар билан ифодаланади. 
Ноаллел генларнинг хар хил эканлигини билдириш учун, харфлар

62



ёнига ракамлар куйилади. Шуларни хисобга олган ?^олда, мазкур Рг 
дурагайларида кузатилган фенотипик ажралишнинг генотипик 
асослари хакида фикр юритнш мумкин.

Р

&

Р,

$  кизил донли 
А1А1А2А2 

А,Аг

с? ок донли 
а!а1а2а2 

а,а2 -
пушти донли 

А]а)А2а2

р $ пушти донли 
А1а1А2а2

Е А1А2, А132, 31А2, 3132

пушти донли 
А1а1А2а2

А1А2, А|а2, 31А2,3132

р2 да куйидаги генотипик синфлар ажратилади:

А1А1А2А2=1 } 1 - 4 та доминант аллел - кизил дон

АIА1 А2а2—2
А|а) А2А2—2 } 4 - 3 та доминант аллел - оч кизил

А|а1А2а2=4
А1А1а2а2—1
а]а]А2А2—1 I 6 - 2 та доминант аллел - пушти

А|а|а2а2—2
а]а1А2а2—2

4 - 1 та доминант аллел - оч пушти

31313232—1 } 1 - 4 та рецессив аллел - ок Дон

р2 дурагайларида доминант аллелларнинг сони хар хил билган 
дон генотиплари хосил булади. Туртта доминант (А1А 1А2А2) 
аллелларга эга булган усимликлар барча усимликларнинг 1/16 
КИСМИН1' ташкил этиб, уларнинг донларида ранг энг кучли (кизил) 
намоён Ьулган; 4/16 кием усимлик донлари учта доминант аллелга 
(А1А1А232 типидаги); 6/16 кием усимлик донлари -  иккита 
(А1а1А2а2 типидаги); 4/16 кием усимлик донлари -  бнгга (А1а1а232 
типидаги) доминант аллелларга эга булганлар. Бу генотипларнинг 
барчаси интенсив кизил ва ок орасидаги барча оралик рангларни 
беради. Хар икки ген буйича рецессив гомозиготали (81313232) 
усимликлар барча усимликларнинг 1/16 кисмини ташкил этиб, 
донлари ок булган.
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р2 да кузатиладиган 5 та генотипик синфларнинг такрорланиш 
даражаси 1+4+6+4+1=16 каторлар холатида таксимланиб 
генотипдаги доминант аллелларнинг сонига караб дон ранги 
белгисининг узгаришини курсатади.

р2 да 4 та доминант аллели (А1А1А2А2) ва 2 та доминант 
аллели (А1А1а2а2 типидаги) гомозиготали, 4 та рецессив аллели 
(а1а1а2а2) гомозиготали бугдой дурагайлари Рз да хеч кандай 
ажралиш бермайдилар. Олинган дурагайларнинг донлари мос 
равишда кизил, пушти ва ок рангда булиб колаверади. Р2 нинг 
монодурагай (А 1 а]агаг типидаги) усимликлари Рз да 1:2:1 нисбатда 
пушти донли : оч пушти донли : ок донли фенотипик синфларга 
ажралиш беради. Р2 нинг яна бир монодурагай (А1А1А2а2 
типидаги) усимликлари Рз да 1:2:1 нисбатда кизил донли : оч кизил 
донли : пушти донли фенотипик синфларга ажралиш беради. 
Дигетерозиготали (А1а1А2а2) Р2 усимликлари Рз да худди р2 да 
содир буладиган типдаги ажралишни бериб 5 та фенотипик синфни 
хосил килади. Уларнинг нисбати 1:4:6:4:1 ни ташкил этади.

Полимер генлар сонининг орта бориши билан Р2 да 
генотиплар комбинацияси сони хам ортади. Буни Нильсон-Эле 
томонидан утказилган тридурагай чатиштиришда бугдой дони 
рангининг ирсийланишини куриб утамиз.

9  ж у д а  т у к  к и з и л 3  о к  д о н л и
р д о н л и

А 1А 1А 2А 2 А 3А 3 X ?ílSí\SL2̂ 2̂ 3̂ 3
Е А 1А 2А 3 3.\3.2̂ 3

О ч  к и з и л  д о н л и

Р 1 А 1а1А 232А заз

Р ? с?1
А ] а 1 А гагА зЗ з X А 1а ,А 2а 2А з а з

ё А 1А 2А 3, А [ А 2аз А ] А 2А з , А ] А 2аз
А 1а 2А з , а ]А 2А з А 132 А з , а )А 2 А з
А [ а 2аз, а 1А 2аз А ] а 2аз , а ] А 2аз
^ 1^2 А з , а [ а 2аз а 1а г А з , SLlSL2Ŝ2

р2 да генотип ва фенотип буйича куйидагича ажралиш содир 
булади.
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Г  енотипик синфлар Фенотипик
синфлар

№ Генотип Такрорла­ Доминант Такрорла­ Фенотип Нисбат
ниш сони аллеллар ниш сони

сони
жуда тук

1. А] А1А2А2А3А3 1 6 1 кизил
дон

2. А1А1А2А2Азаз 2
3 . А|А1А2а2АзАз 2 5 6 тук кизил
4 . А|а1А2А2АзАз 2 дон

5. А|А|А2А2азаз 1
6. А1А1а2а2АзАз 1
7. а1а1А2А2АзАз 1 4 15 кизил
8. А[ А | А2&2Азаз 4 дон
9 . А1а1А2А2Азаз 4 А"!
10. А1а1А2а2АзАз 4 ОЗ

11. А1А1 АгЭгЭзаз 2
рангли

дон
12. А,А|а2а2Азаз 2
13. А|а1А2А2азаз 2
14. а!а1А2А2Азаз 2 3 20 оч кизил
15. А|а1а2а2АзАз 2 ДОН
16. а1а1А2а2АзАз 2
17. А|а1А2а2Азаз 8

18. А|А|а2а2азаз 1
19. а1а! А2А2азаз 1
20. а1а1а2а2АзАз 1 2 15 пушти
21. А1а1А2а2азаз 4 ДОН
22. А I а] а232 Аз аз 4
23. а1а1А2а2Азаз 4
24. А]^! агаг з̂ з̂ 2 оч пушти
25. а!а|А2а2азаз 2 1 6 ДОН
26. а|а!а2а2Азаз 2
27. а|а|а2а2азаз 1 0 1 ОКДОН 1

ОК
донли

рангли ва рангсиз (ок) дурагайлар олинди. ¥ 2  А1А 1А2А2А3А3 
генотипли доннинг интенсив жуда тук кизил рангидан тортиб то 
а1а1а2а2азаз генотипли ок рангга кадар булган барча оралик 
ранглари кузатилади (21-раем). Бунда хар хил сондаги доминант
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генлар генотипларининг такрорланиш даражаси куйидаги каторлар
-  1+6+15+20+15+6+1=64 куринишида таксимланади.

Маккажухори усимлигида суталар узунлигининг 
ирсийланиши хам кумулятив полимерия типида амалга ошади. 
Маккажухорининг узун сутали Л-54 линияси калта сутали Л-60 
линияси билан узаро чатиштирилди. Бу линиялар суталарнинг 
узунлиги буйича узаро кучли фаркланадилар. Аммо хар бир 
линиянинг уз ичида суталар узунлигининг узгарувчанлиги у кадар 
катта эмас. Бу эса линияларнинг ирсий жихатдан нисбатан бир 
текис эканлигини курсатади (22-расм). Бу линияларни узаро 
чатиштиришдан олинган F] дурагайлари суталарнинг узунлиги 
буйича оралик холатни эгаллаб узгарувчанлик кулами 10 см дан 16 
см гача тебранади. Иккинчи авлодда (Рг) суталарнинг узунлиги 7 
см дан 21 см гача узгарувчанлик каторларини хосил килади. 
Бинобарин, маккажухори суталарининг узунлиги буйича узлуксиз 
узгарувчанлик каторини мазкур микдор белгининг ирсийланишини 
назорат килувчи хар хил сондаги доминант генларга эга булган 
генотипларнинг катори деб караш мумкин. Тажрибада р2 да 
олинган 221 та усимликнинг ичида ота-она суталарининг узун­
лигига тенг булган дурагайларнинг булишлиги суталар узунлигини 
назорат килувчи мустакил ирсийланувчи генларнинг сони 3 та (64 
та зигота) ёки 4 та (256 та зигота) дан ортик булмаслигидан дарак 
беради. Белгининг ирсийланишида узгарувчанликнинг калами 
канчалик катта булса, белги хам шунчалик мураккаб генетик 
бошкарилиш хусусиятига эга булишлигини курсатади. 23-расмда 
MOHO-, ДИ-, три- ва полидурагай чатиштиришларда кумулятив 
эффектли доминант генларнинг хар хил сонига эга булган 
генотиплар такрорланиш даражасининг таксимланиш гистограм- 
маси келтирилган. Гистограммани тахлил килиш шу нарсани 
курсатадики, агарда мазкур белги канчалик куп доминант генлар 
томонидан назорат килинса, узгарувчанлик кулами шунчалик катта 
булади ва хар хил индивидлар гурухи уртасидаги биридан 
иккинчисига ^тишлик бирмунча текис содир булади.

Одамлар терисидаги пигментлар таксимланишининг ирсий­
ланиши хам кумулятив полимерия типида боради. Негр эркак ва ок 
танли аёлнинг турмуш куришидан териси оралик рангга эга булган 
мулатлар тугилади. Эркак ва аёл мулатларнинг турмуш куришидан 
эса кора рангдан тортиб то ок танлига кадар булган тери ранглари
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л -60 л-54

X
5 6 7 8 
4 21 24 8 

jipraqa 
узунлиги- 6.6

с̂ ларкимг
yyyiuntru
васони

13 1415 )6  17 18 19 20 21 
13 1М 2 1526 15 10 7 7 

5?ргача узунлиги -  16.8

8 9 10 11 12 и  14 15 16 17 18 19 
1 12 12 14 17 9 4
)!ртачв уччганги - 12.1

7 S 9 10 11 12 В  14 15 16 17 18 19 20 21 
2 S 17 33 33 33 27 21 13 10 11 12 I 2 1 

^■ртача узунлиги -12.2

22-расм. Маккажухорида сута узунлигининг ирсийланиши 
(см. хисобида).

X

i
A A A jA i а,а,а:аг

1 tVHflOp

2  ж уф т ic ju iap

3 ж уфт rcMJiap

icjrn жуф-г 1х;млар

А .-- - -  ва - -Af ‘,‘Л

F2
15/16 1/16

23-расм. Кумулятив поли- 24-расм. Capsella bursa pastaris
мерия холатида Рз да генотиплар (ачамбити) усимлигида i^ ok
такрорланиш даражасининг так;- мева шаклининг ирсийланиши. 

симланиши.



);ар хил булган болалар дунёга келади. Тери рангининг ирсий­
ланиши икки жуфт полимер генларнинг комбинацияларига боглик 
булади.

Ю1<орида баён этилган ноаллел генларнинг узаро таъсирини 
кумулятив полимерия деб аталади. Бу атама лотинча “cumulo” 
сузидан олинган булиб, йигила бориш маъносини билдиради. 
Дархакикат, полимер генларнинг фенотипга таъсири генотипдаги 
бу генлар сонининг жамланган х,олда, бир-бирини тулдира ва кучая 
боришларида намоён булади.

Полигенлар фаолиятидаги ушбу хусусият уларнинг куму­
лятив ёки аддитив эффекти дейилади. Кумулятив таъсирга эга 
булган полигенлар хам назарий, хам амалий ахамиятга эгадир. 
Хайвон ва усимликларнинг кимматли хужалик белгилари -  
корамолларда сутининг ёглилиги, товукларнинг тухум беришлик 
муддатлари, бугдой бошогининг узунлиги, гуза чигитининг ёг 
чикишлиги, канд лавлагида канд микдори ва бошкалар ноаллел 
генлар узаро кумулятив полимерия таъсирида ирсийланади.

Полимер белгиларнинг намоён булишлиги маълум даражада 
организм ривожланишининг шароитига хам боглик. Масалан, 
корамолларда сут мивдори, уларнинг вазни, кУйлар жунининг 
узунлиги, чучкалар ривожланишининг тезлиги куп холларда 
уларнинг парвариш килиниш, озика рационига боглик. Картошка 
туганакларининг йирик булишлиги, маккажухори суталарининг 
узунлиги, зигир поясининг узунлиги куп даражада бериладиган 
минерал угитлар сифати ва микдорига хамда тушадиган атмосфера 
ёгинларига ва бошкаларга боглик.

2. Ноаллел генларнинг узаро нокумулятив полимерия 
таъсири.

Кумулятив эффектга эга полимер генлардан ташкари, 
нокумулятив эффектга эга булган полимер генлар хам мавжуд. 
Бундай генларнинг фаолиятига мисол килиб, ачамбити {Capsella 
bursa pastoris) усимлигида кузок меваси шаклининг ирсийла- 
нишини курсатиш мумкин. Бу усимликнинг кУзок мевалари 
учбурчак ва тухумсимон шаклда булади. Агарда кУзок мевалари 
учбурчак шаклда булган ачамбитининг бир иркини, мевасининг 
шакли тухумсимон булган бошка ирки билан чатиштирилса, 
биринчи авлодда олинган барча дурагайларнинг меваси учбурчак 
шаклда булади.
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Р] дурагайларини узаро чатиштириб, иккинчи авлод 
дурагайларида бу белгининг ирсийланишини тахлил килсак, у 
холда, р2 да иккита фенотипик синф хосил булади: 15/16 кием 
учбурчак мевали усимликлар ва 1/16 кием тухумсимон мевали 
усимликлар (24-расм).

Олинган далиллар ота-она усимликларнинг иккита ноаллел 
генлар буйича фаркланишини курсатади:

Р

ё

Р,

9 учбурчак мевали 
А] А] А2А2 

А1А2

О тухумсимон мевали
31313232

3132
учбурчзк мевзли 

А13]А2а2

ё
р2
1.

2 .

3.
4.
5.
6.
7.
8 . 

9.

$ учбурчзк мевзли 
А13,А232 

А1А2, А132, 31А2, 3132

А1А1А2А2— 1 
А1А]А232=2
А;а1А2А2=2
А1а1А232=4 
А1А13232=1 
3131 АгАз^ 1 
А13] 3232=2 
3|31А232=2 
31313232=1

с? учбурчзк мевали 
А131А232 

А1А2, А1З2, З1А2, 3132

15 учбурчак мевали усимликлар

} 1 тухумсимон мевали усимликлар

Шундай килиб, хар икки геннинг рецессив аллеллзрига эгз 
(31313232) усимликлзрнинг кузок мевзлзри тухумсимон шзклда экан. 
Генотипда доминант аллелнинг булиши туфзйли мевз учбурчак 
шзклда булади. Харзктерли томони шундзки, учбурчзк шзклнинг 
ривожланиши доминант аллелларнинг сонига боглик эмас. 
Генотипда 1 тз доминзнт ёки 2 тз доминзнт, ёхуд 4 тз доминзнт 
зллел иштирок этса хам, учбурчзк шзкл ривожланади. Бу холат 
полимер генларнинг нокумулятив эффектидир.
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Товуклар оёкларидаги патнинг «бор-йуклилиги» белгиси хам 
худди шу тарзда ирсийланади. Оёклари патли ва оёклари патсиз 
булган товук зотлари узаро чатиштирилганда, биринчи авлодда (р1) 
олинган жужалар барчасининг оёклари патли булган (25-расм).

р 1 да вояга етган хуроз ва товукларни узаро чатиштириб 
олинган р2 индивидларида урганилаётган белги буйича ажралиш 
кузатилиб 15/16 кием оёклари патли ва 1/16 кием оёклари патсиз 
паррандалар олинган.

р2 да олинган натижа бошлангич товук ва хурозларнинг икки 
жуфт генлар билан фаркланишини курсатади. Шунга кура, оёклари 
патсиз товукларнинг генотипини а1а1а2а2 деб, оёклари патли булган 
хурозларнинг генотипини А1А1А2А2 деб оламиз. р 1 да олинган 
паррандаларнинг генотипи А]а1А232. р2 да эса генотип ва фенотип 
буйича куйидагича ажралиш кузатилади;

ё

Г,

Е
Р2

9  оёклари патсиз 
а1а,а2а2

31а2

9 оёклари патли 
А1а1А2а2 

А1А2, А]а2, а1А2, а]а2
/

($ оёклари патли 
X А ] А ] А 2 А 2

А1А2
оёклари патли 

А1а1А2а2
(5* оёклари патли

X А ,а ,А 2 а2
А1А2, А1а2, 31А2, а1а2

Г енотипик синфла > Фенотипик синфлар

№ Г енотип
Такрорланиш

сони
Фенотипик

радикал Фенотип Нисбат

1. А1А1А2А2 1

А1-А2- оёклари
патли

парранда­
лар

15

2. А1А|А2а2 2
3. А1а]А2А2 2
4. А1а]А2а2 4
5. А]А|а2а2 1 А1 аза26. А1а,а2а2 2
7. а|3]А2А2 1 а1а1Л28. 8131 Агаг 2
9. а1а!а2а2 1 а 1313232

оёклари 
латсиз пар.

1
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Паррандалар оёкларининг патли булишлиги генотипда 
буладиган доминант аллелларнинг сонига боглик эмас. Битта 
доминант аллел (А]а1а2а2) хам, туртта доминант аллел (А1А 1А2А2) 
хам бир хил фенотипни -  оёкларнинг патли булишлигини таъмин 
этади.

Шундай килиб, ноаллел генлар узаро таъсирининг 
комплементар, эпистаз ва полимерия типларини куриб утдик. 
Уларнинг барчаси Мендель томонидан дидурагай чатиштириш 
учун белгиланган фенотип буйича (9:3:3:1) ажралишнинг классик 
формуласининг куринишини узгартиради. Келтирилган фенотип 
буйича барча ажралишнинг типлари 9:3:3:1 каби конуний 
хисобланиб, ажралиш генетик механизмининг бузилишини окибати 
булмай, балки индивидуал риьожланишда генлар узаро таъси­
рининг натижаси хисобланади.

Генлар узаро таъсирининг комбинирланган типи билан IV 
бобда танишилади.

3. Г енларнинг плейотроп ва модификацион таъсирида 
белгиларнинг ирсийланиши

Бундан олдинги мавзуларда, организм белгиларининг 
ирсийланишини таъмин этувчи генлар фаолиятида куйидаги холлар 
булиши мумкинлиги билан танишган эдик.

1. Битта белгининг битта ген аллеллари таъсирида ривож­
ланиши. Бундай белгиларнинг ирсийланишини урганиш нати­
жасида Мендель ирсийланишнинг юкорида кайд этилган учта 
конунини яратди.

2. Битта белгининг икки ва ундан ортик ноаллел генлар 
таъсирида ривожланиши. Бундай белгиларнинг ирсийланишини 
Урганиш натижасида генлар фаолиятидаги комплементария, 
эпистаз ва полимерия жараёнлари аникланди.

Генлар устида утказилган тадкикотлар натижалари яна бир 
холат мавжудлигини курсатди. Организмларда бир неча белги­
ларнинг ривожланишига таъсир этувчи генлар хам борлиги 
аникланди. Бир геннинг бир неча белгилар ривожланишига 
курсатадиган таъсири плейотропия деб аталади. Бунга мисоллар 
келтирайлик. Гулли усимликларда хулларинииг тук кизил 
(антоциан) рангда булишини таъмин этувчи ген уларнинг поя ва 
шохларининг хам тУк кизил рангда булишига сабабчи булади.
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Одамларда учрайдиган Марфан синдроми (касаллиги) битта 
доминант ген томонидан бошкарилади. Марфан синдромига эга 
одамларда кУл-оёк бармоклари жуда узун булади. Бармокларнинг 
узун булишини бошкарувчи ген бир вактнинг узида иккинчи бир 
белги-куз гавхарида нуксон пайдо булишига олиб келади. Бундай 
одамларда куз гавхари нуксонга чалинганлиги туфайли курищ 
кобилияти анча суст булади. Гарбий Покистонда яшовчи айрим 
одамларда танасининг баъзи кисмларида тер безлари йук. Бу 
белгини назорат килувчи ген бир вактнинг узида ж^ларда айрим 
тишларнинг булмаслигини белгилайди.

а,а |А.

о ё г а  п а т с и з
А ,а ,А з  » 2

о£ги патли

15/16 1/16

25-расм. Товуклар оёкларида патларнинг «бор -  йуклиги» 
белгисининг ирсийланиши.
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ш Кк ш кк

26-расм. К^оракул куйларида тери (муйна) рангининг ирсийланиши.

Машхур коракул куйларида жун рангининг кул ранг 
(шерозий)-кора (араби) булиши бир ген аллелларига (А-а) боглик- 
Бу ген рецессив гомозиготали (аа) холда б^лса, кузичоклар жуни­
нинг ранги кора булади. Жуни кул ранг булган кУзичокларнинг 
доимо гетерозигота (Аа) холатида булиши аникланди. Кул ранг 
кузичоклар орасида доминант гомозиготали (АА) лар бутунлай 
учрамайди. Бунинг сабаби, жуннинг кул ранг булишини таъмин 
этувчи ген доминант гомозиготали холатда организмнинг нобуд 
булишига олиб келади. Бундай хулосага, жун ранги кул ранг, 
генотипи гетерозиготали (Аа) ота-она куйларни узаро чатиш­
тиришдан олинган дурагай авлодларда, жун рангининг ирсий­
ланишини тахлил килиш асосида келинди. Уларнинг авлодидаги 
кузичокларни жун рангига караб, икки синфга булиш мумкин: кул 
ранг ва кора рангли кузичоклар. Уларнинг микдорий нисбати 
одатдагидек 3:1 эмас, балки 2:1 холатда билган (26-расм). Бунинг 
сабаби, доминант гомозиготали (АА) к^зичокларнинг тугилгандан 
кейин сал вактдан с^нг нобуд булишлигидадир. Жун рангининг кул 
ранг булишини таъмин этувчи ген, доминант гомозигота (АА) 
холатида кУзичокларнинг овкат хазм килиш тизимида 
нуксонларнинг ривожланишини хам бошкаради ва уларни улимга 
олиб келади.
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Р $ кул ранг жунли х $  кул ранг жунли
Аа Аа

Е А, а А, а
Р, 1>СА : 2 А а : 1 аа

кул ранг жунли кул ранг жунли кора жунли

Р $ кул ранг X с? кора
Аа аа

8 А, а а
Рв 1 Аа : 1 аа

кул ранг жунли кора жунли

Тахлилий чатиштириш она сифатида олинган куйларнинг жун 
ранги буйича гетерозигота эканлигини тасдиклади. Корак^л 
куйларининг шерозий (кул ранг) рангли куй ва кучкорларини узаро 
чатиштириш жараёнида 25% кУзичокларнинг нобуд булишига йул 
кУймаслик учун амалиётда шерозий рангли совликларни кора 
муйна берувчи кУчкорлар билан чатиштирилиб 50% шерозий ва 
50% кора муйнали кУзичоклар олиш йулга кУйилган. Натижада 
кора муйнали кУзичоклар сонини шерозий кУзичоклар сонини 
камайтирмаган холда хеч кандай кУшимча харажатсиз 25% га 
ошириш имконини беради.

Тулкиларда жуннинг платина ранги гетерозиготали 
организмлардагина мавжуд булган доминант ген томонидан 
бошкарилади. Бу ген рецессив летал таъсирга хам эга. Платина 
рангли эркак ва ургочи тулкилар узаро чатиштирилганда уларнинг 
авлодида 2:1 нисбатда платина рангли ва кумушсимон -  кора 
тулкилар олинган (27-расм). Бундай ажралишнинг сабаби 
доминант гомозиготали гулкиларнинг нобуд булишлигидир.

Платина рангли тулкиларнинг гетерозигота эканлиги уларни 
рецессив кумушсимон -  кора рангли гомозиготалар билан 
чатиштиочш утказилганда тасдикланди. Тахлилий чатиштириш 
натижаси Рв да 1:1 нисбатда платина рангли ва кумушсимон -  
кора рангли фенотипга эга тулкилар олинганлигини тасдиклайди.

Юкорида биз ноаллел генларнинг узаро таъсири натижасида 
ривокланувчи белгиларнинг ирсийланиши ва келгуси авлодда 
фенотилик намоён булиш ва ажралиш конуниятлари билан 
танишдик. Бундай генлар хозирги замон генетикасида 
структуравий генлар деб аталади. Улар организм белгиларининг
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X

плэтниа рангли 
А а

Л а
кумушсимон-кора 

а 3

А а

X

шатина рангли 
А а

к>мушсимои^ора 
à а

к}'м>'шсамон - ксра 
аа

27-расм. Тулки жунларида платина рангининг 
ирсийланиши.
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ривожланиши ва ирсийланишида хал килувчи ахамиятга эгадир. 
Дурагайлаш оркали, генетик тахлил килиш методи ёрдамида турли 
биологик объектлардаги белгиларнинг онтогенез жараёнида 
ривожланишини текшириш натижаеида уларда яна бир гурух 
генлар мавжудлиги аникланди. Бу генлар модификацион генлар 
деб аталади. Улар мустакил равишда организм белги ва 
хусусиятларини ривожлантирмайди. Модификатор генлар юкорида 
кайд этилган асосий, яъни структуравий генларнинг фаолиятига 
кушимча таъсир курсатади. Улар асосий генларнинг фенотипик 
намоён булишини кучайтиришлари ёки сусайтиришлари мумкин. 
Бу жихатдан модификатор генлар икки гурухга булинади: а) асосий 
генларнинг таъсирини кучайтирувчи модификатор генлар; б) 
асосий генларнинг таъсирини сусайтирувчи модификатор генлар. 
Модификатор генлар, айникса, микдор белгиларнинг ирсий­
ланишини таъмин этувчи структуравий генлар фаолиятига 
кучлирок таъсир курсатади. Плейотропия туфайли организм 
белгиларининг ривожланишида тулик корреляция (богликлик) 
намоён булади.
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IV боб. МИКДОР БЕЛГИЛАР ГЕНЕТИКАСИНИНГ 
АСОСЛАРИ

Маълумки, организмларда сифат белгилардан ташкари, жуда 
куп микдор белгилар хам мавжуд. Уларнинг ривожланиши ва 
ирсийланиши мураккаб асосга эга. Бундай белгилар полигенлар 
таъсирида ирсийланиши сабабли, Рг даги фенотипик синфлар 
орасидаги чегара аник; кузга ташланмайди. Шунинг учун хам Рг да 
микдор белгилар буйича комбинатив узгарувчанлик узлуксиз 
холатда руёбга чикади.

Микдор белгилар каторига хайвонларнинг вазни, сут микдори, 
сутнинг ёглилиги; усимликларнинг буйи, хосилдорлиги, улар уруг 
(дон) ларининг огирлиги кабилар киради. Уларни улчаш, санаш, 
тортиш каби усуллар оркали урганилиб, уларга микдорий бахо 
берилади. Шунинг учун уларни микдор белгилар деб атаймиз. 
Организмлар микдор белгилари генетикасининг барпо этилиши ва 
ривожланиши атокли генетик олимлар Нильсон-Эле (1908), А.Ланг 
(1911), Е.М.Ист (1910, 1916), Г.М.Расмуссен (1933) ва К.Мазер 
(1941) ларнинг номлари билан боглик. Бу ва бошка олимларнинг 
тадкикотлари натижасида организмларнинг баъзи сифат 
белгиларининг ва барча микдор белгиларнинг ирсийланиши ва 
ривожланишида полимер генларнинг кумулятив роли катта 
эканлиги исботланди. Микдор белгилар генетикасига, айникса, 
К.Мазер катта хисса кушДИ. У полимер ирсийланиш назариясини 
ишлаб чикди ва микдор белгиларнинг ирсийланишини тахлил 
килишнинг самарали статистик методларини яратди. К.Мазер 
генетикага «полиген» атамасини киритди. Шунинг учун микдор 
белгилар генетикасида «полиген ирсият» деган ибора кенг 
ишлатила бошланди. Полигенларнинг хар бири микдор белгининг 
ривожланишига нисбатан суст таъсир курсатади. Аммо полигенлар 
тизими жамланган холда эса т^лик фенотипик ривожланиш руёбга 
чикади. Микдор белгиларнинг ривожланишига генотипдан ташка­
ри, мухит шароитлари хам сезиларли таъсир курсатади. Шуни хам 
таъкидлаш керакки, полиген ирсиятнинг хам асосида ирсий бирлик
-  генлар ва уларнинг узаро таъсиридаги фаолиятлари ётади.
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Микдор узгарувчанликни Урганиш учун статистик методлар кенг 
кЗ^лланилади.

1. Микдор белгиларнинг ирсийланишида 
полимерия ва трансгрессия

Микдор белгиларнинг полимер генларнинг кумулятив 
(аддитив) таъсиридаги ирсийланишини даставвал 1908 йилда швед 
олими Нильсон-Эле бугдой навларида сифат белги - дон ранги 
(кизил, ок) нинг Fi, F2 дурагайларида ирсийланишини тадкик этиш 
натижасида кашф этганлиги билан танишган эдик. Энди эса 
генларнинг полимер таъсирида микдор белгиларнинг ирсийланиши 
билан танишайлик.

Америкалик олим Е.М.Ист маккажухори сутасидаги донлар 
жойлашган каторлар сони х,ар хил булган навларини узаро 
чатиштириб, олинган дурагай авлодларида бу белгининг 
ирсийланишини Урганди. Тажрибада олинган далилларни тахлил 
килган Ист, бу белгининг уч жуфт полимер генлар фаолияти 
таъсирида ривожланиши ва ирсийланишини курсатди. Унинг 
фикрича, чатиштириш учун олинган она сифатидаги нав с5̂ асидаги 
донлар катори 20 та булиб, генотипи А 1А1А2А2А3А3. Ота сифатида 
олинган нав сутасида дон каторларининг сони 8 та булиб, унинг 
генотипи 313)32323333 булган. Уларни чатиштиришдан олинган Fj 
даги усимликлар сутасида дон каторларининг сони 14 та булган. 
Уларнинг генотипи AiaiA232A3a3. F2 даги генотип буйича ажралиши
2-жадвалда келтирилган.

Жадвал далиллзри F2 да генотип буйича ажралиши мумкин 
булган синфлар улардаги полимер генлар доминант аллелларинииг 
сонига караб, еттита булишлигини курсатади.

1. 6А = 1 = 20 катор дон
2. 5 А 1 = 6 = 18 катор дон
3. 4А2а = 1 5 = 1 6  кагор дон
4. ЗАЗа = 20= 14 катор дон
5. 2А4а= 15= 12 кагор дон
6. 1А5а=6 = 10 катер дон
7. ба = 1 = 8  катор дон.
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Тридурагай чатиштиришда Рг да буладиган 
ажралиш

2-жадвст
64 дан 
канча 
инди­
вид

Генотип
Доминзнт
полимер
генлар
сони

Дон
каторлари

сони

Каторлар
сони

(йигин-
ди)

64 дан 
Канчз 
инди­
вид

1 А1А1А2А2А3А3 6 20

2 А1А1 А2А2Азаз 5 18
2 А1А|А2а2 А3А3 5 18
2 А1 а[ А2А2А3А3 5 18
1 А1А1А2А2 Зз аз 4 16
1 А ¡А] 3232 Аз Аз 4 16
1 3131А2А2АзАз 4 16
4 А1А1А232АзЗз 4 16
4 А131А2А2АзЗз 4 16 20 1

4 А131А2З2 Аз Аз 4 16 18 6

2 А1А1А232азаз 3 14 16 15
2 А1З1А2А2З3З3 3 14 14 20
2 3131А2Э2АзАз 3 14 12 15
2 А1А]32а2АзЗз 3 14 10 6
2 а1а1А2А2АзЗз 3 14 8 1
2 А 1З1 3232АзАз 3 14
8 А13] А232АзЗз 3 14
1 А|А132323зЗз 2 12
1 3131 А2А23зЗз 2 12
1 а1а1а232АзАз 2 12
4 А1З1 А2323зЗз 2 12
4 А1 а 13232А3З3 2 12
4 3131А2З2А3З3 2 12
2 А13132323333 1 10
2 а1а1А2а23зЗз 1 10
2 31а1а2а2АзЗз 1 10
1 313]32а23з3з 0 8
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Исталган жуфтнинг хар бир доминант аллели узининг гомо- 
ёки гетерозигота холатидан катьи назар а]а1а2а2азаз генотипи 
ривожлантирадиган 8 катор донга кушимча яна икки катор донни 
ривожлантиради.

Микдор белгининг ирсийланишини таъмин этувчи полимер 
генлар канчалик куп булса ¥ 2  дурагайларидаги ажралиш хам 
шунчалик мураккаблашади ва фенотипик синфлар орасидаги 
тафовут сусаяди. 3-жадвалда микдор белгиларнинг ирсийла­
нишида 1, 2, 3, 4 ва 5 та полимер генлар иштирок этганда уларнинг 
р2 дурагайларида кузатиладиган ажралишнинг кандай намоён 
булишлиги акс эттирилган.

хил даражали полимерия ажралишларида 
индивидлар синфларининг сони

3-жадвал
Ажралув- 
чи поли­
мер алел- 
лар жуф­
тининг 

сони

Гетерозигота организмларда полимер 
омиллар сонининг мавжудлиги (и)

-5 .4 .3 _2 -1 п +1 +2 +3 +4 +5

Гено­
типик
синф­

лар
сони

1

16

15 20 15 64

28 56 70 56 28 256

1 10 45 120 210 252 210 120 45 10 1 1024

К.Мазер генетикага асосий генлар тушунчасини киритди. 
Унинг фикрича асосий генлар кучли таъсир килувчи ирсий 
омиллар булиб, у сифат белгиларининг альтернатив ?<олатда 
ривожланишини таъмин этади. Кейинчалик бундай генлар 
«олигогенлар» деб хам атала бошланди. Полигенлар эса хар кайси 
бири алохида нисбатан сустрок кучга эга булиб, кумулятив 
(аддитив) холатда фаолият курсатиб микдор белгиларнинг
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ирсийланишини таъмин этади. Ота-она организмларининг полимер 
генлар буйича генотипининг фаркланиш даражасига караб 
уларнинг р2 дурагай авлодида микдор белгилар буйича ажралиш 
доираси хар хил булади.

Микдор белгилар ирсийланишининг яна бир мухим томони Рг 
даги белгилар ажаралишидаги трансгрессия ходисасининг намоён 
булишидир. Трансгрессия икки хил -  ижобий ва салбий булиши 
мумкин. Иккинчи авлод (Рг) дурагайлари ичидан ота-она ва колган 
Рг усимликларига нисбатан микдор белгиси кучлирок ривожланган 
усимликларнинг ажралиб чикиш ходисаси ижобий трансгрессия 
деб, уларга нисбатан микцор белгилари кучсизрок ривожланган 
усимликларнинг ажралиб чикиши эса салбий трансгрессия деб 
аталади.

Трансгрессиянинг мохиятини умумлаштирилган холатдаги 
генетик тахлил натижасига таяниб баён этайлик. Полимер генлари 
буйича хар хил генотипга эга булган ота-она организмларни ^заро 
чатиштиришдан олинган Рг дурагай авлодларида ажралиш 
жараёнини схематик тарзда куйидагича ифодалаш мумкин.

$ ААЬЬ б'ааВВ
Р (доминант аллеллар сони х (доминант аллеллар сони 2

2 та) та)
АаВЬ

(доминант аллеллар сони 2 та)Fl

Р2
4 3 2 1 0

1 4 6 4 1

доминант аллеллар 
сони 

Индивидлар сони 
(нисбат)

Ушбу схемага мувофик Рг Да ижобий ва салбий трансгрес- 
сиялар ажралиб чикади. Буни куйидагича тушунтириш мумкин.

Р ААЬЬ X ааВВ
Fl АаВЬ
Рг ААВВ -  ижобий трансгрессия 

ааЬЬ -  салбий трансгрессия
ААВВ генотипли организмларнинг ажралиб чикиши бу 

усимлик белгиларининг ота-она хамда Р] индивидлариникига 
нисбатан яхшиланганлигини, ааЬЬ генотипли индивидлар белги­
ларининг сусайганлигини курамиз. Бу конуният усимлик ва хай- 
вонларлар селекциясида янги сермахсул нав ва зотлар яратиш
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снмарасини оширишда назарий асос ва методик к;улланма булиб 
хизмат килади. Шунга асосланиб селекционер дурагай авлод­
ларида полимер генларнинг доминант аллеллари мумкин кадар куп 
булган генотипларни танлаб олади ва у асосда янги нав ва зотлар 
яратади.

2. Генларнинг узаро комбинирланган типдаги таъсирида 
микдор белгиларнинг ирсийланиши

Бундан олдинги мавзуларда аллел ва ноаллел генларнинг узаро 
таъсирида сифат белгиларининг ирсийланиш ва ривожланиш 
Коиуниятлари (Г.Мендель конунлари, комплементария, эпистаз, 
полимерия) билан танишдик. Бунинг учун генотипи аа фенотипи 
жих;атидан альтернатив (кескин фарк килувчи) белгиларга эга 
булган гомозиготали ота-она организмларнинг дурагай авлодлари 
генетик тахлил кнлинганлигини курдик.

Микдор белгиларнинг ирсийланиш конуниятлари эса 
белгилари фенотипик альтернатив булмаган бир-биридан бу 
белгининг фенотипик ривожланиш даражаси билангина фарк 
килувчи ота-она организмлар чатиштирилиб, уларнинг дура­
гайларида тахлил килиниши натижаеида кашф этилди. Чунки 
1иикдор белгилар буйича одатда альтернатив фенотипга эга булган 
генетик коллекция линиялари яратишнинг иложи йук.

Г енетик мантикка асосланиб шуни таъкидлаш керакки, микдор 
белгиларнинг хам генотипик асосларини тулик аниклаш учун 
генетик тахлилга бу белги буйича альтернатив фенотипга, 
гомозиготали генотипга эга булган изоген линияларни жалб этиш 
зарур. Бу йуналишдаги генетик тадкикотлар Узбекистон Миллий 
университетида амалга оширилди. Генетик тахлил учун бошлангич 
генетик объект сифатида УзМУ да куп йиллик генетик тадкикотлар 
натижаеида яратилган гузанинг мураккаб микдор белгиси булган- 
тола чикиши (тола хосилдорлиги) буйича альтернатив фенотипга 
хамда турли гомозиготали генотипига эга булган генетик 
коллекциясининг изоген линиялари жалб этилди. (илова- 28-1, 2 
раем). Тола чикиши деб териб олинган гуза хосили (чигитли тола) 
курсаткичидан фоиз хисобида ажратиб олинадиган тола микдорига 
айтилади. Масалан, 100 кг гуза хосилидан уртача 65 кг чигит, 35 кг 
тола олинади. Бу мисолда Тола чикиши 35 фоиз деб айтилади. 
Т'адкнкотлар натижаеида тола чикиши курсаткичи чигит юзасининг
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тукланиш типларига муайян даражада боглик; эканлиги аникланди. 
Тола чикишининг 1/3 кисмига якини тукланиш генларининг 
плейотроп таъсири натижасида ривожланиши курсатилди. Шунинг 
учун бу белгилар буйича бажарилган генетик тахлил натижасини 
тук ва толанинг узаро богликлиги холида баён этамиз.

Чигит тукланиши типларининг ирсийланиши. Гузада 
чигит тукланиши типларининг ирсийланиши ва намоён булиши 
тУртта ноаллел генлар фаолияти оркали амалга ошади. Уларни 
функцияси ва узаро таъсир типига караб учта гурухга булиш 
мумкин.

1. Кумулятив полимерия типида узаро таъсир курсатувчи -Р ,г  
1̂1, Р,2-Г12 генлари. Уларнинг доминант аллеллари гуза чигитининг 

микропиле кисмидаги тукланишни ривожлантиради. Чигит 
микропилесидаги тукланишнинг ривожланиш даражаси бу икки ген 
доминант аллелларининг сонига боглик. Агар генотипда уларнинг 
сони туртта (р,1р(1р,2р,2) булса, микропиледаги тукланиш кучли 
ривожланади ва куюк булади. Агар генотипда бу генларнинг 
доминант аллеллари булмаса, яъни рецессив дигомозигота 
(ftlftlft2ft2) ли булса, чигит микропилесида тукланиш бутунлай 
булмайди ва чигит туксиз булади. Генотипда доминант 
аллелларнинг сони 1, ёки 2, ёки 3 та булса чигит микропилесидаги 
тукланиш куюклиги буйича оралик хилма-хиллик намоён булади 
(29-расм). Бу генлар структуравий генлар жумласига кириб, уларни 
тукланишнинг асосий генлари деб аталади.

2. Узаро комплементар таъсирида фаолият курсатувчи генлар. 
Уларга куйидаги иккита ноаллел генлар киради:

а) Ftrftl -  гени. Бу геннинг доминант аллеллари гомозигота 
(р,1р,1) холатда генларнинг комплементар таъсирида катнашади.

б) Рс-1с -  гени. Бу ген Р,] генидан фаркли уларок мустакил 
фаолият курсата олмайди. Бу геннинг доминант аллеллари 
гомозигота (РсРс) ва гетерозигота (Pcfc) холатларида рцр11 гени 
билан узаро комплементар таъсир этган холатда чигитнинг халаза 
ва ён томонларида тукланишнинг ривожланишини таъминлайди. 
Шунинг учун бу ген кушимча ген деб аталади. Унинг аллеллари 
туликсиз доминантлик холатида ирсийланади. Р<;-Г<; гени хам 
структуравий генларга киради.



29-расм. G.hirsutum L. турига мансуб гузаларда чигит 
тукланишининг типлари: 

а -  ГС-ялангоч уругли; б -  нз-МС-жуда кичик микропиляр 
тукланиш; в -м-МС-уртача микропиляр тукланиш; г -  п-МС-оралик 

микропиляр тукланиш; д -  н-МС-нормал микропиляр тукланиш; 
е -  б-МС- катта микропиляр тукланиш; ж -  ПС-чигитнинг 

микропиляр кисмида нормал тукланиш, халаза кисмида 
тукланишнинг нотекис таксимланиши; з -  ОС-чигитнинг тулик тук

билан копланиши.

3. Эпистатик таъсир этувчи ген ген-ингибитор (I-i). Бу геннинг 
доминант аллеллари хам гомо- ва гетерозигота (II, li) холатларда 
юкорида баён этилган учта структуравий генлар (Fti-Ft], Ft2-Ft2, 
Fc-Fc) нинг фаолиятини бутунлай т^хтатади, натижада 
IIFtiF,iFc:'t2FcFc ёки IiF,iF,iF,2F,2FcFc генотипларга эга булган 
усимликларнинг чигитлари туксиз (ялангоч) булади.

Тола чикишининг ирсийланиши. Гузада микдор белги 
булган тола чикишининг ирсийланиш конунлари билан чигитнинг 
туоаниши ва тола чикиши жихатидан хам генотипи, хам фенотипи 
билан альтернатив булган генетик коллекциянинг иккита изоген
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линияларини узаро чатиштиришдан олинган дурагай авлодла- 
рининг генетик тахлили мисолида танишиб чикамиз.

Она сифатида олинган Л-70 линия чигити туксиз (ялангоч), 
толаси бутунлай йук - 0% (30-расм). Ота сифатида олинган Л-47 
линиянинг чигит тукланиши калин ва текис, тола чикиши 40%. 
Уларни узаро чатиштирилиб олинган Р] дурагайларининг барчаси 
туксиз (ялангоч), тола чикиши 28%.

Л-70 линия чигитининг туксизлик белгиси Л-47 линия 
чигитининг тукланиши устидан тулик доминантлик килади. Тола 
чикиши буйича эса Р] усимликлари ота-она линиялари курсат- 
кичларига нисбатан оралик холатни эгаллаганликлари холда тола 
чикиши юкори булган Л-47 линия томон ён босганликларини 
курамиз.

Иккинчи авлод (Рг) дурагайларида хар икки белги буйича, 
яъни чигит тукланиши ва тола чикиши буйича ажралиш 
кузатилади. р2 да чигит тукланишининг типлари буйича иккита 
кагга фенотипик синф ажратилди:

а) дурагайларнинг 3/4 кисми туксиз, ялангоч чигитли 
усимликлар;

б) дурагайларнинг 1/4 кисми у ёки бу даражада тук билан 
копланган усимликлар.

Тукли чигитга эга булган р2 усимликлари уз навбатида учта 
синфга ажралган:

• тукланиш факат чигитнинг микропиле кисмида ривожланган 
усимликлар. Бу синф доирасида белгининг ривожланиш дара­
жасига караб, уз навбатида, яна ажралиш кузатилади;

• чигит туки микропиледа калин, чигитнинг колган 
кисмларида эса нотекис ривожланган усимликлар;

• чигит юзаси калин ва тулик тукланган усимликлар.
р2 да тола чикиши буйича хам куп полигенлар иштирокида 

намоён булувчи мураккаб ажралиш кузатилади. Бунда хам тола, 
хам туки булмаган ялангоч чигитли усимликлар хамда тола чикиши 
40 фоиз ва чигит калин, текис тук билан копланган усимликлар 
синфлари ажралиб чикади. Тола чикиши буйича ота-она линия- 
ларига ухшаш альтернатив (кескин фаркланувчи) фенотипга.эга 
булган р2 синфлари орасида тола чикиши хар хил, уларнинг 
чегарасини аниклаб булмайдиган фенотипга эга р2 усимликлари 
синфи хам ажралиб чиккан. . .
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30-pacM. G.hirsutum L. турига мансуб гузаларда тукланиш ва 

толанинг генетикаси.

р2 усимликларида тола чикиши буйича содир булаётган ажралишни 
чигит тукланишининг бор ёки йуклигига караб икки гурухга булиш 
мумкин:

1. Чигити туксиз р2 усимликларида тола чикиши буйича 
ажралиш куп полимер генлар фаолияти билан амалга ошувчи 
ажралишга 5«шаш булади. Рзнинг бу гурухи даражасида бутунлай 
толасиз ва жуда кам толали усимликлар ажралиб чикади. Шуни
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алохида таъкидлаш зарурки, Рг усимликлари орасида толаси йук, 
чигити тукли бирорта хам усимлик учрамади. Ушбу гурух Рг 
усимликларида тола чикиши буйича узгарувчанлик кулами кенг 
булади. Шу сабабли, уларда вариация, коэффициенти 55% га тенг 
булади.

2. Чигити хар хил типдаги тук билан копланган Рг усим­
ликлари. Улар доирасида бутунлай толасиз ва жуда кам толали 
усимликлар учрамайди. Уларда тола чикиши юкори, жуда юкори 
тола чикишига эга усимликлар хам кузатилади. Бу гурух Рг 
усимликларида тола чикиши буйича узгарувчанлик кулами 
биринчи гурух усимликларига нисбатан кичик. Вариация 
коэффициенти 7% га тенг.

Энди гуза усимлиги тола чи <иши ирсийланишининг генотипик 
асослари билан танишамиз. Мураккаб микдор белги булган тола 
чикишининг ирсийланиши куп полигенларнинг узаро мураккаб 
комбинатив таъсири оркали амалга ошишлиги исбот этилди. Тола 
чикиши камида икки гурух генлар томонидан бошкарилади.

1. Рузада тола чикиши (хосилдорлиги) нинг генетик бошка- 
рилишида полимер генлар иштирок этиб, улар фенотипик намоён 
булишларига караб уз навбатида икки гурухга булинади.

1.1 Полимер олигогенлар -  Рг“*̂ -  ва Рг° - Гг°. Улар 
полимерия типида фаолият курсатиб тола ривожланишига кучли 
фенотипик эффект курсатадилар. Бу генлар тола чикиши полимер 
генларининг альтернатив фаолиятини таъмин этадилар. Олиго- 
генларнинг рецессив аллеллари рецессив гомозигота холатда

полимер генларнинг фаолиятини тухтатиб полимер 
толанинг булмаслигини таъмин этадилар.

1.2 Кумулятив (аддитив) эффект таъсирига эга булган одатдаги 
полимер генлар (РгрГг!, Ргг- й'г, Ргз- Ггз... Рг„- Гг„). Бу генларнинг 
доминант аллеллари олигогенлар доминант аллелларининг фонида 
таъсир курсатиб толанинг микдор хосилдорлигини таъминлайди.

гуза умумий тола чикишининг 60-70 % ана шу кумулятив 
полимер генлар томонидан бошкарилишлиги аникланган.

2. Чигит тукланиши генларининг тола чикишига плейотроп 
таъсири. Бу генлар уз таъсир доираларига караб иккига булинади:

2.1 Чигит тукланишини таъмин этувчи асосий структуравий 
генлар -  Р,1- f,l, Р,2- ft2. Тола умумий хосилдорлигининг 30-35% бу 
генлар доминант аллелларининг ижобий плейотроп таъсири
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туфайли ривожланади. Бу тола шартли равишда плейотроп тола деб 
аталади.

2.2 Ген ингибитор 1-1. Бу геннинг доминант аллеллари 
гомозигота (II) холатда тукланишни ривожлантирувчи асосий 
структуравий генларнинг фаолиятини т5?хтатиб кУйиш оркали бу 
генларнинг тола ривожланишига булган ижобий плейотроп 
эффектини йукка чикаради.

Шундай килиб, олинган тажриба далилларига суянган холда 
аллел булмаган генлар узаро таъсирининг янги типи-комби- 
нирланган таъсир типи хакидаги назария шакллантирилди. Унга 
мувофик, гуза чигити тола коплами (тук+тола) нинг ирсийланиши 
полигенлар томонидан бошкарилиб, уларнинг фаолиятида бир 
вактнинг узида генлар узаро таъсирининг полимерия, компле­
ментария (асосий ва кушимча генлар уртасидаги узаро таъсир), 
эпистаз, плейотропия каби типлари, хамда модификатор генлар­
нинг таъсири кузатилади.
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Убоб. ХРОМОСОМАЛАР ТУЗИЛИШИ ВА 
ФУНКЦИЯСИНИНГ ЦИТОЛОГИК АСОСЛАРИ

1. Организмлар хромосомаларининг кариотипи 
ва морфологияси

Тирик организмлар хужайрасини урганувчи фан цитология деб 
аталади. Бу фанда кулланиладиган цитологик методнинг ирсият, 
ирсийланиш ва узгарувчанликнинг моддий асосларини тадкик 
килишда ахамияти жуда катта. Бу метод ёрдамида хужайранинг 
ирсий ахборот манбаи булган генларни ташувчи ва уларнинг 
фаолиятини таъмин этувчи кисмлар, айникса, хромосомаларнинг 
тузилиши ва функциясига оид далиллар олинди. Бу метод ёрдамида 
дурагайларни генетик тахлил килиш методига боглик булмаган 
холда, хужайра ядросининг, ундаги хромосомаларнинг ирсиятдаги 
роли кашф этилди. Цитологик тадкикотлар натижасида хужайранинг 
митоз, мейоз усулида булиниши, гаметалар хосил булиши, уларнинг 
кушилиб зигота хосил килиши жараёнида хромосомалар холати ва 
фаолиятига оид конуниятлар аникланди.

Цитологиянинг генетика фани ривожланишида катта аха­
миятга эга булган кашфиётлари асосан куйидагилардан иборат:

Усимлик ва хайвон организмларининг хар кайси тури маълум 
ва тургун сондаги, хар хил шакл ва катта-кичикликдаги (куламдаги) 
хромосомалар туплами (кариотип) га эга (31-раем);

i ' S
3î-pacM. Бир хил масштабда тасвирланган хар хил усимлик ва 

хайвон турларининг кариотиплари.
1-диатом сувути {Cocconcis placentula); 2-мева пашшаси 

{Drosophila melanogaster); 3-мураккаб гулли {Crépis capillaris); 
4-чигиртка {Gomphoceriis rufus)] 5-кунгиз {Gerris lateralis).
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Уларнинг тана хужайраларида жинсий хужайралардагига 
нисбатан хромосомалар сони икки хисса куп булади. Тана 
хужайраларидаги хромосомалар сони диплоид деб аталиб «2п» 
билан белгиланади. Жинсий хужайралардаги хромосомалар сони 
гаплоид деб аталиб «п» билан ифодаланади (4-жадвал).

Айрим усимлик, хайвон турлари ва одамда 
хромосомаларнинг гаплоид сони

4-жадвал
Усимликлар Хайвонлар

Хпамидоманада
Нейроспора
Жигар мохи
Карам
Картошка
Пиёз
Помидор
Нухат
Арпа
Юмшок бугдой
Жавдар
Шоли
Маккажухори
Гуза
Зигир /
Олича
Олхури
Урик
Шафтоли
Карагай
Дуб
Бук____________

16
7 
260
9
24
8 
12 
7 
7 
21
7 
12
10
13, 26
15
16 
24
8 
8 
12 
12 
12

Радиолярия 800 атрофида
Безгак плазмодияси 1
Чучук сув гидраси 16
Ёмгир чувалчанги 18
Отаскаридаси 1,2
Циклоп 2
Краб 127
Уй пашшаси 6 
Тут ипак курти 14,28
Карась 47
Сазан 52
Окунь 14 
Тритон 12
Каптар 40
Товук 39
Уй сичкони 20 
Йирик шохли корамол 30 
Эчки 30 
Куй 27 
От 33
Шимпанзе 24

Одам -  23

Бу г'азарияга биноан генлар муайян сонда, муайян тартибда 
катер тизилган холда хромосомаларда жойлашган. Битта хромо­
сомада жойлашган генлар келгуси авлодларга одатда бириккан 
?^олда ирсийланадилар. Бу хакда мукаммал маълумот кейинги 
бобларда берилган.

Цитологиянинг юкорида баён этилган ютуклари генетика фани 
кашф этган ирсийланиш ва ирсият конунларининг тугри
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эканлигини тасдиклади, янги конуниятлар очиш учун асос булиб 
хизмат килди.

Мендель конунларининг кайта кашф этилишидан куп вакт 
утмасдан 1902 йилда Т.Бовери Германияда, В.Сэттон Америкада 
бир вактнинг узида гомологик ва ногомологик хромосомаларнинг 
мейоз ва жинсий хужайраларнинг хосил булиши ва уларнинг 
уругланиб зигота хосил килиши жараёнидаги фаолияти билан аллел 
ва ноаллел генларнинг белгилар ирсийланишини таъмий этйшдаги 
фаолияти орасида параллелизм (ухшашлик) бор эканлиги хакидаги 
хулосага келишди.

Кайд этилган далиллар негизида генларнинг хромосомада 
жойлашганлиги хакидаги тушунча шакллана бошланди. 
Америкалик олим Т.Морган ва унинг шогирдлари -  Г.Меллер, 
А.Стертевант ва К.Бриджесларнинг цитогенетик тадкикотлари 
натижаеида ирсиятнинг хромосома назарияси яратилди (1911 й.).

Хромосомалар морфологияси ва улчами. Хромосомалар 
шакли ва катта-кичиклиги хужайра булинишининг метафаза 
даврида Урганилади. Чунки бу даврда хромосомалар кискариб, 
йугонлашиб тулик шаклланиб хужайранинг экватор текислигида 
яхши куринадиган холатда жойлашган буладилар.

Хар бир хромосоманинг шакли, асосан унда центромера 
(бирламчи белбог)нинг кайси кисмда жойлашганлигига боглик. 
Центромераларнинг жойлашишига караб хромосомаларни 
куйидаги гурухларга булиш мумкин (32-расм).

V V V I I L I i
}  2 3  ̂ 5 е  7 8 9

32-расм. Метафаза боскичидаги хромосомаларнинг хар хил
типлари.

1, 7- метацентрик (тенг елкали); 2- субметацентрик (кучсиз 
елкалари тенг булмаган); 3, 4, 5- акроцентрик (кескин елкалари тенг 

булмаган); 6- телоцентрик (центромераси карийб хромосома 
охирида); 8- акроцентрик иккиламчи белбоги билан;

9- йулдошли; центромералар ок думалок шаклда берилган.
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1. Метацентрик хромосомалар. Уларда центромера хромо­
соманинг уртасида жойлашиб уни икки узаро тенг кисмга булади. 
Хар бир кием хромосома елкаси деб юритилади. Агар хромосома 
узун булса, центромера уни тенг иккига булади ва у лотинча V 
харфига ухшаш шаклга эга булади (32-расмнинг 1-шакли). Агар 
центромера киска булган хромосоманинг марказида булса у 32- 
расмнинг 7-шаклида курсатилган холатда буладиТ

2. Субметацентрик хромосомалар. Уларда центромера хромо­
сома танасининг бир учига якинрок жойлашиб, уларни нотенг 
елкали ва бир томон елкаси жуда киска кисмларга булади. 32- 
расмнинг 2 ва 3-шакллари).

3. Акроцентрик хромосомалар. Бу хромосомалар таёкчасимон 
шаклда булиб, центромера улар танасининг бир учида жойлашган 
булади. Уларда иккинчи елка жуда хам кичик нуктасимон шаклда 
булади (32-расмнинг 4 ва 5-шакллари).

4. Телоцентрик хромосомалар. Уларда центромера хромо­
соманинг учида жойлашган булади (32-расмнинг 6-шакли).

5. Иккиламчи белбогга эга булган акроцентрик хромосомалар 
(32-расмнинг 8-шакли).

6. Йулдошли акроцентрик хромосомалар. Бу типдаги 
хромосомаларда иккиламчи белбог узун булиб хромосоманинг 
кичик нуктасимон булагини ажратиб кУяди. Бу кисмни хромо­
соманинг йулдоши деб аталади ва у ингичка ипсимон кием оркали 
хромосоманинг танасига уланган булади (32-расмнинг 9-шакли).

Центромера (бирламчи белбог) лар хромосомаларнинг мухим 
кисмларидан хисобланиб, улар булиниш урчуги ипларига уланиб, 
хромосомаларнинг хужайра булиниши жараёнида унинг кутбларига 
харакатланишларини таъмин этади.

Хромосомаларнинг структураси (тузилиши). Хромосо­
малар профазанинг бошлангич даврида ингичка иккита ипсимон 
хроматидалардан иборат булади.

Метафаза боскичидаги хромосомалар туртта ингичка ипсимон 
ярим хроматидалардан тузилган булади. Хроматидалар таркибида 
хроматин моддаси булиб у махсус фёльген деб аталувчи кимёвий 
модда таъсирида кизгиш-бинафша рангга буялади. Хромосома­
ларни шу модда билан буяб микроскопда куриш ва тасвирлаш 
оркали уларнинг тузилишига оид ноёб далиллар олинади. Хромо­
соманинг хар хил кисмлари бир хилда буялмас экан. Уларнинг тук 
буяладиган кисмини гетерохроматшв деб юритилади. Хромосо-
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манинг бу кисмлари кучли спираллашган булиб, улардаги генлар 
фаолияти жуда суст булади. Хромосоманинг яхши буялмайдиган 
кисмларини эухроматин дейилади (33-расм). Хромосоманинг бу 
кисмларида аксарият генлар жойлашган булиб, бу кисмнинг 
спираллари нисбатан ёйилган булади. Эухроматин фаолият 
курсатаётган генлардан ташкил топган. Гетерохроматин ва эухро­
матин кисмларининг хромосомаларда галма-галланиб жойланиш 
тартиби хар кайси хромосома учун специфик - узига хос ва тургун 
булади.

33-расм. Хромосома тузилишининг 
схемаси.
(а - гухроматин кисмлар; 
б - гетерохроматин кисмлар):
1. иккита хроматидалар;
2. иккита хромонемалар;
3. хромомералар;
4. матрикс;
5. центромера билан биргаликдаги 
бирламчи белбог;
6. ядроча;
7. хромосома йулдоши.

Хромосомаларнинг ички тузилишини махсус дифферен­
циация килувчи буёклар деб аталган реактивлар таъсир эттириб 
тадкик килинади. Хромосомаларнинг гетерохроматин ва 
эухроматин кисмлардан иборатлиги, айникса, политен хро­
мосомалар деб аталган бекиёс йирик хромосомаларда яккол кузга 
ташланади. Бундай хромосомалар 1881 йилда Е.Бальбиани 
томонидан дрозофила (мева) пашшаси сулак безларида топилган. 
Улар оддий хромосомаларга нисбатан 100-200 марта узун ва 1000 
марта куп хромонемаларга эга булади. Бундай гигант хромосомалар 
куп марта такрорланувчи эндомитоз окибатида пайдо булади. 
Эндомитозда хромосома хроматидалари куп марта булиниб, унга 
ёпишган холда колади, хужайра эса булинмайди, натижада жуда 
куп (1000 дан ортик) хроматидадан иборат политен хромосогу(а 
хосил булади. Улардаги гетерохроматинлари ёнма-ён жойлашиб 
куюк рангдаги дискларни хосил килади. Бундай хромосомалар 
цитогенетик тадкикотлар учун гоят кимматли объект хисобланади.
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Хромосомалар хаётида иккита физиологик -  ядронинг 
булиниши ва интерфаза -  ядронинг икки марта булиниши 
орасидаги даврлар мавжуд.

Ядронинг булиниш давридаги хромосомалар уртача 0,2-20 
мкм булиб дастлаб бир-бирига якин жойлашган узаро ухшаш 
иккита хроматидадан иборат булади. Кейинрок зсроматидалар бир- 
биридан тулик ажралиб хар кайси бири айрим янги авлод 
хромосомасига айланади. Ядронинг икки марта булиниши 
орасидаги даврда хар кайси янги авлод хромосомаси тенг булиниб 
Узаро якин жойлашган иккитадан хроматидалар хосил килади. 
Шундай холатда янги авлод хромосомалари эски ядронинг 
булиниши жараёнида хосил булаётган иккита янги ядрога, 
бинобарин, айрим хужайраларга утади.

Хроматидалар таркибидаги нуклеопротеидлар буралиб 
йугонлашганда (15-25 нм) ип шаклида булиб, уни хромонемалар 
деб юритилади. Хромонемаларда юмалок яхшигина кУринадиган ва 
тук буяладиган курилмалар булиб улар хромомералар деб аталади. 
Улар гистон оксиллар атрофида ДНК молекуласининг зич Уралиши 
натижасида хосил булган. Хромомералар сони, улчами ва 
хромонемаларда жойлашиш тартиби иккала хроматидада хам бир 
хил булади ва хар кайси хромосома учун нисбатан тургун булади. 
Ушбу белгига караб айрим хромосомаларни идентификация килиш 
ва бошка хромосомалардан фарк килиш мумкин. Бу даврда ДНК 
молекуласи ва унда жойлашган генлар актив булмаган холатда 
буладилар.

Хромосома фаолиятининг 2-даври интерфаза ёки функционал 
давр деб аталади. У хужайранинг, бинобарин, ядронинг бир 
булиниши билан иккинчи булиниши орасидаги даврни уз ичига 
олади. Бу даврда хужайра ядросининг кейинги булинишига 
тайёргарлиги билан боглик жараёнлар намоён булади. Интерфаза уз 
навбатида учта кетма-кет келадиган даврларга булинади:

1. ("интездан аввалги давр. О] харфи билан белгиланган бу 
даврда хужайра усади ва унда ДНК синтезланишини таъмин этувчи 
жараёнлар содир булади. Бу даврда ДНК нинг репликацияланиши 
учун зарур булган нуклеотидлар, ферментлар, РНК ва турли оксил 
молекулалари синтез килинади.

2. Синтез даври. 8 харфи билан ифодаланган бу даврда ДНК 
реппикацияланиб, унинг микдори икки хисса купаяди. Улар янги 
х,осил булаётган хроматидалар таркибига киради. Митохондриялар
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ва хлоропластлардаги ДНК микдори хам икки хисса ошади. 
Шунинг билан бирга РНК ва оксил молекулалари синтезланиши 
давом этади, центриолалар сони хам икки хисса ортади.

3. Синтездан кейинги (хужайра булинишидан олдинги) давр.
02 харфи билан белгиланган бу даврда РНК ва оксиллар синтези 
давом этади.

Шундай килиб, интерфаза даврида хромосомалар микроскопда 
бутунлай куринмайди, чунки унинг таркибидаги хроматида ва ДНК 
молекуласи ипсимон холатда кучли ёйилиб кариоплазманинг куп 
кисмини эгаллаган булади. Факат шундай холатдагина ДНК 
молекуласи ва унинг бир кисми булган генлар актив фаолият 
курсата олади. Бу даврнинг охирига келиб, хар кайси хромосома 
айрим ДНК молекулаларига эга булган иккитадан хроматидага эга 
булиб у ДНК молекуласининг оксиллар ёрдамида куп марта 
спираллашиб тахланиш натижаеида хромосомалар яна таёкча 
холатига келади. Шунинг учун хам уларни микроскопда куриш 
имконияти тугилади. Бундай холатдаги хромосомаларга эга булган 
ядро, бинобарин, хужайра навбатдагн булинишга тайёр булади.

2. Жинссиз ва жинсий купайишнинг цитологик асослари

2.1. Жинссиз купайишнинг цитологик асослари

Организмларнинг жинссиз ва вегетатив купайишларининг 
асосида универсал жараён -  хужайранинг булиниши ётади. 
Эукариот организмларнинг соматик хужайралари митоз булиниш 
оркали купаяди. Митоз хужайра ядросининг шундай булиниш 
жараёники, бунинг натижаеида битта хужайрадан хар бири ота-она 
хромосомаларининг сонига тенг булган хромосомалар сонига эга 
булган иккита янги хужайра хосил булади. Хужайра булиниши 
икки асосий боскичдан: ядронинг булиниши -  митоз (кариокинез) 
ва цитоплазманииг булиниши -  цитокинездан иборат. Хужайранинг 
хаётий цикли кетма-кет келадиган олтита фазани -  интерфаза, 
профаза, прометафаза, метафаза, анафаза ва телофазани босиб 
утади. Бу барча боскичлар интерфаза ва митозга булинувчи битта 
митотик циклни ташкил этади. Интерфаза билан юкорида танишиб 
утдик. Энди митоз булинишнинг боскичлари устида тухталамиз.

Митоз булинишининг биринчи фазаси профазада хромо­
сомалар спиралсимон уралиб калталашиб йугон тортадилар.
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Интерфазанинг синтез (5) даврида хромосомаларнинг таркибидаги 
ДНК икки хисса ортганлиги туфайли профазадаги хромосо­
маларнинг хар бири иккита хроматидадан иборат булади. 
Хроматидалар бир-бири билан бирламчи белбог центромера 
(кинегохор) билан бириккан булади. Профаза жараёнининг 
боришида хромосомаларнинг спираллашишининг давом этиши 
натижасида тобора йугонлаша борадилар ва эндиликда улар 
ёруглик микроскопида куринадиган булиб коладилар (иловадаги
34-расм). Характерли томони шундаки, профазада хромосомалар 
бутун ядро буйича таркалган буладилар. Ядрочалар йуколиб кета 
бошлайди. Цитоплазмада жойлашган центриолалар жуфти бир- 
биридан узоклашиб кутблар томон йунала бошлайди. Улар 
уртасида микронайчалар маълум тартибда жойлашиб кутбларни 
бир-бирига бирлаштирувчи булиниш урчугини ёки ахроматин 
аппаратини хосил килади. Шуни кайд этиш керакки, юксак 
усимликларнинг хужайра марказларида центриолалар аниклан­
маган. Уларнинг хужайра марказлари бошкача тузилган. 
Хайвонларда эса илк интерфазанинг узидаёк центриолалар икки 
хисса ортган булиб булажак янги хужайраларнинг центриолалари 
профазада кутблар томон таркала бошлайди. Профазанинг охирида 
ядро мембраналари парчаланиб, ядро кобиги йукола бошлайди.

Профаза ва метафаза уртасида оралик боскич прометафаза 
ажратилади. Бу боскичда ядро кобиги бутунлай йуколади. 
Хромосомалар хужайра экватор текислиги томон харакатла- 
надилар. Бу вактга келиб, микронайчалар ёки ахроматин аппара- 
тининг шаклланиши давом этади.

Хужайра булинишининг метафаза фазасида аник шаклланган 
йугонлашган хромосомалар экватор текислигида шундай жойлаша- 
диларки, уларнинг центромералари айнан ана шу текисликда 
жойлашадилар, хромосоманинг танаси ундан ташкарида урин 
олиши мумкин. Булиниш урчуги тулик шаклланган булади ва 
ахроматин ипчалари хромосома центромераларини кутблар билан 
боглайди. Метафазада центромера билан бирлашган иккита 
хроматидадан иборат хромосомалар яккол куринади.

Анафаза боскичида хромосоманинг центромералари ажра­
лади, шу вактдан бошлаб хар бир хроматида янги хужайранинг 
мустакил хромосомасига айланади. Ахроматин иплари центро- 
мераларга уланиб хромосомаларни хужайра кутблари томон торта 
боиглайдилар. Шундай килиб, анафазада интерфаза давридаёк
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хромосоманинг икки ?̂ исса ортган хроматидалари б^лажак янги 
хужайранинг мустакил хромосомалари сифатида хужайра 
кутбларига таркалади. Шу вактдан бошлаб хужайрада хромо­
сомаларнинг иккита диплоидли туплами мавжуд булади.

Митознинг телофазасида хромосомалар кутбларга тупланиб, 
спираллари ёйила бошлаши натижасида ингичкалашиб, 
микроскопда яхши куринмайдиган булиб коладилар. Ядро кобиги 
хосил булади. Ядроча ёки ядрочалар шаклланиб бошлангич ота-она 
ядрочалар сонига эга буладилар. Ядрочалар ядронинг мустакил 
тузилмалари булмасдан хромосома атрофидаги кисмларда хосил 
булиб, уларда рРНК структураси кодланган булади. Хромо­
соманинг бу кисми -  ген кисми ядрочали тузилма (ят) деб аталиб, 
унда рРНК нинг синтези амалга ошади. Ядрочада рРНК нинг 
тупланишидан ташкари рибосома суббирликлари хам шаклланиб, 
улар кейинчалик цитоплазмага утиб, Са  ̂ катионлари иштирокида 
бирлашиб оксил биосинтезида иштирок этувчи бир бутун 
рибосомаларни шакллантирадилар.

Телофазанинг охирида цитоплазманинг хам иккига ажралиши 
содир булади. Усимлик ва хайвонларда цитокинезнинг кечиши хар 
хил булади. Усимлик хужайраларида эса хужайранинг уртасида 
цитоплазматик мембрана пайдо булиб, атроф томонга уса 
бошлайди ва хужайрани тенг икки кисмга ажратади. Кейин эса 
целлюлоза кобиги хосил булади. Х^айвон хужайраларида эса 
плазматик мембрананинг Уртасида ботиклик пайдо булиб, аста- 
секин торайиши натижасида хужайра тенг икки кисмга булинади.

Хужайранинг митотик циклида (илова -  35-расм) митоз 
нисбатан киска боскич булиб одатда ярим соатдан уч соатгача 
давом этади. Митоз хужайранинг булиниши ёрдамида хромосо­
малар сони хар икки янги хужайрага узгармаган холда утади.

2.2. Жинсий купайишнинг цитологик асослари

Эркак ва ургочи жинсий хужайраларнинг узаро кушилишидан, 
яъни уругланган тухум хужайра - зиготадан янги организмнинг 
пайдо булиши ва ривожланишига жинсий купайиш деб аталади. 
Хайвон ва усимликларнинг жинсий купайишида авлодлараро 
якинликнинг изчиллиги жинсий хужайралар -  тухум хужайра ва 
сперматозоидлар оркали амалга оширилади. Бунинг хайрон 
коларли жойи шундаки, жинсий хужайраларнииг катталиги
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организм катталигига нисбатан жуда кичик (одам тухум 
хужайрасининг массаси 10'* г, сперматозоидиники эса 10'  ̂ г) 
булишига карамай, ота-онада мавжуд булган барча белги ва 
хоссаларнинг ирсий ахбороти -  генларини келгуси авлодларга 
утказади. Бу >1̂ араён кандай содир булади? Хайвон ва усимликларда 
жинсий хужайраларнинг ривожланиш йули хамда уругланиш 
жараёни турлича булса-да, аммо улар хар иккаласининг асосида 
ухшаш механизмлар ётади. Хайвон ва усимликларда жинсий 
хужайраларнинг етилишида характерли жараён -  мейоз булиниш 
содир булади.

Жинсий хужайраларнинг ривожланишида руй берадиган 
мейоз кетма-кет буладиган икки булинишни уз ичига 
олади:

I.Редукцион булиниш, бунда хромосомалар сони икки марта 
камаяди, хужайра диплоидли холатдан гаплоид холатга утади.

2.Эквацион булиниш, бунда хужайра гаплоид сонли хромо­
сомалар тупламини саклаб колади.

Мейоз цикли кетма-кет содир буладиган боскичлар каторидан 
иборат булиб, уларда хромосомалар конуний узгаришларга 
учрайди. Мейознинг биринчи булинишига кирадиган боскичлар I 
раками, иккинчи булинишга кирадиганлар эса II раками билан 
белгиланади.

Интерфаза Профаза I Интеркинез Профаза II
лептотен
зиготен
пахитен
диплотен
диакинез
Метафаза I Метафаза II
Анафаза I Анафаза II
Телофаза I Телофаза II

Редукцион булинишга ядронинг I профазадан I телофазагача, 
эквацион булинишга эса II профазадан II телофазага кадар булган 
ядро узгаришининг цикли киради.

Иловадагн 36-расмда мейознинг схемаси келтирилган. I 
профаза жуда мураккаб боскич булиб лептотен, зиготен, пахитен.
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диплотен ва диакинез деб аталган 5 та кенжа боскичларни уз ичига 
олади.

Лептотенда хромосомаларнинг спиралсимон уралиши ва 
йугонлашиши бошланади. Ёруглик микроскопида куринаётган 
иплар диплоид сонда булиб митоз профазасининг бошланишидаги 
хромосомаларга ухшаш булади.

Зиготен боскичда гомологик хромосомалар конъюгация- 
ланиб, яъни бир-бирига туташиб синапсис хосил киладилар. Бу 
жуда мухим генетик ходисаси булиб гомологик хромосомаларнинг 
айрим кисмлари билан урин алмашиниш, яъни кроссинговер 
ходисасининг руй беришига имкон яратади. Икки 5^аро туташган 
бундай хромосомалар бивалент деб аталади. Шундай килиб, 
бивалент туртта хроматидадан гашкил топади. "У̂з улчами, шакли 
билан бир-бирига ухшаш булган хромосомалар жуфти гомологик 
хромосомалар деб аталади. Бир жуфт хромосома иккинчи жуфт 
хромосомадан фарк киладиган булса, уларни ногомологик 
хромосомалар деб аталади.

Пахитен (йугон иплар боскичи) хар бири икки хроматидадан 
ташкил топган конъюгацияланувчи хромосомалар гаплоид сонли 
бивалентлар хосил килиш билан характерланади. Бу боскичда 
хромосоманинг хромомерали тасвири яхши фаркланади. Пахитенда 
синаптик комплекснинг шаклланиши тугалланади.

Диплотен боскичида конъюгацияланган гомологик хромо­
сомаларнинг 4 та хроматидали бивалентлари яккол кУринади. Бу 
боскичда гомологик хромосомаларнинг айнан ухшаш кисмларида 
узаро бир-биридан узоклашиш бошланиб, у кейинчалик 
хромосомаларнинг барча кисмларида кузатилади. Хромосомалар 
бир-биридан ажралаётган вактда уларнинг буралиши содир булиб 
пировардида хиазмалар деб аталган Х-симон шаклни оладилар. 
Хиазмаларнинг мавжудлиги хроматидалар уртасида кроссинговер 
содир булганлигидан дарак беради, яъни уларда айрим кисмлари 
билан Урин алмашиниш юз берган булади.

Диакинез боскичида хромосомаларнинг максимал спирал- 
лашиши ва йугонлашиши юз беради, натижада хромосомалар калта 
йугон таёкча шаклига кирадилар. Шу билан профаза I тугайди.

Метафаза I да ядро кобиги бузилади. Ядрочалар йуколади. 
Бивалентлар экватор текислигида жойлашиб метафаза пластинка- 
ларини хосил килади. Хромосомалар кучли спираллашган, яъни
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калталашган ва йугонлашган. Хромосомаларнинг спираллашиши 
анафаза I га кадар давом этади.

Анафаза I да хромосомалар карама-карши кутбларга 
тортилади. Мейоз I анафазасининг митоз анафазасидан фарки 
шундаки, анафаза I да битта центромерага уланган иккита 
хроматидадан ташкил топган хромосомалар таркалади. Алохида 
кайд этиш керакки, хар бир жуфтнинг (бивалентнинг) оталик ва 
оналик хромосомаларининг тенг холдалик эхтимоллиги буйича 
икки кутбнинг исталган бирига тортилади, агарда улардан бири 
битта кутбга тортилса, иккинчиси албатта бошка кутбга тортилади. 
Бу маънода гомологик хромосомалар бир-бирига богликдир. Аммо 
гомологик хромосомаларнинг хар бир жуфти, бошкасига нисбатан 
мустакил таксимланиб хромосомаларнинг турли хил 
комбинацияларини келтириб чикаради.

Телофаза I да хромосомаларнинг кутбларга ажралиши 
тугалланиб, хар бир гомологик хромосома туплами атрофида ядро 
кобиги хосил булади ва битта хужайрадан иккита янги хужайра 
хосил булади

Мейоз I ва мейоз II уртасидаги интерфаза киска муддатли ёки 
умуман булмайди. Унинг мейоз I ва митоз интерфазасидан асосий 
фарки шундаки, унда янги ДНК синтези руй бермайди.

Мейоз II. Мейоз II нинг бошланишида хромосомалар икки 
хисса ортган жуфт хроматидалар умумий центромера билан 
бирлашГан булади. Аммо хар бир хужайра митоз ва мейоз I нинг 
бошланишидаги каби хромосомаларнинг кУш (2п) тупламига эмас, 
балки якка (п) тупламига эга булади.

Профаза II да хромосомалар яхши фаркланади. Бир-биридан 
узоклашаётган хроматидалар хади ажралмаган центромера билан 
уланган буладилар.

Метафаза II да хромосомаларнинг куш структураси яхши 
ифодаланган булади. Хромосомалар уз центромералари билан 
экватор тс^кислигидан жой олади.

Анафаза II да центромераларнинг ажралиши руй беради ва хар 
бир хроматида мустакил хромосомага айланади.

Телофаза II да хромосомаларнинг кутбларга таркалиши 
поёнига етади ва цитокинез бошланади.

Шундай килиб, биринчи мейоз булинишида хромосомалар 
сони гаплоид булган иккита ядро хосил булади; шу сабабли 
мейознинг биринчи булиниши редукцион булиниш дейилади,

101



Иккинчи булинишда эса хар бир янги ядро яна булинади, 
аммо эндиликда хроматидадан хосил булган хромосома ажралади, 
шу сабабли митоз типида буладиган иккинчи булинишни эквацион 
булиниш деб аталади. Бинобарин, \ieiio3 булинишга киришган хар 
бир хужайра кетма-кет икки булинишдан сунг гаплоид сондаги 
хромосомага эга булган туртта хужайра хосил булади. Органоидлар 
мейозда м:-:тозда булгани каби хужайралар уртасида тасодифан 
таксимланадилар.

Организмларнинг жинссиз купайиши вактида ирсий 
ахборотнинг бир хужайра авлодидан кейинги авлод хужайрасига 
утказилиш механизми -  митозни жинсий купайиш вакгидаги ана 
шундай механизм булган мейоз билан узаро таккослаш 5-жадвалда 
келтирилган.

Хромосомалар фаолияти хужайранинг митоз ва мейоз 
булиниб купайишлари -  янги авлод хужайралар хосил килиниши 
жараёнида амалга оширилади. Шу сабабли хар икки булинишнинг 
биологик ахамияти катта.

Митознинг биологик ахамияти:
1. Митоз усиб ривожланаётган организмнинг тана 

хужайралари хамда вегетатив йул билан купайишни таъмин этувчи 
хужайраларда намоён булади.

2. Митоз булиниш натижаеида хосил булган хар икки хужай­
раларда хромосомалар сони узгармай, бошлангич хужайрадагидек 
диплоид (2п) холатда сакланиб колади.

3. Митоз организмлар онтогенези жараёнида янги хужайралар 
микдорининг жадаллаб оша бориши оркали уларнинг усиб 
ривожланиши, вояга етишини таъмин этади.

4. Митоз туфайли организм онтогенези давомида нобуд булиб 
кетган хужайраларнинг урни янги хужайралар билан тулдирилади, 
хар хил сабабларга биноан жарохатланган тукима ва органлар 
унинг ёрдамида регенерация килинади.

Лекин хужайранинг митоз булиниши жинсий купайиш 
жараёнида хромосомалар сонининг доимийлигини таъмин эта 
олмайди.
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Мейознинг биологик ахамияти.
1. Мейоз жинсий йул билан купаядиган организмларда катор 

авлодлар давомида хромосомалар сонининг доимийлигини 
таъминлайди.

2. Мейозда ота-она хромосомалари хар хил гаметаларга 
таркалиши туфайли янги хромосомалар тупламига эга булган 
гаметалар хосил булади.

3. Мейоз комбинатив узгарувчанликни таъминлайди.
4. Мейоз жараёнида хромосомаларнинг гаметаларга нотугри 

таксимланиши натижасида организмлар ривожланишининг бузи­
лиши, организмларда, масалан, одамларда турли ирсий касалликлар 
келиб чикиши мумкин.

Юкорида баён этилганлардан маълум буладики, мейоз жинсий 
хужайралар ривожланиш жараёнининг боскичларидан • факат 
биригина хисобланади холос.

Мейоздан сунг етук жинсий хужайралар -  гаметаларнинг 
шаклланиш боскичлари бошланади. Жинсий хужайраларнинг 
хосил булишининг барча жараёнлари гаметогенез деб аталади.

Митоз ва мейозни киёсий таккослаш
5-жадвал

Боскичлар Митоз Мейоз
Интерфаза ДНК синтези. 

Хромосомаларнинг 
икки хисса ортиши.

ДНК синтези. 
Хромосомаларнинг икки 

хисса ортиши.
Профаза I Хромосомаларнинг

калталаниши.
Хромосомаларнинг 

калталаниши. Гомологик 
хромосомаларнинг 

конъюгация ланиши туфайли 
бивалентларнинг хосил 
булиши, рекомбинация.

Метафаза I Хромосомаларнин г 
экватор текислигида 

жойланишлари.

Бивалентларнинг экватор 
текислигида жойланишлари.

Анафаза I Кутбларга барча 
хромосомалар 

тупламининг ярми 
тортилади, шу сабабли

янги пайдо булган

Жуфт гомологик
хромосоманинг бип аси бир 

кутбга, иккинчиси бошка
кутбга тортилади; натижада 

хосил булган янги
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хужайраларда 
хромосомалар сони 
диплоидли булади.

хужайраларда хромосомалар 
сони гаплоидли булади.

Телофаза I Хужайрада айнан 
ухшаш диплоидли 

ядролар шаклланади

Хужайрада генотипик 
фаркланувчи иккита 
гаплоидли ядролар 

шаклланади.
Профаза II Хромосомаларнинг

калталаниши.
Метафаза II Центромераларнинг экватор 

текислигида жойланиши.

Анафаза II Хроматидаларнинг 
кутбларга таркалиши.

Телофаза II Генотипик фаркланувчи 
туртта гаплоидли 

ядроларнинг шаклланиши

3. Усимликларда спорогенез ва гаметогенез

Усимликларда жинсий хужайраларнинг шаклланиши икки 
боскичга булинади:

1-боскич -  спорогенез гаплоидли хужайра - спора хосил 
булиш билан тугалланади;

2- боскич -  гаметогенез етук гаметаларнинг етилиши.
Микроспоралар ёки чанг доналарининг хосил булиш жараёни

-  микроспорогенез, макроспора ёки тухум хужайранинг хосил 
булиш жараёни эса макроснорогенез деб аталади.

Микроспорогенез ва мнкрогаметогенез. Хар икки 
жараённинг содир булишлигини ёпик уругли ёки гулли усимликлар 
мисолида куриб утамиз. Ёш чангдоннинг археспора деб аталувчи 
субэпидермал тукимасининг хар бир хужайраси катор булиниш- 
лардан сунг чангнинг оналик хужайрасига айланади (илова-37 ва 
38/1- расмлар). Унда мейознинг барча боскичлари булиб утади. 
Икки мейоз булиниш натижасида туртта гаплоидли микроспоралар 
хосил булади. Турттаси биргаликда ётгани учун споралар тетра- 
даси деб аталади. Тетрадалар етилиши билан айрим микроспо- 
раларга ажралади. Шу билан микроспорогенез тугалланади.
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Бир адроли микроспора хосил булиши билан микро- 
гаметогенез бошланади. Микроспоранинг биринчи митоз булини­
ши натижаеида вегетатив ва генератив хужайра хосил булади. 
Кейинчалик вегетатив хужайра ва унинг ядроси булинмайди. 
Вегетатив хужайрада озика моддаларнинг захираси тупланади, 
кейинчалик бу озика генератив хужайранинг булинишида, чанг 
найининг оналик устунчаси усишида ишлатилади. Генератив 
хужайра яна иккига булинади. Натижада иккита эркаклик жинсий 
хужайраси хосил булади. Бу хужайралар хайвон спермато- 
зоидларидан фаркли уларок харакатланиш кобилиятига эга эмаслар 
ва улар спермиялар деб аталади.

ИЛундай килиб, гаплоидли хромосомалар тупламига эга булган 
битта споранинг икки марта митотик булиниши натижаеида учта 
хужайра хосил булади. Улардан иккитаси спермия ва биттаси 
вегетатив хужайрадир.

Макроспорогенез ва макрогаметогенез. Ёш уругкуртакнинг 
субэпидермал каватида купинча битта археспорал хужайра 
шаклланади. Археспорий хужайраси усиб, макроспораларнинг 
оналик хужайрасига айланади (илова-37 ва 38/2-расмлар). Макро- 
споранинг оналик хужайраси икки мейоз булиниши натижаеида 
макроспора тетрадаси хосил булади. Тетраданинг хар бир 
хужайраси гаплоидли. Аммо улардан факат биттасигина ривож­
ланишни давом эттиради, колган 3 таси дегенерацияга учрайди.

Кейинги боскичда макрогаметогенез амалга ошади. Омон 
колган макроспора усишда давом этиб, унинг ядроси катор митоз 
булинишларни бошидан утказади. Лекин бу жараёнларда 
хужайранинг узи булинмайди ва у муртак халтачасини хосил 
килади. 70% ёпик уругли усимликлар турида уч марта митоз 
булиниш булиб, натижада саккизта бир хил ядролар хосил булади. 
8 та ядронинг турттаси микропиле (спермиялар кирадиган жой) га 
якин жойлашади, колган 4 таси муртак халтасининг карама- 
каршисидан жой олади Муртак халтасининг микропиле кисмида 
жойлашган туртта хужайрадан учтаси -  тухум хужайра ва иккита 
сннергидлар тухум аппарати деб аталади. Синергидлар уругланиш 
вактида кушимча роль уйнайдилар, сунгра эса парчаланиб 
кетаднлар.
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Микроспоранииг оналик 
кужайраси

Микроспоралар

Микроспораларда ('^\ 
биринчи митм

Вегетатив ядро 

спермиялар

Макрослораиниг оналик 
)̂ айрасн

Учта иакроспора1Ш1!г 
дсгЕиерацияси

Тухум хужайра

Ьтукчаигдопалари
1

Ьтук мургак халтачаси 
2

38-расм. Ривожланишнинг киёсий схемаси. Гулли усимликларда 
эркаклик микроспорогенези ва микрогаметогенези (1), ургочилик 

макроспорогенези ва макрогаметогенези (2) хамда жинсий 
хужайраларнинг етилиши.

Туртинчи ядро муртак халтасининг марказига йуиалйб 
халтанинг халаза кисмидан келган узига ухшаш ядро билан 
кушилади. Иккита гаплоидли ядро кушилиб диплоидли муртак
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халтасининг иккиламчи марказий ядросини хосил килади. Халаза 
кисмда колган учта ядро аитиподлар деб аталади. Улар хам 
синергидларга ухшаб зигота ривожланишида кушимча роль 
уйнайдилар ва сунгра парчаланиб кетадилар.

Шундай килиб, учта митотик булиниш натижасида гаплоидли 
саккиз ядроли муртак халтаси хосил булади. Улардан факат 
биттасигина тухум хужайрани хосил килади.

4. Хайвонларда гаметогенез

Хайвонларда жинсий хужайралар соматик хужайралар 
сингари эмбрионал хужайрадан хосил булади. Онтогенезда 
алохидаланган пушт хужайрасидан кейинчалик жинсий безлар ва 
жинсий хужайралар хосил булишини пушт йули деб аталади. Х^р 
хил хайвонларда пушт йулининг алохидаланиши онтогенезнинг 
турли вактларига тугри келса-да, барибир бу жараён барча 
хайвонларда эрта бошланади. Бу эса келгуси авлодни дунёга 
келтирувчи жинсий хужайраларнинг ва ирсий ахборот 
узатилишининг эрта ихтисосланишидан дарак беради.

Пушт хужайралари бир катор такрорий булинишлардан сунг 
гониал хужайралар -  гонияларни хосил килади. Дастлаб улар хар 
икки жинс индивидларида з^шаш булади, кейинчалик улар 
дифференц1̂ аланиб эркакларда - сперматогонияларга, ургочиларда
-  оогонияларга айланади.

Бир катор митотик булинишлардан с)?нг улар хромосомалар 
тупламининг диплоид холатини саклаган холда катталиги 
кичраяди, сунг булинишдан т5Ьстайдилар.

Хужайралар усишдан тухтаб катталашадилар. Бу боскичда 
диплоид хромосомали етилмаган эркак жинсий хужайралар 
биринчи тартибли сперматоцитлар (сперматоцнт 1), ургочи 
хужайралар эса биринчи тартибли ооцитлар (ооцит I) деб аталади 
(39 ва 40-расмлар). Эркак ва ургочи жинсий хужайраларнинг 
етилишида фарк кузатилади.

Сперматогенез. Сперматоцит I мейозни бошидан кечиради. 
Хайвонларда мейознинг булинишини етилиш булиниши деб хам 
аталади. Етилиш даврида биринчи булиниш натижасида иккинчи 
тартибли (сперматоцит II) сперматоцитлар хосил булади. Улар 
гаплоидли буладилар. Етилишнинг иккинчи булинишидан сунг хар
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бир сперматоцит II дан иккита хужайра хосил булади. Бу 
хужайралар сперматидлар деб аталади.

Шундай килиб, сперматоцит I нинг битта диплоидли 
хужайрасидан икки мейотик булиниш натижаеида туртта 
гаплоидли сперматидлар хосил булади.

Шаклланиш боскичида сперматидларнинг сперматозоидларга 
айланиши спермиогенез деб аталади. Унда ядро ва цитоплазманииг 
барча элементлари катнашади. Етилган сперматозоиднинг бошчаси, 
буйни ва думи булади.

Оогенез. Ургочи жинсий хужайра -  тухум хужайранинг 
ривожланиши оогенез деб аталади. Унинг ривожланиш принципи 
сперматогенезникига ухшайди (39 ва 40-расмлар) аммо жидций 
фарки хам мавжуд. Биринчидан, биринчи тартибли ооцитларнинг 
(ооцит I) усиш боскичи сперматоцит I нинг усиш боскичига 
нисбатан узок давом этади. Бу даврда ооцитда -  булгуси тухум 
хужайрада озика моддалар тупланади. Иккинчидан хар бир ооцит I 
да икки мейотик булиниш натижаеида туртта оотидлар хосил 
булса-да, улардан факат биттаси (тухум хужайра) кейинги 
ривожланиш ва уругланишга лаёкатли булади. К^олган учта гаплоид 
хромосомали цитоплазмаси кам булган оотидлар мустакил етук 
хужайраларга айлана олмайдилар. Уларнинг хосил булиши 
куйидагича. Етилишнинг биринчи булинишидан сунг (ооцит II 
бундан мустасно) биринчи йуналтирувчи (кутбий) танача хосил 
булади. Йуналтирувчи танача булиниб иккита оотидлар хосил 
килади. Етилишнинг иккинчи булиниши натижаеида тухум 
хужайра ва иккинчи йуналтирувчи танача, яъни учинчи оотид 
хосил булади. Шундай килиб, оогенез жараёнида икки мейотик 
булиниш натижаеида туртта хужайра хосил булиб, улардан факат 
биттасигина тухум хужайрага айланади. Бу жинсий купайишда 
ирсийланиш конуниятларини тушунишда катта ахамият касб этади. 
Юкорида кайд килинганидек, мейоз жараёнида ота ва она 
хромосомаларининг хар хил комбинацияли хужайралари хосил 
булади, оогенез натижаеида эеа факат битта хужайра, яъни хосил 
булган барча комбинацияли хужайралардан факат биттаси хаётчан 
булиб чикади.
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Уругланиш деб тухум чужайрада эркак ва ургочи жинсий 
хужайралар ядроларининг к5?шилиб тухум хужайранинг харакатга 
келишига туртки булишлигига айтилади. Уругланиш кайтарилмас 
жараён б^либ бир марта уругланган тухум хужайрада иккинчи 
марта уругланиш содир булмайди. Сингамия ва кариогамия 
(эркак ва ургочи жинсий хужайраларининг хамда ядроларининг 
кушилиши) уругланиш жараёнининг мохиятини ташкил этади.

5.1. Усимликларда уругланиш

Юкорида айтилганидек, микрогаметогенез хар бир чанг донида 
хосил буладиган икки спермия хосил килиши билан тугалланар 
эди. Ёпик уругли усимликларда чангланиш туфайли чангдонларда 
етилган чанг донаси уругчи тумшугига тушиб чанг найчасини 
хосил килади. Чанг найчаси устунчанинг говак тукималари 
орасидан утиб муртак халтасига етиб келади. Чанг найчаси оркали 
олдинда йуналтирувчи танача, ундан кейин икки спермия муртак 
халтаси томон харакат килади (илова — 37-расм).

Чанг найи муртак халтасининг микропиле кисмига етиб келиб 
тухум хужайра ва синергидларга тукнаш келади, натижада чанг 
найи ёрилиб, синергидлар парчаланади. Чанг найи оркали харакат 
килиб келган икки генератив ядро -  спермиялар муртак халтаси 
ичига кирадилар. Улардан бири тухум хужайранинг гаплоидли 
ядроси билан кушилиб уругланиш содир булади. Уругланган 
тухум хужайра - зиготада хромосомаларнинг диплоидли холати 
тикланади. Зиготадан уруг муртак ривожланади. Иккинчи спермия 
марказий диплоидли ядролар билан кушилиб триплоидли 
эндосперм хосил килади. Эндосперм ривожланадиган муртак учун 
озика моддаси булиб хизмат килади. Битга спермиянинг тухум 
хужайра билан кушилиши, иккинчи спермиянинг марказий 
хужайралар ядроси билан кз^илишини куш уругланиш деб 
аталади. Ёпик уруглилар учунгина хос булган бундай уругланишни 
1898 йилда рус олими С.Г.Навашин аниклаган.

5. У р у г л а н и ш
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^  Ота-она 
0  гаметзларм

Зигота

Соматик
хужайралар

Бирламчи жинсий 
хужайралар
Гониялар

Эмбрионларда жинсий табакаланиш
^ ^  с Г

Оогониялар •Спермато-
гомиялар

Ооцит-1 

1-кутбий танача

Оотидлар Й
2-кутбий танача
Етилган тухум  ̂

хужайра ^

Сперматоцит-1

[•-) (с) Сперматоцит-П 
Сперматидлар 

^  ^ I |Сперматозоидлар

39-расм. Хайвонларда эркаклик (сперматогенез) ва ургочилик 
(оогенез) жинсий хужайралар ривожланишининг киёсий схемасм.
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Етук урП)чи пашшз (2п)

ёирсламчи @  
<н>цит

Личинка (2п.)

Ётук Эркак пашша (2п)

В}фП£ШЧИ
спсрматощгг

Ур1'Очи гшшшада мсйш Эркак паштада мейоз

40-расм. Дрозофила пашшасида гаметаларнинг ?^оеил булиши.

45-раем. Мейоз биринчи булинишининг профазасида гомологик 
хромосомаларнинг чалкашиш (кроссинговер) схемаси.
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5.2. Хайвонларда уругланиш

Хайвонларда уругланиш жараёни бир неча боскичларга 
булинади. Биринчи боскичда сперматозоид тухум хужайра 
юзасининг исталган нуктасига ёпишади ёки микропиле оркали 
унинг ичига киради. Сперматозоид бошчасининг тухум хужайрага 
тегиши билан кимёвий реакциялар занжири бошланади. Бу 
боскични тухум хужайранинг активлашган боскичи деб аталади.

Уругланиш жараёнининг иккинчи боскичи тухум хужайра 
ядроси ичига битта (моноспермия), айрим хайвонларда бир нечта 
сперматозоид (полиспермия) нинг киришидан сунг бошланади. 
Сперматозоид ургочи ядро билан кушилишга хамда кейинги митоз 
булинишларга тайёргарлик куради: сперматозоид ядроси аста- 
секин буртади ва интерфазадаги ядро холатини олади. Бундай ядро 
эркак пронуклеус деб аталади. Мейознинг барча боскичларидан 
утган сперматозоид ядроси билан кУшилишга тайёр булган тухум 
хужайранинг ядроси ургочи пронуклеус дейилади.

Уругланиш жараёнида иккита гаплоидли пронуклеус кУшилиб 
зиготанинг битта ядросини хосил килади. Бу холат жинсий 
купайиш жараёнининг энг юкори нуктаси хисобланади. Натижада 
олдинги авлоднинг мейозида ажралган гомологик хромосома­
ларнинг кариогамияси яна кайтадан зиготанинг битта ядросида 
кУшилишади. Шу тарика жинсий купайишда хромосомаларнинг 
диплоид туплами кайта тикланади.

Сутэмизувчи хайвонларнинг тухум хужайра цитоплазмасига 
нафакат сперматозоид бошчаси (ядро), балки унинг буйни ва думи 
хам киради, бу эса эркак организмнинг маълум микдордаги 
цитоплазмаси хам кейинги авлодга узатилиш имконини яратади.

Хайвон ва усимликларда битта тухум хужайрага куп сондаги 
сперматозоид ва чанг доналари тугри келса-да, одатда, уругланиш 
битта сперматозоид ва битта чанг донасининг иштирокида руй 
беради. Бундай уругланиш типини моноспермияли уругланиш 
деб аталади. Бу тип аксарият хайвон ва усимликларга хос. 
Моноспермияли уругланиш бир катор механизмлар томонидан 
назорат килинади. Улардан биттаси битта сперматозоид кирган 
тухум хужайра ядроси бошкаларидан алохидаланади ва бу 
алохидаланиш бир неча дакика давом этади ва уругланган тухум 
хужайра ядроси кобик хосил килади. Аналогик ходиса усимлик­
ларда хам кузатилади.
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Ammo бир i^axop хайвонларнинг тухум хужайра цитоплаз- 
масига бир канча сперматозоид кирган булади. Бу ходисани 
полиспермия деб аталади. Полиспермия бир катор умуртка- 
сизларда -  моллюскалар, нинатанлилар, хашаротларда; умурткали 
хайвонлардан -  баликларда (акула), амфибия, рептилия ва кушлар- 
да кузатилади. Сутэмизувчиларда эса нормада полиспермия жуда 
кам (1 -2%) учрайди.

Усимликларда хам полиспермия ходисаси кузатилади, бунда 
муртак халтасининг ичига бир нечта чанг найи кириб боради. 
Полиспермия канд лавлаги, гуза, гречиха, тамаки ва бошка 
усимликларда аникланган. Тухум хужайра ичига бир неча спермато- 
зоиднинг кириши кузатилса-да, ургочи пронуклеус факат битта эркак 
пронуклеус билан кУшилади. К^олган сперматозоидлар элиминацияга 
(нобуд булишга) учрайди. Усимликларда кушимча спермиялар билан 
тухум хужайра ядроси эмас, балки муртак халтасининг синергид ва 
антиподларининг ядролари кушилишидан битта муртак халтасидан 
бир нечта муртак (полиэмбриония) хосил булади

Тухум хужайра цитоплазмасига бир канча спермияларнинг 
киришига карамасдан, тухум хужайра ядросининг битта эркак 
ядроси билан кушилиши соф механик ходиса эмас. Кариогамия 
жараёнида, яъни ургочи пронуклеуснинг маълум бир эркак 
пронуклеуси билан сайланма холда кУшилиш имконияти мавжуд. 
Сайланма уругланиш сперматозоидлар уртасидаги ракобатга 
боглик. Бу хилдаги сайланма уругланиш эркин чатишишни 
(панмиксияни) чегаралаб кУяди ва усимлик, хайвон эволюция­
сининг алохидаланишида мослашув механизмларидан бири булиб 
хизмат килади.

Шундай килиб, хар кайси организм тури узига хос тургун 
кариотип -  хромосомалар йигиндисига эга. Хромосомалар 
организмнинг асосий генетик ахборот маркази хисобланади, чунки 
хромосомаларда организмнинг аксарият генлари жойлашган.

Сомлтик хужайралар митоз (кариокинез) йули билан булиниб 
купаядилар. Бунда хромосомаларнинг бошлангич хужайраларидаги 
диплоид (2п) холатдаги сони янги хосил булган хужайраларда хам 
узгармаган холда сакланади. Митоз организм турларига хос 
хромосомалар сонининг тургунлигини таъмин этувчи омиллардан 
биридир. Мейоз организм турларига хос хромосомалар сони йигин- 
днсининг авлодлар оша тургун холатда сакланиб колишлигини 
таъмин этади.
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VI боб. ЖИНС ГЕНЕТИКАСИ ВА ЖИНС БИЛАН 
БИРИККАН ХОЛДА ИРСИЙЛАНИШ

Генларнинг мустакил, узаро боглик булмаган холда таксим- 
ланиб ирсийланиши хакидаги Менделнинг учинчи конуни аллел 
булмаган (ноаллел) генлар, яъни хар бири айрим-айрим хромосо­
маларда жойлашган генлар фаолиятидаги конуниятни узида акс 
эттирган. Лекин организмлардаги генлар сони к^п б^либ, хромо­
сомалар сони чекланган, солиштириб булмайдиган даражада кам. 
Организмларнинг хар кайси тури узига хос булган тургун сондаги 
хромосомалар (кариотип) га эга. Ушбу далилларга асосланган 
холда, хар кайси хромосомада куплаб генлар жойлашган деган 
хулосага келина бошланди. Бир хромосомада жойлашган генлар 
кандай конуниятлар асосида ирсийланади, деган савол кун 
тартибида кундаланг туради. Бу саволга жавоб америкалик олим 
Томас Морган ва унинг шогирдлари А.Стертевант, Г.Меллер, 
К.Бриджеслар томонидан берилди. Улар уз 
тажрибаларини генетик тадкикотлар учун 
жуда кулай мавжудот -  Drosophila 
melanogaster деб аталган мева пашшаси -  
дрозофила устида олиб бордилар. Бу 
пашшада жуда к^п ва хилма-хил узаро 
кескин фарк килувчи белгилар мавжуд.
Унинг хромосомалари оз булиб, диплоид 
холатдаги сони 2п=8. Бу хромосомалар 
узларининг куриниши, катта-кичиклиги 
билан хам кучли фаркланади. Яма шуни 
хам таъкидлаш керакки, дрозофила лабора­
тория шароитида осонгина купаяди. Улар 
жуда серпушт булиб, 26° - 27°С да хар 10- 
15 кунда янги авлод бериб купаяди.

Куп йиллик тадкикотларда генетиканинг дурагайлаш тавдил 
методини цитогенетик метод билан боглаб олиб борилди. Бу 
сохадаги амалга оширилган илмий тадкикот ишлари асосан 
куйидаги икки йуналишда булди:

Т.Х .Морган 
(1866-1945)
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1) Жинснинг генетик белгиланиши ва белгиларнинг жинс билан 
бириккан холда ирсийланиши;
2) Организм белгиларининг бириккан холда ирсийланиши ва 
кроссинговер.

I. Жинс белгиланиши ва ирсийланишининг 
генетик асослари

Жинс, яъни организмларнинг эркак ва ургочилик хусусияти, 
уларнинг бошка белгилари каби, моддий ирсий асосга эга булиб, 
наслдан-наслга берилади ва ривожланади. Жинснинг намоён 
булиши ва ирсийланишида хромосомаларнинг хал килувчи 
ахамиятга эга эканлиги исботланди.

Хайвон турлари хамда айрим жинсли усимлик турларида, 
эркак ва ургочи жинсга мансуб организмларнинг микдорий нисбати 
узаро тенг, яъни 50%:50% га якин эканлиги аникланган. Куйида хар 
хил тур организмларидаги эркак жинсга мансуб авлодлар микдори, 
фоиз хисобида келтирилган.
одамларда - 51 чучкаларда - 52 Урдакларда - 50
отларда - 52 итларда - 56 каптарларда - 50
корамолларда - 50-51 сичконларда - 50 наша усимлигида - 45 
куйларда - 49 товукларда - 49

Бундай натижа тахлилий чатиштиришда кузатиладиган 
1Аа:1аа ажралишга ухшайди. Шунга асосланиб, дастлабки даврда, 
ота-она организмлардан биттаси, масалан, ургочи жинс 
гомозиготали, эркак жинс гетерозиготали булса керак, деб фараз 
килинди. Цитогенетик тадкикотлар, хромосома даражасида бу 
фикрнинг т^гри эканлигини тасдиклади. Аксарият хайвон турлари 
ва айрим жинсли усимликларда, жинсни белгиловчи бир жуфт 
махсус жинсий хромосомалар борлиги аникланди. Бу жуфт 
хромосома бир жинсга (масалан ургочи) мансуб организмларда бир 
хил гомологик, иккинчи жинс (масалан эркак) га мансуб 
организмларда хам бир жуфт булгани билан уларнинг бир-бирига 
ухшаш эмаслиги, яъни ногомологик булиши курсатилди. Генетик 
тадкикотлар натижасида хромосома оркали жинс белгиланиши- 
нинг бир иеча типлари аникланди (41-расм).
Жинс белгиланиши ва ирсийланншинииг XV типи. Дрозофила 
пашшалари устида 5гтказилган тадкикотларда жинсни белги- 
лашнинг ХУ типи аникланди. Дрозофиланинг эркак хамда
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ургочиларида диплоид холдаги хромосомалар сони турт жуфт (8 та) 
булади. Уларнинг 3 жуфти (6 таси), улчами ва шакли билан, эркак 
ва ургочи организмларда бир хил булади. Бу хромосомалар 
аутосомалар (жинсга боглик булмаган хромосомалар) дейилади. 
К|олган бир жуфт хромосома эса улардан фарк килади. Бу жуфт 
хромосомалар жинсий хромосомалар деб юритилади. Ургочи 
организмларда бу жуфт бир хил кулам ва бир хил шаклдаги 
хромосомалардир. Улар жинсий «Х»-хромосомалар дейилади. 
Улардан, мейоз жараёнида жинсий хромосомаси буйича факат бир 
хил, битта X - хромосомали гаметалар хосил булади. Шунинг учун 
хам бундай жинсни гомогаметали жинс дейилади. Пашшанинг 
эркакларида эса жинсий хромосомалар бир жуфт булса-да, уларда, 
Улчам ва шакл жихатидан фарк кузатилади. Уларнинг бири ургочи 
организм жинсий хромосомаларига ухшаш булиб, у хам жинсий 
«X»- хромосома дейилади. Эркак организмнинг иккинчи жинсий 
хромосомаси «X»- хромосомага нисбатан анчагина кичик булиб, у 
«¥>ь хромосома деб аталади. Шунинг учун эркак пашшаларда, 
мейоз жараёнида, икки хил тенг микдордаги гаметалар хосил 
булади.Уларнинг 50% «X»- хромосомали ва 50% «У»- хромосомали 
булади. Шу боисдан бундай генотипга (ХУ) эга жинс гетеро- 
гаметали жинс деб юритилади.

Агарда уругланиш жараёнида, оналик гаметаси (уларнинг 
хаммасида биттадан «X»- хромосома бор) билан «X»- хромосомали 
оталик гаметаси кУшилса, ундан хосил булган зигота, яъни янги 
авлод жинсий хромосомалари буйича «XX» генотипга эга булади 
ва уларнинг жинси ургочи булади. Агар уругланиш жараёнида, 
макрогамета «У»- хромосомали микрогамета билан кУшилса «ХУ» 
генотипга эга эркак авлод пайдо булади.

Натижада эркак ва ургочи организмларнинг микдорий нисбати 
50:50 (1:1) га якин булади. Бинобарин, келгуси авлодларнинг кайси 
жинсга мансуб булиб ривожланиши, дрозофилада эркак организм 
гаметалари генотипига боглик экан.

Одамда хам жинс ХУ типида белгиланади ва ирсийланади. 
Уларнинг кариотипини хам икки гурухга булиш мумкин.

116



Чншрпгка; ХО

Арт: эркаги гаплоид

i S

т (Î
Миггоз

41-расм. Жинсни белгилашнинг T ÿ p x T a  типи.
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1. Аутосомалар-жинсга боглик булмаган хромосомалар, 
уларнинг диплоид сони 44 (22 жуфт) булади. Аутосомалар эркак ва 
аёлларда бир хил.

2. Жинсий хромосомалар-уларнинг диплоид сони 2 та (1 
жуфт). Жинсий хромосома буйича аёл организм гомогаметали жинс 
булиб, унинг генотипи «XX» тарзида ифодаланади. Эркак организм 
эса гетерогаметали жинс хисобланиб, улар «XV» генотипга эга. 
Одамда жинснинг келгуси авлодларига ирсийланиши ва ривож­
ланишини кайд этилган жинсий хромосомалар таъмин этади. Жинс 
белгиланишининг бундай ($ XX : $  XV) типи хамма сутэмизувчи 
хайвонлар, кушканотли хашаротлар, баъзи баликлар ва икки уйли 
айрим жинсли усимликларда топилган.

Жинс белгиланиши ва ирсийланишннннг 2\У типи. 
Кушларда, сувда ва курукликда яшовчилар, судралиб юрувчи 
хайвонларда, капалаклар, жумладан, ипак куртида ургочи организм 
гетерогаметали (XV), эркак организм эса гомогаметали (XX) 
булади. Генетик адабиётда, жинсни белгилашнинг бу (иккинчи) 
типини биринчи (XV) типдан ажратиш максадида гомогаметали 
эркак жинсни - ЪЪ тарзида, гетерогаметали ургочи жинсни-7’\У 
шаклида ифодаланади.

Жинс белгиланиши ва ирсийланишининг ХО типи. 
Жинсни белгилашнинг бу типи кандала ва чигирткаларда топилган. 
Уларнинг эркакларида жинсий хромосома факат битта булади. 
Уларнинг жинс буйича генотипи «ХО» тарзида ифодаланади 
Шунинг учун хам улар 50% «X»- хромосомали ва 50% «О»- 
хромосомасиз икки хил микрогамета хосил килади.

Ургочи организмлар гомогаметали булиб, иккита, яъни бир 
жуфт гомологик (XX) хромосомага эга. Бу организмлар битта X - 
хромосомали макрогамета хосил килади. Уларнинг авлодларида 
жинс буйича ажралиш 50% $ XX : 50% $  ХО тарзида намоён 
булади.

Жинс белгиланиши ва ирсийланишининг п - 2п (гаплоид- 
динлоид) типи. Жинсни белгилашнинг бу типи арилар, асаларилар 
ва чумолиларда аникланган. Уларнинг кариотипида махсус жинсий 
хромосомалар булмайди. Жинснинг намоён булиши улар 
кариотипидаги хромосомаларнинг умумий сонига, яъни 2п ёки п 
тарзда эканлигига боглик. Ариларнинг ургочиларида хромосомалар 
диплоид (2п=32), эркакларда эса гаплоид (п=16) холатда булади.
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ургочилари мейоз булиниши оркали гаплоид сонга эга макрога- 
металар хосил килади.

Асалариларда, она ари уругланган тухум хужайра (2п=32) ва 
уругланмаган тухум хужайралар (п=16) куяди. Уругланган диплоид 
(2п=32) зиготадан ургочи арилар пайдо булади. Лекин улардан 
хамма вакт хам наел берувчи ургочи арилар хосил булавермайди. 
Уларнинг айримлари онтогенезнинг дастлабки даврлариданок 
юкори сифатли озика -  она «сути» олиб ривожланади, натижада, 
улардан авлод хосил килиш кобилиятига эга, серпушт она арилар 
пайдо булади. К^олган аксарият диплоид зиготадан (2п=32) 
пуштсиз, купайиш кобилиятига эга булмаган ургочи ишчи арилар 
пайдо булади. Бундай ариларнинг личинкалари ривожланиш 
вактида асал ва чанглар аралашмаси билан озиклантирилган 
булади. Она асал ари кУйган уругланмаган тухум хужайрадан (п=16) 
партеногенез йули билан эркак арилар (трутен) ривожланади. 
Уларда жинсий хужайраларнинг ривожланишида мейоз митоз 
билан алмашинган булади, шу сабабли уларнинг сперматозоидлари 
хромосомаларнинг гаплоидли тупламига ((п) эга буладилар. 
Трутенларнинг соматик хужайраларида хромосомаларнинг дипло­
идли туплами (2п) тикланган булади.

Усимликларда жинс белгиланиши ва унинг ирсийланиши. 
Юксак усимликларда, жумладан, ёпик уругли (гулли) 
усимликларда хайвонлардан фаркли уларок жинснинг белгиланиши 
ва ирсийланиши анча хилма-хил ва мураккаб кечади. Уларнинг 
гули икки жинсли (гермафродит) ёки бир жинсли (оналик ёки 
оталик) булиши мумкин. Ёпик уругли усимликлар гулларининг 
жойлашишига караб куйидаги гурухга булинади:

а) гермафродит усимликлар; улар факат икки жинсли гулга эга 
буладилар;

б) бир уйли усимликлар; уларда бир жинсли гулларнинг 
иккала хили (оналик ва оталик) битта усимликда, алохида-алохида 
жойлашади;

в) икки уйли усимликлар; уларда оналик гуллари бир 
усимликда, оталик гуллари эса бошка усимликда ривожланади;

г) куп уйли (полигам) усимликлар; уларда, хам икки жинсли, 
хам хар иккала типдаги бир жинсли гуллар ривожланиши мумкин.

Ботаника фанининг далилларига кУра, ёпик уругли 
усимликларнинг 71-78% икки жинсли гулга эга. Уларнинг 5-8% га
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якини бир уйли, 3-4% га як;ини эса икки уйли ва 17-21% якини к^п 
уйли усимликлар хисобланади.

Баён этилганларга кура, хайвон объектларига асосланиб 
ишлаб чикилган, жинс белгиланишининг хромосома назариясини 
усимликларга кУллашнинг анчагина мураккаб узига хос томонлари 
мавжуд.

Усимликларда махсус жинсий хромосомалар факат икки уйли, 
яъни оталик ва оналик гуллари алохида усимликда жойлашган ёпик 
уругли усимлик турларида топилган. Уларда жинс белгиланиши ва 
ривожланишининг икки типи аникланган:

а)она усимлиги гомогаметали (XX), ота усимлиги гетеро- 
гаметали (XY).

б)она усимлиги гетерогаметали (XY), ота усимлиги 
гомогаметали (XX).

Усимликларда жинснинг белгиланиши хакидаги таълимотга 
асос солган олимлардан бири К.Корренс (Correns, 1928) ёввойи 
кулупнай (земляника)нинг жинс буйича икки уйли турлари 
Fragaria moshata ва Fragaria ananassa усимликларида махсус 
жинсий хромосомалар мавжудлигини кашф этди. Корренс бу 
турларга мансуб она усимликлар гетерогаметали (XY), ота 
усимликлар эса гомогаметали (XX) эканлигини биринчи булиб 
исбот этди. У ёввойи кулупнайнинг бошка турларидаги жинс 
ривожланишини Урганиб, улар орасида икки уйли турлардан 
ташкари бир уйли ва гермафродит гулларга эга булган турлари хам 
мавжудлигини курсатди. Бундан ташкари Корренс ёввойи кулупнай 
турларида жинс хилларининг ривожланишини таъмин этувчи 
генларни хам топди ва уларнинг функциясини тасвирлади.

Генетик тадкикотлар Т.С.Фадеева томонидан янги генетик ва 
цитогенетик методларни кУллаш оркали ривожлантирилди ва 
Fragaria нинг жинс буйича хар хил генотипга эга булган 
гомозиготали линиялари коллекцияси яратилди.

Усимликларнинг бошка турларида олиб борилган тадкикотлар 
натижасида жинсий хромосомалар факат жинс буйича икки уйли 
Усимликлардагина мавжуд эканлиги тасдикланди. Шунинг билан 
бирга, ёпик уругли икки уйли усимлик турларида энг куп таркалган 
жинс белгиланиш типи аникланди. Бунда оналик усимлиги 
гомогаметали (XX), ота усимлиги эса гетерогаметали (ХУ) булган. 
Жинс белгиланишининг бундай типи узум, наша, элодея каби 
Усимлик турларида топилди ва тадкик килинди.
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Гулли усимликларнинг аксарият турлари икки жинсли, яъни 
гермафродит булиб, уларнинг кариотипида махсус жинсий 
хромосомалар шу давргача топилмаган. Шунингдек, жинсий 
хромосомалар бир уйли (оталик ва оналик) гуллари бир усимликда, 
аммо бошка - бошка жойлашган усимликларда хам булмас экан. 
Уларда жинснинг ривожланиши генотипидаги муайян генлар 
(|)аолиятига богликлиги хакидаги назарий фикрлар ва айрим 
далилларга асосланган.

Микроорганизмларда жинснинг белгиланиши. Бактерия­
лар (ичак таёкчаси, сальмонелла, шигеллалар каби) да бутунлай 
бошкача, узларига хос жинсий жараён формаси (шакли) мавжуд­
лиги аникланган. Уларнинг хар кайси турида икки хил хужайра- 
ургочи ва эркак хужайралари фаолият курсатади. Эркак хужай­
раларда одатда микроорганизмларда учрайдиган йирик учлари 
туташиб айлана шаклига келган ДНК-хромосомадан ташкари 
жинсий фактор (омил) - фактор хам булади. фактор жуда 
киска ДНК дан иборат булган плазмида ёки эписомадир. 
(Плазмидалар хакида мукаммал маълумот VIII бобда берилган). F^ 
фактор хам ДНК-хромосома каби репликацияланиб купаяди.

Ургочи хужайраларда эса F  ̂фактор булмайди. Шунинг учун 
уларни F' тарзида ифода килинади. Улардаги жинсий жараён 
куйидагича намоён булади. Жинсий жараёнда F^ (эркак) хужайра F  
(ургочи) хужайра билан конъюгацияланади. Бунда F^ хужайра 
цитоплазматик найча хосил килиб у оркали F" хужайрага жинсий 
фактор (Р^)ни утказади. Бунинг натижаеида ургочи хужайра (F') 
эркак хужайра (F^) га айланади. Шундай килиб F^ хужайра 
донорлик, F’ хужайраси реципиентлик вазифасини бажаради. F^ 
хужайраларида рекомбинация намоён булади. F" хужайраларида эса 
рекомбинация булмайди. Шунинг учун хам F^ хужайралар 
микроорганизм турининг хаётчанлигини саклашда хал килувчи 
ахамиятга эга.

2. Андрогенез, гиногенез, партеногенез ва 
уларда жнис белгиланиши

Юкорида жинс генетикаси билан одатдаги жинсий жараён- 
макро ва микрогаметаларнинг кушилиб -уругланиб хосил булган 
зигота -дурагай организм авлодлари билан генетик та^утил оркали 
танишган эдик. Табиатда нисбатан кам булса-да, уругланмаган-
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зигота хосил килмаган эркаклик ёки ургочилик гаметалари оркали 
купайиш холатлари хам мавжудлиги исботланган. Ана шундай 
купайиш типларидан бири андрогенездир.

Андрогенез деб янги авлод эмбрионининг факат сперматозоид 
ядроси ва тухум хужайранинг цитоплазмаси хисобига ривож­
ланишига, бинобарин, унинг генотипи ота генотипи томонидан 
белгиланишига айтилади. Андрогенез кандайдир сабаблар билан 
оналик ядросининг уругланиш жараёнига кадар нобуд буладиган 
холатларда кузатилади. Андроген зиготаларнинг хаётчанлиги 
хромосомалар диплоид тупламининг тикланиши билан нормал 
холга келади. Бунинг учун она тухум хужайраси ичига бир 
вактнинг узида бир нечта сперматозоидлар кириши керак ва иккита 
оталик пронуклеуслари узаро кушилиб диплоидли ядро хосил 
килиши керак. Андроген индивидларнинг вояга етган холатлари 
факат тут ипак куртида {Bombyx mori) ва паразит арилар 
{Habrabracon hebetor) да кузатилган.

Гиногенез. Гиногенез деб янги авлод эмбрионининг факат 
оналик ядросидан пайдо булган ривожланишига айтилади. Оналик 
цитоплазмасига кирган сперматозоид ядроси табиий ва сунъий 
таъсир этувчи омиллар таъсирида бузилади ва узининг 
уруглантириш кобилиятини йукотади. Аммо бундай сперматозоид 
тухум хужайранинг активлигини оширади. Оналик ядроси булиниб 
купаяди ва гаплоид эмбрион хосил булади. Табиий гиногенезда 
ривожланадиган индивидлар нормал диплоид сондаги хромо­
сомалар тупламига эга буладилар. Сунъий гиногенез гаплоидия 
билан боглик булиб, бундай эмбрионнинг хаётчанлиги паст булади.

Гиногенез гермафродит юмалок чувалчанглар, тирик тугувчи 
{Mollienisia formosa) баликларда кузатилди.

Партеногенез. Партеногенез деб уругланмаган оналик 
(макрогамета) ядросининг узидан ривожланган гаплоид эмбрион­
нинг хосил булишига айтилади.

Хосил булган партеногенетик гаплоид эмбриондан ургочи 
организм ривожланади. Лекин уларнинг хам хаётчанлиги паст 
булади. Уларга нисбатан партеногенетик диплоид эмбрион хаётчан 
булади. Диплоид сондаги хромосомага эга булган партеногенетик 
макрогамета I мейознинг анафазасида гомологик хромосомалар 
таркалмай битта макрогаметанинг узида колиши туфайли хосил 
булади.
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Диплоид партеногенез усулида пайдо булган усимликлар 
наслли, уруг тугадиган булади. Партеногенез баъзи усимлик ва 
хайвон турларида табиий холатда учрайдилар. Тажрибада хам 
сунъий партеногенез ва андрогенез олиш мумкин. Экспериментал 
йул билан партеногенетик ва андогенетик индивидлар олиш ва 
улардан жинсни бошкариш буйича академиклар Б.Л.Астауров ва 
В.А.Струнниковлар амалга оширган тадкикотлар билан VIII ва XI 
бобларда танишамиз.

3. Белгнларнинг жинс билан бириккан 
холда ирсийланиши

Жинсий хромосомаларда жойлашган генларнинг ирсийланиш 
конуниятларини Т.Морган ва унинг шогирди У.Бриджес 
дрозофилада олиб борилган цитогенетик тадкикотлар натижасида 
кашф этди. Бу конуниятнинг асосий мохияти куйидагича:

Жинсий хромосомада жойлашган генлар жинс билан 
бириккан холда ирсийланади. Аутосомаларда жойлашган генлар 
эса жинсга боглик булмаган холда, наслдан-наслга берилади. 
Бундай холатларда, белгиларнинг жинс билан бириккан ёки 
бирикмаган холда ирсийланиши, уларнинг ривожланишини таъмин 
этувчи генлар жойлашган хромосомаларнинг мейоз ва гаметалар 
хосил булиш, уругланиш ва зигота хосил булиш жараёнидаги 
фаолиятига боглик. Жинс билан бириккан холда ирсийланадиган 
аксарият белгиларнинг генлари Х-хромосомада жойлашган. 
Г омогамета жинсли (дрозофила ва одам) ургочи организмда иккита 
XX (бир жуфт гомологик) хромосомалари булганлиги сабабли 
уларда жойлашган белгиларнинг генлари бир жуфт аллел холатида 
булади. Шунинг учун хам уларда жинс билан бириккан генлар 
доминант (АА), рецессив (аа) гомозиготали хамда гетерозиготали 
(Аа) холатларда булиши мумкин. Гетерогаметали (XY) эркаклари 
факат битта X -хромосомага эга булиб унда жойлашган белги 
генлари, гемизиготали (факат А ёки факат а) холатда буладилар. 
Шунинг учун уларда геннинг рецессив аллели (а) хам фаолият 
курсатиб рецессив белгининг руёбга чикишини таъмин эта олади. 
Чунки Х-хромосомадаги аксарият генларнинг У-хромосомада 
аллеллари булмайди.
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У-хромосомада жуда кам белгиларнинг генлари жойлашган. 
Х-хромосомада жойлашган генларнинг жинс билан бириккан холда 
ирсийланишини Морганнинг дрозофила пашшасида утказган 
тажрибалари мисолида куриб утамиз.

Шу пайтга кадар урганилган белгиларнинг ирсийланишини 
генетик тахлил килганда доминант белгини ривожлантирувчи 
доминант аллелни бош харфлар (А ёки В) билан, рецессив белгини 
ривожлантирувчи аллелни эса кичик харфлар (а ёки Ь) билан 
белгилаб келдик. Морган ишларида эса доминант аллел -  
рецессив аллел -  \у символлари шаклида хам берилганлигининг 
17ВОХИ буламиз.

Дрозофила пашшаси кузининг кизил - ок булишини таъмин 
этувчи ген аллеллари (\у^- лу) жинсий Х-хромосомада жойлашган. 
Дрозофила пашшасида кузнинг кизил ранги гени билан, ок 
ранги эса \у гени билан белгиланган. Куз рангининг жинсга боглик 
холда ирсийланишини тадкик килиш учун кизил ва ок к^зли 
дрозофила пашшалари икки вариантда чатиштирилиб олинган 
дурагай авлодларнинг киёсий таккосланганлигини куриб ^ггайлик.

Биринчи вариантдаги тажрибада кизил кузли ургочи 
пашшалар ок кузли эркак пашшалар билан чатиштирилди (илова -  
42/1-раем). Олинган Р] индивидларининг хар икки жинслари кизил 
кузли булган. Р] даги кизил к^зли эркак ва ургочи пашшалар узаро 
чатиштирилиб иккинчи (Р2) авлод индивидлари олинганда, 
уларнинг У4 кисми кизил кузли, V̂  кисми эса ок кузли булган. 
Олинган далиллар гуё «кизил кузлилик» белгисининг доминантлик 
Килишлигини курсатади. Мухими шундаки, Р2 да олинган ургочи 
пашшаларнинг барчаси кизил кузли, аммо 50% пашшалар 
доминант гомозигота, 50% пашшалар гетерозигота хисобла- 
надилар. Эркак пашшаларнинг ярми кизил кузли, ярми ок к^зли 
булган.

Иккинчи вариантда ок кузли ургочи пашшалар кизил кузли 
эркак пашшалар билан чатиштирилди (илова -  42/2-расм). «Кизил 
кузлилик» белгисининг доминантлик килиши хакидаги Мендель 
конунидан келиб чикадиган булсак, биринчи авлод дурагай- 
ларининг барчаси бир хил булиши керак эди, хакикатда эса олинган 
пашшаларнинг ярми кизил кузли, ярми ок кузли булиб чиккан. 
Кизиги шундаки, кизил кузли пашшаларнинг хаммаси ургочи, ок 
кузли пашшалар эса эркак пашшалар булган. Уларни узаро 
чатиштиришдан олинган Р2 индивидларининг ярми (1/4 кисми
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эмас) ок кузли, ярми кизил кузли индивидлар булган. 50% кизил 
кузли пашшаларнинг 25% и ургочи пашшалар, 25% и эркак 
пашшалар булган. Ок кузли пашшаларда хам аналогик холат 
кузатилади.

Морган олинган натижаларни куйидагича тушунтиради: 
биринчидан куз рангини белгиловчи ген аллеллари Х-хромосомада 
жойлашган; эркак пашшаларнинг ¥-жинсий хромосомасида куз 
рангига алокадор ген жойлашган эмас. Эркак ва ургочи 
пашшаларда жинсни белгиловчи хромосомалар жуфти бир-биридан 
фарк килади. Ургочи пашшаларнинг хужайраси иккита бир хил X- 
хромосомани, эркак индивидларнинг хужайралари эса -  хар хил X 
ва V хромосомаларни узида саклайди. Ургочи пашшалар 
узларидаги Х-хромосоманинг бирини онасидан, иккинчисини эса 
отасидан олган, у уз навбатида битта Х-хромосомасини киз 
индивидларига, иккинчи Х-хромосомасини угил индивидларига 
беради. Эркак пашшалар эса узларидаги Х-хромосомани онасидан, 
У-хромосомани отасидан олади ва уз навбатида Х-хромосомасини 
киз индивидларига, У-хромосомасини угил индивидларига беради. 
Эркак пашшалар узларининг белгисини мазкур тажрибада 
невараларига угиллари оркали эмас, балки кизлари оркали 
берадилар.

Демак, гомогаметали она организмнинг жинсий хромосо­
малари хам угил, хам киз авлодларга; гетерогаметали ота организм 
узинин^ ягона Х-хромосомасини киз авлодларга беришини курдик. 
Маълум йуналишдаги чатиштиришларда Х-хромосомада жойлаш­
ган генлар томонидан бошкариладиган белгилар онадан угил- 
ларига, отадан эса кизларига утишини курамиз.

Одамда хам жинс билан бириккан холда ирсийланувчи бир 
катор белгилар мавжуд.Улар каторига дальтонизм (рангларни 
ажрата олмаслик), гемофилия (коннинг жуда секин ивиши) касал­
ликлари кириб, уларни белгиловчи рецессив генлар Х-хромосомада 
жойлашган. Бу касалликларнинг ирсийланишига дойр тулик 
маълумот одам генетикаси бобида берилади.

Х-хромосомада аллели булмаган, У-хромосомада жойлашган 
генларнинг ирсийланиши бошкалардан фарк килади. Бундай холда, 
улар факат огадан угилларига утади. Бунга мисол килиб, эркак 
одамларнинг кулок супраси атрофида жойлашган тукларнинг 
ирсийланишини курсатиш мумкин.
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Ургочи жинснинг гетерогаметали холатда ирсийланишига мисол 
килиб, товукларда жинс билан боглик булган пат рангининг 
ирсийланишини курсатиш мумкин. Шуни кайд этиш керакки, 
агарда жинс билан бириккан холда ирсийланиш назарияси тугри 
булса, у холда ургочи организмлар гетерогаметали булган холатда, 
Х-хромосомада жойлашган барча генлар эркак организмларда эмас, 
балки ургочи организмларда гемизигота холатида булиши керак 
булади.

43.1-расм. Товукларда жинс билан бириккан холда ирсийланиш.
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Товукларда хромосомада жойлашган ва патларда кора 
пигментни алохида типда таксимлаб, патнинг ола-чипор рангда 
булишлигини доминант В аллели, пигментнинг бир текисда 
таксимланиши ва патнинг кора рангда булишлиги эса рецессив Ь 
аллели томонидан таъмин этилади. 43.1-расмда /-хромосома узун 
таёкча, \\^-хромосома эса кичик таёкча шаклида берилган. 
Ола-чипор патли товуклар (ZW) кора рангли хурозлар (22) билан 
чатиштирилса, биринчи авлодда хам ранг буйича, хам жинс буйича 
1:1 нисбатда ажралиш содир булади. Тухумдан чиккан булгуси 
хурозлар патнинг ола-чипор рангини таъминловчи ген жойлашган 
хромосомани онадан олганликлари учун патларининг ранги ола- 
чипор булади, булгуси товуклар эса кора рангда булади. Чунки, 
улар патнинг кора рангини таъмин этувчи ген жойлашган 
хромосомани отадан олади.
Ола-чипор патли товуклар кора рангли хуроз билан чатиштирилган.

р 1 да олинган эркак ва ургочи паррандалар узаро чатиш­
тирилиб р2 авлодлари олинса, уларда товукларнинг ярми ола- 
чипор, ярми кора рангда булади. Хурозларнинг хам ярми ола- 
чипор, ярми кора рангда булади.
Р 9 ола- чипор 

патли 
Z®W

8 ; 7?, W

$  кора 
патли

Р 9 кора
патли
Z‘’W

% W

$  ола-чипор 
патли

X
2®, 2'’

б' Z®Z^ 
ола-чипор 

патли

9 Ẑ ’W Рз 9 2 ^ \^ , 9 Ẑ ’W, CÍ2®2^ в  
кора ола-чипор кора ола-чипор кора

патли патли патли патли патли

Реципрок чатиштиришда, яъни энди кора рангли товуклар, 
ола-чипор рангли хурозлар билан чатиштиришдан олинган биринчи 
авлоднинг хар иккала жинсли организмлари, факат ола-чипор 
рангда булади (43.2-расм). Чунки булгуси товук ва хурозлар 
доминант аллел жойлашган хромосомани отадан олади.

Буларнинг генетик тахлилини куйидагича ифодалаш мумкин;
Р 9  кора $  ола-чипор Р 9  ола-чипор 8  ола-чипор

патли

ё z ^ w

патли
Z®Z®

патли
2®\^

патли 
2®2” 
Z®, 7^
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р, 9 z®w,
ола-чипор

патли
ола-чипор

патли

Рз ?  $  z ‘’w , в  2®2®, в  
ола-чипор кора ола-чипор ола-чипор 

патли патли патли патли

Р[ да олинган эркак ва ургочи паррандалар узаро чатиш- 
тирилса, иккинчи авлодда (Рг) олинган товукларнинг ярми ола- 
чипор патли, ярми эса кора патли; хурозларнинг барчаси ола- 
чипор рангда булган. Шундай килиб, олинган далиллар жинс билан 
бириккан холда ирсийланиш назариясининг тугрилигини яна бир 
карра тасдикланди.

43.2-расм. Товукларда жинс билан бириккан холда ирсийланиш.
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Генетик тадкикотлар юкорида баён этилганлардан ташкари 
хайвонларда жинс билан чегараланган холатда ирсийланадиган 
белгилар хам мавжудлиги тасдикланди. Бундай ирсийланишнинг 
мохияти куйидагргча: хайвонларда шундай белгилар хам борки, 
уларнинг генлари хар икки жинс организмларининг аутосома ва 
жинсий хромосомаларида булишига карамай, бу генлар факат бир 
жинсда - ургочиларидагина ривожланади. Масалан, корамол 
зотларида сут ва ундаги ёг махсулдорлигининг генлари хар 
иккала жинсда булса-да, факат ургочи хайвонларда фаолият 
курсатади. Зотдор букаларда хам ушбу генлар мавжуд булиб улар 
ургочи авлодлари -  гунажинларга утиб уларнинг сут ва ундаги ёг 
махсулдорилигини оширади. Бука ва унинг эркак авлодларида бу 
генлар фаолият курсатмайдилар. Зотдор хурозлар хромосомаларида 
сермахсуллилик, йирик тухумлилик хусусияти лари ни белгиловчи 
генлар ургочи авлодларига утади ва уларда фаолият курсатади. 
Хурознинг узида ва унинг эркак аждодларида худди шу генлар 
мавжудлигига карамай, улар фаолият курсатмайди.

Шундай килиб, Т.Морган ва унинг шогирдлари дрозофила 
пашшасининг цитогенетикасини тадкик килиш натижасида 
уларнинг кариотипида жинснинг белгиланиши ва ирсийланишини 
таъминловчи бир жуфт жинсий хромосомалар мавжудлигини исбот 
этдилар. Дрозофилада ургочи организмлар гомогамет (XX), эркак 
организмлар гетерогамет (ХУ) жинс эканлиги аникланди. Жинс 
белгиланишин^инг бундай типи (9ХХ, ХУ) одамларга, аксарият 
сутэмизувчиларга, баъзи балик турларига хам хос эканлиги 
исботланди. Жинсий хромосомаларда жойлашган генлар жинс 
билан боглик холда ирсийланиши курсатиб берилди.
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vil боб. ГЕНЛАРНИНГ БИРИККАН ХОЛДА 
ИРСИЙЛАНИШИ ВА КРОССИНГОВЕР

Олдинги бобларда баён этилган генетик тахлил принцип- 
ларидан келиб чикадиган асосий хулоса шуки, белгиларнинг 
мустакил комбинацияланиши бу белгиларни назорат килувчи 
генлар хар хил жуфт хромосомаларда жойлашган деб каралган 
такдирдагина амалга ошади. Бинобарин, хар бир организмда 
мустакил ирсийланувчи белгилар гурухларининг сони хромо­
сомалар жуфтининг сони билан чегараланган. Иккинчи томондан 
эса генларнинг организмларда бошкарадиган белги ва хосса­
ларининг сони нихоятда катта, хар бир турнинг хромосомалар 
жуфтининг сони эса нисбатан кам ва доимий хисобланади.

Хар бир хромосомада битта эмас, балки куп сондаги генлар 
жойлашган деган фикр пайдо булади. Агарда шундай буладиган 
булса, Менделнинг учинчи конуни генлар эмас, балки факат 
хромосомаларнинг таксимланишигагина алокадор булиб чикади.

Организмлар кариотипи (хромосомалари йигиндиси) нинг 
аксарият кисмини жинсий булмаган хромосомалар, яъни 
аутосомалар ташкил килади. Бинобарин, организм генотипи 
таркибидаги аксарият генлар хам аутосомаларда жойлашгандир. 
Шу сабабли, улар жинсга боглик булмаган холда ирсийланади 
деган фикр пайдо булган эди. Морган ва унинг шогирдлари 
аутосомаларда жойлашган бириккан холдаги генларнинг 
ирсийланишини урганиш ва унинг конуниятларини очишга катта 
ахамият берган. Бу сохада амалга оширилган куп тажрибалар 
натижасига асосланиб, бир хромосомада жойлашган генлар келгуси 
авлодларга бириккан холда ирсийланади деган хулосага келинди. 
Бошкача килиб айтганда, бундай генларнинг ирсийланиши 
Менделнинг учинчи конунига буйсунмаган холда амалга ошади.

Менделнинг учинчи конунига кура икки жуфт генлари (АВ ва 
аЬ) билан фаркланувчи организмлар узаро чатиштирилганда 
олинган дурагайлар (АаВЬ) тенг сондаги турт хил -  АВ, АЬ, аВ, аЬ 
гаметаларни беради.

F] индивидлари рецессив гомозиготали организм билан кайта 
чатиштирилган вактда, Рв да туртта фенотипик синфлар пайдо
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г>Улпб, уларнинг микдорий нисбати булади. Фактик далил-
iiiipiüutr купая бориши билан генетиклар мустакил ирсийланишдан 
'ierra чикишнинг орта боришига дуч кела бошладилар. Баъзи 
х,()лларда белгиларнинг янги комбинациялари (АЬ ва аВ) Рв 
Г)сккросс-авлодида умуман учрамай куйди, бошлангич ота-она 
(|)ормаларининг тенг микдорда (50 фоиздан) ги гендарининг тулик 
Пирикиши кузатила бошланди. Авлодларда тез-тез у ёки бу 
диражада ота-она белгиларининг бирикмаси купрок, янги комбина- 
цияларники эса 50 фоиздан кам учрай бошлади. Шундай килиб, 
мазкур холатда генлар купрок бошлангич холатдагидек ирсийлана 
бошлади. Бу холатни Морган генларнинг бирикканлиги ёки 
бириккан холдаги ирсийланиш деб атади.

1. Генларнинг тулик бириккан холда ирсийланиши

Генларнинг бириккан холда ирсийланиш ходисасининг мохияти 
билан Морган томонидан утказилган тажрибалар мисолида 
ганишиб утамиз. Дрозофилада тананинг кул рангини -  Ь ,̂ кора 
рангини эса -  Ь, канотнинг нормал узун булишини -  vg^, киска 
канотни эса - vg генлари билан белгилаймиз. Икки жуфт бириккан 
белгилари билан фаркланувчи -  кул ранг танали, киска канотли
У У Í» 6

ва кора танали, узун канотли
y g V g  '  V g * V g *

пашшалар узаро

ь* ь
фенотипчатиштирилса, биринчи авлодда олинган пашшалар

vgvg^
буйича кул ранг танали, узун канотли булганлар. Агарда F| да 
олинган дигетерозиготали дурагай эркак пашшлар хар икки ген

ь ь
буйича рецессив гомозиготали ургочи пашшалар билан кайта $

V g v g

Ь
чатиштирилганда, Рв да 1:1 нисбатда кул ранг танали,

vg-̂ S*
киска канотли ва кора танали, узун канотли пашшалар олинган Рв
Г * ь ь

: (44.1-расм). Бу хилдаги ажралишда мазкур дидурагай
l’g v g  V g v jr*
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эркак пашша турт хил эмас, балки икки типдаги уе ва Ь 
гаметаларни беради. Мазкур ажралишдан келиб чикиб, эркак 
пашшада гомологик хромосомаларнинг айрим кисмлари билан 
кроссинговер содир булмаган деб тахмин килишга имкон беради. 
Кейинчалик, дрозофила пашшаларининг эркакларида аутосома 
хамда жинсий хромосомаларида кроссинговер хакикатда 
кузатилмаган. Шу сабабли юкоридаги тахлилий чатиштиришда 
авлодларда хар икки ота-онадаги бошлангич белгилар 
комбинацияси кайта тикланади: кул ранг танали, киска канотли на 
кора танали, узун канотли пашшалар. Улар жинсларидан катъи 
назар микдорий жихатдан 1:1 нисбатни беради. Бу ерда биз 
аутосома бир жуфт гомологик хромосомаларда жойлашган генлар­
нинг тулик бирикканлик холатини кузатдик.

Белгиларнинг тулик бириккан холда ирсийланиши макка­
жухори усимлигида хам мукаммал тадкик килинган. Макка- 
жухорининг икки белгиси буйича альтернатив (кескин 
фаркланувчи) фенотипга, гомозиготали генотипга эга булган 
навлари узаро чатиштирилди. Она усимлигининг дояи сарик (СС) 
ва юзаси текис (АА), ота усимлигининг эса дони ок рангсиз (сс), 
юзаси эса буришган (аа) булган. Олинган дурагай авлодларида бу 
икки белги буйича генетик тахлил утказиш жуда кулай, чунки ота- 
она усимликларини чатиштириш натижаеида она усимлигида 
ривожланган маккажухори сутасида хосил булган донлар - Р] 
усимлиги онтогенезининг эмбрионал даври хисобланади. Шунинг 
учун сутадаги донларни кайд этилган икки белги буйича тасвирлаб, 
тахлил килиш мумкин. Уларни чатиштириш натижаеида олинган р 1 
усимликларининг донлари сарик ранг (Сс) да ва юзаси текис (Аа) 
булган. Демак, хар икки белги буйича тулик доминантлик холат 
кузатилган,

Бу икки белгининг ирсийланиш конуниятларини аниклаш 
учун дони буйича СсАа генотипга ва сарик, силлик фенотипга эга 
булган р 1 усимлиги бу икки белги буйича рецессив гомозиготали 
(ссаа) нав билан кайта чатиштирилади, яъни тахлилий беккросс 
утказилади.

Агар бу икки белгининг ривожланишини таъмин этувчи 
генлар хар хил ногомологик хромосомаларда жойлашганда эди, у 
холда куйидагича холат кузатилган булур эди. Рв (СсАа х ссаа)да 
она усимликлар - Р) дурагайлар турт хил (СА, Са, сА, са) генотипга 
эга булган гаметалар хосил килган булур эди.
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Таклилий чатиштириш учун олинган ота усимлиги хар икки 
ген буйича рецессив гомозиготали (ссаа) булганлиги учун факат 
бир хил генотипга эга булган (са) гаметалар хосил килади. Улар 
жинсий жараёнда турт хил вариантда кУшилиб уругланади. 
Натижада Рв да туртта фенотипик синф ажралиб чиккан булур эди. 
Улар куйидаги генотипларга - 25% СсАа, 25% Ссаа, 25% ссЛа, 25% 
ссаа эга булган булур эди.

Тажрибада бутунлай бошкача, яъни бу иккита ген аллел­
ларининг битта хромосомада жойлашганлигини исбот этувчи 
далиллар олинди.

Юкорида кайд этилган тажрибада олинган р1 усимлигининг 
дони сарик ва текис булганини курдик. Унинг бу белгилар буйича 
генотипи дигетерозигота (СсЛа) холатида эди. Уни ушбу икки 
белги буйича рецессив гомозиготали (ссаа), дони ок ва буришган 
усимлик билан чатиштирилиб олинган Рв усимликлари факат 
иккита фенотипик синф хосил килган: дони сарик ва текис 
усимликлар ва дони ок, буришган усимликлар.

Уларнинг нисбати 1:1, яъни 50% : 50% булган. Рв даги 
ажралишнинг генетик тахлили куйидагича:

$  дони сарик ва текис <3 дони ок ва буришган
С А с а

Рв

с а с а

С А. с а с а

С А с а

с а с а
дони сарик дони ок
ва текис ва буришган

1 : 1 
Олинган натижалар маккажухорида бу икки жуфт белгининг 

гулик бириккан холда ирсийланишини курсатади.
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44-расм. Дрозофилада белгиларнинг бириккан холда ирсийланиши. 
1-кроссинговер кузатилмаган холат (Р] нинг гетерозиготали эркак 

пашшаси); 2- кроссинговер руй берган холат (Р, нинг гетеро­
зиготали ургочи пашшаси). Рв да факат ургочи пашшалар.

134



2. Генларнпнг туликсиз бириккан холда ирсийланиши

Кроссинговернинг очилишн. Битта хромосомада биттадан 
ортик генлар жойлашган деб олинган такдирда гомологик жуфт 
хромосомада жойлашган бир ген аллеллари Урин алмашиниши ва 
бигга гомологик хромосомадан бошкасига утиб урин алмашиши 
мумкинми деган савол тугилади. Агарда бундай жараён содир 
б^лмаганда эди, мейозда ногомологик хромосомаларнинг тасоди­
фий ажралишлари туфайлигина генларнинг комбинирланншлари 
руй берган булур эди. Бир жуфт гомологик хромосомаларда 
жойлашган генлар хамма вакт бириккан холда ирсийланган булиши 
керак эди.

Т.Морган ва унинг шогирдлари томонидан утказилган 
тадкикотларда гомологик жуфт хромосомаларда генлар алмаши- 
нувининг булиб туришлиги курсатиб берилди. Генлар жойлашган 
гомологик хромосомаларнинг айнан )Ьсшаш кисмлари билан узаро 
урин алмашиниш жараёни хромосомалар чалкашиши ёки 
кроссинговер деб аталади (45-расм). Кроссинговер гомологик 
хромосомаларда жойлашган генларнинг янги бирикмаларини хосил 
килади. Кроссинговер хамда бирикканлик ходисалари барча 
усимлик, хайвон ва микрорганизмлар учун умумий хисобланади. 
Гомологик хромосомаларнинг айнан ухшаш кисмлари билан урин 
алмашинишларининг мавжудлиги, генлар рекомбинациясини 
амалга ошириб шу оркали эволюцияда комбинатив З^згарув- 
чанликнинг ролини оширади.

Кроссинговернинг генетик тахлили. К^андай генетик 
методлар ёрдами билан бириккан холдаги ирсийланиш ходисасини 
генларнинг мустакил комбинирланиш ходисасидан ажратиш 
мумкин? Хромосомаларда руй берадиган чалкашишни белги­
ларнинг янги бирикмаларига эга булган организмларнинг пайдо 
булиш частоталарини хисобга олиш йули билан аникланади. 
Кроссинговер ходисаси дрозофила пашшасида аникланди. Генлар­
нинг хромосомаларда маълум бир тартибда жойланишларини 
курсатиб берадиган Морган томонидан утказилган мана бу классик 
тажрибани куриб утамиз. Юкорида биз, Морганнинг генларнинг 
тулик бириккан холдаги ирсийланишини дрозофиланинг она 
сифатида кора танали ва киска канотли ва ота сифатида 
ди гетерозиготали кул ранг танали ва узун канотли пашшаларининг 
узаро чатиштирган тажрибасида куриб утган эдик. Морган кейинги
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тажрибасида эса она сифатида Р| даги дигетерозиготали 
пашшаларни ва ота сифатида эса хар икки ген б5^йича рецессив 
гомозиготали -  кора танали ва киска канотли пашшаларни узаро 
чатиштирди (44.2-расм). Рв авлодида бошкача куринишдаги 
ажралиш, яъни генларнинг туликсиз бириккан холдаги 
ирсийланиши кузатилди. Бу холнинг юз беришига сабаб бириккан 
генлар жойлашган гомологик хромосомаларга эга булган она 
сифатида олинган Р| пашшаларининг баъзиларида, мейоз 
жараёнида кроссинговер туфайли гомологик хромосомалар айрим 
кисмлари билан урин алмашади. Бу жараённи куйидагича 
тасвирлаш мумкин:

Ы Ь

vg

Ь" ь ь
—►

\ ё vg

Натижада, янги генотипда икки хил янги гаметалар хосил 
булади. Улар кроссоверланган гаметалар деб аталади. Чунки 
улардаги хромосомалар структуравий кайта тузилиб, бириккан 
генлар кроссинговер туфайли ажралиб Узаро янги 5^гарган 
вариантда бириккан буладилар. Кроссинговерга дучор булмаган 
гомологик хромосомаларга эга булган она организмларнинг 
аксарияти мейоз жараёнида икки хил одатдаги генлар бирикмасига 
эга булган гаметаларни хосил килади.

^ё ^ё

Булар кроссоверланмаган гаметалар деб аталади. Бу 
типдаги гаметалар она сифатида олинган Р) организмлари хосил 
киладиган гаметаларнинг куп кисмини ташкил этади.

Шундай килиб, тахлилий чатиштиришда, она организм 
сифатида катнашаётган Р ] дурагай пашшалар тУрт хил гамета хосил 
килиш имкониятига эгадир. Тахлилий чатиштиришда катнашган 
ота организм гомозигота булгани учун факат бир хил гамета хосил 
килади. Уларнинг турт вариантда кУшилиши (уругланиши) 
натижаеида, турт хил генотип ва фенотипга эга булган авлод (Рв) 
пайдо булади ва улар куйидагилардан иборат:
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ь"
1)

Ь Ь
2)

Уg vg
3)

Ь"

vg

Ь Ь
4)

Ь

vg

Биринчи ва иккинчи хилдаги пашшалар, худди ота-она 
организмларидагидвк генотип ва фенотипга эга. Бошкача айтганда, 
уларда бир хромосомаларда жойлашган иккала ген бирикканлигича 
колган. Улар кроссинговерланмаган организмлар дейилади. 
Учинчи ва т$̂ ртинчи хил пашшаларда кайд этилган икки ген 
жойлашган хромосомалар эса кроссинговер туфайли. айрим 
кисмларини апмаштирган холатда б5?лади. Улар кроссинго- 
верланган организмлар деб аталади.

Бошкача айтганда, бириккан генлар ажралиб хромосомаларда 
узгарган комбинацияда бирлашган булади. Рв даги бу турт хил 
синфга кирувчи пашшалар сон жихатдан хам кучли фаркланади. 
Биринчи ва иккинчи хил пашшалар Рв даги организмларнинг энг 
куп кисмини (83%) ташкил этади. Микдор жихатдан эса улар узаро 
тенг булади (хар бири 41,5%). Учинчи ва туртинчи хил пашшалар 
эса жуда кам учраб, уларнинг умумий микцори Рв нинг факат 17% 
ни (хар бири 8,5% дан) ташкил килади. Бу курсаткич кроссинговер 
фоизи деб аталади. Бундай ирсийланиш генларнинг тулицсиз 
бириккан холда ирсийланиши дейилади. Кроссинговер фоизи 
хромосомада жойлашган икки геннинг орасидаги масофани 
билдириб фоиз ёки морганид билан белгиланади. Хромосомаларда 
генлар бир-бирига канчалик якин жойлашган булса, кроссинговер 
фоизи шунчалик кичик, аксинча генлар бир-биридан канчалик узок 
масофада жойлашган булса, фоиз шунчалик катта булади. Бириккан 
генларнинг ирсийланиши ва уларнинг кроссинговер туфайли 
ажралиб, мустакил ирсийланишини Урганиш натижалари хромо­
сома назариясининг яратилишида яна бир катта ахамиятга эга 
булган далилий манба булиб хизмат килди.

Дрозофила пашшасида олиб борилган тажрибалар натижасида 
кашф этилган белгиларнинг туликсиз бириккан холда ирсийланиш 
конунларининг тугрилиги маккажухорида Г.Крейтон ва Б.Мак- 
Клинток томонидан амалга оширилган тажрибаларида тасдик­
ланди. Биз бу тажрибаларнинг биринчи варианти-тулик бириккан 
холда ирсийланиш билан танишган эдик. Энди эса уша

137



тажрибаларнинг иккинчи варианта - белгиларнинг туликсиз 
бириккан холда ирсийланиши билан танишамиз.

Тажрибанинг иккинчи вариантида генетик тахлил килинган 
8368та Рв дурагай усимликларини дон ранги ва шакли буйича 
туртта фенотипик синфга ажратиш мумкин булган.

1. Дони сарик ва текис булган усимликлар 4032та булиб Рв 
даги умумий усимликлар сонининг 48,2 фоизини ташкил этади.

2. Дони ок ва буришган усимликлар 4025 та булиб Рв даги 
умумий усимликларнинг 48,2 фоизини ташкил этади.

3. Дони сарик ва буришган усимликлар 149 та булиб умумий 
усимликлар сонининг 1,8 фоизини ташкил этган.

4. Дони ок ва текис усимликлар 152 ,та булиб умумий 
усимликларнинг 1,8 фоизини ташкил этади.

Юкорида кайд этилган фенотипик синфлар ота-она 
Усимликлари куйидагича генотапга эга булган усимликларни 
чатиштиришда хосил булади.

$ дони сарик, текис ’ с? дони ок, буришган
С А с а

Р1 с а с а

С А ■ с а с а
С а , с А

С А  с а  С а  с А

с а  с а  с а  с а
дони сарик, дони ок, дони сарик, дони ок, 

текис буришган буришган текис

Рв нинг биринчи ва иккинчи фенотипик синфларига кирувчи 
усимликлари она сифатида олинган Р] усимликларининг 
кроссинговерга учрамаган гаметаларининг (С А. с а) ота организм
гаметаси (с_____ а) билан кушилиб хосил булган зиготадан
ривожланганлар. Улар Рв усимликлари умумий сонининг 96,4 
фоизини ташкил этиб, кроссоверланмаган усимликлар деб аталади.

Рв нинг учинчи ва туртинчи фенотипик синфларига кирувчи 
кроссоверли усимликлари она сифатида олинган р 1
усимликларининг (С_а, с А) гаметалари ота организм гаметаси (с
а) билан кушилиб хосил килган зиготасидан ривожланганлар.
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Уларнинг сони жуда кам булиб Рв усимликлари умумий сонининг 
факат 3,6 фоизини ташкил этадн.

Фоиз хисобида белгиланган 3,6 морганид хромосомадаги 
генлар жойлашган локуслар орасидаги масофани курсатади.

Бу сохада кенг микёсда олиб борилган генетик ва цитогенетик 
тадкикотлар натижасида. маккажухори энг яхши тадкик килинган 
биологик объектлар каторига кирган. Унинг 400 дан ортик генлари 
аникланди ва хромосомаларининг мукаммал генетик харитаси 
тузилди. (Бу хакдаги мукаммал маълумот куйирокда келтирилади).

3. Кроссинговернинг цитологик исботи ва механизми

Кроссинговернинг цнтологик исботи. Гомологик хромосо­
маларнинг кроссинговерланиш (чалкашиш) ходисаси даставвал 
бундан олдинги мавзуда курганимиздек, генетик тахлил методини 
кУллаб рекомбинант усимликлар сонини аниклаш оркали кашф 
этилган эди. Цитогенетик тадкикотларнинг кейинги ривожланиши 
натижасида кроссинговернинг цитологик исботи хам топилди. 
Айникса, К.Штерннинг дрозофилада, Г.Крейтон ва Б.Мак- 
Клинтокларнинг маккажухорида амалга оширган тадкикотлари 
натижаси катта ахамиятга эга булди. Бунинг учун улар генетик 
тахлил килинадиган бириккан генлар жойлашган гомологик 
хромосомалар^ни цитологик белгиладилар. Шундай линияларда 
генетик ва цитологик тахлилни биргаликда (параллел) олиб 
боришди.

Маккажухорида утказилган тадкикотлар устида т)Ь{таламиз. 
Даставвал маккажухорининг гомологик хромосомалари цитологик 
нишонланган линиясини махсус цитологик методлар ёрдамида 
яратилди. Бу линиянинг IX жуфт гомологик хромосомасининг 
биттаси морфологик нормал, иккинчиси нишонланган булиб, унинг 
бир учи йугонлашиб кичик шарсимон холатда, иккинчи учи эса 
нормал >х'омосоманикига Караганда узун булган (46-расм). IX жуфт 
гомологик хромосомани микроскопда цитологик куриш ва аниклаш 
мумкин булган. Хар иккала гомологик хромосома генетик иишон 
килинган эди. Нормал хромосомада дон эндоспермининг рангсиз- 
ок булишини белгиловчи рецессив с гени хамда эндоспермнинг 
крахмалли булишини таъмин этувчи доминант уух  ̂ гени 
жойлашган. Цитологик нишонланган хромосомада эса 
эндоспермнинг сарик рангда булишини белгиловчи доминант с”̂
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гени хамда дон эндоспермининг мумсимон б5^лишини белгиловчи 
рецессив \ух гени жойлашган. IX жуфт гомологик хромосомада 
жойлашган генлар буйича генотипи дигетерозигота с"̂  шх|| с \ух^ 
булган маккажухори линияси бу икки ген буйича рецессив 
гомозиготали с \ух|| с шх жуфт гомологик хромосомаси нормал 
булган тахлил килувчи линия билан чатиштирилди. Бу 
чатиштиришни куйидагича курсатиш мумкин.

?  дони сарик, эндосперми дони ок, эндосперми
крахмалли мумсимон

р с  ̂ЛУХ X с ЛУХ

1)

2)

3)

4)

с УУХ с \УХ
g С~̂ >УХ. с УУХ̂ . с ДУХ

С~̂ ЛУХ̂ . с УУХ

Рв да туртта генотипик ва фенотипик синфлар 
кузатилади: 

с  ̂уух дони сарик, эндосперми мумсимон 
с^Ш усимликлар;
с уух̂  дони ок, эндосперми крахмалли 
с шх усимликлар;
с  ̂\ух~̂  дони сарик, эндосперми крахмалли 
сдта усимликлар; 
с у/х дони ок, эндосперми мумсимон 
с \ух усимликлар.

Биринчи ва иккинчи фенотипик синфлар кроссоверланмаган 
зиготалар синфи хисобланади. Учинчи ва туртинчи фенотипик 
синфлар эса кроссоверланган зиготалар синфи дейилади.

р2 даги ушбу туртта фенотипик синфга мансуб усимлик­
ларнинг хромосомаларини микроскопда киёсий тадкик килиш 
натижасида 3 ва 4-фенотипик синфларга мансуб усимликларда IX 
жуфт хромосомаларнинг нормал ва цитологик нишонланганлари 
орасида хакикатан хам кроссинговер намоён булганлиги исбот 
этилди.

Юкорида баён этилган тажрибага асосланиб Г.Крейтон ва 
Б.Мак-Клинтоклар кроссинговернинг генетик исботига кушимча 
. цитологик исбот олишга эришдилар.
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Р̂ ж̂тг'ш кр:1\млгг-1и Ралгсич мумсич*оп

К ги м т ау п е 'р гл  К1Ю 1;с»>цер.1И *̂.д>алшг:ш1

Риз1гсиз
крахма.-гл»з

1*лигт:имумси.мои РШ4ГТ1Мкрихми.'1ли Рангеим 
м у м с и м о н

46-расм. Маккажухорида кроссинговернинг цитологик исботи.

Кроссинговернинг цитологик механизми. Цитогенетик 
тадкикотларнинг ривожланиши натижаеида :

в кроссинговер гомологик хромосоманинг битта, иккита ва 
ундан.ортик кисмида намоён булишн мумкин эканлиги исботланди;

• битта хромосомада содир буладиган кроссинговерлар сони 
унинг узунлигига ва ичкн тузилншлга богликлиги курсатилди;

» хромосомада кроссинговер канчалик куп жойда содир 
булса, уларда бириккан генлар рекомбинадияси доираси шунчалик 
кенг булади.

Энди биз хромосолшда нккн марта содир буладиган куш 
кроссинговер билан танишиб чикайлик. Бу жараён схематик тарзда
47-расмда акс зтгирилган.

Расмда гомологик хромосомаларда содир бул!1Ш1! мумкин 
булган цитологак жараён турт хил вариантда, юкоридаи пастга 
йуналишида тасвирланган. 1-гомолоп1к хромосохмада кроссинговер 
содир булмаган вариант (контрол); 2 - ва 3 - вариантларда 
гомологак хромосомаларда кроссинговер факат бир марта, лекин 
унинг хар хил жойида кузатилган холатлар; 4- вариантда гомологик 
хромосомаларда бирдан икки жойида кроссинговер содир булган- 
лигн акс эттирипган. Шуни ха;̂ { таъкидлаш керакки.
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47-расм. Куш крсссинговернинг соддалаштирилган схемаси.
1 -кроссинговерсиз; 2- А-В кисмда якка кроссинговер; 3- В-С 

кисмда якка кроссинговер; 4- бир вактнинг узида хар икки кисмда
кУш кроссинговер.

кроссинговерни бириккан генлар рекомбиногенези курсаткич- 
ларига караб аникланади. Шунинг учун тажрибадаги гомологик 
хромосомада жойлашган бириккан генлар албатта гетерозигота 
холатдг булиши керак. Мулохаза килинаётган холатда учта 
бириккан генлар гомологик хромосомаларнинг биттасида доминант 
A B C , иккинчисида рецессив a b c  холатда булади. Шундай килиб, 
расмда гомологик хромосомаларнинг тУртта холати акс эттирилган. 
Биринчисида бириккан генлар Уртасида кроссинговер содир 
булмаган, шу сабабли унда иккита кроссовер булмаган (А В С. а Ь 
с) гаметалар хосил булади. А ва В генлари орасида р)Ш берадиган 
иккинчи вариантда бир мартали кроссинговер туфайли янги

A b cA B C b с

â Ь с а В С а Ш Г
генотип хосил булиб, у A b c  , а В С кроссоверли гаметалар хосил 
килади.

Учинчи вариантда В ва С генлари орасида кроссинговер 
содир булиб
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A B C  АВ с А В с
----------  ̂ -г —

а Ь с  аЬ  С аЪС

генотипда А В с. а Ь С кроссоверли гаметалар хосил булади.
Туртинчи вариантда гомологик хромосомада кроссинговер 

икки марта А ва В генлари хамда В ва С генлари уртасида содир 
булади.

АБС л Ь с АЬС

n z z  — -  = —abc а В с аВс
генотипда А Ь С .  а В с кроссоверли гаметалар хосил булади. Куш 
кроссинговерларни, айникса, хромосомаларнинг хариталарини 
тузиш вактида хисобга олиш мухим урин тутади. Гомологик 
хромосомалар уртасида нафакат бир марта, балки кУш, уч марта, 
турт марта ва бошка кроссинговерлар юз бериши мумкин. Икки ген 
орасида содир буладиган жуфт сондаги чалкашишлар бу генлар 
буйича рекомбинантларнинг пайдо булишига олиб келмайди, ток 
сондаги чалкашишлар эса олиб келади.

Хромосоманинг бир жойида содир булган кроссинговер унинг 
атрофига якин жойларда кроссинговер pÿft бериш эхтимоллигини 
камайтиради, хатто тухтатиб куйишлиги аникланган. Бу ходиса 
интерференция деб аталади. Х̂ ар хил генотипга эга булган 
организмларда кроссинговерни тадкик килиш натижасида уларнинг 
генотйпида кроссинговер курсаткичини оширадиган ёки 
камайтирадиган генлар мавжуд деган хулосага келинади. Шунинг 
учун танлаш йули билан баъзи организмларда кроссинговер 
курсаткичини камайтириш ёки купайтириш мумкин эканлиги 
курсатилади. Бундан ташкари, кроссинговер курсаткичига ташки 
мухит омиллари, масалан, хароратнинг юкори ёки паст булишлиги 
хам таъсир этишн мумкин эканлиги хам аникланган.

Цитогенетик тадкикотларнинг ривожланиши натижасида 
кроссинговернинг механизмига оид маълумотлар олинди. Бу 
маълумотларга биноан жинсий хромосомалар хосил булишида 
намоён булувчи мейотик кроссинговер жараёнида бутун жуфт 
гомологик хромосома эмас, балки уларнинг таркибидаги 
хроматидалар бигтадан чалкашади. Бу жараён куйидагича кечади. 
Хромосомалар чалкашишининг механизми гомологик хромосо­
маларнинг I мейознинг профазасидаги холатлари билан боглик. 
I мейознинг профазасида жуфт гомологик булган хромосомалар

143



ухшаш кисмларп билан коиъюгащ;»яланиб бивалент хосил 
киладилар. Шу I мейознинг профаза даврига келиб, жуфт 
гомологик хромосомаларнинг хар кайсиси иккита хроматидага 
булинган булади. Шундай килиб, бивалентдаги хар кайсн 
хромосома иккита хроматидадгш, бивалент (жуфт гомологик 
хромосома) нинг узи эса туртта хроматидадан ташкил топган. 
Махсус методика билан тайёрланган препаратни микроскоп оркали 
бивалент туртта бир-бири билан чирмашган хроматидадан иборат 
эканлигини куриш мумкин. Одатда бивалентдаги жуфт гомологик 
хромосомаларнинг биттадан хроматидалари чалкашиб хиазма 
хосил киладилар. Натижада, шу ерда кроссинговер ходисаси 
намоён булади ва хроматидалар узаро муайян кисмлари билан 
алмашинадилар (48-расм).

§

М с  ЙОЗ Н  и иг {>11 ринчи

I!
I■â sc•гaлap

М сй о п и п и г и ккинчи  
Оулииншл

48-расм. Якка кроссинговердан сунг гаметаларнинг хосил булиши.
I - ота-она генларига 5Ь(шаш гаметалар; 2 - рекомбинант генли

гаметалар.
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49-расм. Хромосома хроматидалари уртасидаги куш алмашиниш.
1-хроматидалар уртасида реципрок куш алмашиниш (икки ипда 

алмашиниш булган); 4-барча хроматидалар уртасида комплементар 
алмашиниш (туртта ипда алмашиниш булган);

2, 3-уч хроматида уртасида диагонал алмашиниш (уч ипда 
алмашиниш булган).

Шу вактга кадар бириккан холдаги ирсийланиш ва крос­
синговер ходисалари шартли равишда хромосомалар чалкашуви 
деб келинди, аслида эса хроматидаларнинг чалкашивидир. Жуфт 
гомологик хромосомаларнинг иккинчи хроматидалари нормал 
илгариги холатида коладилар.

Шундай килиб, мейотик кроссинговер жуфт гомологик 
хромосоманинг конъюгацияси окибатида хосил билган бива- 
лентнинг туртта хроматидадан иборатлик даврида содир буладиган
48-расмда курсатилганидек мейоз булиниши натижаеида 
бошлангич хужайрада утлдм- Мейознинг кейинги боскичларида хар 
кайси хоомосоманинг хроматидалари бир-биридан ажралиб янги 
туртта хромосомаларга айланади. Уларнинг иккитаси ота- 
оналарники каби кроссоверланмаган хромосома, иккитаси 
кроссоверланган хромосомаларга эга булади.

Юкорида баён этилган кроссинговернинг механизми хрома- 
тндалар факат битта чалкашиш содир булган вариантига 
тегишлидир. Лекин мейоздаги жуфт гомологик хромосомалар 
хроматидалари фаолиятида нисбатан кам булса хам бошкача
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мураккаброк; холатлар хам учрайди. Шундай холатлардан турт хили
49-расмда намойиш этилган. Улар куйидагилардан иборат:

1. Бивалентдаги 4 та хроматидадан 2 таси кроссоверланмаган,
2 таси куш (икки марта) кроссоверланган (49-расм, 1).

2. Бивалентдаги 4 та хроматидадан биттаси кроссовер­
ланмаган, 2 та хроматидаси бир мартадан кроссоверланган, битта 
хроматида куш кроссоверланган (49-расм, 2, 3).

3. Бивалентдаги барча - 4 та хроматидалар бир мартадан 
кроссоверланган (49-расм, 4).

Юкорида баён этилган кроссинговер механизмини тадкик 
килишни генетик метод деб номлаш мумкин. Бу методнинг 
негизида хромосомаларда гетерозигота холда жойлашган бириккан 
генларнинг мейозда бивалент холатдаги хроматидаларнинг 
кроссоверланиш оркали рекомбинант зиготалар микдорини - 
морганидларни аниклашга асосланган.

4. Хромосомаларнинг генетик ва цитологик харитаси

4.1. Хромосомаларнинг генетик харитаси

Хромосомаларнинг генетик харитаси деб муайян хромо­
сомада бирикиш гурухидаги бириккан генларнинг маълум тартибда 
ва бир-биридан муайян масофада жойлашганлигини хамда 
генларнинг номларини ифодаловчи символлар акс эттирган схемага 
айтилади. Хромосомаларнинг генетик харитаси генетик яхши 
тадкик килинган куйидаги организм турларигагина тузилган: 
дрозофила, маккажухори, помидор, лаборатория сичконлари, 
нейроспоралар, ичак таёкчаси бактерияси ва бошкалар. Генлар 
хромосомада маълум тартибда чизик буйлаб жойлашганлиги 
сабабли кроссинговер частотаси бу генлар орасидаги масофани 
курсатади. Шунинг учун олинган далилларга асосланиб геннинг 
хромосомада жойлашган Урнини аниклаш мумкин. Генларнинг 
хромосомада жойлашган Уринларини яъни локусларини аник­
лашдан олдин мазкур ген кайси хромосомада жойлашганлигини 
аниклаш лозим. Битта хромосомада жойлашган ва бириккан холда 
ирсийланадиган генлар бирикиш гурухларини хосил килади. 
Бирикиш гурухларининг сони хар бир турнинг гаплоид сондаги 
хромосомалар тупламининг сонига тенг булиши керак.
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Лйрим хайвон ва усимлик турларида бирикиш гурухлари ва 
хромосомаларнинг гаплоид сонлари куйида келтирилган.

Турлар Хромосомалар 
гаплоид сони

Аникланган бирикиш 
гурухларининг сони

Маккажухори
{Zea-mc^^s)

10 10

Помидор
{Lycopersicon
esculentuni)

12 12

нухат (Pisum 
sativuni)_____
Нейроспора 
(Neurospora 
crassd)
Дрозофила
{Drosophila
melanogaster)
Сичкон
muskulus)

{Мш 20 20

Хамма гаплоид сондаги хромосомалар - бирикиш гурухла­
рининг тартиб ракамлари белгиланади. Масалан, дрозофилада X- 
хромосома 1-тартиб раками билан, иккита узун тенг елкали 
хромосомалари 2-ва 3-тартибли, энг кичик хромосома 4-тартиб 
ракамлари билан белгиланган. Маккажухорида гаплоид сондаги 10 
та хромосомаси 1 дан 10 гачатартибланган.

Генетик харита тузиш учун даставвал хар кайси хромосома энг 
камида битта ген билан маркерланган (нишонланган) булиши 
керак. Генетик харита тузиш учун куп сондаги генларнинг 
ирсийланиш конуниятларини тадкик килиш керак. Масалан, 
дрозофилада 500 га якин ген тадкик килиниб, уларнинг тУртта 
хромосомада жойлашиш тартиби аникланган. Маккажухорининг 
400 га якин генлари тадкик килинган ва уларнинг 10 та 
хромосомада жойлашиш тартиби аникланган. Хромосомаларнинг 
генетик харитасига куйидаги маълумотлар куйилади:

« хар кайси хромосоманинг тартиб раками;
•  аникланган геннинг тулик ва ёки кискартирилган номи;
• генларнинг хромосомада жойлашиш тартиби;
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® орасидаги масофа. Бу масофа хромосомадаги бириккан 
генларнинг кроссинговер фоизи-морганидлар билан улчанади. 
Генетик харитада шу курсаткич хам ёзилади.

Геннинг кайси хромосома бирикиш гурухига тегишли 
эканлиги аниклангандан сунг кейинги боскичга -  геннинг бирикиш 
гурухидаги урнини (локусини) аниклашга киришилади. Геннинг 
жойлашиш урнини аниклаш кроссинговер натижаларини лисобга 
олиш оркали амалга оширилади. Хромосомада учта локусни 
нишонлаш генларнинг хромосомада жойлашиш тартиблари ва улар 
орасидаги масофани аниклашга ёрдам беради.

Дрозофила танасининг сарик рангдалигини белгилайдиган у 
гени билан кузнинг ок рангини таъмин этувчи ш гени орасидаги 
кроссинговер курсатгичи 1,2% га тенг булган, \у гени билан 
канотнинг айрисимон булишини белгиловчи Ь! гени орасидаги 
кроссинговер 3,5% ни ташкил этади.

Бу курсаткичлар хали у геннинг ш генига нисбатан чап ёки унг 
томонда жойлашганлигини - худди шундай \у генининг Ы генига 
нисбатан кандай жойлашганлигини билдирмайди. Факат учинчи 
жуфт- у ва генлари орасидаги кроссинговер фоизй (мазкур 
холатда 4,7%) аниклангандан сунг, гени албатта у ва Ь1 генлари 
орасида жойлашган булиши керак деган хулосага келинади (50- 
расм).

^ _______________
♦-----  1,2%— *^'--------------------- 3,5%--------------------- ^

4,7 % ^

50- раем. Хромосомада генларнинг жойлашиш схемаси.
Ракамлар генлар орасидаги кроссинговер фоизини курсатади.

Бинобарин, ген бирикиш гурухида маълум бир жойни эгаллар 
экан, бу хар бир хромосомада генларнинг тартибли жойлашиш ва 
хромосомаларнинг генетик харитасини тузиш имконини беради.

51 ва 52-расмларда дрозофила ва маккажухори хромосома­
ларининг генетик харитаси келтирилган.

Раем ларнинг тагида харитадаги генларнинг номи ва уларнинг 
таъсирида ривожланувчи белгиларнинг фенотипи ёзилган. 
Ракамлар генлар орасидаги масофани курсатади.

Дрозофила хромосомаларининг генетик харитаси;
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I : у-сарик тана (кул ранг - белгининг нормадаги холати); w - ok; 
Kje (кизил); ес-туклари орасидаги фасеткалари (тукларнинг 
йуклиги); cv-канотидаги томирлардан бирининг йуклиги 
(томирнинг борлиги); v-киновар Kjn (кизил); т-кичик канотлар 
(нормал); s-кора тана (кул ранг); f-айрисимон туклар (нормал); В - 
кисик; к)^ (юмалок); саг-калампирмунчокли куз (кизил); вв-калта 
туклар (нормал).

П : а1-калта аристлар (нормал); dp- калта канотлар (нормал); 
d-калта оёклар (нормал); Ь-кора тана (кул ранг); рг-тук кизил 
(кизил); vg-киска канот (нормал); с-кайрилган канот (тугри); а- 
арксимон канот (тугри); sp- канотдаги дог (догнинг йуклиги).

III : ш -дагал фасеткалар (нормал); se-жигар ранг куз (кизил); 
Д-тукларнинг камайган сони (нормал); р-пушти ранг куз (кизил); 
S S - калта туклар (нормал); е -  кора тана (кул ранг); го-дагал 
фасеткалар (нормал); са- ёкут рангли куз (кизил); Mg-кичрайган 
туклар (нормал).

IV : bt- букилган канот (тугри); еу- кузнинг йуклиги 
(борлиги).

Маккажухори хромосомаларининг генетик харитаси:
I -  X -  бирикиш гурухлари; центромералар айлана билан 

курсатилган.
I : sri- йул-йул барглар; gae -гаметофитли омил; msir- 

эркаклик пуштсизлиги; tS2-  донли рувак; Р -  б^ялган перикарп; zl -  
зиготик леталь; as- асинапсис; hm -  гельминтоспориозга 
чидамлилик; brj- кискарган бугим ораликлари; vg -  киска 
попуклар; f i-  юпка чизикли барглар; ап[- чангчилари булган сута; 
Кп- гадир барглар; gsj- яшил йул-йулли барг; Tse- донли рувак; 
bni2- баргнинг жигар рангсимон урта томири;

II : WS3-  ок урам; al- окиш барг; lg |-  тилчасиз; Iga- ялтирок 
барг ; В - антоциан рангни кучайтирувчи; sk- майинликнинг 
йуклиги; i l l -  крахмалли эндосперм; ts i-  донли рувак; V4-  сарик- 
яшил у( имталар; Ch- шоколад рангидаги перикарп.

III : сг,- буралган барг; d i-  паканалик; rt- илдизнинг йуклиги; 
Lg3-  тилчасиз; Rg- гадир-будирли барглар; tS4-  донли рувак; bai- 
наслсиз поялар; nai- паканалик; a j-  жигар ранг перикарп ; shr- 
буришган эндосперм; et -накшли эндосперм; gaj- гаметофитли 
омил.

IV : dei- ривожланмаган эндосперм; Gai- гаметофитли омил; 
Ts5- донли рувак; sp i- майда чанг; su i- кандли эндосперм; dcig-
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ривожланмаган эндосперм; zbe- кундаланг йулли барглар; Tui- 
юпка пардали j j  «японча» альбинос йул-йулли; g ^ -  ялтирок 
барглар.

V : gil7-  ялтирок барглар; аг- антоциан рангли усимликлар; 
bmi- жигар ранг урта томир; bti- мурт эндосперм; V3-  сарик;-яшил 
усимталар; bvi-паст буйли усимлик; рг- кизил алейрон; ysi- сарик; 
йул-йулли; V2-  сарик-яшил усимталар.

VI : рО]- купсонли митозлар; y¡- сарик эндосперм; p g u - оч- 
яшил янги униб чиккан майсалар; Р1- тук кизил усимлик; Bh- догли 
алейрон; sm- пушти ранг тумшукча; ру- майда усимлик.

VII : Hs- тукли урама; in-алейрон рангини кучайтирувчи; V5-  
сарик-яшил усимталар; ГЗ]- шохланган бошок; g li- ялтирок 
барглар; Tpi-узгарган тупгул; sl-кесик барглар; ij -  йул-йуллик; Вп- 
жигар ранг алейрон; bd- шохланган сута.

VIII : V]6-  сарик-яшил усимталар; msg- эркаклик пуштсизлиги; 
j i -«японча» йул-йуллик.

IX : D ti- догли алейрон; yg2-  сарик-яшил усимлик; с-буялган 
алейрон; shj- буришган эндосперм; bzi- бронза рангли алейрон; 
Ьр- жигар ранг перикарп; wx- мумли эндосперм; ds- паканалик; Vi- 
сарик-яшил усимталар; Ь т4— жигар ранг томир.

X : Rp -  занг касалига чидамлилик; Og -тилла ранг йул- 
йуллик; И -  барглардаги ингичка йул-йуллик; Ig -  сарик усимталар; 
gl- гуллашдан сунг усимликларнинг тилла ранги; -  рангли 
алейрон ва усимлик; Wa- ок усимталар.

Дрозофила ва маккажухори хромосомаларининг генетик 
харитаси купгина тадкикотчиларнинг жуда катта системали 
ме)^натларининг меваси хисобланади. Генетик хариталарнинг 
тузилиши хариталарга туширилган генлар томонидан бошкари­
ладиган белгилар ирсийланишининг характерини очишга, 
селекцион ишларда чатиштириш учун ота-она жуфтларини 
танлашнинг осонлашишига ёрдам беради. Хромосомаларнинг 
генетик хариталарини куздан кечирар эканмиз, дрозофила хамда 
маккажухорининг бирикиш гурухларида 52 ёки 107 морганидли ген 
локуслари кандай аникланади деган савол тугилади. Чунки 
дигетерозиготали организмларда кроссоверли гаметаларнинг 
микдори 50 фоизга тенглашиши хам мумкин эмас,
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52-рас1и. Маккажухори хромосомаларининг генетик харитаси.

у холда ота-она ва генларнинг янги типдаги бирикмасига эга 
гаметаларнинг нисбати мустакил гфсийланишдагидек холатга 
келиб колган булар эди. Бинобарин, битта хромосома доирасигаэнг 
чекка нукталар орасидаги масофа 50 фоиздан ошмаслиги керак
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булади. Номувофикдай б^либ куринган бу холат генларнинг 
хромосома узунлиги буйича кетма-кет олинган кисмларида руй 
берган кроссинговерларни хисобга олиш оркали аникланиши бу 
билан тушунтирилади, генетик хариталарга эса хромосоманинг 
барча кисмларига тегишли булган кроссинговер катталигининг 
йигиндиси хакидаги фоиз киритилади. Шу сабабли генетик 
хаританинг умумий узунлиги тажрибада олинган хромосоманинг 
карама-карши учларида жойлашган генлар орасида руй берган 
кроссинговер кийматидан анча юкори булиши мумкин.

4.2. Микроорганизмларда генетик хариталар

Куп хужайрали организмларда генларнинг рекомбинацияси 
реципрок холида булади. Микроорганизмларда эса у бир 
томонлама булади. Бир катор бактерияларда, масалан, ичак 
таёкчаси {Escherichia соИ) да генетик ахборотни 5ггказиш 
хужайралар конъюгацияси вактида руй беради. Бактериянинг ягона 
хромосомаси ёпик халка шаклида булиб конъюгация вактида 
маълум нукталарида узилиш содир б^либ, узилган кием бир 
хужайрадан бошкасига утади.

thr

53-расм. Esherichia coli нинг генетик харитаси.
Генлар орасидаги масофа минутлар билан олинган. Генларнинг

белгиланиши;
arg, thr, try, his, pur, ser, gly, i le -  аргинин, треонин, триптофан, 

гистидин, пурин, серии, глицин, изолейцинга булган талаб; lac, gal -  
лактоза ва галактозаии ачитиш; str -  стрептомицинга чидамлилик.
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Узатилган хромосома кисмининг узунлиги конъюгациянинг 
канчалик узок давом этишига боглик. Хромосомада генларнинг 
кетма-кетлиги доимий булади. Х,алка шаклидаги харитада генлар 
орасидаги масофа кроссинговер фоизлари билан эмас, балки 
дакикаларда (53-расм) ифодаланиб конъюгациянинг давомий- 
лигини акс эттиради.

4.3. Хромосомаларнинг цитологик хариталарини тузиш

Бунинг учун даставвал биологик объект -  тадкик килинадиган 
организм тури кариотипининг мукаммал тавсифи тузилади. 
Гаплоид холатдаги хромосомалар улчами, шакли тасвирланади. 
Бундан ташкари хромосомаларни махсус дифференциал буёкдар 
билан буяб, уларнинг ички тузилишида намоён буладиган 
кундаланг турли кора чизик шаклидаги курилмалар аникланиб 
тасвирланади. Шуни алохида таъкидлаш зарурки, бундай ички 
тузилиш белгилари хар хил ногомологик хромосомаларда хар хил 
ва факат узига хос эканлиги аникланади.

Юкорида баён этилган белгилар буйича гаплоид сондаги хар 
кайси хромосома учун мукаммал тавсиф тартиб ракамлари 
куйилади. Бундан кейин хромосомалар цитологик харитасини 
тузишнинг иккинчи ва асосий боскичи бошланади. Бу боскичда 
амалга ошириладиган ишлар хромосоманинг генетик харитасини 
тузиш билан боглик холда мураккаб цнтологик методларни кУллаш 
оркали олиб борилади. Масалан, дрозофилада цитологик харита 
тузиш учун куйидаги методлардан фойдаланилади.

1. Транслокациядаи фойдаланган холда цитологик харита 
тузиш. Транслокация деб ногомологик хромосомаларнинг узаро 
айрим кисмлари билан алмашиниш жараёнига айтилади. Хар бир 
транслокация содир булган ногомологик хромосомалардан ажралиб 
чиккан булакларининг ва колган булакларининг узунлиги аник­
ланади.

Ракамлар генлар орасидаги масофанинг морганидлар билан 
ифодаланиши. Генларнинг белгиланишини 51 - расмдан каранг.

Бунинг учун генетик метод - кроссинговер частотасини 
аниклаш методини куллаш мумкин, ёки цитологик йул билан 
ногомологик хромосомаларнинг узаро алмашган кисмини бевосита 
Улчаш йули билан аникланиши мумкин. Бу жараён генетик 
харитаси тузилган хромосомаларда олиб борилади. Шунинг учун
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нишонли генлар холатига караб хромосомадаги генлар орасидаги 
масофа аникланади. Ушбу методни куллаб Ф. Добжанский биринчи 
булиб дрозофилада хромосомалар цитологик харитасини яратди ва 
уни хромосомаларнинг генетик харитаси билан солиштиришга 
эришди (54-расм).

54-расм. Дрозофила хромосомаларининг (1,П,П1,) цитологик (Ц) ва 
генетик (Г) хариталарининг нисбий катталикларини узаро

таккослаш.

!8т

0.2

1ТГЛ1Г

» 1
1Й1

1
>1 в с л  1

55-расм. Дрозофила IV хромосомасининг цитологик ва генетик 
хариталарини узаро таккослаш.

1 -  генлари курсатилган генетик харита (генларнинг белгиланишини 51 - 
расмдан каранг); 2 -  сулак безидан олинган гигант хро-мосоманинг 

цитологик харитаси. (А -  Р -  кетма-кег жойлашган кисмлари); 3 -  ганглия 
хужайрасидан олинган метафаза пластинкаси (сулак безининг IV 

хромосомаси билан метафаза пластинкаси катталиги таккосланган, 
масштаблари бир хил).



Хромосомаларнинг цитологик хариталари генетик метод 
ёрдами билан аник;ланган генларнинг хромосомада жойланиш 
кетма-кетлигининг тугрилигини тасдиклади. Г енетик ва цитологик 
хариталар уртасидаги мос келмаслик генлар орасидаги масофанинг 
катта - кичиклигидагина кузатилади, хромосоманинг айрим кисм­
ларида эса бу масофа цитологик хариталарда кичик, бошкаларда 
каттарок; булган. Бу хромосоманинг хар хил кисмларида содир 
буладиган чалкашишларнинг бир хилда булмаслиги билан 
изохланади.

2. Гигант хромосомалар ёрдамида цитологик хариталарни 
тузиш.

Цитологик тадкикотлар натижаеида дрозофила пашшасининг 
сулак безларида жуда йирик (гигант) политен хромосомалар 
мавжудлиги аникланган. Политен хромосомалар биринчи марта 1881 
йилда Э.Бальбиани томонидан топилган эди. Бундай хромосомалар 
хужайрада буладиган эндомитоз жараёни туфайли хосил булади. 
Бунда бошлангич хромосома жуда куп марта (1000 га якин) купайиб, 
бир-бири билан бириккан холда колади. Бунинг натижаеида политен 
хромосома кучли равишда узаяди ва йугонлашади. Уларни буяб 
микроскоп остида курилганда хромосома ичида куп ва хар хил 
жойлашган кора дискларни куриш мумкин. Дискларнинг сони, 
кулами ва уларнинг хромосомада жойлашиш тартиби хар кайси 
тур учун узига хос булади. Политен хромосомалар генетик ва 
цитогенетик хариталарни тузишда хамда хромосомаларда содир 
буладиган транслокация каби улар тузилишидаги узгариш катта 
ахамиятга эга. Дрозофилада бу методдан фойдаланиш катор 
генларнинг хромосомада жойлашиш тартибини аниклаш имконини 
берди. 55-расмда дрозофиланинг IV хромосомасининг цитологик ва 
генетик харитаси намойиш этилган. Генлар хромосоманинг кайси 
жойида жойлашганлигини Т. Пайнтер методи билан аникланади. 
Бунинг учун у хромосомаларнинг турли кичик хажмдаги кайта 
курилишлари - структуравий узгаришлари (дупликация, делеция, 
дефишенси) дан фойдаланди.

4.4 Хромосомаларнинг генетнк ва цитологик 
хариталарини узаро таккослаш

Генетик ва цитологик хариталарни узаро таккослаш 
хромосома узунлиги буйича кроссинговер частоталарининг хар хил
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эканлигини исботлади. Бу нарса сулак безининг хромосомаларида 
курсатиб берилди. Дрозофиланинг хамма туртта политен 
хромосомаларининг генетик харитаси муайян узунликка эга. Бу 
узунлик кроссинговер фоизи билан улчанади. Дрозофиланинг X- 
хромосомаси ва учта аутосомаларининг умумий узунлиги 279 
кроссинговер бирлиги (морганид) ни ташкил этади. К.Бриджес 
дрозофиланинг ?^амма туртга политен хромосомаларининг хар 
бирининг узунлигини микрон хисобида алохида улчади. Уларнинг 
умумий узунлиги 1180 мк га тенглигини аниклади. Политен 
хромосомаларнинг цитологик ва генетик харитасини солиштириш 
учун Бриджес кроссинговер фоизидан фойдаланди. Бунинг учун у 
хромосомаларнинг умумий узунлигини курсатувчи сон (1180 мк) 
ни генетик хариталарнинг умумий узунлигини курсатувчи сон (279 
кроссинговер ёки рекомбинация бирлиги) га булди ва 4,2 сонини 
олди. Демак, генетик харитадаги хар кайси битта кроссинговер 
фоизига цитологик харитада 4,2 мк тугри келади. Генетик 
харитадаги генлар орасидаги аникланган масофани курсатувчи 
кроссинговер фоизига асосланиб хромосоманинг хар хил кисмида 
содир булувчи хромосома кроссинговери (чалкашиши) нинг намоён 
булиш частотасини аниклаш мумкин.

Масалан, дрозофиланинг Х-хромосомасида у ва ее генлари 
оралигидаги масофа рекомбинант фоизи буйича 5,5% га тенг. Ушбу 
генлар оралигидаги масофанинг канча микрон (мк) эканлигини 
билиш учун бу икки (4,2 мк ва 5,5 мк) сонни купайтириш ва 
чиккан сон -  23 (мк) у ва ее генлари орасидаги масофанинг 
назарий топилган курсаткичи хисобланади. Лекин бу икки геннинг 
оралигини бевосита улчаганда унинг 30 мк га тенг эканлиги 
аникланди. Бу далилга асосан Х-хромосоманинг шу кисмида 
назарий кутилган - уртача нормага нисбатан кроссинговер камрок 
намоён булар экан деган хулосага келиш мумкин.

Шундай килиб, хромосоманинг турли жойларида крос­
синговер хар хил частотада содир булганлиги учун хромосоманинг 
генетик харитасида генлар хар хил зичликда жойлашган булади. 
Генларнинг хромосома генетик харитасида жойлашиш зичлигини 
хромосомаларда кроссинговер булиши мумкин булган кисмлари 
унинг каерида жойлашганлигини курсатувчи омил деб хисоблаш 
мумкин.

Дрозофила пашшасида хромосоманинг генетик харитаси 
Т.Морган !ва шогирдлари кашф этган ирсиятнинг хромосома
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назариясига асосланган холда хромосомадаги генларнинг жой­
лашиш тартиби ва улар орасидаги масофани кроссинговер -  
рекомбинантлар морганид фоизини аниклаш методини куллаш 
оркали яратилган ва генетика фанининг юксак ютуги хисобланади. 
Энди кун тартибига хромосомаларнинг цитологик харитасини 
яратиш масаласи кУйилди. Хромосоманинг биринчи цитологик 
харитасини рус олими Ф.Добжанский яратди. Бу кашфиётда 
дрозофиланинг хромосомалари хар хил генлар билан нишонланди. 
Бу генларнинг хромосома генетик харитасида жойлашиш далил­
ларига асосланиб хромосомаларда транслокация таъсиридаги 
структуравий узгаришлар цитологияси тадкик килинди. Олинган 
далилларга асосланиб маркер (нишонли) генларнинг хромосомада 
жойлашиш таркиби ва улар орасидаги масофа аникланди. Олинган 
далилларга асосланиб хромосоманинг цитологик харитаси „зузилди 
(54-расм). Окибатда- хромосоманинг генетик ва цитологик 
хариталарини киёсий тахлил килиш имконияти яратилди (5 5-расм).

Хромосоманинг генетик ва цитологик хариталарини киёсий 
тахлил килиш натижаеида куйидаги конуниятлар аникланди:

1. Хромосоманинг цитологик ва генетик хариталарида 
генларнинг жойлашиш тартиби бир хилда намоён булади.

2. Хромосоманинг генетик ва цитологик хариталари орасидаги 
тафовут хромосомада жойлашган генлар орасидаги масофа 
курсаткичининг хар хилликда намоён булишлигидадир. Бунинг 
сабаби хромосоманинг турли кисмларида кроссинговернинг намоён 
булиш эхтимолининг хар хил эканлигидадир.

5. Ирсият ва ирсийланишнинг хромосома назарияси

Менделнинг ирсийланиш конуниятларидан сунг Морганнинг 
хромосома назарияси генетикада иккинчи буюк кашфиёт 
хисобланади. Йирик рус олими Н.К.Кольцовнинг таъбири билан 
айтганда -  «Ирсият хромосома назариясининг яратнлишини 
биология фанининг юксак назарий ютуги деб хисоблаш керак, 
чунки бу назариянинг биологиядаги Урни кимё фанида молекуляр 
назариянинг, физика фанида атом структурасн назариясининг 
эгаллаган Урни каби шарафлидир». Бу назария улуг америкалик 
олим Томас Морган томонидан 1911 йилда яратилди. Бу 
назариянинг яратилишида Морган ва унинг шогирдлари Мёллер, 
Стертевант ва Бриджеслар томонидан амалга оширилган

158



тадкикотлар натижаси етакчи ахамиятга эга булади. Бу тадкикотлар 
10^йидаги йунапишларда амалга оширилган эди:

• Жинс генетикаси ва жинсга боглик холдаги ирсийланиш.
• Бириккан холда ирсийланиш ва кроссинговер.
Генетик ва цитогенетик тахлил оркали юкоридаги икки 

Й5^алишда олинган натижаларга асосланиб Морган томонидан 
белгиларнинг бириккан холда ирсийланиш конуни кашф этилди.

Морган яратган ирсият хромосома назариясининг асосий 
мохияти куйидагилардан иборат:

• Ирсият бирлиги булган генлар хромосомада маълум 
тартибда, кетма-кет, бир чизик буйлаб тизилган холда жойлашган 
булади.

• Битта хромосомада жойлашган генлар битта бирикиш 
гурухини ташкил этади. Генлар бирикиш гурухларининг сони 
организмлар хромосомаларининг гаплоид холатидаги сонига тенг 
булади.

• Бирикиш гурухлардаги генлар бириккан генлар деб 
номланади. Улар одатда келгуси авлодларга бириккан холда 
ирсийланадилар. Бинобарин, бириккан генлар Менделнинг учинчи 
конунига буйсунмаган холда ирсийланадилар. Уларнинг наслдан- 
наслга берилиши Морган томонидан кашф этилган белгиларнинг 
бириккан холда ирсийланиши хакидаги конунга мос холда амалга 
ошади. /

• Бириккан генлар улар жойлашган жуфт гомологик 
хромосомаларда содир буладиган кроссинговер ходисаси туфайли 
бир-биридан ажралган холда мустакил ирсийланиши мумкин.

• Битта хромосомада жойлашган бириккан генларнинг Урни 
локуслари орасидаги масофа кроссинговер фоизи билан улчанади. 
Бу бирлик морганид деб аталади.

Бу сохадаги тадкикот натижалари хромосоманинг генетик ва 
цнтологик харитасини яратиш имкониятини вужудга келтирди.

Морганнинг ирсиятнинг хромосома назарияси асосида ирсий­
ланиш конунлари ва ирсият конунлари аникланди.

Ирсийланиш конунлари ирсийланиш жараёнига оид булса, 
иpcияt конуниятлари эса организм генотипининг, яъни генларнинг 
организм белги ва хусусиятлари хакидаги генетик ахборотни узида 
кодлаш, саклаш хоссасини акс этгиради.

Морганнинг ирсият хромосома назариясидан келиб чикадиган 
ирсийланиш конунлари:
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• Белгиларнинг жинс билан боглик ?^олда ирсийланиши.
• Белгиларнинг тулик бириккан холда ирсийланиши.
• Белгиларнинг туликсиз бириккан >^олда (рекомбино- 

генетик) ирсийланиши.
Ушбу ирсийланиш конунларидан эса Морганнинг куйидаги 

ирсият конунлари келиб чикади:
• Ирсий омил-ген хромосоманинг муайян локусидир.
• Ген аллеллари гомологик хромосомаларнинг айнан ухшаш 

кисмида жойлашган.
• Генлар хромосомаларга маълум тартибда чизик буйлаб 

кетма-кет тизилган холда жойлашган.
• Гомологик хромосомалардаги генлар узаро алмашинуви 

кроссинговер оркали амалга ошади.
Моргандан кейинги генетик, цитогенетик тадкикотлар 

натижаеида у кашф этган ирсият хромосома назариясининг 
умумбиологик эканлиги жуда куп далиллар асосида тасдикланди. 
Шу билан бирга бу назариянинг ривожланишини таъмин этувчи 
янги далиллар олинди, янги конуниятлар очилди. Улар асосан 
куйидагилардан иборат.

• Бир канча усимлик, хайвон ва микроорганизм турларининг 
генетик ва цитологик хариталари тузилди.

• Кейинги вактларда одам генетикасини тадкик килиш ва 
унинг хромосомаларининг генетик ва цитологик харитасини тузиш 
сохасидаги янги, оламшумул ютукларга эришилди.

• Хромосомалар тузилиши ва фаолиятининг цитологик ва 
молекуляр механизмини тадкик этиш натижаеида хар кайси 
хромосома айрим нуклеопротеиддан иборатлиги ва у битта узун 
бир неча спираллашган холда тахланган ДНК молекуласидан 
иборатлиги исботланди.

• Морганнинг хромосома назариясини ривожлантириб, 
молекуляр генетика ютуклари негизида янада аниклаштирилиб, 
янгича шархлаш имконияти пайдо булди.

Ирсият бирлиги булган генлар хромосома таркибидаги ДНК 
молекуласида маълум бир тартибда, кетма-кет жойлашган булади. 
Битта ДНК молекуласида жойлашган генлар (бириккан генлар) 
йигиндиси бирикиш гурухини ташкил этади. Бирикиш гурух­
ларининг сони организмларнинг гаплоид холатидаги хромосома­
ларнинг сонига тенг.
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• г  омологик хромосомалар кроссинговерининг негизида улар 
таркибидаги ДНК молекулаларининг чалкашиб айнан ухшаш 
кисмлари билан Урин алмашинишларидан иборат.

• Кроссинговернинг гомологик хромосомада жойлашган 
айрим аллел генлар ичида хам булиши мумкин эканлиги исбот 
этилди ва айрим биологик объектларда генлар генетик харитасини 
тузиш буйича тадкикотлар амалга оширилди.

Ирсият хромосома назариясининг яратилиши биология, 
хусусан генетика тарихида юксак ахамиятга эга булган вокеа 
булиб, бу назария оркали:

• генетика фанининг Мендель конунларидан кейинги туртин­
чи фундаментал конуни-генларнинг бириккан холда ирсийланиши 
конуни яратилди;

• эволюция ва селекция самарадорлигини таъмин этиШда 
катта ахамиятга эга булган ирсий узгарувчанлик-рекомбиногенез 
хакида таълимот яратилди;

• хромосомаларнинг генетик ва цитологик хариталари янги 
навлар ва зотлар селекцияси хамда генетик инженерия сохасидаги 
тадкикотлар учун илмий асосланган бошлангич материални танлаш 
имкониятини яратди.
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VIII боб. ЦИТОПЛАЗМАТИК ИРСИЯТНИНГ 
МОДДИЙ АСОСЛАРИ

1. Ядро ва цитоплазманинг ирсиятдаги 
ролини киёсий таккослаш

Хужайра ядроси ва цитоплазмасининг организм ирсиятидаги 
ролини киёсий таккослаш ва бахолашда генетика тарихида 
куйидаги икки йуналишда амалга оширилган тадкикотлар нати­
жаси, айникса, катта ахамиятга эга булди:

» андрогенезда белгиларнинг ирсийланишини тадкик 
килиш;

• хар хил турга мансуб организмларда ядроларнинг узаро 
алмаштирилиши оркали белгиларнинг ирсийланишини Урганиш.

Андрогенез оркали ирсийланиш. Ядро ва цитоплазманинг 
ирсиятдаги ролини тадкик килишнинг энг самарали усули 
цитоплазмаси бир турга, ядроси иккинчи турга мансуб зигота олиш 
ва ундан янги авлод етиштиришдир. Бу муаммонинг ечилиши 
билан боглик Б.Л.Астауровнинг тут ипак куртининг иккита 
{Bombyx mori ва В. mandarina) турлари устида амалга оширган 
цитогенетик тахлил тажрибаси мисолида танишиб утамиз (56- 
расм).

Маълумки, тут ипак куртлари капалагининг ургочилари 
гетерогамет (ZW) ва эркаклари гомогамет (ZZ) жинс булади. Яна 
шуни таъкидлаш керакки, ипак куртида полиспермия ходисаси хам 
кузатилади. Бунда зигота хосил булишидаги жинсий жараёнда 
оналик гаметаси -  тухум хужайрасига бир неча спермиялар -  
оталик гаметалари киритилади.

Тажриба учун эркак организм сифатида В. mori турининг 
капалаклари олинган булиб улар хар хил хромосомаларда 
жойлашган учта рецессив ген билан маркерланган (нишонланган): 
ch- тухумдан чиккан куртларнинг сарик рангда булишини, ml -  
катта ёшдаги куртларнинг оппок булишини, р -  капалакларнинг ок 
рангда булишини таъмин этади. Она организм -  В. mandarina 
турининг капалаклари ушбу учта геннинг доминант аллелларига
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Метафаза 1

Иссиклик таъсир 
этгирилмагаи

Иссиклик таъсир 
эттирилган

Нормал уругланиш

56-расм. Ирсийланишда ядро ва цитоплазманииг ахамиятини 
курсатувчи тажриба схемаси.

(иссиклик таъсир эттириш методи билан тут ипак куртида 
диплоидли андроген индивидларнинг олиниши). СЬ -  личинканинг 

кора ранги, сЬ -  сарик ранг, рМ -  капалакларнинг кора ранги, 
р -  ок, М1 -  куртларнинг кул ранги, т !  -  ок-

эга булган холда, уларнинг тухумдан чиккан куртлари кора рангда, 
катта ёшдаги куртлари кул рангда ва капалаклари кора рангда 
булган.
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$ в. mandarina х S  В: mori комбинациясидан олинган 
дурагайлар тригетерозигота - ChchpMpMlml холатидаги генотипга 
эга булиб учала белги буйича тулик она организмига ухшаш 
булиши, андроген ипак куртида эса учала рецессив белги 
фенотипик намоён булиши керак эди.

Тажриба бошланиши олдидан В. mandarina тухум хужайра­
сининг ядроси цитоплазмага зарар етказилмаган холда II мейоз 
булиниши даврида +40°С харорат билан таъсир килиниб, парчалаб 
юборилган. Сна ипак курти капалагининг куйган тухумлари тенг 
иккига ажратилиб унинг бир кисми уз холича колдирилди ва у 
контрол вазифасини бажарган. Иккинчи кием тухумларга юкорида 
кайд этилган холда таъсир курсатилган. Тажриба гурухидаги она 
хужайра ядроси парчаланганлигл туфайли, эмбрион ривожланиши 
факат иккита эркак спермаларнинг узаро кушилиши шароити- 
дагина ривожланиб битта диплоид ядро хосил килишига боглик 
булган.

Натижада ривожланган барча индивидлар эркак (ZZ) жинсли 
булган ва ота организми рецессив генлар буйича гомозигота 
булганлиги сабабли улар хам рецессив белгиларга эга булганлар. 
Бошкача килиб айтганда андрогенетик ипак куртлари пайдо булган 
(5б-расм).

Бу тажрибанинг натижаси ирсийланишда ядроларнинг етакчи 
роль уйнашлигининг тугридан-тугри исботи хисобланади.

Организм турлари ядроларини узаро алмаштирилгандаги 
ирсияп;. Бунга мисол килиб Г.Геммерлинг томонидан бир 
хужайрали яшил сув утлари Acetobularia туркумига оид иккита тур 
устида утказган тажрибасини келтириш мумкин. Х,ар икки турга 
мансуб усимликлар бир хужайрали булсалар-да, содда куп 
хужайрали усимлик танасини эслатувчи поясимон, илдиз (ризоид) 
СИ М О Н  ва гулни эслатувчи салласимон кисмларга эга. Уларнинг 
ядроси танасидаги ризоидлардан бирида жойлашган булади. 
Тажриба учун олинган турлар узаро саллаларининг шакли билан 
фаркланадилар. Масалан, A.mediterranea турининг саллали кисми 
йирик ва унинг айвони кен1 (57-расм, I) А. wettsteinii турининг эса 
саллали кисми кичик ва айвони тор (57-расм, 2) A.mediterranea дан 
факат поя кисми (ядросиз ва факат цитоплазмадан иборат), А. 
wettsteinii дан эса хужайранинг ядроси жойлашган ризоид кисми 
бир-бирига уланиб, ундан «терма» хужайра усиб ривожланади. 
Натижада «поя» учида салла хосил б^либ, унинг шакли тулик А.
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'^еШГета туриникига ухшаш булган (57-расм, 3). Бу тажриба 
ядронинг бегона плазмада саляа кисмининг ривожланишига таъсир 
этишини курсатади.

57-расм. Бир хужайралн Acetobulaлa сув утлари салласи 
формаларининг шаклланишига ядронинг таъсири.

1 - А.ме<1иеггапеа; 2 —А.м>еШ(егпИ; 3 -  вегетатив дурагай, унинг 
А.месИгеггапеадап олган поячаси А.м>еШСетИнинг ризоидига пай- 
ванд килинган. Ризоидларида биттадан ядроси куриниб турибди.

Шундай килиб, юкорида келтирилган далиллар организмлар 
ирсиятини ва ирсийланишини таъмин этишда ядронинг етакчи 
эканлигини исботлайди. Лекин шуни кам таъкидлаш зарурки, хар 
иккала '. ажрибада хар хил турларга мансуб организмларнинг ядро 
ва цитоплазмаси >^аро таъсирда булсалар-да, хужайрага кушимча 
холда сунъий таъсир хам курсатилган эди. Шу сабабли бу хилдаги 
тажрибалар ядро ва цитоплазмаиинг ирсийланишдаги ролини тулик 
очиб бера олмайди. Бу муаммони мукаммал урганиш учун бир тур 
ичидаги организмларнинг нормал жинсий купайиши шароитида 
олинган дурагайларда тадкик ишларини олиб бориш лозим.
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2. Цитоплазматик ва ядровий (хромосомавий) 
ирсиятнинг киёсий характеристикаси

Ирсиятнинг моддий асоси функциясини бажарадиган хужай- 
ранинг структуравий кисми учта асосий хусусиятларга эга булиши 
керак:

• хужайра метаболизмида хал килувчи ахамиятга эга булган 
функцияни бажариши;

• улар уз-узидан булиниб купайиш хусусиятига эга булиши;
• хужайраларнинг булинишидан хосил булган янги хужайра­

ларга тенг микдорда таксимланиш хусусиятига эга булиши.
Шу учта талабга ядро, аникроги, унинг таркибидаги хромосо­

малар жавоб беради. Хромосомаларда генетик ахборотнинг асосий 
кисми, яъни организм генларининг асосий кисми жойлашган 
булади. Шу генлар оркали организм белгиларининг генетик 
белгиланиши ва ирсийланиши ядровий ёки хромосомавий 
ирсият деб аталади.

Генетик тадкикотларнинг ривожланиши натижасида ирсият 
бирлиги булган генлар ядродан ташкарида хужайра цитоплазмаси 
органоидларида хам кисман жойлашганлиги аникланди. Цито- 
плазмада жойлашган генларни илазмогенлар ва уларнинг 
йигиндисини плазмотип деб аталади.

ПJlaзмoгeнлap оркали белгиларнинг ирсияти ва ирсийланишини 
цитоплазматик - хромосомадан ташкари ирсият деб аталади. 
Цитоплазма органоидлари юкорида таъкидланган учта хусусиятдан 
факат иккитасигагина (1 ва 2) эга. Цитоплазматик хамда ядровий 
(хромосомавий) ирсиятларнинг ухшашлик ва фарклари:

1. Цитоплазматик ва ядровий ирсиятларнинг моддий асосини 
ДНК молекуласи ташкил этади. Моддий асосда куйидаги 
тафовутлар кузатилади:

а) ядрода ДНК хромосомалар таркибидаги мураккаб 
нуклеопротеидлар холатида булади, цитоплазмада эса ДНК кичик, 
эркин холатда купрок халкасимон шаклда бу'либ, улар хромосома 
тушунчасига бутунлай т^гри келмайди;

б) ядродаги хромосомалар сони тургун, организм турига хос 
булади. Цитоплазмада эса узида ДНК ташувчи органоид (пластида, 
митохондрия, центриола) лар хар кайсисининг сони нисбатан куп 
ва доимо узгариб туради.
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2. Ядродаги хромосомалар ва цитоплазмадаги органоидлар 
ирсият учун мухим булган хусусият уз-узидан булиниб купайиш 
хусусиятига эга. Аммо бу хусусиятнинг намоён булишида хам улар 
орасида катта тафовут мавжуд.

}<ужайраларнинг булиниб купайишидан хосил булган янги 
хужайраларга бошлангич хужайра ядросидаги хромосомалар тенг 
ва тургун микдорда таксимланади.

Цитоплазма органоидлари эса янги хужайраларга аник бир хил 
булинмайди. Органоидлар янги хужайраларда мустакил булиниб 
купайиб туради.

3. Хромосомалар кайта тузил ишлари билан боглик айрим 
салбий узгаришларни ядро тузата олмайди. Щунинг учун хромосо­
мадаги бу узгаришлар келгуси авлодларга берилиб боради.

Цитоплазмадаги жарохатланган, купайиш хусусиятини 
йукотган органоидларнинг Урни жарохатланмаган органоид- 
ларнинг купайиши хисобига тулдириб борилади.

4. Аксарият организмларда жинсий купайиш жараёнида 
зиготага цитоплазма оналик жинсий хужайраси оркали утади. 
1^итоплазма билан бирга унинг ирсиятга алокадор органоидлари 
хам зиготага оналик гаметаси иштирокида берилади. Шунинг учун 
цитоплазматик ирсийланиш она организм оркалигина амалга 
ошади. Буни исботлаш учун ота-она организмларини реципрок ($ 
А Х ( 5 ' В ; $ В х 6 ' А )  чатиштириб олинган дурагайлар киёсий тахлил 
килинади.^

5. Хромосомавий ирсият ва ирсийланишни таъмин этувчи 
полигенлар ва уларнинг узаро таъсир килган холда фаолият 
курсатиш типлари мукаммал Урганилган. Организм хаётида 
ядровий ирсият хал килувчи ахамиятга эга эканлиги исботланган. 
Бундан ташкари хромосомалар генотипи маълум даражада 
цитоплазматик генларнинг хам фаолиятини бошкариш вазифасини 
бажаришлиги курсатилган.

3. Цнтоллазмати1с ирсиятнинг моддмй асослари

Хозирги замон генетика фанининг далилларига биноан 
хужайра цитоплазматик ирсиятга оид иккита мухим функцияни 
бажаради:
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• хромосома генларининг генетик дастури цитоплазмада 
унинг структуравий кисмлари иштирокида рибосомаларда оксил 
синтез килиниши оркали амалга оширилади;

• цитоплазма ва унинг органоид (пластида, митохондрия ва 
кинетохор-центромера)ларининг узида генетик ахборотни ташувчи 
ДНК молекулалари мавжуд.

Уларни хромосома ДНКсидан фарк килиш учун плазмоген 
ДНКси деб аталади. Плазмоген ДНКларида жойлашган генларни 
плазмоген деб, унинг йигиндисини эса -  плазмой дейилади. 
Хужайра цитоплазмасида булардан ташкари кучиб юрувчи генлар 
хам мавжуд эканлиги аникланган. Улар цитоплазмада эркин 
холатда, баъзан хромосомага бириккан холда фаолият курсатади.

Плазмоген ДНКси узинин.’ таркиби, нисбатан кичиклиги, 
купинча халка шаклида булиши билан хромосома ДНКсидан кучли 
фарк килади ва купрок прокариот организмлар ДНКсига ухшаш 
булади. Бундан ташкари плазмоген ДНК си хромосомадаги 
ДНКдан фаркли уларок нуклеопротеидлар хосил килмасдан соф 
холда булади.

Плазмоген ДНКси плазмидлар, эписомалар ва симбионтлар 
шаклида фаолият курсатади.

Плазмидлар -  плазмогенларнинг бир хили булиб, у 
пластидлар ва митохондриялар таркибидаги плазмоген ДНКсининг 
маълум бир структуравий кисми сифатида ушбу органоидларнинг 
ирсийланадиган белгиларининг моддий асоси булиб хисобланади.

Эписомалар -  цитоплазмада эркин холда булувчи плазмоген 
ДНК молекуласидан иборат. Улар хакикий плазмоген тоифасида 
фаолият курсатадилар. Эписомаларнинг узига хос хусусият- 
ларидан бири -  улар уз фаолиятининг маълум бир даврида хромо­
сомаларга уланиб олган холда хромосомавий ирсийланишда хам 
иштирок этишлигидир. Эписомаларнинг кучиб юриши бир неча 
марта такрорланиши мумкинлигини хисобга олиб, уларни кучиб 
юрувчи генлар деб хам юритилади.

Баъзи бир организмлар хужайрасига ташкаридан узининг 
таркибида бегона ДНК булган вирус каби генетик бирлик кириб, 
унинг плазмидларига уланади. Улар цитоплазматик ахборот 
тарикасида плазмид билан бирга келгуси авлодларга цитоплазматик 
ирсийланади. Уларни снмбиотик ёки эндоснмбиотик плазмо- 
генлар деб юритилади.
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Энди организм белгилариларнинг турли хилдаги плазмогенлар 
фаолияти оркали ирсийланиш жараёни конунлари билан 
танишамиз.

4. Белгиларнинг цитоплазматик ирсийланиши

4.1. Пластида плазмогенлари оркали ирсийланиш

Пластидалар оркали цитоплазматик ирсийланиш даставвал 
1908 йилда К.Корренс томонидан кашф этилган. У номозшомгул 
(Mirabilis jalapd) усимлигида баргнинг яшил, ок, ола-була булиши 
хусусиятларининг ирсийланишини урганди.

Номозшомгулнинг ола-була баргли формаларида яшил 
шохларида жойлашган гуллардан олинган уруглар кейинги авлодда 
факат яшил рангли шохларни берган. Ола-була баргли шохларнинг 
гуллари хосил килган уруглардан кейинги авлодда барглари яшил, 
ола-була ва ок рангда булган шохлар ривожланган. Ок баргли 
шохларнинг гулларидан олинган уруглардан факат ок баргли 
усимликлар хосил булган (уларнинг барчаси тезда нобуд булдилар, 
чунки уларда яшил пластидалар йук). Бу ерда авлодлар характери 
факат она усимлик томонидан белгиланади.

Тажриба учун она сифатида номозшомгулнинг барглари яшил, 
ола-була, ок рангда булган учта шохлари олинди. Уларнинг хар 
бири уз навбатида уч вариантда барглари яшил, ола-була, ок рангда 
булган оталик шохлари билан чатиштирилди.

Биринчи вариантдаги уч хил комбинацияли чатиштириш (Ç 
яшил баргли шохлар х S  яшил баргли шохлар; $ яшил баргли 
шохлар X S  ола - була баргли шохлар; $ яшил баргли шохлар х $  
ок баргли шохлардан олинган Fi дурагайларининг хаммаси бир хил 
яшил баргли булган. Учинчи вариантдаги чатиштириш ($  ок 
баргли шохлар х с? яшил баргли шохлар; $ ок баргли шохлар х ола- 
була баргли шохлар; $ ок баргли шохлар х cJ ок баргли шохлар) 
дан олинган F i дурагайлари ок рангли баргларга эга булган.

Тажрибанинг иккинчи вариантидаги чатиштириш (Ç ола-була 
баргли шохлар х S  яшил баргли шохлар; ола-була баргли шохлар х 
S  ола-була баргли шохлар; $  ола-була баргли шохлар х б* ок 
баргли шохлар) чатиштирилишидан олинган Fj усимликларида 
олдинги курилган иккала F] дан фаркли уларок, белгиларнинг
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ажралиши кузатилган. Барглари яшнл, ола-була, ок рангда булган 
шохлар пайдо булган (58-расм),

Олинган бу натижа бир карашда Менделнинг иккинчи 
конунини эслатади. Хакикатда эса бу натижа ирсийланишнинг 
бутунлай бошка конуниятларини очишга, тасдиклашга ёрдам 
беради. Олинган натижанинг цитоплазматик ирсийланиш окибати 
эканлигини куйидагилар исботлайди:

• фикр юритилаётган дурагайлардаги ажралиш нухатдаги 
каби р2 да эмас, балки Р ] да намоён булмокда;

• Р] даги ажралиш фенотипик синфларининг узаро нисбатини 
курсатувчи ракамлар тасодифий булиб Мендель конунига бутунлай 
тугри келмайди;

• реципрок чатиштириш утказилган комбинация дурагай­
ларида олинган натижаларни киёсий таккослаш урганилаётган 
белгининг цитоплазматик ирсийланишини яккол исбот этади. Р| ($  
яшил баргли X  $  ола-була баргли) шохларининг хаммаси яшил 
рангли баргга эга булган.

р 1 ($ ола-була баргли х $ яшил баргли) шохларини эса 
юкорида келтирилган учта гурух (яшил баргли, ола-була баргли, ок 
баргли) га булиш мумкин булган. РI да ажралиб чикадиган яшил ва 
ок рангли дурагайларга яшил ва рангсиз пластидалар оналик 
жинсий хужайраси оркали берилади ва белгининг цитоплазматик 
ирсийланиши руй беради. Янги дурагай зигота (Р|) га онадан утган 
яшил ва рангсиз пластидалар хужайранинг хар кайси булиниши 
олдидан булиниб купайиб янги хужайраларга тасодифий ва турли 
нисбатда таксимланиши сабабли ола-була баргли шохлар пайдо 
булади. Ола-була баргли шохнинг бир жойи ок, иккинчи жойи 
яшил булишига сабаб зиготадаги ок ва яшил пластидаларнинг 
купайиш тезлигининг хар хил булиши хамда хосил булган ок;, яшил 
пластидаларнинг янги хужайраларга таксимланишига боглик. 
Факат яшил пластидаларни олган хужайралар барг тукимасининг 
яшил кисмини, рангсиз пластидаларни олган хужайралар, ок 
кисмини хосил килади (59-расм).

Расмда хужайра булинишининг икки холаги акс эттирилган. 
Агарда бошлангич хужайранинг булиниши ЛБ чизиги буйлаб содир 
булса, хосил булган иккита янги авлод дужайрасинииг биттаси оч 
рангда -  (а), иккинчиси эса ола-буда раигда -  (б) буяади. Атарда 
хужайранинг булиниши ВГ чизиги буйлаб адгаяга ошса, иккита
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хосил булган янги хужайранинг биттаси яшил (в) ва иккинчиси ола- 
була (г) булади.

58-расм. Номозшом гул (Mirabilis jalapd) да ола-була 
барглиликнинг ирсийланиши.

Оналик сифатида яшил(1), ола-була (2) ва ок (3) баргли 
усимлик шохлари олинган.

Баъзи усимликлар масалан, ёронгул - геран {Pelargonium 
zonalé) да пластидалар нафакат тухум хужайралар, балки чанглар 
оркали хам берилади, шу сабабли бу турнинг ола-була баргли 
индивидларида авлодлар пластидаларининг характери хар икки
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ота-онага боглик булади. Аммо утказилган реципрок чатишти- 
ришларда она организмнинг босим келишлиги аникланган. Бу 
холат зиготага чангларнинг тухум хужайрага нисбатан кам 
пластидалар олиб келишлиги, ёхуд зиготада оталик пластида гено- 
мининг сайланма элиминацияси (нобуд булиши) оркали тушун­
тирилади.

59-расм. Хужайранинг булинишида ок ва яшил пластидапарнинг 
тасодифан таксимланишини акс эттирган схема.

1-хосил булган икки хужайранинг биридан ок кисм(а), бошкасидан 
ола-була рангли кием (б) хосил булади; 2 - хосил булган икки 

хужайранинг биридан яшил кием (в), бошкасидан ола-була кием (г) 
хосил булади; АВ ва ВГ -  хужайра булинишининг чизиклари.

4.2. Митохондрия плазмогенлари оркали ирсийланиш

Митохондрия хужайранинг нафас олишини таъмин этувчи 
цитоплазма органоидларидан бири. Уларнинг таркибида хам 
плазмоген ДНКси молекуласи топилган. Митохондриялар мустакил 
булиниб купаяди. Уларнинг ДНКси бошлангич хужайранинг 
булиниши натижасида хосил булган янги хужайраларга булиниб 
таркалган булади. Митохондрия хам цитоплазматик ирсийлаиишни 
амалга оширадиган ирсий омиллар -  генларга эга.
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Куп хужайрали эукариот организмлар митохондрия генети­
касини урганиш учун жуда нокулай объект хисобланади, чунки 
уларнинг хужайралари аэроб-кислород билан нафас олишга жуда 
мослашган буладилар. Шунинг учун хам улар тажриба жараёнида 
митохондриянинг нафас олиш фаолиятининг камайиши билан 
боглик жараёнда нобуд булиб кетади. К а̂йд этилган сабабга биноан 
митохондрия генетикаси сохасидаги аксарият тадкикотлар анаэроб 
нафас оладиган прокариотларда амалга оширилган.

Митохондриялар оркали ирсийланувчи белгиларни хамир- 
туруш (ачитки) замбуруги {Saccharomyces cerevisiae) да биринчи 
марта 1940 йилларнинг охирида Б.Эфрусси лабораториясида 
аникланди. Хамиртуруш замбуругларининг хаёт цикли 60-расмда 
тасвирланган. Улардаги гаплоид клонлар жинс буйича икки типга 
булинади ва улар а ва d шаклида оддий белгиланади.' Жинсий 
жараёнда иккита хар хил жинсга мансуб гаплоид хужайралар 
кушилиб диплоид зигота хосил килади. Зигота ^з навбатида 
булиниб диплоид хужайралар клонини хосил килади. Бу 
хужайраларга баъзи мухит омиллари таъсир эттирилиб, спора 
хосил килишга мажбур этилса, уларда мейоз булиниб халта- 
чаларидаги хар кайси тетрададан гаплоид споралар хосил булади. 
Улардан иккитаси «а» типидаги ва иккитаси «d» типидаги жинсга 
мансуб споралар хисобланади. Уларнинг нисбати 2:2 булади. 
Споралардан муайян жинс типига эга булган янги гаплоид клонлар 
хосил булади. Хамиртуруш замбуругида хам худди шундай типда 
ирсийланувчи куп хромосома генлари тадкик этилган. Бундан 
ташкари шундай белгилар хам аникланадики, уларнинг ирсий- 
ланишида юкорида кайд этилган классик схема намоён булмайди.

Хамиртуруш замбуругини устириш учун агар модцасидан 
тайёрланган озикага экилган. Айрим хужайралардан усиб чиккан 
нормал йирик колониялар билан бир каторда генетик адабиётларда 
petites деб номланган кичик колониялар хам баъзан табиий холатда 
пайдо булиб коладилар. Бундай кичик колониялар нормал 
колонияларга нисбатан суст усадилар, чунки уларнинг хужай­
раларида нафас олиш ферментлари (сукциндрогеназа, цитохром- 
оксидаза, индофенолоксидаза) булмайди. Тадкикотлар шуни 
курсатадики, petites (кичик) колонияларда хам митохондриялар 
мавжуд, аммо улар нормал колониялардаги митохондриялардан 
узининг баъзи белгилари билан фарк килишлиги аникланди.
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Кичик колониялар хужайралари купайтирилганда, унинг 
авлодларида petites белгилари наслдан-наслга аник катъий холатда 
утиб боради. Шу билан бирга кичик колонияларнинг мутант 
колониялар эканлиги исботланди. Нормал ва petites колония- 
ларидаги хужайралар узаро чатиштирилиб, генетик та\лил килиш 
натижасида уларда нафас олиш ферментларини синтез кила олиш 
хусусиятларининг булиш-булмаслиги бир жуфт аллел (Pet^ - Pef) 
генлар оркали амалга оширилишлиги аникланди.

Зигота

Споралар

60-расм. Хамиртуруш замбуругининг хаёт цикли.

Бу ген буйича нормал колониядаги хужайралар доминант 
гомозигота (Pet^ / Pet^), мутант -  petites колониясидагн хужайралар 
эса рецессив гомозигота (Pet” / Pef) холатда булади. Агар бу 
хужайралар узаро чатиштирилиб Fj олинса, улар гетерозиготали 
(Pet^ - Pet“) генотипга эга булиб нормал фенотипга, яъни нафас 
олиш ферментларини синтез кила олиш кобилиятига эга булади. Fi
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хужайраларини мутант хужайралар билан куп марта беккросс 
килишдан олинган беккросс х> жайра авлодлари нормал фенотипга 
эга булган. Олинган бу далиллар нафас олиш ферментларини 
синтезловчи ирсий омилларнинг хромосомаларда жойлаш- 
ганлигини инкор килади. Бу омил- цитоплазмада "жойлашган деган 
хулосага олиб келади. Бу хулоса Б. Эфрусси томонидан бошкача 
усулда утказилган тажрибада тасдикланди.

Кичик колониянинг гаплоидли хужайралари нормал 
колониянинг гаплоидли хужайралари билан чатиштирилди. Бунда 
кичик колония хужайрасининг ядроси -  Т ядро гени билан, нормал 
колония хужайрасининг ядроси -  t ядро гени билан нишонланади. 
Хосил булаётган зигота хали ота-она ядролари кушилиб 
улгурмасдан олдин микро хирургик кесиш йули билан иккига 
ажратилди. Натижада, хосил булган хужайраларнинг цитоплазмаси 
умумий хар икки ота-она цитоплазмаси булиб, ядроси эса факат 
битта ё ота, ёки онаники булган. Бундай сунъий зиготадан хосил 
килинган клонлар колониясининг айрим хужайралари кичик 
колонияга хос хусусиятларга, бошкаси эса - нормал колонияга хос 
хусусиятларга эга булган. Яна шуни таъкидлаш керакки, хосил 
булган хар икки колония хусусиятига эга булган колонияларнинг 
хар бирида ота-она ядроларидан исталган бири булиши мумкин. 
Бошкача/айтганда, нормал ота-она ядросига эга булган хужайра 
нафас олиш ферментларидан махрум булган, нафас олиш 
ферментларига эга булмаган ота-она ядросига эга булган хужайра 
бу ферментларнинг нормал тупламига эга булиши мумкин.

Бинобарин, нафас олиш ферментларининг мутант кичик 
колония хужайраларида йуклиги, нормал колониялар хужайра­
ларида бу ферментларнинг митохондрияларда жойлашганлиги 
хакидаги фикрларга асосланиб кичик колония хужайраларининг бу 
хусусиятини улар митохондрияларининг ирсий носогломлигидан 
дарак беради. Бу фикр биокимёвий тахлиллар натижасида 
тасдиклгиди.

Биокимёвий тахлилпар кичик колония хужайраларида ДНК 
нинг микдори жуда кам эканлигини исботлади. Бу микдор нормал 
колония хужайралари митохондриясидаги ДНК нинг 1/4 
кисмигагина тенг эканлиги аникланди. ДНК нинг 3/4 узилиб 
йуколган кисмида жойлашган генлар хам митохондрия 
плазмотипидан ажраб йуколган генлардир. Бунинг натижасида Pet
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- хужайра митохондриялар нафас олиш ферментларини синтез кила 
олмайдилар.

4.3. Эписомалар - кучиб юрувчи генлар оркали 
ирсийланиш

Эписомалар фаолиятининг узига хос томонларига асосланиб, 
баъзи олимлар эписома оркали ирсийланиш хромосомавий ва 
цитоплазматик ирсийланишлар орасидаги уринни эгаллайди деган 
хулосага келдилар. Эписома х,одисасига ичак таёкчаси -  Е. coli 
бактерияси устида утказилган тажрибани келтириб утамиз.

Е. соИ бактериясида «F фактор» деган эписома мавжуд. У 
бактерия цитоплазмасида эркин холда хамда унинг хромосомаси 
вазифасини бажарувчи ДНК молекуласига уланган холатда фаолият 
курсатади.

«F фактор» бактериядаги жинсни белгиловчи ген хисобланади. 
Эркак бактериялар F  ̂ факторига, ургочилари -  «F" фактори» га эга 
булади. «F"̂  фактори» эписомаси одатда цитоплазмада эркин 
холатда булиб мустакил булиниб купаяди. Хужайраларнинг 
конъюгацияси олдидан эркак хужайрадаги F  ̂ эписомаси унинг 
хромосомасига уланади. Бундай холатга келган эркаклик 
хужайраси (F  ̂ га эга) ургочилик хужайраси (F” га эга) билан 
конъюгацияланади. Уларнинг орасида хосил булган цитоплазматик 
найча оркали хромосоманинг F  ̂ жойлашган кисми ургочи 
хужайрага утади. Бошкача килиб айтганда F^ бактерия донор, F“ 
бактерияси эса реципиент вазифасини бажаради.

4.4. Симбионт ва паразитлар оркали ирсийланиш

Цитоплазматик ирсийл^нишнинг айрим холларида бундай 
ирсийланишларнинг организм )^ужайрасига ташкаридан кирган 
паразит ёки симбиотик микроорганизмлар ёки вируслар билан 
богликлиги аникланди. Мисолларга мурожаат эгайлик.

Инфузория -  туфельканинг Paramaecium aurelia деб аталган 
турининг баъзи линиялари захарли парамеции деган модда ишлаб 
чикаради ва уни яшаб турган мухит шароити сувга таркатади. Бу 
Захар уларнинг узларига таъсир курсатмайди, лекин шу турга 
мансуб бошка таъсирчан пинияларни улдириб юборади. Шу 
сабабли парамеции ажратувчи линия «котил» линия деб аталади.
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«К^отил» туфелькапар цитоплазмасида куп сондаги катталиги 1 
мкм.гача булган каппа-заррачалар деб аталган заррачалар топилган. 
Кейинчалик бу каппа-заррачалар майда бактериялардан ташкил 
топганлиги ва бу бактериялар томонидан парамеции захари ишлаб 
чикарилиши аник;ланди. «Котил» инфузорияларда каппа- 
заррачаларнинг цитоплазмада сакланиши ва парамеции захарини 
ишлаб чикариши К гени билан бошкарилади, унинг рецессив 
аллели -  к каппа-заррачаларнинг сакланишини таъмин этмайди. 
Яратилган кулай шароит туфайли, «котил» хужайра билан 
парамеции захарига чидамсиз хужайранинг конъюгацияланишига 
эришилди.

61-расмда К-к аллеллари ва каппа-зарачаларининг таркалиши 
курсатилган. Бошлангич формалар гомозиготали (КК ва кк) 
конъюгацияланган дурагай хужайра гетерозиготали (Кк) булган. 
Кейинчалик автогамия туфайли микронуклеус етилишининг икки 
булиниши содир булади. Хосил булган туртта гаплоид ядронинг 
учтаси нобуд булади, колган битта ядро митотик булиниб иккита 
гаплоидли пронуклеус хосил килади. Кейин бу икки гаплоидли 
пронуклеус кушилиб диплоидли гомозиготали микронуклеуслар 
(КК ва кк) хосил килади. Натижада 1:1 нисбатда «котил» хужайра 
(КК) ва парамецияга чидамсиз (кк) хужайра хосил булади. Каппа- 
заррачаларнинг таркалиши ота-она хужайраларининг конъюга- 
цияларининг канча вакт давом этганлигига боглик булади. Агарда 
конъюгация киска вактли булган булса ва алмашиниш ядролар 
билан чекланган булса, цитоплазмалар билан алмашинишга 
улгурмаган булинса, у холда каппа-заррачалар чидамсиз хужайрага 
утмаган ва факат бошлангич ота-она хужайрада колади. Агарда 
конъюгация етарли узок вакт давом этган булса, у холда 
конъюгацияда катнашган чидамсиз хужайра нафакат доминант К 
аллелини олиб гетерозигота булади (Кк), балки каппа-заррачалари 
цитоплазмага хам эга булади. Кейинги булинишда бундай хужайра 
«котил» клонларни беради. Каппа-заррачалар К аллели булган 
цитоплазмали инфузорияда купаяди. Агарда каппа-заррачалар 
чидамсиз хужайра (кк) цитоплазмасига тушиб колса, улар 
купаймайдилар, пировардида йук булиб кетадилар. Каппа- 
заррачалар хужайра симбионтлари деб тахмин килинади.

Дрозофила пашшалари айрим турларининг табиий популя- 
пияларида ургочи пашшалар кандай эркак иашша билан 
чатишмасин ургочи жинсли авлодларни келтиради. Бу хосса
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авлоддан-авлодга онадан к;из пашшаларга берилиб келинган. 
Бунинг сабаби кейинчалик аникланган булиб, ургочи пашша­
ларнинг куп сондаги майда спирохеталар билан зарарланганлиги 
булиб чикди. Спирохеталар ургочи пашшалар куйган тухумлар 
ичига кирадилар, булгуси эркак жинсли эмбрионларни нобуд 
киладилар, ургочи жинсли эмбрион спирохеталар билан 
зарарланган булсаларда, нормал ривожланган индивид беради.

Хужайра цитоплазматик элементлари томонидан бош­
кариладиган ирсийланиш ва ирсият конуниятлари кам урганилган.

Аммо, бор далилларга асосланган холда цитоплазматик 
ирсийланишнинг куйидаги конунлари аникланди:
• келгуси авлодларга белгиларнинг она томонидан узатилиши;

X

К о н ъ ю г а ц н я 
/  \  

к;иск;а узок

61-расм. Инфузорияда каппа-заррачалар ваК-к генининг 
ирсийланиш схемаси.
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Каппа-заррачалар кора нукталар билан курсатилган.

в ажралишнинг катъий микдор конуниятларининг йуклиги. 
Цитоплазматик ирсийланишнинг конунларидан куйидаги 

цитоплазматик ирсият конунлари келиб чикади:
• белгилар назорат килинишининг дискретлиги;
» плазмогенлар сонининг нисбатан доимий эмаслиги;
« айнан ухшаш плазмогенларнинг куплиги.
Ядровий (хромосомавий) ва цитоплазматик ирсийланишнинг 

конуниятларини урганиш натижасига асосланиб, организмлар 
ирсиятининг генетик асослари тизимини куйидагича изохлаш 
имконини беради.

Идиотип
(умумий^

 ̂ Ядровий 
(хромосо­

мавий) 
ирсиятнинг 

моддий асоси

Геном Г енотип
Хромосома

ДНКси
Хромо­
сомавий
генлар

генотип) Цитоплазма­ Цитоплазма
тик Плаз­ Плазмо­ ва органоид­ Плазмо­

ирсиятнинг 
моддий асоси

V

мой тип лари ДНК си генлар

7
Шундай килиб, цитоплазматик ирсият генетикаси сохасида 

амалга оширилган тадкикотлар натижасида куйидагилар аник­
ланди.

Организмлардаги цитоплазматик ирсиятнинг моддий асоси - 
плазмоген ДНК си ва унда жойлашган плазмогенлар з^исобланади.

Плазмогенлар цитоплазманинг органоидлари - пластидалар, 
митохондриялар таркибида плазмида хамда эписома холида, 
цитоплазмада эндосимбионтлар ва кучиб юрувчи генлар шаклида 
нисбатан тургун холатда фаолият курсатадилар.

Эукариот организмларнинг плазмоген ДНК молекуласи 
хромосома ДНК сига нисбатан солиштириб булмайдиган даражада 
кичик булиб, улар прокариотларникига ухшаш эркин холатда 
халкасимон куринишга эга булади.

Цитоплазманинг ирсиятга алокадор органоидларида 
пластида ва митохондрияларда уларнинг таркибидаги плазмоген
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ДНК СИ негизида хам репликация, транскрипция ва окснл синтези 
жараёнлари булиб туришлиги исботланди.

Цитоплазманинг плазмоген ДНК си жойлашган органоид­
ларнинг сони куп булади, лекин бу курсаткич доимий булмай, 

уларнинг булиниб купайишлари ва маълум кисмининг нобуд 
булишлари натижасида органоидлар сони узгариб туради. 
Ядронинг хромосома ДНК си жойлашган хромосомалар сони 
доимий, тургун булади. Шунинг учун хам хромосома генларининг 
ирсийланишида муайян конуниятлар кузатилади. Плазмо­

генларнинг ирсийланишида эса тургун конуниятлар намоён 
булмайди.

Аксарият организмларда жинсий жараён натижасида хосил 
буладиган зиготага цитоплазма факат оналик жинсий хужайраси 

оркали утганлиги сабабли цитоплазматик ирсийланиш она 
организми оркали амалга оширилади.

Факат баъзи организмлар (масалан, ёронгул усимлиги) дагина 

зиготага цитоплазма камрок булса хам оталик жинсий хужайраси 
оркали утишлиги кузатилган. Бундай холатда цитоплазматик 
ирсийланиш хам она, хам ота (кисман) организмлари оркали амалга 
оширилади.

Ядро ва цитоплазма генлари фаолиятини киёсий тадкик килиш 
натижасида куйидагилар аникланди:

• организмлар белги ва хусусиятларининг ирсияти, ирсийла­
нишини таъмин этувчи аксарият генлар ядрода, аникроги, 
хромосомаларда жойлашган. Шунинг учун хам хромосома 
генларининг структураси ва функциясини тадкик килиш 
генетиканинг энг мухим вазифаларидан хисобланади;

• организмлар хужайрасининг цитоплазмасида ва унинг айрим 

органоидларида хам организм генларининг бир кисми жойлашган. 
Улар кисман автоном фаолият курсатадилар. Лекин уларнинг 

аксариятидаги фаолият хромосома генлари томонидан, хаттоки, 

баъзи белгилар хам плазмогенлар хам хромосома генлари 
томонидан бошкарилади;

в кейинги йилларда цитоплазматик ирсиятни тадкик килишга 
эътибор юкори даражада кучайди, чунки плазмогенлар структу­
раси ва функциясини Урганиш сохасидаги эришилган куйидаги 
ютуклар, яратилган методлар генетиканинг энг мухим йуналиш- 
ларидан бири булган молекуляр генетика, генетик инженерия ва
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биотехнологияни ривожлантириш учун зарур булган энг мухим 

омиллардан бирига айланди;
• цитоплазмада плазмида, эписома, эндосимбионт плазмоген­

ларнинг очилиши;
• плазмидаларнинг хромосоманинг айрим генларини 5?зига 

бириктириб, уни танланган реципиент хужайра геномига утказиши 

мумкин эканлигининг очилиши;
• цитоплазматик ирсият конунлари методларини молекуляр 

генетик тадкикотларда куллаш генетик инженериянинг самарадор- 

лигини оширишда бекиёс ахамиятга эга.
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IXбоб. ИРСИЯТНИНГ МОДДИЙ АСОСИ - НУКЛЕИН

КИСЛОТАЛАРИИИНГ СТРУКТУРАСН ВА ФУНКЦИЯСИ

Молекуляр генетика организмлар ирсияти, ирсийланиши ва 
узгарувчанлигининг моддий асоси булмиш нуклеин кислоталари 

(ДНК ва РНК) ва оксил каби биополимерларнинг структурасн, 

функцияси хамда биосинтезининг молекуляр асосларини тадкик 

килади. Олинган далилларга, аникланган конуниятларга асосланиб 
ирсий ахборот бирлиги булмиш генларнинг биокимёвий тузилиши, 

функцияси, улар фаолиятининг регуляцияси хамда биосинтезининг 
молекуляр асослари ха'кида таълимот яратади. Бундан ташкари 
молекуляр генетика организм генлари йигиндиси булмиш генетик 
ахборотнинг келг}>’си авлодларга берилиши ва реализация 

килиниши давомида содир булувчи молекуляр-генетик жараёнлар 
конуниятларини кашф этади. Молекуляр генетика ушбу конунларга 
асосланиб генетик инженерия ва биотехнологиянинг назарий 
асосларини ишлаб чикади, самарали методларини яратади ва 
амалиётга татбик килади. Молекуляр генетика умумий генетика ва 
молекуляр биология негизида ташкил топди. У узининг тадки­
котларида генетика, биокимё, биофизика, математика ва киберне­
тика фанлари методларига таянади.

Генетика тарихида 1953 йил биолог Дж.Уотсон, физик Ф.Крик 

томонидан ДНК молекуласи структурасининг аникланган ва унинг 
модели яратилган йил молекуляр генетика фанининг барпо этилган 
санаси хисобланади.

1. Нуклеин кислоталЛр функциясининг кашф этилиши

I. 1. ДНК молекуласи функциясининг кашф этилиши

Нуклеин кислоталари (НК) швейцариялик олим Ф.Мишер 
томонидан 1869 йилда кашф этилган эди. Лекин бу кашфиётнинг 
ахамияти узок вакт тушунилмади, етарли бахоланмади. Факат XX 
асрнинг биринчи ярмидан бошлаб дунё биологлари организм 
белгиларининг ирсийланишини кандай кимёвий модда таъмин 
этади деган масалани атрофлича мухокама кила бошладилар. 1924
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йилда немис биологи Р.Фельген Мишер кашф этган нуклеин 
кислоталари хромосомаларда жойлашганлигини аниклади. Шу 
вак;тгача классик генетика сохасидаги Г.Мендель (1865), Т.Морган 
(1911) ва уларнинг издошлари амалга оширган тадкикотлар 
натижасида ирсият бирлиги генлар эканлиги ва улар хромосомада 
жойлашганлиги хакидаги таълимот яратилган эди. Кейинчалик 
хужайра ядроси ДНК ва оксиллардан ташкил топганлиги 
аникланди. Баён этилган далилларга биноан ДНК, генлар 
хромосомада жойлашган. Лекин бу далилларга асосланиб уша 
даврда ген тушунчаси билан ДНК молекуласи орасида богликлик 

борлиги ДНК генларнинг моддий асоси эканлиги хакида мантикий 
хулосага келинмади. Чунки ДНК молекуласининг функцияси, 

ирсиятдаги ахамияти хали аникланмаган эди. Бундан ташцари 

хромосома таркибида ДНК дан ташкари деярлик 60% микдорда 

оксил моддалари мукаммалрок тадкик килинган, улар 
полифункционал моддалар эканлиги аникланган эди. Шунинг учун 
хам дастлаб ирсият моддаси оксил молекулаларидан ташкил топган 
деган гипотеза таклиф этилди. Рус олими Н.К.Кольцов 1935 йили 
узининг «Ирсий молекулалар» деган асарида ирсиятнинг моддий 
асоси оксил молекулалари деган гипотезани мукаммал баён этди. 
Фанда тупланган бой янги далиллар таъсирида бу гипотезанинг 
урнига ирсиятнинг кимёвий асоси ДНК молекулалари эканлиги 

3(,аки.̂ аги гипотеза шакллана бошлади. ДНК молекуласининг 
структураси, функцияси ва ирсиятнинг молекуляр асослари 
сифатидаги роли куп йиллардан кейин, XX  асрнинг урталарига 
келиб кашф этилди. Энди биз бу буюк кашфиётнинг очилишини 
таъмин этган илмий тадкикотларнинг асосийлари, жумладан, 
бактериялардаги трансформация, трансдукция ходисаларининг 

очилиши хамда вирусларда олиб борилган баъзи тажрибалар 
натижаси билан танишамиз.

Трансформация ходмсасининг кашф этилиши. Трансфор­
мация деб ташкаридан хужайра ичига киритилган - бегона ДНК 
молекуяаси таъсирида организмлар белги ва хусусиятларининг 
ирсий узгаришига аГгтилади. Трансформация ходисаси ¡928 йилда 
инглиз олкмн Гриффит томонидан кашф этилган. У узининг бу 

сохадаги гахсрибиси учук. биологик объект- сифат:зда пневмокок 
бактерияси {Вгр1ососсиз рпеитотш) нннг иккита узаро кескин фарк 
¡сняувчк шгаммт.-^рпки кабул дилди. Уларни1!г бириичиск 

5-игга>к.ш вч5>ул».Ч'Г хисобланади. Чукки у с>да.м'ларда огир

183



упка шамоллаши (пневмония) касалини тугдиради. Уларнинг 
иккинчиси К-штамм дейилиб, у авирулент хисобланади. Чунки 
улар пневмония касалини келтирмайдилар.

Пневмококкнинг 8- ва Я-штаммларини бир-биридан ташки 
куринишидан хам ажратиш мумкин. Вирулент 8-штаммга мансуб 

пневмококклар хужайра кобиги капсула-калин шиллик модда 
билан копланган. Авирулент Я-штамм бактериялари хужайра 
кобиги юпка, гадир-будир б^либ уларда капсула булмайди. 

Пневмококк штаммларининг вирулентлигини урганиш учун 
биологик объект сифатида сичконларнинг битта инбред линияси 
к;абул килинди. Тажриба туртга вариантда режалаштирилгани учун 
сичконлар туртга тенг гурухга булинди (илова - 62-расм).

Тажрибанинг биринчи вариантидаги сичк;онлар танасига 
вирулент 8- штамм бактериялари юборилди. Сичк;онлар хаммаси 
пневмония касалига чалиниб улиб кетди.

Тажрибанинг иккинчи вариантидаги сичконлар танасига 
авирулент Я-штамм бактериялари юборилди. Сичконлар 
кутилганидек касал булмади.

Тажрибанинг учинчи вариантида вирулент 8- штамм 
бактерияларига юкори харорат таъсир этилиб, сунгра у сичконлар 
танасига юборилди. Сичконлар касалга чалинмади. Демак, бу 
тажрибада вирулент 8- штамм бактериялар юкори харорат 
таъсирида улиб кетганлар.

Тажрибанинг туртинчи вариантида сичконлар танасига тирик 
авирулент К- штамм бактериялар билан улик вирулент 8- штамм 
бактериялар аралашмаси юборилди. Бу тажрибанинг натижаси 
хайрон коларлик даражада бошкача булиб чикди. Тажрибадаги 

хамма сичконлар пневмония билан касалланиб улиб кетди (илова - 
62-расм). Бу методик жихатдан юцори даражада амалга оширилган 

тажрибалар натижасини та:.-лил этиб Гриффит шундай хулосага 
келди: улик вирулент штамм танасидаги кандайдир модда тирик 
авирулент штамм бактерия танасига кириб, унинг ирсий 

авирулентлик хусусиятини узгартириб унда вирулентлик 
хусусиятининг пайдо булишига олиб келди. Генетикада бу жараён 
трансформация деб атала бошланди. Ирсий белгини узгартирган 

моддани эса трансформация этувчи модда деб горитила бошланди. 
Бу модданинг кимёвий тузилиши ва хоссалари кандай эканлиги 
анча йилларгача аникланмай келинди. Лекин уни шартли равишда 
Гриффит моддаси деб хам аталди. Факат 16 йилдан сунг 1944 йнлга
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келиб, инглиз олимлари О.Эйверси, С.Мак-Леод, М.Маккарти 
билан бу сирли хисобланган модда дезоксирибонуклеин кислотаси 
эканлигини аниклади.

Шундай килиб, микроорганизмларда кашф этилган транс­
формация ходисаси ДНКнинг ирсий ахборот манбаи эканлигини 
исботловчи далиллардан бири булди.

Трансдукция ходисасининг кашф этилиши. Трансдукция 
деб генетик материалнинг бир бактерия хужайрасидан иккинчисига 
бактериофаглар оркали утказилишига айтилиб, бунда бактериал 

генлар бактериофагнинг ДНК сига хужайра лизиси даврида кушиб 
олинади ва кейинги инфекция даврида янги кушиб олинган 
бактериал ген бошка бактерияга утказилади. Бевосита трансдукция 
хакида мукаммал маълумот беришдан олдин вируслар ва бакте­

риофаглар хаёти билан танишайлик. ДНК моддасининг генетик 
ахамияти борлигини узил-кесил исбот этишда бактерияларнинг 
паразити булмиш вируслар - бактериофаглар купайишини 

текшириб Урганиш натижаси катта ахамиятга эга булди. Америка 
олимлари А.Херши ва М.Чейзларнинг 1952 йилда амалга оширган 
тадкикоти, айникса, катта ахамият касб этди. Уларнинг 
тажрибалари натижасининг курсатишича, вируслар бактерияларга 
хужум килганда вирус таркибидаги оксил бактерия ташкарисида 
колиб, унинг ичига факат вирус ДНК си киришлиги аникланди 

(илова - 63.1,2 ва 64-расмлар). Бактерия ичига кириб жойлашган 
вирус ДНКси узининг одатдаги функциясини бажара бошлайди. 
Вирус ДНК молекуласи мустакил репликацияланиш оркали 

купайиб, унинг сони 100-300 га етади. Шунинг билан бирга хар 
кайси ДНК вирусга хос оксил синтез килиб узига бириктиради. 
Окибатда бактерия хужайраси таркибий кисмининг емирилиши 
хисобидан 100-300 янги вирус таначалари хосил булади (64-расм). 
Улар бактерия хужайраси кобигини ёриб чикади. Улар бошка 
бактерияга хужум килиб кирган бошлангич вируснинг барча 
хусусиятларини узида мужассамлаштирган булади. Юкорида баён 
этилган вируслар хаётини акс эттирган жараён хаммаси булиб 
10-45 дакика ичида содир булади. Бу тажриба вирусларнинг 
купайиши, белги ва хусусиятларининг келгуси авлодларга ирсий­
ланишини таъмин этувчи моддий асос ДНК молекуласи эканлигини 
исбот этди. 1952 йилнинг узида Дж.Лодерберг ва Н.Циндер 
молекуляр генетиканинг пайдо булишида катта ахамиятга эга
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булган тадкикотни амалга ошириб трансдукция ходисасини кашф 
этдилар.

Трансдукция ходисаси куйидаги махсус тажрибани амалга 
ошириш натижасида кашф этилди (65-расм). Улар тажриба учун 
сичконларда тиф касалининг пайдо булишини таъмин этувчи 
Salmonella typhimurium бактериясининг хар хил хусусиятга эга 
булган иккита штаммини олди. Уларнинг биттаси 22А штамм деб 
аталиб у сичконларда тиф касалини пайдо килди. 22А штамм 

триптофан аминокислотасини синтез килинишини тухтатадиган ген 
мутациясига эга булиб уни Т" белгиси билан ифодаланади. Шунинг 
учун бу штамм бактериялар триптофанни синтез кила олмайди. 
Иккинчи штамм эса 2А штамми деб номланган булиб у мазкур 

аминокислотани синтез кила оладиган хусусиятга эга. Бу белгининг 
гени Т^ холатида ифодаланди. Демак, бактериянинг бу икки 
штамми текширилаётган белгиларининг генлари буйича узаро 
кескин фарк килган.

64-расм. Т2 бактериофагининг ДНК
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Няктерия

хужайрапари

Т+гени

пусти бузилган 

хужайра

^Б аггериоф аг

Фильтр

6S-pacM. Salmonella typhimurium бактериясида трансдукция 
?^одисасини курсатувчи тажриба схемаси.

22А бактерия штаммлари триптофанни синтез кила олмайди (Т),
2А - триптофанни синтезловчи (Т^) штамм.

Тажриба учун олинган бу икки штамм U-симон шиша идишга 
жойлаштирилган. Уларнинг аралашиб кетмаслигини таъминлаш 
учун U- СИМОН идиш бактерия хужайралари ута олмайдиган майда 
тешикчалари 6j;̂ jiraH фильтрловчи тусик билан иккига булинган. 
Унинг унг томонига 2А (Т^) штамм бактериялари, чап томонига 

эса 22А (Т~) штамм бактериялари жойлаштирилган. Тажриба учун 
яна битта биологик объект — шу бактериялар вируси — бактериофаг 
олиниб, уни идишнинг унг кисмида жойлашган 2А (Т^) штамм 
бактериялар орасига аралаштириб юборилди. Шуни таъкидлаш 
керакки, идишдаги икки штамм бактерияларни ажратиб турган 
фильтр тешиклари жуда киччк булиб у оркали идишнинг икки 
томонига жойлаштирилган иккита х,ар хил штаммга мансуб 
бактериялар бир-бири томон ута олмас эди. Тажрибада биологик
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объект сифатида иштирок этаётган вируслар эса бактерияларга 
нисбатан жуда кичик булганлиги учун фильтр тешикларидан 
бемалол утиб туришлари мумкин эди. Тажриба натижаеида 

куйидаги далиллар олинди. Вирусларни бактериянинг 2А(Т^) 
штамми жойлаштирилган идишнинг унг томонига кУйиб юбо- 
рилди. Вируслар дарров бактерияларга хужум кила бошладилар. 
Уларнинг таналаридаги ок;сил бактерия хужайрасининг ташка­
рисида колдирилиб, ДНК молекулалари эса бактерия ичига кириб 
олиб тез купая бошлаган. Окибатда бактерия хужайраси ичида 

вируснинг куп сондаги янги авлодлари пайдо булган. Улар тулик 
ривожланиб булгач бактерия хужайрасини ёриб чикиб, идиш ичига 
таркала бошлаган. Уларнинг бир кисми фильтр тешиклари оркали 

идишнинг 22А('Г) штамм бактериялари жойлашган иккинчи 
кисмига утиб уларга хужум килиб, хужайраларида купая бошлаган. 
Бу ерда хам вируслар ДНК лари бактерияларга кириб купая 
бошлаган. Окибатда бактериянинг 22А('Г) штамм хужайраларида 

хам вируснинг к5ш сондаги янги авлодлари пайдо булган. 

Идишнинг чап томонида жойлашган 22А(Т^ штамм бактерия- 
ларининг баъзиларида 2А(Т^) штамм бактерияларигагина хос 
булган хусусиятлар пайдо булган. Улар хам худди 2А(Т^) штамм 
бактериялари каби триптофан аминокислотасини синтезлаш хамда 
таркибида триптофан булмаган селектив озикада хам усадиган 
хусусиятига эга булди. Бу гайри табиий куринган ходисанинг 
сабаби куйидагича. Вирус ДНК си 2А(Т^) штамм бактерияси ичида 
редупликация оркали купайиш жараёнида бактерия ДНК 
молекуласининг айрим к'исмларини 2А(Т^) генини узига кУшиб - 
туташтириб олади. Вируслар фильтр оркали утиб иккинчи 22А('Г“) 

штамм бактериялари танасига кириб купая бошлаганда унинг 
ДНКсига 2А(Т^) штаммдан олиб утган генини утказади. Бунинг 

натижаеида 22А(Т~) штамм бактерияларига 2А(Т^) штаммнинг 
генлари утади ва ирсийланади. Окибатда 22А(ТГ) бактериялари хам 
2А(Т^) бактериялари каби триптофан моддасини синтезлай олиш 
хусусиятига эга булди. Шунинг учун хам улар таркибида 
триптофан булмаган селектив мухитда хам усиб купая олди.

Микроорганизмлар ва вируслар устида олиб борилган 
юкорида баён этилган илмий тадкикот ишлари натижаеида 
дезоксирибонуклеин кислотаси организмлар ирсиятининг моддий 
асоси эканлигини ва унинг организмлар белги ва хусусиятла-
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ринннг келгуси авлодларга 5^казиш функциясини бажаришлиги 
курсатилди.

1.2. Ирсий ахборотга эга РНК молекулаларининг 
кашф этилиши

Микроорганизмлар ва вируслар устида олиб борилган тад­
кикотлар натижасида баъзи вирус штаммларида ирсий ахборот 
манбаи вазифасини РНК молекуласи бажариши мумкин эканлиги 

исбот этилди. Энди бу сохада амалга оширилган самарали тажриба 
натижаси билан танишамиз. Тажриба М соиапа туркумига кирувчи 
усимликларда, масалан, тамакида паразитлик килувчи тамаки 
мозаикаси вируси (ТМВ) устида олиб борилди. ТМВ танаси 

сниралсимон уралган РНК дан иборат булиб, унинг атрофини 
оксилдан ташкил топган кобик Ураб туради (66-расм, А).

ТМВ тамаки баргига тушгач, унинг хужайраларига вирус РНК 
си киради, оксил кобиги эса хужайра ташкарисида колиб кетади. 
Хужайрага кирган вирус РНК си авторепродукция ва биосинтез 
оркали узининг табиатига мос оксиллар синтез килади. 
Хужайрадаги вируснинг ялангоч РНК си шу оксил билан Уралиб, у 
яна инфекция - тамаки мозаикаси касалини тугдира бошлайди. 
РНКсиз оксилининг узидангина иборат ТМВ узининг инфекция 
(касал пайдо килиш) хусусиятини йукотади (66-расм, Б).

А Б

' -’Г  ''

/и -

66-расм. Тамаки мозаика вирусида (ТМВ) РНКнинг ирсий ахборот
роли.
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А - ТМВ структурасининг схемаси: спиралсимон РНК + уни ураб 
турган оксил кобиги (контрол). Б - ТМВ нинг РНК си ажратиб 
олинган оксил кобиги. В -ТМВ нинг оксил кобигидан ажратиб 

олинган соф РНК молекуласи. Г - ТМВ нинг соф РНК молекуласи
яна кайта унинг оксил билан ураб бирлаштирилган шакли.

ТМВ нинг оксил кобигидан ажратиб олинган соф РНК 
инфекция хусусиятини саклаб колади (66-расм, В). ТМВ нинг соф 
РНКси унинг оксил кобиги билан яна кайта ураб бириктирилса, 

экспериментал олинган ушбу вирус формаси контрол вариантдаги 
ТМВ каби инфекция хусусиятини айнан саклаб колади (66-расм, Г). 

Келтирилган далиллар ТМВ вирусида ирсий модда вазифасини 
РНК молекулалари бажаришлиги ва бу РНК ушбу вирус штаммига 

хос оксилнигина синтез килишини таъмин этишлиги курсатилди.
Хайвонлар ва одам хужайраларида паразитлик килувчи вирус 

штаммлари орасида хам ДНК эмас, балки РНКга эга булганлари 
аникланган. Шулар жумласига полиомиелит, энцефалит каби 
касалликларни пайдо килувчи вируслар киради. Молекуляр 
генетика сохасидаги тадкикотлар кулай объект булмиш микро­
организмлар ва вирусларни тадкик килиш натижасида ирсий 
ахборотнинг моддий асоси функциясини ДНК молекуласи ва факат 

баъзи вируслардагина РНК молекуласи бажаришлигини исботловчи 
катор далиллар тупланди. Уларнинг асосийлари куйидагилардан 

иборат:
1) Бактерияларга Т2 бактериофаги хужум килганда уларнинг 

хужайралари ичига факат фагнинг ДНКси киради, оксил кисмлари 
эса ташкарида колади. Бактерия хужайрасида фаг ДНКси узининг 

кодига монанд оксилни синтез килиб, у билан бирикиб яна уша 
хусусиятга эга булган бактериофаг )^олатига келиш йули билан 

купайишлиги аникланди.
2) Бактерияларда трансформация ходисасининг кашф этилиши 

бактерия хужайраларига киритилган бегона ДНК унинг айрим 
ирсий белгиларини узгартириши мумкин эканлиги исботланди.

3) Бактерияларда трансдукция ходисасининг кашф этилиши 
бактериофаглар ёрдамида бактерия штаммларидан бири 
(донор)нинг ДНКсининг айрим кисми - генларни иккинчи 
(реципиент)сига утказиш трансгеноз мумкин эканлиги курсатилди.

4) Баъзи вирусларда ирсий ахборот манбаи булиб ДНК эмас, 
балки РНК хизмат килишлиги исботланди.
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5) Америкалик биокимёгар олим Э.Чаргафф 1950 йилда 
узининг тадкикотлари натижаеида ДНК молекуласи таркибидаги 
аденин(А) нуклеотидининг моль микдори тимин (Т)никига, гуанин 
(С)нинг моль микдори цитозинникига (С) тенг эканлигини 
аниклади. Мазкур конуният Чаргафф коидаси деб юритилади. Бу 
конуният барча организмлар ДНКси структурасига тегишли 
эканлиги исботланди. Чаргафф коидаси куйидаги формула билан 

ифодаланади: А=Т ёки ^=1, С=0 ёки ^=1, умумлаштирилган

холатда ^ ± ^ = 1  тарзида. Чаргафф коидасига биноан турли
Т' +  С*

таксономик гурухга мансуб организмлар нуклеотидлар

нисбатининг холатдаги курсаткичи буйичагина узарос+с
фаркланадилар.

6) ДНК молекуласининг структурасн ва функциясини тадкик 
килиш сохасидаги тадкикотларнинг ривожланишига Л.Полингнинг 
оксилни тадкик килиш жараёнида шаклланган куйидаги фикрлари 

катта ахамиятга эга булди:
а) оксил биополимер молекуласининг иккиламчи структурасн 

спиралсимон холатга эга;
б) биологик булиниб купайиш комплементар биополи­

мерларнинг жамланган таъсири оркали амалга ошади;
в)/ биополимерлар структурасини тулик аниклаш учун 

уларнинг молекуляр моделини яратиш керак.
Шунинг учун хам ДНК молекуласи молекуляр моделининг 

муаллифларидан бири Дж.Уотсон Нобел мукофотини такдим 
килиш маросимидаги узининг маърузасида шундай деган эди: 

«Оксилнинг а (альфа) спирали структурасини аниклаш сохасидаги 
Л.Полинг тадкикотларининг ажойиб натижалари ДНК нинг 
тузилишини тадкик; килишнинг самарали булишига ииюнч 

тугдирди».
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Хбоб. ИРСИЯТ ВА ИРСИЙЛАНИШ НИНГ МОЛЕКУЛЯР 

ГЕНЕТИК АСОСЛАРИ

Организмлардаги ирсият ва ирсийланиш мураккаб моле- 
куляр-генетик жараёнлар мажмуаси оркали амалга оширилади. 
Уларни функцияларига биноан куйидаги боскичларга булиш 
мумкин.

1) Ген, генетик ахборот ва унинг ДНК молекуласвда жойла- 
ниши.

2) Генетик ахборотнинг келгуси авлодларга берилиши. 
ДНКнинг репликацияси ва сегрегацияси.

3) Генетик ахборотнинг реализацияси - оксилнинг синтез­
ланиши. Транскрипция, рекогниция ва трансляция.

4) Структуравий генлар фаолиятининг бошкарилиши - 
регуляцияси.

5) Генотипнинг белгилар фенотипи тарикасида намоён 
булиши.

Энди бу боскичларда намоён буладиган молекуляр-генетик 
жараёнлар билан танишамиз.

1. Нуклеин кислоталарининг структуравий ва 
функционал характеристикаси

Биокимё курсидан маълумки нуклеин кислоталари узининг 

структураси ва функциясига караб иккита гурухга булинади.
1) Дезоксирибонуклеин кислоталари. Уларни кискартириб 

ДНК белгиси билан ифодаланади.
2) Рибонуклеин, кислоталари. Уларни кискартириб РНК 

белгиси билан ифодаланади. РНК асосан уч хил куринишда булади:
а) информацион РНК (иРНК) ёки матричная (мРНК); б) транспорт 
РНК (тРНК); в) рибосомал РНК (рРНК).

Молекуляр генетика далилларига биноан ДНК молекуласи 
барча эукариот ва аксарият прокариот организмларда уларнинг 
белги ва хусусиятларининг келгуси авлодларга ирсийланиши ва 
ривожланишини таъмин этувчи генетик ахборот нуклеотид 
триплетлар-кодонлар жойлашиш тартиби оркали ифодаланган
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биополимер хисобланади. Рибонуклеин кислоталари келгуси 
авлодларга ирсийланган генетик ахборотнинг фенотип тарзида 
намоён булишини таъмин этиш функциясини бажаради. 
Информацией иРНК ДНК молекуласида жойлашган генлар 
кодининг копиясини узида ифодалаш, уларни рибосомаларга 
етказиш ва ушбу ген (генлар) оксилини биосинтез килинишини 
таъмин этиш функциясини бажаради. Транспорт тРНК эса 
цитоплазмадаги аминокислоталарни рибосомаларга етказиш 
функциясини бажаради. Рибосомал рРНК нинг хам оксил 

биосинтезида иштирок этиши х,акида баъзи далиллар олинган.
Энди нуклеин кислоталарининг структураси ва функцияси 

хакида мукаммал маълумот берамиз.

1.1. ДНК молекуласининг'структураси ва функцияси

ДНК молекуласининг структурасини аниклаш ва унинг 
молекуляр моделини 1953 йилда америкалик биолог олим 
Дж.Уотсон ва инглиз физик олими Ф.Криклар М.Уилкинзнинг ДНК 
нинг рентген структуравий тахлил далилларига таяниб кашф 
этдилар (илова - 67-расм). Уларнинг уччаласи хам 1962 йилда 
Нобел мукофотига сазовор булдилар. Молекуляр генетика 
далилларига биноан ДНК молекуласининг тузилишини куйидагича 
тасвирлаш мумкин:

1) ДНК молекуласи полинуклеотид биополимер булиб, унинг 
таркибида 4 хил нуклеотидлар мав;куд. кайси нуклеотид 3 хил 

кимёвий бирикмадан ташкил топган буг£ди: углеЕод-моносахарид- 

пентозалар жумласига кирувчи а) дезоксирнбоза; б) фосфор 
кислотаси; в) азотли асос. Азотли асослар 4 хил булади. Уларнинг 
иккитаси пурин асосларига киради: аденин-А(А), гуанин-Г(О), 
1̂ олган иккитаси пиримидин асосларидан хисобланади: тимин-Т(Т), 
цитозин-Ц(С). Таркибига ушбу азотли асослар кирган нуклео­
тидлар пу модда номи билан аталади, яъни аденин нуклеотиди, 
гуанин нуклеотиди, тимин нуклеотиди ва цитозин нуклеотиди 
тарикасида номланади. Кайд этилган нуклеотидлар муайян сонда ва 
муайян тартибда кетма-кет бир чизик буйлаб узаро туташиб айрим 
полинуклеотид занжирларини хосил киладилар (68, 69-расмлар).

2) ДНК молекуласи спиралсимон ур^ган иккита поли­
нуклеотид занжиридан иборат биополимердир.
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3) ДНК даги бу иккита полинуклеотид занжиридаги 
нуклеотидлар бир-бири билан водород боглари оркали туташиши 
комплементарлик коидасига биноан амалга ошади. Бунда аденин 
нуклеотиди (А) тимин нуклеотиди (Т) билан, гуанин нуклеотиди 
(Г) цитозин нуклеотиди (Ц) билан туташади. ДНК молекуласининг 
диаметри 20 ангстрем, А ва Т ли нуклеотидлар узунлиги 12 
ангстрем ва ни^оят Г ва Ц ли нуклеотидларники эса 8 ангстремга 
тенглиги аникланди. Демак, А билан Т хамда Г билан Ц 

нуклеотидларнинг жамланган узунлиги 20 ангстрем булишлиги 
исботланди.

68-расм. ДНК молекуласи бир булагининг ёйилган холдаги
схемаси.

Ф - фосфат колдиги, А - аденин, Г - гуанин, Т - тимин,

Ц - цитозин.

4) ДНК молекуласи таркибидаги дезоксирибоза ва фосфатлар 
бир-бири билан кетма-кет туташиб айланма (спиралсимон) 
нарвонга ухшаш курилманинг икки таянч устунчасини хосил 
килади. А ва Т, Г ва Ц ли нуклеотидлар узаро туташиб ДНК 
айланма нарвоннинг зинапояларини яратади.
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5) ДНК молекуласидаги иккала спиралсимон полинуклеотпд 
занжири ДНК молекуласининг ягона умумий уки атрофида 
спиралсимон айланиб жойлашган булади.

Рибонуклеин кислоталари (РНК) структураси ДНК нинг 

структурасидан куйидаги хусусиятлари билан фарк килади: 1) РНК 
молекулалари битта полинуклеотид занжиридан ̂  иборат; 2) РНК 
молекуласида ДНК даги дезоксирибозанинг урнида рибоза 
жойлашган булади; 3) РНК молекуласида ДНК молекуласидаги 

ТИМИН (Т) Урнида урацил У(и) Урнашган булади. РНК молеку­
лаларининг (иРНК, тРНК, ва рРНК) структураси хакидаги 
мукаммал маълумот кейинги мавзуларда уларнинг функцияси 

билан боглик холда берилади.

2. Ген ва генетик ахборот

Ген организмлар ирсияти ва ирсийланишнинг молекуляр- 

генетик бирлиги - моддий асосини ташкил этади. Ген - ДНК 
молекуласи полинуклеотид занжирининг маълум булаги булиб, у 
маълум сондаги, маълум тартибда кетма-кет жойлашган 
нуклеотидлардан ташкил топган булади.

69-расм. ДНК молекуласида нуклеотидларнинг комплементар 
богланиш тартиби.
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ДНК да жойлашган ген таркибидаги нуклеотидлар триплетлар 
тарзида булиб уларни кодогенлар деб аталади. ДНК молекуласи 
полинуклеотид занжирида жойлашган генетик ахборотнинг маълум 
бир кисми транскрипция жараёни натижаеида синтезланган иРНК 
молекуласига айнан кучирилган булиб унинг таркибидаги 
триплетлар кодонлар деб юритилади. Келгуси авлодга генетик 
ахборот иРНК оркали берилади ва у оксил синтезини бошкаради. 

Молекуляр генетиканинг сунгги далилларининг курсатишича, 
прокариот ва эукариот организмлар генлари узаро структуравий 
тузилиши жихатидан кескин фаркланадилар.

Прокариот организмларда ген структуравий яхлит, бутун 
булади. Бунда генлар эркин ялангоч холатда булувчи ДНК 
молекуласининг узлуксиз булпгини ташкил этади. Уларнинг 

генларида генетик ахборот узлуксиз кодланган булади. Уларни 
яхлит генлар деб юритилади.

Эукариот организм генлари эса айрим структуравий 
кисмларга булинган булади. Улар булинган генлар дейилади. 
Эукариот генлари структуравий ва функционал жихатидан иккита 
гурухдан иборат: а) генетик кодга эга билган нуклеотидлар 
экзонлар деб аталади; б) генетик кодга эга булмаган нуклеотидлар 
интронлар дейилади. Экзон ва интрон фрагментлари генда кетма- 
кет маълум тартибда жойлашган булади. Эукариот генларининг 

функционал холатга келиши учун уларнинг таркибидаги барча 
интронлар киркиб олиб ташланиб, барча экзонлар эса бир-бири 
билан булинган генда жойлашган тартибда уланиб яхлит ген 
холатига келтирилади. Пре-РНК таркибидаги интронларнинг 
киркиб олиб ташланишини сплайсинг деб номланади. иРНК нинг 

тулаконли етишишини таъмин этувчи молекуляр генетик жараён 
процессинг дейилади.

Прокариот ва эукариот организм генларининг ирсият ва 
ирсийланишини назорат килишдаги функциялари хакидаги 
маълумот кейинги мавзуларда берилади.

Организмлар генотипини ташкил этган генлар функцияси га 
караб куйидаги хилларга булинади:

1. Структуравий генлар. Уларнинг структурасида ферментатив 
ва структуравий оксиллар тузилиши хакидаги ирсий ахборот 
кодланган булади.

2. Транспорт РНК нинг синтезланишини таъмин этувчи ирсий 
ахборот кодланган генлар.
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3. Рибосом РНК сининг синтезланишини таъмин этувчи ирсий 

ахборот кодланган генлар.
4, Регулятор генлар: ген-регулятор, промотор, ген-оператор. 

Улар структуравий генлар фаолиятини бошкариш функциясини 
бажаради. (Ушбу генларнинг функцияси ва узаро муносабати 
хакидаги мукаммал маълумот кейинги мавзуларда берилади).

ДНК молекуласида жойлашган барча юкорида санаб утилган 
генлар структурасининг умумлаштирилган йигиндиси 
организмларнинг генетик ахборотини ташкил этади. Улар организм 

белги ва хусусиятларининг генетик назорати, ирсийланишини 

белгилайди. Эукариот организмларда генларнинг аксарият кисми 
(90% га якин) хромосомаларда жойлашган. Улар организмнинг 
генотипини ташкил этади. Гаплоид сондаги хромосомаларнинг 

генлари мажмуаси геном ёки кариотип дейилади. Улар 

генларининг жуда кам кисми цитоплазма ва унинг органоидлари 
(пластидалар, митохондриялар ва кинетохорлар) да плазмида, 
эписома ва эндосимбиотик плазмогенлар тарикасида жойлашган 
булади. Улар плазмогенлар деб, уларнинг йигиндиси плазмой ёки 
плазмотип деб юритилади.

2.1. ДНК молекуласининг репликацияси ва сегрегацияси

Генетик ахборотнинг келгуси хужайра ва организмлар 
авлодларига берилиши ДНК молекуласининг репликация 
(ауторепродукция)си ва хромосомаларнинг сегрегацияси оркали 

амалга оширилади. ДНК репликацияси натижасида янги хосил 
булган ДНК ларнинг кейинги авлод хужайра организмларга 
берилиши ушбу биополимернинг иккинчи функцияси хисобланади. 

ДНК нинг биринчи функцияси, юкорида баён этилганидек уз 
структурасида генетик ахборот - генларнинг кодланишини таъмин 

этишдир. Репликация натижасида битта ДНК дан бир-бирига хамда 
бошлангич ДНК га айнан ухшаш иккита ДНК хосил булади. ДНК 

нинг ре11ликацияси хужайранинг узида ДНК тутувчи барча 
органоидлари (хромосома, пластида ва митохондрия) да кечади. 
Эукариотларда репликация хужайранинг хар кайси митоз ва мейоз 
булинишидан олдин, бактерияларда эса танаси хужайранинг хар 
кайси булиниши олдидан такрорланади. Бундан кейин янги 
синтезланган ДНК молекулалари хромосомалар таркибида
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уларнинг сегрегация жараёни оркали булиниш натижасида янги 
хосил булган хужайралар ядросига тенг микдорда таксимланади.

Эукариот организмларда сегрегация хужайранинг икки хил 
усулда булиниб купайиши (митоз ва мейоз) оркали амалга ошади. 
(Бу хакда мукаммал маълумот V бобда келтирилган). 
Бактерияларда сегрегация улар хужайраларининг булиниши 
жараёнида хосил булган янги хужайраларга тенг таксимланади. 
Организмлар жинсий усулда купайганда ирсий ахборот мейоз йули 

билан хосил булган гаплоид (п) сондаги кариотипга эга булган 
макро ва микрогаметалар оркали берилади. Уларнинг кушилиши 

(уругланиши)дан хосил булган зиготада ота-она генетик ахбороти 
жамланади. Организмлар жинссиз йул билан купайганда ирсий 
ахборот келгуси авлодларга митоз йули билан хосил булган 

диплоид (2п) сондаги хромосомага эга булган соматик хужайралар 
оркали берилади. Куп хужайрали организмларнинг зиготадан 
бошланган онтогенез даврида хосил булган барча янги хужай­

раларга зиготадаги генетик ахборот митоз жараёни оркали одатда 
тулик берилади. Энди репликация ва сегрегация жараёнларининг 
молекуляр асоси билан танишамиз.

ДНК нинг репликацияси куйидаги молекуляр генетик 
жараёнлар оркали амалга ошади:

1) Курилиш блоки - нуклеотидларнинг синтезланиши. Янги 
ДНК молекулаларининг синтезланиши учун зарур курилиш блоки 
функциясини хужайрада синтезланиб йигилган дезокси- 
рибонуклеозид трифосфатлар бажаради. Уларни ихчамрок килиб с1- 
нуклеозидтрифосфат тарзида аталиб, ёЫР белгиси билан 

ифодаланади. Бунда лотинча с1 - харфи дезоксирибозани, N - харфи 
нуклеозид ва нихоят Р - харфи фосфатни билдиради. Нуклеотид деб 
аталган бу модданинг синтезланиши куйидаги жараёнлар оркали 
амалга ошади:

а) (1-нуклеозид (<1М) нинг синтезланиши азотли асослар (А, Т, 
Г ва Ц) нинг биттаси дезоксирнбоза билан бирикиши натижасида 
амалга ошади (илова-70.1,2-расм). Бу синтез битта молекула сув 
ажратиш оркали кечади.

б) (1-нуклеозид 5̂3 навбатида энергия манбаи булмиш АТФ - 
аденозин трифосфор кислотаси билан ку'шилиб с1- 
нуклеозидтрифосфатни хосил килади. Бу жараён хам конденсация 
оркали амалга ошади. Шундай холатда dNP яъни нуклеотидлар
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ДНК репликациясининг курилиш блоки функциясини бажаришга 
тайёр булади.

2) Куш спирал холатда буралган ДНК молекуласи 
буралишини ёзилган холатга келтириш ва уни денатурация килиш 
оркали иккита полинуклеотид занжирига ажратиш репликация 
намоён булишининг иккинчи боскичидир. Бунда хеликаза 
ферменти ёрдамида ДНК нинг иккита полинуклеотид занжиридаги 
нуклеотидларни боглаб турган водород боглари олиб ташланади. 
Окибатда ДНК иккита айрим-айрим полинуклеотид занжирига бир 
четдан ажрала бошлайди. Икки полинуклеотид занжирларининг хар 

кайси бирининг ёнида унга параллел комплементар холатда иккита 
янги полинуклеотид занжирлари синтезланади. ДНК нинг бундай 
холатдаги репликациясини ярим консерватив усул деб аталади (71- 

расм).

11 й □ И а  1|

71-расм. ДНК репликациясининг ярим консерватив механизмининг
схемаси:

1-бошлангнч ДНК молекуласининг бир кисми; 2-икки занжирнинг 
азотли асослари уртасидаги водород богининг узилиши; 3-хужайра 

цитоплазмасидаги нуклеотидлардан комплементар занжирнинг 
хосил булиши (расмда кора рангда);

4-иккита киз ДНК молекулалари; харфлар билан азотли асослар 
белгиланган; А-аденин, Т-тимин, Г-гуанин, Ц-цитозин.
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Шундай килиб, она ДНК нинг хар иккала полинуклеотид 
занжири репликация учун андозалик (матрицалик) функциясини 
бажаради.

3) Янги полинуклеотид занжирларининг синтезланиши ДНК - 
полимераза I, ДНК- полимераза II ва ДНК- полимераза III 
ферментлари иштирокида амалга ошади. Юкорида кайд этилга­
нидек ДНК репликацияси жараёнида янги полинуклеотид занжир­
ларнинг синтезланиши учун курилиш блоки функциясини dN 
трифосфат - нуклеотидлар бажаради. Уларнинг синтез-ланаётган 

полинуклеотид занжирига жойлаштирилиши куйидаги учта жараён 
оркали амалга ошади (72-расм);

1) Янги полинуклеотид занжирига уланишдан олдин улардан 

дифосфат нуклеаза фермент ёрдамида кесиб ташланади. Окибатда 
dN трифосфат dN монофосфатга айланади. Уларни одатда ихчам ва 
кулай булган атама мононуклеотид ёки купрок нуклеотид деб 
юритилади. Трифосфатнинг монофосфатга парчаланиши натижа­
сида ажралиб чиккан энергия хисобига репликация жараёни намоён 
булади.

2) Шундай килиб, тайёр нуклеотидлар уч хил кимёвий модда - 
азотли асос, дезоксирибоза ва монофосфатлардан ташкил топган 
булади. Таркибида кайси азотли асос мавжудлигига караб улар 4 
хил, яъни аденинли - А (А), гуанинли - Г (G), тиминли - Т (Т) ва 
цитозинли Ц (С) нуклеотидлар шаклида булади. Улар ДНК нинг 
синтезланаётган полинуклеотид занжирига муайян тартибда, кетма- 
кет эски занжирдаги нуклеотидларга комплементар холатда ДНК 
полимераза ферментлари ёрдамида уланади. Уланаётган иккита 
нуклеотид оралигида бир - бири билан конденсация жараёни 

оркали мураккаб эфир боги хосил булади. Бунинг натижасида битта 
нуклеотиднинг фосфати билан иккинчи нуклеотиднинг дезокси- 
рибозасини боглаб турувчи фосфодиэфир куприги хосил булади. 
Ушбу куприк битта нуклеотид дезоксирибозасининг 3 углерод 
атомини иккинчи нуклеотиддаги 5 углерод атоми билан кислород 

оркали уланади. Баён этилган жараён оркали синтезланаётган 
полинуклеотид занжирига навбатдаги нуклеотид уланади.

3) ДНК молекуласининг синтезланишида кечадиган сунгги 
жараён унинг эски ва янги синтезланаётган нуклеотид занжир- 
ларида жойлашган нуклеотидларни бир-бири билан водород 
боглари оркали улашдан иборат. Бу жараён ренатурацня деб 
аталади. Ренатурация оркали аденинли нуклеотид тиминли
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нуклеотид билан иккита водород боглари оркали, гуанинли 
нуклеотид цитозинли нуклеотид билан учта водород боглари 
оркали уланади. Окибатда битта куш полинуклеотид спиралга эга 
булган бошлангич ДНК дан иккита янги куш спиралли ДНК 
молекулалари хосил булади. Уларнинг хар нккаласидаги поли­
нуклеотид занжирларининг биттаси бошлангич ДНК дан утган, 
иккинчиси янги синтезланган булади.

ДНК репликациясининг юкорида баён этилган асосий 
принциплари прокариот ва эукариот организмларда ухшаш кечади. 

Лекин молекуляр биологияда олинган охирги далиллар улар ДНК 
си репликациясида баъзи тафовутлар мавжуд эканлигини курсатди. 
Шунинг учун биз улардаги репликацияни алохида, тафовутларини 

таъкидлаган холда баён этамиз.
Прокариот организмлар - бактериялар ва ДНК га эга вйрус- 

ларда эукариотлардан фаркли уларок шаклланган хромосома 
булмайди, унинг урнига халкасимон куринишга эга булган эркин 
холдаги ДНК молекуласи мавжуд. Бундан ташкари, прока- 
риотларнинг ДНК сида репликация нуктаси факат битта булади. 
Бинобарин, репликация халкасимон ДНК нинг факат бир жойидан 
бошланиб юкорида кайд этилган учта жараён оркали битта 
бошлангич халкасимон ДНК дан иккита янги халкасимон ДНК 
синтезланиши билан тугалланади. Улар янги хосил булган иккита 
хужайрага битгадан булиб утади. Шуни алохида таъкидлаш 
зарурки, ДНК репликациясининг молекуляр механизми дастлаб 
микроорганизмларда кашф этилган эди.

1956 йилда америкалик олим А.Корнберг Е.соИ бактерияси 
иштирокида куйидагича тажриба утказди. Е.соИ тоза холда ДНК 
полимераза ферментини, дезоксирибонуклеозидтрифосфатни (с1М- 

трифосфатни) хамда андоза учун унинг халкасимон ДНК сини 
ажратиб олиб, уларни зарур шароитларда сунъий яратилган идишда 
аралаштириб кузатилди. Окибатда лаборатория шароитида ДНК 
репликацияси содир булишини намойиш килди. Эукариот 
организмлар репликациясини урганиш сохасидаги тадкикотларнинг 
ривожланишида А.Корнбергнинг 1967 йилдаги кашфиётининг 
натижалари катта ахамиятга эга б^лди. ДНК молекуласида мавжуд 
булмиш иккита полинуклеотид занжирлари антипараллел равишда 
булади. Нуклеотидлар уларнинг биттасида 5*-+3‘ йуналишида, 
иккинчисида эса 3*—>5‘ йуналишида жойлашган булади.
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72-расм. ДНК молекуласи репликациясининг янги далиллар 
асосида тузилган молекуляр механизми схемаси.

Бошкача килиб айтганда улардаги 5*—>3’ бир - бирига карама- 
карши жойлашган булади. Шунинг учун хам уларда янги 

полинуклеотид занжирлари синтезланишининг бошланиш нуктаси 
ва йуналиши карама-карши булади. ДНК нинг йуналиши 5‘—»З' 
булган полинуклеотид занжири ёнида янги занжирнинг синтез- 
ланиши узлуксиз, яхлит холда кечади. Чунки ДНК полимераза ДНК 
нинг факат битта 5'-^3* йуналишндаги полинуклеотид занжирини 
узлуксиз синтезлайди.
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73.1-расм. Хромосома структурасининг молекуляр схемаси.

Репликация натижаеида синтезланган биринчи куш спиралли 
янги ДНК шу тарзда синтезланади. ДНК нинг З '—»5* йуналишга эга 
булган иккинчи янги полинуклеотид занжирининг синтезланиши 
эса: а) тескари йуналишда булади; б) репликациянинг бошланиш 
нукталари к^п булади; в) бу йуналишдаги полинуклеотид занжи­

рининг синтези учун олдин унинг айрим кисмларини синтезлаб 
олинади. Бу кисмлар Оказака фрагментлари деб аталади. Бу жараён 
ДНК-полимераза III ферменти иштирокида амалга ошади. Ушбу 
полинуклеотид занжири синтезининг кейинги боскичида Оказака 

фрагментлар ДНК-лигаза ферменти ёрдамида бир-бирига кетма-кет 
муайян тартибда уланиб борилади. Окибатда иккинчи янги 
полинуклеотид занжири синтезланади. У  иккинчи бошлангич 
полинуклеотид занжири билан водород боглари оркали уланиб 
иккинчр̂  янги куш спиралли ДНК ни хосил килади. ДНК нинг 
репликацияси хужайра булиниши митотик циклининг ДНК синтези 
фазасида амалга ошади.

ДНК нииг сегрегацияси. Сегрегация деб ДНК нинг репли­
кацияси окибатида синтезланиб купайган янги ДНК молекула- 
ларининг янги хосил булаётган хужайраларга хромосома таркибида 
гаксимланиб утказилиш жараёнига айтилади.

Прокариот организмларда ДНК молекуласи эркин холатда 
булгани учун сегрегация жараёни оддий холатда кечади. Уларда
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ДНК молекуласининг репликацияси натижасида хосил булиб 
купайган янги ДНК молекулалари янги хосил булаётган хужай­
раларга оксилларсиз - «ялангоч» холатда таксимланиб утказилади.

Эукариот организмларда эса сегрегация жараёни мураккаб 
холатда намоён булади. Уларда ДНК репликацияси натижасида 
хосил булган янги ДНК молекулалари келгуси хужайра авлод­
ларига янги хосил булган хромосомалар таркибида таксимланиб 
утказилади. Шунинг учун биз ушбу жараённинг эукариотларда 

кандай кечиши хакида маълумот беришдан олдин улардаги 
хромосомаларнинг кимёвий таркиби ва молекуляр структураси ва 

функцияси хакида тушунча берамиз. Хромосомалар организмлар ва 
уларнинг барча хужайралари хаётини таъмин этувчи куйидаги 

функцияларни бажаради. 1) Узида генетик ахборот кодланган ДНК 

молекуласини жойлаштириш ва саклаш функцияси; 2) Бошлангич 
хужайрада репликация окибатида синтезланган янги ДНК моле­
кулаларини келгуси авлод хужайраларга тенг микдорда такси.млаб 
утказиш, яъни сегрегация функцияси; 3) Янги авлод хужайраларига 
утказилган генетик ахборотнинг реализациясини (ДНК репли­
кацияси, иРНК транскрипцияси) таъмин этиш функцияси.

Хромосомаларнинг молекуляр структураси унинг кайд 
этилган функцияларини бажаришга мослашган холатда булади. 
Хужайраларнинг булиниб купайиб фаолият курсатиш (хужайра 
цикли) даврида иккита кетма-кет алмашиб турувчи структуравий - 

функционал боскич мавжуд: 1) сегрегацияга тайёргарлик ва уни 
амалга ошириш, ДНК ларни саклаш ва янги хужайраларга утказиш, 
яъни транспорт вазифасини бажариш боскичи. Бу боскич хужайра 
циклининг булиниб купайиш даврига тугри келади; 2) хромо­

сомалар ва уларнинг таркибидаги ДНК молекуласининг функцио­
нал актив холатда булиш боскичи. Ушбу боскич хужайра цикли­
нинг интерфаза даврига тугри келади.

2.2. Хромосомаларнинг молекуляр структураси ва 
функцияси

Эукариот организмлар - юксак усимликлар ва хайвонлар 
хромосомаларининг кимёвий таркибида 40% ДНК, 40% гистон 
оксиллари, 20% гистон булмаган оксиллар, бироз РНК мавжуд. Бу 
моддалардан ташкил топган комплекс хроматндалардир. Улар 
хромосома шаклида намоён буладилар. Гистон ишкор хусусиятига
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эга хромосома оксиллари булиб, уларнинг таркибида аргинин ва 
лизин аминокислоталари к^п булади. Гистонларнинг бешта хили 
мавжуд: Н1 (лизинга бой), Н2а ва Н2б (лизинга бой), НЗ (аргининга 
бой), Н4 (глицин ва аргининга бой). Гистон булмаган хромосома 
оксиллари кислота хусусиятига эга булади. Бундай оксилларнинг 
100 дан ортик хиллари мавжуд. Улар жумласига куйидагилар 
киради: хромосомалар харакатини таъмин этувчи оксиллар (актин, 

миозин,тубулин), ДНК ва РНК нинг синтезини таъмин этувчи 
ферментлар (полимеразалар), айрим генлар активлигини бошка- 

рувчи оксиллар.
Хромосомаларнинг молекуляр структураси. Эукариот 

организмлар хромосомаларидаги хар кайси ДНК молекуласи куш 
занжири бир ёки бир неча сантиметр узунликда б)^лади. ДНК 

молекуласининг диаметри 2 нм га тенг булади. Хаттоки энг 
ингичка хромосомаларнинг диаметри эса солиштириб булмайдиган 
даражада катта булиб 100-200 нм ни ташкил этади. Гистокимёвий, 
биокимёвий ва цитологик тадкикотлар натижасида ДНКнинг 
хромосомаларда жойлашишининг молекуляр структураси хакида 
анчагина маълумотлар олинди, бир неча тахмин ва башорат 
шаклидаги баъзи фикрлар таклиф этилди. Уларнинг асосий 
мазмуни куйидагилардан иборат. Хромосоманинг хроматида- 
ларидаги ДНК молекулалари, гистон оксилларидан ташкил топган 

курилмалар, гистон булмаган оксиллар иштирокида куп марта 
спираллашиб, тахланиб, зичлантирилиб жойлаштирилган холатда 
бз'лади. Бу жараён окибатида ДНКнинг спираллашиш даражасига 
караб куйидаги молекуляр структура кисмлари намоён булади 

(73.1, 2-расмлар).
1) ДНК нинг рамзий уки атрофида спираллашиши;
2) ДНК нинг биринчи даражали суперспирали айрим нуклео- 

сомалар шаклида амалга ошади. Нуклеосома ДНК молекуласи 
билан гистон оксилларининг иштирокида хосил буладиган 

комплекс курилма хисобланади. Нуклеосоманинг узаги ДНК учун 
таянч функциясини бажаради. У саккиз молекула гистон оксил­
ларидан ташкил топган. Улар таркибида хар кайсисида иккитадан 
Н2а, Н2б, НЗ ва Н4 гистон молекулалари иштирок этган булади. 

Нуклеосоманинг оксил узаги атрофида ДНК молекуласининг 140 га 
як;нн нуклеотидлари спиралсимон булиб икки марта уралиб 
жойлашган б5?пади. Нуклеосоманинг эни 11 нм, баландлиги 5,5 нм 
га тенг.
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3) ДНК нинг иккинчи даражадаги сулерспирали юкорида баён 
этилганидек спиралсимон уралган учта ДНК молекуласи Уралган 
нуклеосомалардан иборат нуклеопротеид комплекси тарзида 
намоён булади. Улар хам уша ДНК молекуласи давоми билан узаро 
Н1 гистон оксили оркали уланган булади. Ушбу учта нуклео- 
сомалар ёнма-ён жойлашиб иккинчи даража мураккаблигидаги 
суперспирални хосил килади. ДНК нинг нуклеосомалар орали­
гидаги кисми 30-100 жуфт суперспиралсиз нуклеотиддан иборат 
булиб, бу кием Н1 гистони билан богланган булади.

4) Учта нуклеосомалардан иборат комплексларнинг турттаси 
спираллашиб, зич тахланиб ДНКнинг учинчи даражадаги суперспи- 
ралини ташкил этади. Бу даражадаги нуклеопротеид курилмаси 12 
та зич тахланиб жойлашган нуклеосомалардан иборат булади. 

Унинг эни 3.6 нм, буйи 25 нм га тенг булади (73.1, 2-расмлар).
5) ДНК молекуласининг спираллашиб кискариб бориши шу 

тартибда яна давом этади ва яна янги катор суперспираллашган 

нуклеосомалар комплекслари хосил булади. Уларни бир - бири 
билан ДНК нинг 30-100 жуфт нуклеотидлардан ташкил топган 
кисми боглаб туради. ДНКнинг бу кисми учун таянч вазифасини 
Н 1 гистон оксили бажаради. ДНК нинг баён этилган холатини олий 
даражадаги суперспираллашган ДНК дейилади.

Н1 гистони билан нуклеосомалар якинлашганда нуклеопротеид 
структуранинг конденсацияланиб суперспирализация кискаради. 
Уларнинг атрофига гистон булмаган оксиллар жойлашади. Бу 
жараёнлар натижаеида хромосомалар узларининг одатдаги шак­

лига, купинча таёкча шаклига эга булади. Хромосомалар шундай 
холатда узининг транспорт функциясини, яъни уз таркибидаги ДНК 
да жойлашган генетик ахборотни янги хосил булаётган хужайра­
ларга етказиш функциясини бажаришга тайёр булади. Хужайра 

митоз булиниш оркали купайса, ауторепродукция натижаеида икки 
хисса купайган хромосомалар янги тана (соматик) хужайраларга 
тенг микдорда таксимланади. Агар хужайра мейоз булиниш 
натижаеида купайса, хромосомалар жинсий хужайраларга икки 
хисса камайган (гаплоид) холатда таксимланади.

Хужайранинг митоз ва мейоз булиниб купайиши даврида 
хромосомалар ДНК сидаги генетик ахборот фаол булмаган холатда 
булади. Хужайра циклининг митоз ёки мейоз жараёнига тайёр- 
гарлик кисми - интерф^ада хромосомалар ДНК си функционал 
холатда булади.
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хромосомша та'слаш

ХхчкаПра булиинши бос- 
И1Ч.ЧЧ>1111И»Г биридап! 

хромосома

73.2-расм. ДНК нииг хромосомада тахланиши.

Хужайра циклининг бу даврида ДНК нинг куйидаги 

молекуляр генетик функцияси амалга ошади:
1) ДНК репликацияси - хар кайси ДНК молекуласининг икки 

хисса купайиш авторепродукцияси.
2) ДНК нинг битта нуклеотид занжири негизида пре-иРНК 

(транскрипция) ва иРНК нинг сплайсинг ва процессинг оркали 
синтезланиши. (Ушбу молекуляр генетик жараёнлар хакидаги 
мукаммал маълумот кейинги мавзуларда берилади).

Хужайра циклининг интерфаза даврида ДНК молекуласи 
функционал холатга келсагина фаолият курсата олади. Бунинг учун 
ДНК молекуласи юкорида баён этилган барча суперспираллашган 
холатдаги. нуклеосомалардан ажралиб, деспирализация килиниб, 
эркин, ёйилган холатга келиши керак. Бунинг учун хромосома
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таркибидаги гистон булмаган оксиллардан иборат баъзи фер­
ментлар таъсирида нуклеосомалар таркибидаги гистонлар струк­
тураси узгаради ёки бутунлай парчаланиб юборилади.

Прокариот организмлар (бактерия ва бир хужайрали кук-яшил 
сув утлари) да хамда баъзи ДНК га эга вируслардаги хромосомалар 
факат айрим одатдаги ялангоч ДНК дан иборат. Уларда ДНК 
молекуласининг хар иккала учи туташиб халкасимон холатда 

булади. Уларнинг баъзиларида бу молекула узунчок шаклда 
булади. Улардаги ДНК эукариот организмлар хромосомалар ДНК 

сига нисбатан солиштириб булмайдиган даражада кичик ва улар 
оксиллар билан нуклеосомалар хосил килмайдилар. Шунинг учун 
хам уларни шартли равишда хромосомалар дейилади. Уларнинг 

узунлиги вирусларда 5-100 мк, бактерияларда 1000-2000 мк 
атрофида булади.

Эукариот организм хужайраларининг пластидалар, мито­
хондриялар, кинетопласт каби органоидларидаги ДНК лар хам 

прокариотлардаги каби ялангоч, купинча халкасимон холатда 
булишлиги аникланган. Эукариотларда сегрегация кетма-кет 
наморён булувчи куйидаги иккита боскични уз ичига олади:

1) Янги синтезланган ДНК молекулаларининг янги хромати- 
далар ва хромосомалар таркибига кириб жойлашиши. ДНК 
молекуласи гистон ва гистон булмаган оксиллар иштирокида хосил 
булган нуклеосомалар атрофида куп марта спиралсимон уралиб, 
тахланиб, кискариб, йугонлашиб олдин хроматида кейин хромо- 
со'.и холатига келади. (Бу хакда мукаммал 1маълумот V бобда 
кпткрилган). '

2) Хромосома таркибидаги ДНК генетик ахборотнинг 
хужайра, организмларнинг келгуси авлодларига берилиши (сегре­
гация) хужайранинг митоз (кариокинез) ва мейоз булиниши оркали 

амалга оширилади. Митоз ва мейознинг цитологик ва молекуляр 
асослари V бобда мукаммал баён этилган эди. Ушбу мавзуда митоз 

ва мейознинг сегрегация билан бевосита боглик томонларинигина 
кискача эслатиб утамиз:

а) Сегрегациянинг митоз оркали амалга ошиши. Хужай­
раларнинг митоз булиниши жараёни хар кайси хромосоманинг 
хроматидалари бир-бирндан ажралиб мустакил хромосома шаклида 
янги хужайраларга утади. Бу жараён соматик (тана) хужайраларида 
кечади. Окибатда янги хужайралардаги хромосомалар сони шу 
организм турига хос диплоид (2п) холатда сакланади. Бинобарин,
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уларда ДНК микдори хам узгармаган холда сакланиб колади. 
Шунинг билан генетик ахборотнинг митоз оркали хужайраларнинг 
янги авлодларига 5?тказиш жараёни якунланади. Агар организм 
соматик хужайралар ёки улардан хосил булган вегетатив органлар 
оркали купайса, митоз ирсий ахборотни организмлар янги 
авлодларига утказган хисобланади.

б) Сегрегациянинг мейоз оркали амалга ошиши. Хужайранинг 
мейоз булиниши жинсий йул билан купаядиган организмларда, 
уларнинг макрогаметалари ва микрогаметаларининг хосил булиши 

жараёнида амалга ошади. Мейоз натижаеида хосил булган жинсий 
хужайраларда хромосомалар сони соматик хужайралар (2п) дагига 
нисбатан икки хисса кам, яъни гаплоид (п) холатда булади. I мейоз 
олдидан 8 - фазада, митоздаги каби ДНК репликацияси содир 

булади. Профаза I да конъюгацияланган гомологик хромосо­

маларнинг хар кайси бири иккитадан центромерада узаро туташган 
хроматидага эга булади. Гомологик хромосомаларнинг мана 

шундай туртта хроматидадан иборатлик даврида баъзан 
кроссинговер оркали хроматидалар айрим кисмларини узаро 
алмаштирадилар. Туртта хроматидали гомологик хромосомаларга 
эга булган бошлангич хужайраларнинг хар бири редукцион 
булиниши натижаеида мейоз II нинг охирига келиб турттадан 
гаплоид сонга эга булган жинсий хужайралар хосил килади.

Агар гаметалар кроссоверланмаган булса уларга генетик 
ахборот тулик ва айнан утган булади. Агар улар кроссоверланган 
булса, уларга генетик ахборот тулик, лекин рекомбинацияланган 
холда утади. Макрогамета ва микрогаметаларнинг кушилиб - 

уругланиб зигота (2п) хосил булиши билан ота-она генетик 
ахборотининг келгуси авлодларга берилиши уз нихоясига етган деб 

хисобланади.
Шундай килиб, генетик ахборотнинг авлодлараро стабил- 

лигини таъмин этишда куйидаги иккита жараён хал килувчи 
ахамията эга. Репликациянинг нормал кечиши ва бир - бирига ва 
бошлангич ДНК га структурасн билан айнан ухшаш иккита янги 
ДНК синтезланади. Хосил булган икки хисса купайган ДНК 
сефегация натижаеида янги хужайра ва организмлар авлодларига 

тенг микдорда таксимланади.
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3. Транскрипция, сплайсинг ва процессинг

Транскрипция деб ДНК молекуласининг битта полинук­
леотид занжирида жойлашган битта оперондаги генлар копия- 
сининг иРНК молекуласига кучириб жойлаштириш жараёнига 
айтилади. Бу жараён прокариотларда эукариотлардагига нисбатан 
оддий кечади. Уларда иРНК синтези куйидаги жараёнлар оркали 
амалга оширилади (74-расм):

1)ДНК молекуласи транскрипция килиниши керак булган 
оперон (ген) жойлашган кисмидаги кУш занжир нуклеотидлари 

орасидаги водород боги фермент оркали узилади. Бу жараённи 
локал холатдаги денатурация дейилади. Бунинг натижасида 
ДНКнинг ушбу кисми узаро ажралади;

0,5 ^ттcvt

/и  1К- <чхромог.о\<л»штг фллл 
оу.!1мш'ан

ДНК ^05ромосома»нннг
фии’1 JЧЯĈШ

РмБо<ймл

И РНК “

Р1 ТК*логги?у|ералл

Окс11п си1ггез111№пг

74-расм. Бактерияда транскрипция жараёни ва 
полисоманинг хосил булиши.

А. иРНК нинг кетма-кет хосил булиш боскичларини куриш мумкин 
булган хромосоманинг электрон микрофотографияси ва 

рибосоманинг бирикиши.
Б. Микрофотографияда акс этган жараён структурасининг схематик

тасвири.
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2) ДНК битта нуклеотид занжирининг шу жойида жойлашган 
кисми иРНК нинг синтезланиши учун андозалик функциясини 
бажаради. РНК-полимераза ферменти оркали кариоплазмадаги 
эркин холатдаги нуклеотидларни юкорида айтилган ДНК занжири 
андозасидаги оперон (ген) кодига комплементар 5̂ олатда узаро 
уланиб иРНК молекуласи синтезланади.

Транскрипция учун зарур булган нуклеотидлар ДНК нинг 
очилиб колган занжири кисмига кариоплазмада синтезланган 

кимёвий бирикма рибонуклеозидтрифосфат холатида етказилади. У 
ерда РНК-полимераза ферменти ёрдами билан унинг дифосфати 

ажратиб ташланади ва тайёр нуклеотид иРНК синтезига 
ишлатилади. Дифосфатнинг трифосфатдан ажратилиши натижа­
сида ажралиб чивдан энергия транскрипцияга сарфланади. 
Прокариотларда синтезланган иРНК молекуласида битта оперон 

бир нечта структуравий генлар коди жойлашган булади.
Молекуляр генетиканинг янги далилларига биноан эукариот 

организмларда иРНК нинг синтези мураккаб кечади. Уларда 
транскрипция натижасида прокариотлардаги каби структуравий 
функционал тайёр иРНК эмас, балки тайёр иРНК функциясини 
бажара олмайдиган холатдаги хомаки, мураккаб структурага эга 
булган пре - иРНК молекуласи синтезланади. Пре-иРНК структу- 
расидаги генлар коди эукариотлар ДНКсидаги булинган генлар 

кодининг копияси булгани учун уларнинг структурасида кодогенга 
эга нуклеотидлар (экзонлар) ва кодогенсиз нуклеотидлар 
(интрон)лар коди кетма-кет жойлашган булади. Эукариотларда 
структуравий ва функционал нормал иРНК нинг синтезланишини 
таъмин этадиган жараёнида - сплайсинг ва процессинг содир 

булади.
Юкорида баён этилганларни эътиборга олган холда 

эукариотлардаги иРНК молекуласининг синтези куйидаги 

жараёнлар натижасида амалга ошиши билан танишамиз (75-расм).
ДНК нинг транскрипция к;илинадиган кисмидаги кушалок; 

полипептид занжирларни узаро боглаб турган водород боги олиб 
ташланади. Бунинг натижасида ДНК полинуклеотид занжир­
ларининг ушбу оперон (ген) жойлашган кисми ейилиб кушалок 
занжир бнр-биридан ажралади. Транскрипция учун ДНК молеку­
ласининг битта полинуклеотид занжири андозалик функциясини 
бажаради. Бу жараён РНК-полимераза ферменти оркали амалга 
оширилади.
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Транскрипция жараёни натижаеида аввало пре-иРНК си 
синтезланади. Бунинг учун керак булган курилиш блоки 
вазифасини хужайрадаги метаболизм натижаеида синтезланган 
рибонуклеозидтрифосфатлар (rNTF) бажаради. Улар 4 хилда 
буладилар: СТР-цитозинли, GTP-гуанинли, UTP-урацилли ва АГР- 
аденинли rNTP лар тарзида фаолият куреатадилар. rNTP 
рибонуклеозидларнинг АТФ билан реакцияси натижаеида хосил 
булади. Рибонуклеозид эеа азотли асослардан биттаси билан 
рибозанинг кУшилиши махсули хисобланади. Транскрипция учун 

курилиш хом ашёси булмиш 4 хил гЫТРлар ДНКга боглик РНК 
полимераза ферменти ёрдамида комплементарлик 1<оидасига 
биноан бир-бири билан ДНК нинг эски нуклеотид занжири билан 
богланади. Бу жараён ДНК занжирининг 5*^3 ‘ йуналишида амалга 

оширилади. РНК структурасига жойлаштириш жараёнида rNTP- 
рибонуклеозидтрифосфатдан иккита фосфат ажратиб ташланади. 
Окибатда у РНК структурасига цитозин - С, гуанин - G, урацил - U 
ва аденин - А ли нуклеотидлар холатида жойлашади.

РНК-полимераза прокариотларда, масалан, Esherichia coli, 
бактериясида факат бир хилда булади. Эукариотларда эеа уч хилда 
булади. РНК-полимераза транскрипция жараёнининг кечишини 
таъмин этувчи куйидаги вазифаларни бажаради: а) ДНК нинг 
транскрипция бошланиши керак булган жойини аниклайди; б) ДНК 
нинг андоза занжирини топади; в) ДНКнинг транскрипция 

буладиган жойидаги кушалок занжирини боглаб турган водород 
богини олиб ташлаб, уларни бир-биридан ажратиб айрим холдаги 

занжирларга айлантиради; г) rNTP ларнинг олдин фоефатини 
ажратиб ташлаб уларни комплементар коидасига биноан бир-бири 
билан ва ДНК - андоза полинуклеотид занжирига улайди.

Бошланишда ген тулалигича пре-иРНК молекуласига кучириб 
олинади. Пре-иРНК сплайсинг таъеиридан (интронларни кесиш ва 
экзонларни улаш) утказилади. Натижада олинган иРНК молекуласи 

эндиликда оксилни узлуксиз кодловчи нуклеотидларнинг кетма- 
кетлик тартибига эга булади. Уз навбатида бу молекула амино- 
кислоталар кетма-кетлигини белгилайди. Шуни кайд этиш керакки, 
куп холларда интронларнинг барча йигиндиси геннинг каттагина 

кисмини (ген узунлигини 80 дан 95 фоизгача) ташкил этадн.
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75-расм. Эукариот организмларда иРНКнинг синтези транскрипция 

ва сплайсинг оркали амалга ошиши.

Транскрипция оркали даставвал пре-иРНК синтезланади. Уни 
дастлабки транскрипт деб хам юритилади. У тайёр иРНК 
молекуласига нисбатан жуда узун булади. Чунки унинг струк­
турасида генетик ахборотга эга булган нуклеотидлар (экзонлар) 

тартибидан ташкари к^п микдорда унга эга булмаганлари 
(интронлар) хам мавжуд. Пре-и№К оксилни синтез килиш 
функциясини хали бажара олмайди. Пре-иРНК даги экзонларнинг 
интронлардан ажратиб олиб узаро уланиб - тайёр иРНКга айланиш 
жараёни процессинг деб аталган катор жараёнлар мажмуаси 
оркали амалга ошади. Улар асосан куйидагилардан иборат:

1) Интронларнинг сплайсинги. Сплайсинг жараёнида пре- 

иРНК-молекуласидаги интронлар рибоза ферменти ёрдамида кесиб 
олиб ташланади, экзонлар эса пре-иРНК да жойлашган тартибда 
бир-бири билан уланиб, ген яхлит холга келади. Баъзан битга 
пре-иРПК да жойлашган экзонлар альтернатив (бошкача) вариантда 
ихчам холатда тахланиши мумкин. Бундай вазиятда битта пре-иРНК 
дан хар хил оксил синтезловчи турли иРНК лар хосил булиши 
мумкин. Сплайсингиинг бу хилини альтернатив сплайсинг деб 
аталади. Бошкача килиб айтганда, пре-иРНК даги экзонларнинг 
одатдаги тартибда ва узгарган тартибда уланиши натижасида хар 
хил оксил синтезланиши мумкин. Одатдап! иРНК да факат генетик 
ахборотга эга булган нуклеотидлар тартиби жойлашган булади.
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Альтернатив булмаган сплайсинг баъзи пре-тРНК хам пре-рРНК 
ларда хам содир булиб бунинг натижасида тРНК ва рРНК хосил 
булиши курсатилган. Интронларнинг сплайсинги махсус фермент 
баъзан ферментлар гурухи томонидан амалга оширилади;

2) Пре-иРНК нинг икки томонида жойлашган генетик 
ахборотга эга булмаган спейсерлар деб аталувчи нуклеотидлар 
тартиби хамда бошк;а яна куп ахборотсиз кисмлари махсус фер­
ментлар ёрдамида кесиб олиниб ташланади. Бу жараён процес- 
сингнинг иккинчи таркибий кисмини ташкил килади.

78-расм. тРНК структурасининг схемаси ва кодон-антикодон 
уртасидаги узаро таъсир. 

тРНК даги нуклеотид колдиклари айланалар билан курсатилган, 

туртбурчакларда тРНК да шу холатда доимо учрайдиган уша 
нуклеотидларнинг колдиклари жойлашган.(иРНК даги колонии 
унгдан чапга караб «Укиш» керак, чунки РНК нинг 5 охири унг 

томонда жойлашганлигига эътибор бериш керак).

Эукариот организмлар хужайрасининг ядросида синтезланган 
пре-иРНК рибонуклеопротеидлар тарзида цитоплазмага утади. 
Цитоплазмада сплайсинг - процессинг жараёнлари натижасида пре- 
иРНК тайёр ва актив холатдаги иРНК га айланади. иРНК 
хужайрадаги барча РНК ларнинг факат 5% ни, тРНК эса 10% ва 
рРНК 85 фоизни ташкил этади. Улардаги рРНК лар уч хил булади; 
рРНКь рРНКа ва зРНК. Улар пре-рРНК дан хосил буладилар ва
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рибосоманинг катта ва кичик суббирликларига жойлашади. 
Шундай килиб, транскрипция ва процессинг натижаеида синтез- 
ланган иРНК, тРНК ва рРНК лар фаол, яъни оксилни синтезлаш 
функциясини бажаришга тайёр холатда булади.

Транскрипция ва процессинг натижаеида рибонуклеин кис­
лота (иРНК, тРНК ва рРНК) лар биосинтез килиниши организмлар 
генетик ахбороти реализациясининг биринчи мухим боскичи 

хисобланади.

4. Генетик код ва оксилларнинг биосинтези

4.1. Генетик код

Генетик ахборот реализациясининг иккинчи, хал килувчи 
боскичи булган трансляция жараёнининг молекуляр механизмини 
аниклашда генетик ахборотнинг ДНК молекуласида кодланиш 
конуниятларининг кашф этилиши катта ахамиятга эга булади. 
Генетик код деб оксил молекулалари таркибидаги полипептид 
занжирларида аминокислоталарнинг узаро богланиб жойлашиши 
тартибининг ДНК молекуласидаги нуклеотидларнинг жойлашиш 
тартиби билан белгиланишига айтилади. Код с^зи кибернетик 
атама б^либ ахборотни харфлар билан ёзишдан шу ахборотнинг 
узини бошка белгилар, масалан, телеграммада ишлатилувчи Морзе 
алифбо (нукта, тире) си билан ёзишга утишликни билдиради. 
Молекуляр генетиканинг асосчиларидан булган Д.Уотсон ва 
Ф.Крик ДНК молекуласининг кушалок спирал структурасн 
моделини яратгандан кейин генетик кодга оид куйидаги фикрни 

илмий башорат тарикасида таклиф килган эдилар. ДНК 
молекуласида нуклеотидлар тартиби шаклида кодланган генетик 
ахборот оксил полипептид занжирида жойлашиши керак булган 
аминокислоталар тартибини белгилайди. Генетик код иРНК 

молекуласи структурасн ва функциясини тадкик килиш натижаеида 
аникланди. ДНК даги генетик ахборотнинг транскрипция оркали 
иРНКга кучирилиши билан биз танишдик. Бу сохадаги кенг 
к^ламда олиб борилган молекуляр генетик тадкикотлар натижаеида 
генетик коднинг куйидаги мухим белгилари аникланди:

1) Генетик коднинг асосида ирсий бирлик триплетлар - 
кодонлар ётади. Муайян аминокислотанинг полипептид занжирига 
уланишини таъмин этиш функциясини ДНК молекуласининг
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полинуклеотид занжирида жойлашган учта нуклеотиддан иборат 
триплет деб аталган ирсий ахборотнинг кодланиш бирлиги 
бажаради. ДНК да жойлашган код бирлиги триплетни кодоген, 
унинг иРНК да жойлашган конияси кодон ва тРИК нинг муайян 
кисмида жойлашган триплет антикодон деб аталади (илова - 76- 
расм).

2) Хар кайси аминокислота купинча биттадан ортик 
триплетлар билан кодланади. Коднинг бу белгисининг мохияти 
куйидагича. Оксил молекулалари таркибидаги аминокислоталар 
хилининг сони 20 та булади. Нуклеин кислоталардаги 
нуклеотидларнинг сони эса туртга, ДНК да: аденин-А, гуанин-Г 
(О), цитозин-Ц (С), тимин-Т; иРНК да: аденин-А, гуанин-Г (О), 

цитозин-Ц (С), урацил-У (У). Аминокислоталарни кодлайдиган 
триплет (кодон) лар кетма-кет жойлашган учта нуклеотиддан 

иборат. Турт хил нуклеотиднинг учтадан уланиб хосил килиш 
мумкин булган триплетлар комбинацияси сони 4  ̂ - 64 га тенг. 
Демак, улар 64 хил триплет хосил килиши мумкин. Бинобарин, 
триплет хилларининг сони аминокислоталар сонидан бир неча 
хисса куп. Кенг куламда олиб борилган молекуляр-генетик 
тадкикотлар натижасида барча (20) аминокислоталарнинг генетик 
кодлари аникланди. Олинган далиллар асосида аминокис­
лоталарнинг иРНК даги триплетлар (кодонлари руйхати) - генетик 
код (илова - 77-расм) да намойиш килинган. Бу далилларнинг 
курсатишича 20 аминокисл отадан 18 таси биттадан ортик 2, 3, 4 ва 
хатто 6 хил триплетлар билан кодлана олар эканлар. Уларнинг 
факат иккитаси биттадан кодонга эга.

Расмда келтирилган триплетларнинг нуклеотид таркибини 
киёсий тахлил килиб, кодланишнинг умумнй конуниятларини 

аниклаш мумкин. Битта аминокислотани кодлайдиган триплет­
ларнинг хаммасида дастлабки икки нуклеотидлар бир хил булади. 

Улар бир - биридан триплетлардаги учинчи нуклеотиди билан 
фарк киладилар. Факат битта лейцин аминокислотасининг кодла- 
нишида ушбу умумий конуниятнинг бузилиши кузатилган. Бу 
аминокислотани 6 хил триплет кодлайди. Уларнинг турттасида 
олдинги иккита нуклеотиди бир хил, яъни юкорида кайд этилган 
конуниятга мос, Цолган иккита триплетнинг олдинги иккита 
нуклеотиди бир-бирига ухшаш булса хам, бу гуртгасиникидан 
бошкача булади.
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3) Генетик код таркибига кирувчи х.ар кайси триплет мустакил 
код бирлиги хисобланади. Битта кодон таркибидаги учта нуклеотид 
тартиби тугагандан кейингина иккинчи триплет нуклеотидлар 
тартиби бошланади. Масалан, иРНКдаги нуклеотидлар тартиби 
учта триплетдаги нуклеотидлар кетма-кет AUG/ ДОС/ ОСА/ 
тартибида кодда жойлашган булса шу холатдагина фаолият 
курсатади. Бу нуклеотидлар бошкача вариантда бирикиб фаол 

триплет хосил кила олмайдилар.
4) Генетик кодда жойлашган AUG триплета старт кодони 

хизматини бажаради. Полипептид синтези иРНК нинг ушбу кодон 

жойлашган кисмидан бошланади.
5) Генетик кодда жойлашган куйидаги учта нуклеотид 

аминокислоталар кодони функциясини бажармайдилар. Улар UAG 

(amper), UAA (ochre) ва UGA (opal) куринишида булиб терминатор 
кодонлари функциясини бажаради. Улар оксил полипептид 
занжири синтезининг тугалланиб, тухталишини таъмин этади.

6) Генетик код универсал булади. Чунки муайян триплетлар 
барча организмларда бир хил аминокислоталарни кодлайди.

Генетик код структураси ва функциясининг молекуляр 
асосларининг кашф этилиши катор илмий марказлар ва атокли 
олимларнинг фундаментал илмий тадкикотлари махсули булди. 
Генетик код муаммоси ва уни тадкик килишнинг баъзи назарий 
томонлари хакидаги фикрлар даставвал А.Даунсу ва Г.Гамов (1954) 
лар томонидан айтилган эди. Генетик коднинг асосий белгилари 
1961 йилда Ф.Крик ва С.Беннерларнинг генетик экспериментлари 

натижасида аникланди. Г енетик коднинг мохиятини, яъни триплет- 
ларнинг аминокислоталарни кодлаш сирлари америкалик олимлар 
М.Ниренберг, Г.Маттей, С.Очоа, Х.Корана ва бошкаларнинг 

тадкикотлари натижасида очилди ва мукаммал тасвирланди.

4.2. Оксиллар биосинтези

Мураккаб структурага эга булган полифзо1кционал биопо­
лимер булмиш оксил молекулаларининг биосинтези куйидаги 
иккита боскичда содир булувчи жараёнлар оркали амалга ошади:

1. Оксилларнинг бирламчи структураси булмиш поли- 
пептндларнинг биосинтези - трансляция;

2. Оксилларнинг иккиламчи, учламчи ва туртламчи 
структурасининг хосил булиши.
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1. Полипептидларнинг биосинтези (трансляция) и РНК, 
тРНК, рРНК лар иштирокида махсус ферментлар ёрдамида хужайра 
рибосомаларида содир булади. Бунда аминокислоталар муайян 
сонда муайян тартибда кетма-кет уланиб оксилнинг бирламчи 
структурасн булмиш маълум сифатга эга булган полипептид 
занжирлари синтезланади. Оксилнинг таркибий кисми булган 
полипептид занжиридаги аминокислоталар тартибини белгиловчи 
дастлабки генетик ахборот ДНК молекуласида кодланган булади. 

Лекин ДНК оксилнинг, аникроги полипептид занжирининг 
синтезида бевосита катнаша олмайди. Бу функцияни ДНК битта 
полинуклеотид занжирининг муайян кисмида жойлашган нуклео­
тидлар тартиби негизида синтезланган иРНК молекуласи бажаради.

Эукариот организмларда иРНК молекуласида одатда битта 
ген-оператор ва битта структуравий ген, прокариотларда эса битта 
ген оператор ва бир нечта структуравий ген кодланган булади. Хар 
кайси иРНК молекулалари хужайрада бир неча дакика фаолият 

курсатади. Шу киска вакт ичида у куйидаги иккита функцияни 
бажаришга улгуради: а) ДНК даги оксил структурасн хакидаги 
генетик ахборотни узида кодлаб рибосомаларга етказади; б) 
рибосомаларда полипептид занжирларининг синтезланишини 
таъмин этади. Уз функциясини бажариб булган иРНКнинг урнига 
янгилари синтезланиб туради. Полипептидларнинг биосинтези 
куйидагича кечади;

1.1. иРНК нинг рибосомалар билан уланиб полисомалар хосил 
килиши. Хужайра ядросида синтезланган иРНК ядро пусти 

поралари оркали цитоплазмага утиб цитоплазманииг оксил 
синтезланадиган органоидлари рибосомаларга уланади. Бир канча 
рибосомалар ва иРНК уланиши натижаеида хосил булган 

комплексни полирибосомапар ёки ихчамрок килиб полисомалар 
дейилади. иРНК рибосомаларнинг йирик ва кичик суббирликлари 

орасидан утиб, узида бир канча рибосомаларни ипга маржой 
доналаринн катор тизгандай килиб бирлаштиради.

1.2. Аминокислоталарнинг рибосомаларга келтирилиши. 
Оксиллар, полипептид занжирлари таркибий кисми булмиш фаол- 
ланган холдаги аминокислоталарни цитоплазмадан рибосомаларга 
етказиш функциясини тРНК молекулалари бажаради (7 8-расм).

Транспорт РНК (тРНК) одатда 80 га якин нуклеотидлардан 
иборат, нисбатан кичик молекула хисобланади. Унинг молекуласи 
букланиб узаро якинлашиб беда барги шаклида фаолият курсатади.
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Уларнинг структураси цитоплазмадаги эркин холатдаги оксил 
биосинтези учун зарур булган аминокислоталарни рибосомаларга 
етказиб, трансляцияда катнашиш функциясини бажаришга 
мослашган.

Хар кайси аминокислота муайян структурага эга булган тРНК 
молекуласи оркалигина рибосомаларга етказилади. Оксил тарки­
бига кирувчи аминокислоталарнинг сони 20 та булганлиги сабабли 
тРНКлар хам энг ками 20 та булиши керак деган хулосага келинди. 
Махсус утказилган тадки*<:отлар бу башоратнинг тугри эканлигини 
тасдиклади. Аминокислоталар тРНК га уланишида аминоацил 

тРНК синтетаза ферменти ва АТФ ёрдамида фаоллаштирилади. 
Фаоллаштириш жараёнида аминокислота аденозинтрифосфат 
кислота (АТФ) билан реакцияга киришиш натижасида ундан 

иккита дифосфатдан иборат пирофосфат ажралиб кетади. Долган 
монофосфат аминокислота билан бирлашиб фаоллашган холатдаги 
аминоациладелинат бирикмасини хосил килади. Шундай холатда 
аминокислота узининг специфик муайян тРНК рибозасининг З’ 
углерод атомига уланади. Окибатда аминоациладелинат - тРНК 
комплекси хосил булади. Бу жараённи баъзи илмий адабиётда 
рекогниция деб аташади. Баён этилган холатда аминокислоталар 
рибосомаларга етказилади.

1.3 Полипептидларнинг синтезланиши - трансляция. 
Полипептидларнинг синтезланиши оксил синтезининг биринчи, 
лекин хал килувЧи боскичи булиб бу жараён рибосомаларда 
амалга ошади. Хужайрада рибосомалар жуда куп бир неча ун минг 

ва баъзан ундан хам ортик булади. Улар жуда майда 20-30 нм 
доирасимон (юмалок) рибонуклеид заррачаларидан иборат. 
Рибосомалар иккита суббирликдан ташкил топган булади. 
Уларнинг йирик заррачаларини 80 8-рибосома ва кичигини 40 8- 

рибосома деб юритилади. Уларнинг таркибида рРНК ва оксиллар 
мавжуд, рРНКлар рибосома массасининг 50-60% ни ташкил этади. 
К̂ олган кисми хилма-хил оксиллардан иборат. Рибосомаларда 
полипептидлар синтезланиши жараёнини трансляция деб аталади. 
Трансляция окибатида иРНК даги битта генни ташкил этувчи 
нуклеотидлар тартиби у синтезлаётган полипептиддаги 
аминокислоталар тартибини белгилайди. Ген кодининг кулами 
(узунлиги) у синтезлайдиган оксил таркибидаги аминокислоталар 
сонига боглик. Масалан, ошкозон ости безининг махсули инсулин 
51 аминокислотадан ташкил топган. Шунинг учун инсулин генида
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51 та триплет - кодон мавжуд деган хулосага келиш мумкин. Битта 
иРНК нинг бир канча рибосомалар билан уланиб хосил килган 
полисомаларда бир хил структурага эга булган полипептидларнинг 
сони полисомалардаги рибосомалар сонига тенг булади.

Энди трансляциянинг молекуляр механизми билан тани­
шамиз. Трансляция бошланишидан олдин рибосоманинг кичик 
суббирлигида иРНК билан аминоацил - тРНК-синтетаза ферменти 

уланади. Шундай холатда улар трансляция жараёнини бошлашга 
тайёр хисобланади. Трансляция иРНК нинг бошланиш кодони AUG 

дан бошланади. Ушбу бошланиш кодон иРНК нинг 5' учида 
жойлашган булади. Бошланиш кодоннинг иРНКда жойлашган 
нуктасини инициация деб аталиб, у ок;сил занжири синтезининг 
бошланиши хисобланади.

Трансляция жараёнида хар кайси аминокислотанинг оксил 
полипептид занжирига уланиши куйидагича амалга ошади. 
Рибосомага етиб келган аминоациладелинат комплексли тРНК 
(метионин аминокислотасини ташувчи) узининг антикодони 
(масалан УАЦ) билан иРНК даги муайян унга комплементар кодон 
(АУТ) билан туташади (79-расм, А). Бундан сунг рибосома иРНК 
буйлаб навбатдаги триплет — кодонга сурилади. Бунинг билан 
навбатдаги аминокислотани келтирувчи тРНК га жой тайёрланган 
булади. Сунгра синтезланаётган оксил занжирига иккинчи тРНК 
узининг аминокислотасини келтиради. Биринчи аминокислота 
метионин иккинчи аминокислота билан бирикади. Бу бирикишда 
бирининг СООН группаси билан иккинчисининг HjN амин груп­

паси уртасида пептид боги хосил булиб бир молекула Н2О ажралиб 
чикади (79-расм, Б). Биринчи тРНК молекуласи рибосомадан 
ажралиб цитоплазмага кайтади ва янги аминоациладелинат-тРНК 
ни бирлаштиришга киришадн (79-расм, В).

Синтезланаётган полипептидлар таркибидаги аминокис­
лоталар канча булса, юкоридаги жараёнлар шунча марта 
такрорланади ва синтезланаётган оксил занжири шунчалик узая 
боради (80-расм). Оксил полипептид занжирининг узайишини 
элонгация деб агалади. Шу тарика иРНКдаги оксил хакидаги 
ахборотнинг рибосома томонидан «укилиши» то оксил синтезини 
тугатувчи кодонга бориб етгунча давом этади. Бундай кодонлар 
вазифасини УАА, УАГ ва УГА триплетлари бажаради. Бу 
триплетлар аминокислоталарни кодламайди ва сксил полипептид
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занжири синтезининг тугаганидан дарак беради, улар термина- 
торлар, яъни тугатувчилар деб аталади.

Шундай килиб, оксил биосинтези жараёнининг барча кетма- 
кет содир буладиган боскичлари схематик тарзда 81-расмда 

келтирилган.
Юкорида баён этилган оксил синтезининг биринчи боскичи 

шу тарика тугаб унинг иккинчи боскичи бошланади.
2. Оксилнинг иккиламчи, учламчи ва туртламчи струк­

турасининг ?(осил булиши. Оксил биосинтезининг юкорида баён 
этилган биринчи боскичида содир булувчи трансляция натижаеида 
хосил булган полипептид занжирини оксилнинг бирламчи 

структурасн дейилади (илова - 82-расм, А).
Оксилнинг иккиламчи структурасн (илова - 82-расм, Б) деб 

полипептид занжирлари локал кисмларининг спиралсимон Уралиб 
тахланган сегментлар холатига айтилади.

Агар спиралсимон уралиб тахланиш унг томондан бошланса а 
(альфа) спиралли полипептид занжири дейилади. Агар спирал­
симон Уралиб тахланиш чап томонга каратилган булса Р (бета), 
структурали спирал деб юритилади. 82-расмнинг Б куринишида 
аксарият оксилларда куп учрайдиган а-спирал намойиш этилган. 
Оксилнинг бу даражадаги структурасн битта сатхда жойлашган 
булади. Маълумки, оксиллар битта ва купинча бир нечта 
полипептид занжиридан иборат булади. Агар оксил битта 
полипептид занжиридан иборат булса, оксил синтези иккиламчи 
структура хосил килиниши билан тугайди ва оксил уз функциясини 
бажаришга тайёр хисобланади (илова - 82-расм, В). Битта 
иккиламчи структурага эга булган миоглобин оксилининг бир неча 

бир хил полипептид занжири кетма-кет уланиб куп сатхда Уралиб 
коптоксимон холатга келади. Оксил тузилишининг бу даражасини 
оксилнинг учламчи структурасн дейилади.
Оксилнинг туртламчи структурасн икки ва ундан ортик хил 
учламчи структурадаги полипептид занжиридан ташкил топган 
оксилларда булади (илова - 82-расм, Г). Масалан, гемоглобин 
оксипи турт хил учламчи структурага эга булган оксил - 
полипептид занжиридан ташкил топган. Уларнинг иккитаси а 

альфа ва иккитаси Р бета полипептид занжири хисобланади. 
Уларнинг хар кайси бири узининг структурасн билан миоглобинга 
ухшаш булади. Улар куп сатхда бирга уралиб оксилнинг 
коптоксимон шаклдаги туртламчи структурасини хосил килади.
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Шундай килиб, оксилнинг т^ртламчи структураси даражасига эга 
булган туртта: иккита альфа (аь «г) ва иккита бета (Рь рз) 
коптоксимон курилма узаро кушилиб гемоглобин оксилининг 
туртламчи структурасини барпо этади. Шундай холатда гемоглобин 
оксили уз функциясини бажаришга тайёр деб хисобланади. 
Оксиллар организмларнинг аксарият хаётий жараёнларининг 
намоён булишини таъмин этувчи полифункционал биополи- 
мерлардир. Шунинг учун хам организмларда оксилларнинг 
хиллари жуда куп. Масалан, прокариот организмларнинг вакили 
ичак таёкчаси бактерияси танасида 3000га якин оксил хиллари 

мавжуд. Одам танасида эса Л.Полинг хисоби буйича 100 мингдан 
ортик оксил хиллари бор. Оксилнинг бунчалик кенг микёсда 
хилма-хиллиги уларнинг ута мураккаб структурадаги тафовутлари 

хисобига таъмин этилади. Оксил моддасииинг хоссалари уларнинг 
бирламчи, иккиламчи, учламчи ва туртламчи структура даражасига 
боглик. Оксилнинг функционал хоссаларининг намоён булишини 

таъмин этишда унинг бирламчи даражадаги структураси, яъни 
полипептид занжирларининг узига хос, бетакрорлигининг 
ахамияти, айникса, юксакдир. Келгуси авлодларга ирсийланган 
генлар фаолиятининг махсули булмиш оксиллар генетик ахбо­
ротнинг фенотип шаклида намоён булишини таъмин этувчи барча 
хаётий жараёнларининг реализациясини таъмин этувчи поли­
функционал биополимердир. Оксил молекулалари келгуси авлод­
ларга ирсийланган генетик ахборотнинг реализациясини таъмин 
этувчи куйидаги функцияларни бажарадилар:

1) Структуравий функция. Оксиллар организмнинг барча 
тукималар хужайралари, органоидлари таркибининг асосий 
кисмини ташкил этади. Масалан, хромосомаларнинг 60%га якин 
кисми оксиллардан иборат.

2) Ферментатив функция. Оксиллар ферментлар шаклида 
организмлар хаётий жараёнларининг кечишини, содир булишини 
таъмин этади. Жумладан, улар нуклеин кислоталари (ДНК, РНК) 
нинг биосинтезини, генетик ахборотнинг реализациясини таъмин 
этади. (Бу хакдаги мукаммал маълумот ушбу бобнинг келгуси 
мавзуларида берилади).

3) Иммунитетлик (мухофаза) функцияси. Организмларда 
синтез килинадиган айрим оксил молекулалари антитела шаклида 
организм танасига кириб колган касал тугдирувчи бактериялар ва 
вирусларни зарарсизлантиради.
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79-расм. Оксил биосинтези (трансляция) молекуляр 
механизмининг схемаси.

А ва Б - тРНК комплексининг иРНК кодонига боскичли бирикиши. 
В - иРНК нинг рибосомага нисбатан силжиши.
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ва жараёнларнинг соддалаштирилган схемаси.
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4) Энергетик функция. Оксил молекуласининг муайян кисми 
ошкозон ичак йуллари хужайраларида парчаланиб оз мивдорда 
булса хам хаётий жараёнларнинг кечиши учун зарур булган 
энергияни ажратади.

5) Биотранспорт функцияси. Айрим оксиллар баъзи 
модцаларни, кимёвий элементларни организм танасининг бир 
жойидан иккинчи жойига кучириш функциясини бажарадилар. 
Масалан, кизил кон таначалари таркибидаги гемоглобин оксили 
упкадаги кислородни бутун тана буйлаб барча хужайраларга 

етказади.
6) Биотрансформатор функцияси. Айрим оксиллар орга- 

низмдаги бир хил энергияни бошка хил энергияга айлантириш 

функциясини бажаради.
7) Генлар фаолиятини бошкариш - регуляторлик .функ­

цияси.

5. Ген фаолиятининг бошкарилнши

Генетика сохасидаги тадкикотлар эукариот организмлар 
танасидаги барча хужайраларда ушбу организм турига хос булган 
диплоид хромосомалар сони ва улардаги генлар мажмуаси бир 
хилда тулик мавжуд эканлигини курсатди. Лекин шунга 

карамасдан, организмлар танасидаги тукималар хужайралари 
узларининг структураси ва функцияси буйича узаро кучли фарк 
киладилар. -Яна шуни хам таъкидлаш керакки, хатто битта хужайра 

ичида оксиллар синтезининг тезлиги ва вакти хар хил булади. 
Юкорида баён этилган конуниятларнинг намоён булишига сабаб 

генлар фаолиятининг регуляцияси туфайли хар бир тУкима 

хужайраларида муайян гурух генларгина фаол холатда, бошкалари 
эса пассив холатда булишлиги молекуляр генетиклар томонидан 

исботланган.
Генлар фаолиятининг генетик регуляцияси хакидаги назария 

ва бу иазарияга асосланган оксилларнинг синтез килинишини 
ифодаловчи модел 1961 йилда француз олимлари Ф.Жакоб ва 
Ж.Монолар томонидан кашф этилди (83-раем.) Мазкур кашфиёт 
прокариот организмлар вакили ичак таёкчаси бактерия (Е.соИ) сида 
амалга оширилган молекуляр генетик тадкикотлар натижасида 
«оиерон назарияси» номи билан аталди. Ушбу назарияга биноан
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структуравий генлар фаолиятини регуляция килувчи генлар 
функциясига караб иккига булинади;

ЬОператор гени иРНК да структуравий генларнинг олдида 
жойлашган булади. Ушбу ген жойлашган иРНК нинг кисми оперон 
деб аталади. Оператор гени структуравий генлар фаолиятини 
бевосита бошкариш функциясини бажаради.

2.Регулятор гени генотипнинг оперондан бошка кисмида 

жойлашган булиб, оператор генининг фаолиятини бошкариш 
функциясини бажаради. Мазкур ген репрессор деб номланган 
оксилни синтез килади.

Оператор гени фаолиятининг намоён булиш ёки булмаслиги 
репрессор оксилининг фаол ёки пассив холатда б^лишлигига 
боглик. Янги синтезланган соф холдаги репрессор фаолиятсиз 
(пассив) булади. Шу сабабли у оператор генининг фаолиятини 
тухтата олмайди. Агарда хужайрада структуравий генлар фаолияти 
натижасида синтезланаётган сунгги модданинг (расмда Д харфи 
билан ифодаланган) микдори керагича нормал булса, репрессор 

оксили фаол булмаган холатда булади. Бунинг натижасида 
оператор гени структуравий генларнинг нормал фаолият 
курсатишини таъмин этади. Шунинг учун “Д” моддасининг нормал 
микдордаги синтези давом этади. Агар хужайрада структуравий 
генлар фаолияти натижасида синтезланган «Д» моддасининг 
микдори керагидан купайиб, тупланиб колса, бу модда репрессор 
билан дарров реакцияга киришиб уни фаол холатга келтиради. 
Фаоллашган репрессор оператор гени билан уланиб у оркали «Д» 
моддасини синтезлаётган структуравий генлар фаолиятини 
тухтатиб куяди. Окибатда «Д» моддасини синтезлаш вактинча 

тухтатилади. Хужайрада «Д» моддасининг захира кисми тугаб, бу 
модданинг синтезлана бошлашига зарурият пайдо булиши билан 

репрессорнинг фаолияти тухтайди. Натижада оператор гени яна 
структуравий генлар фаолиятини тиклайди. «Д» модданинг 
синтезланиши яна бошланади.

Шундай килиб, хужайрада жойлашган генетик курилма- 
регулятор ва оператор генлар маълум структурата эга булган 
оксилнинг синтез килинишини бошлаш ёки тухтатиш зарурлигини 
ифодаловчи индукция ва репрессия сигналларини кабул килиш ва 
унга самарали жавоб бериш хусусиятига эга эканлиги исботланди. 
Структуравий генларнинг оксилни синтез килиш функциясини 

регуляция килиш жараёни мукаммал узини-узи бошкариш
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83-расм. Структуравий генлар фаолиятининг бошкарилиши.

принципига асосланган молекуляр генетик тизим хисобланади. 
ДНК молекуласидан маълум сифатга эга булган оксилнинг синтез- 
ланиши хакидаги ирсий ахборотнинг реализацияси хужайрада 
мавжуд ушбу оксил микдори ва унга зарурият хакидаги 
ахборотнинг уз навбатида ДНКда содир булувчи иРНК транскрип- 
циясига таъсири оркали бошкарилишлиги курсатилган.

Жакоб ва Моно томонидан струкгуравий генлар фаолиятининг 
регуляцияси хакидаги назария ва модел яратилгандан кейин бу 
сохага оид яна мухим янги далиллар олинди. Бу далилларга биноан 
ДНКнинг полинуклеотид занжирида оператор генининг ёнида 
промотор деб аталган нуклеотидлар тартиби мавжуд. Промотор 

куйидаги учта функцияни бажаради:
1) ДНКнинг промотор жойлашган жойига РНК-полимераза 

ферменти уланиб, шу ернинг узида структура генлари жойлашган 

иРНК синтези бошланишини таъмин этади.
2) Промотор таркибидаги нуклеотидлар тартиби ДНК 

молекуласидаги иккита полинуклеотид занжиридан кайси бири 
узига РНК-полимеразани улашлигини аниклайди. Шундай килиб, 

ДНКнинг кайси полинуклеотид занжири иРНКнинг синтези учун 
андозалик вазнфасини бажаришлиги промоторга боглик.

3) Транскрипция, трансляция жараёнларининг якунлан- 
ганлигини UAA, UAG, UGA триплетлари белгилайди.

Бу маълумотларга асосланиб кенгрок маънодаги оперон 
гушунчасига промотор, ген-оператор ва структуравий генлар 
киради. Молекуляр генетикада транскрипция натижаеида
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синтезланган иРНК ни транскриптон, репликация оркали хосил 
булган ДНК ларни репликон, хромосомани эса сегрегон, айрим 
генларни цистрон деб хам юритилади.

Эукариот организмларда хам генлар фаолиятининг регуля­
цияси хакидаги Жакоб-Моно таълимотида баён этилган конуният­
ларнинг асосийлари намоён булади. Лекин уларда генлар 
фаолиятининг регуляцияси прокариотларникига нисбатан жуда 

мураккаб кечади. Бу жараён эукариотларда шу вактгача т^лик 
тадкик килиб тугатилмаган. Хозиргача олинган далилларга биноан 
эукариот организмларда генлар фаолиятининг регуляцияси 
прокариотларникидан куйидаги белгилари билан тафовутланади:

1) Прокариотларда битта иРНК оперонида битта оператор гени 
ва бир нечта структуравий генлар кодига эга булади. Эукариот 

организмларда эса иРНК структурасида кодланган оперон битта 
регулятор гени битта структуравий ген ирсий ахборотига эга булади.

2) Эукариотларда прокариотлардаги каби айрим хужайра 
доирасидаги генлар фаолияти регуляциясидан ташкари, бутун 
организм доирасида фаолият курсатувчи генлар мажмуаси 
фаолиятининг регуляцияси хам мавжуд.

3) Прокариотларда транскрипция ва трансляция жараёнлари 
кетма-кет амалга ошади. Эукариотларда эса транскрипция ва 
трансляция жараёнларидан ташкари уларнинг орасида учинчи 
жараён сплайсинг ва процессинг ходисаси кечади. Бунинг 
натижасида олдин ядрода пре-и РНК синтезланади.

4) Эукариотларда тукима хужайраларининг дифферен- 
циацияси ва органларнинг ривожланишини гаъминловчи генлар 

фаолиятининг регуляциясига гормонлар таъсири кучли булади. 
Сутэмизувчиларда эса бу жараёнга жинсий гормонлар хам уз 
таъсирини курсатади.

5) Молекуляр генетика далилларининг курсатишича эука- 
риотлардаги генлар фаолиятининг регуляциясига хромосома 
таркибидаги гистон ва гистон булмаган оксиллар хам таъсир 
курсатади. Гистонлар, айникса, Н1 гистони генлар фаолиятини 
т^хтатишлиги, гистон булмаган оксиллар эса, аксинча генлар 
фаолиятининг намоён булишига таъсир этади.

Келгуси авлодга зигота хосил булиши оркали берилган 
генетик ахборотнинг организмлар онтогенези давомида белги ва 
хусусиятлар фенотип шаклида намоён булиш конуниятлари 
мукаммал «Онтогенезнинг генетик асослари» бобида баён этилади.
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X I боб. ГЕНЕТИК ИНЖЕНЕРИЯ

Геиетик инженерия молекуляр ва классик (умумий) генетика 

кашф этган назарий конуниятларга ва яратилган методларга таяниб 
организмлар генетик ахборотини максадга мувофик узгартириб 
трансген организмлар яра'"иш ва уларни бахолаб амалиётга тавсия 
килиш вазифасини бажарадиган амалий молекуляр генетик фандир. 

Генетик инженерия тадкикот объектига караб куйидаги йуна- 
лишдан иборат: Ген инженерияси хамда хромосома ва хужайра 
инженерияси. Генетик инженерия узининг фаолиятида куйидаги 

молекуляр-генетик жараёнларни амалга оширади.
1) Лаборатория шароитида генларни сунъий синтезлаш.'
2) Эукариот организмлар хужайрасидан айрим генларни, 

хромосоманинг айрим кисмларини, айрим хромосомаларни, хатто 
ядроларни ажратиб олиш. Хромосомага эга булмаган организмлар - 
прокариотларнинг ва эукариотларнинг цитоплазматик органоид- 
ларидаги плазмогенларнинг ДНКсида жойлашган айрим генларни 

ажратиб олиш.
3) Ажратиб олинган 2-пунктда кайд этилган ген ва генетик 

структураларни максадга мувофик равишда кайта куриш.
4) Организмлардан ажратиб олинган ва лабораторияда 

синтезланган ген ва генетик структураларнинг нусхаларини яратиб 

уларни к5^айтириш - клонлаш.
5)Кайд килинган операция оркали тайёрланган генлар ва 

генетик структуралар донор организмдан махсус векторлар 

ёрдамида реципиентга, яъни ирсияти узгартирилиши режа- 
лаштирилган организмга утказиш ва унинг геномига жойлаштириш 

ва фаолият курсатиши учун шароит яратиш.

1. Ген инженерияси

Ген инженерияси молекуляр генетиканинг мухим бир булими 
булиб экспериментал шароитда донор организмлар генетик 
ахборотининг бнрлиги булган генларни тадкикот максадига 
мувофик равишда узгартирилган вариантини яратиш ва уни 
реципиент организм хужайраснга утказилганда уз функциясини
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бажара оладиган колатда трансгеноз килишни билдиради. Ген 
инженериясида трансгеноз учун мулжалланган генлар куйидаги 
молекуляр генетик жараёнлар оркали олинади:

1) Генларни сунъий синтез килиб реципиенгга утказиш. а) 
генларни кимёвий метод ёрдамида сунъий синтезлаб! реципиент 
организмига утказиш; б) генларни ферментатив метод ёрдамида 
сунъий синтезлаб реципиент организмига утказиш.

2) Донор организмларнинг генларини реципиент организмларга 
махсус генетик конструкциялар ёки векторлар ёрдамида утказиш.

1.1. Генларни сунъий синтез килиш

Хозирги замон молекуляр генетикасида генларни сунъий 
лаборатория шароитида синтезлашнинг иккита - кимёвий ва 
ферментатив синтез килиш методлари кулланилади.

Генларни кимёвий метод ёрдамида сунъий синтезлаш. 
Функционал фаол генларни кимёвий метод ёрдамида синтезлашни 
дастлаб 1976 йилда АК,Ш да ишловчи хинд олими Корана ва унинг 
ходимлари амалга оширди. Улар ичак таёкчаси (Е.соИ) 

бактериясининг супрессорлик функциясини бажарувчи тирозин 
тРНК сининг 126 жуфт нуклеотиддан иборат генини синтез килди. 
(84-расм). Бу геннинг функционал фаол х,олатда булишлигини 
саклаб колиш учун уша вактнинг узида шу геннинг ёнида 
жойлашган промотор (52 жуфт нуклеотидга эга), терминатор (21 

жуфт нуклеотидга эга) ААТТ, ТТАА ва EcoRI рестриктаза таший- 
диган сайтлар тетрануклеотидлари хам синтезланади. Генларни 

кимёвий усулда синтезлаш ДНК-полимераза ва ДНК-лигаза 
ферментлари иштирокида амалга оширилади. Шундай таркибда 

янги синтезланган ген функционал актив холатда эканлиги 
исботланди. Буни исботлаш учун сунъий синтезланган ген Т4 
бактериофагининг мутант формаси геномига уланди. Ушбу 
бактериофаг унинг геномига сунъий синтезланган генни уламасдан 

олдин куйидаги хусусиятларга эга эди. Унда нонсенс-мутация деб 
номланган мутация пайдо булган эди.

Бу мутация натижаеида унинг геномидаги тирозинни 
кодловчи УАЦ триплети мутацион узгариб УАГ триплетига 
айланган эди. УАГ триплети тухташ сигнали деб номланган булиб 
у полипептиднинг синтезланишини тухтагади. Шунинг учун xaw 
ушбу мутант бактериофаглар ичак таёкчаси (E.coU) бак-
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териясининг нормал хужайраларида купая олмайди. Чунки уларда 
фагнинг хаёти учун зарур булган тирозин булмайди. Биологик 
объектнинг ушбу холати тажриба учун контрол вариант 
вазифасини бажарди. Ичак таёкчаси бактериясининг ушбу мутант 
хужайрасига сунъий синтезланган супрессор тирозин гРНК нинг 
гени киритилди. Бу ген фаолияти таъсирида мутант бактериофаг 
янги белгига - ичак таёкчаси бактериясининг нормал хужайрасида 
яшай олиш хусусиятига эга булди. Бунинг сабаби куйидагича 

эканлиги аникланди.
Сунъий синтезланган ген фаолиятининг махсули булмиш 

супрессор тирозин тРНК си одатдаги тирозин тРНК си каби узига 
тирозиннинг фаоллаштирилган молекуласини боглаб олади ва уни 

рибосомаларга етказади. Лекин юкорида айтганимиздек, уларда 

АУЦ антикодони мавжуд. Бу кодон тирозиннинг кодлари (УДУ, 
УАЦ) га комплементар эмас. Бундай тРНК Т4 бактериофагининг 
нонсенс кодони булмиш УАГ триплетига комплементар булади. 

Шунинг учун янги синтезланиб бактериофаг хужайрасига кири- 
тилган супрессор тирозин тРНК си Т4 бактериофагининг нонсенс 
мутациясининг фаолиятини тухтатиб куяди, яъни супрессия- 
ланишига олиб келади. Бунинг натижасида у Т4 бактериофаги ичак 
таёкчаси бактериясининг хужайрасида яшай оладиган холатга 
келади. Сунъий, функционал актив генларни синтезлашга яна битта 

мисол тарикасида ичак таёкчаси бактериясининг лактозали оперони 
оператор генининг кимёвий синтезланганлигини келтириш мумкин.

Юкорида баён этилган тадкикотлар сунъий шароитда кимёвий 

усулда организмлардаги табиий генларига айнан ухшаш генларни 
синтезлаш мумкин эканлигини исбот этдилар. Лекин кимёвий 
усулда синтезланган генлар фанга маълум б}̂ лган генларнинг энг 

кичиги хисобланади. Минглаб ва ундан ортик нуклеотидларга эга 
булган оксил молекулаларини кодлайдиган генларни кимёвий 
усулда синтезлаш мумкин эмаслиги маълум булди.

Генларни ферментатив метод ёрдамида сунъий синтезлаш. 
Мураккаб, йирик генларни синтезлаш имконияти тескари 
транскрипция жараёнининг кашф этилиши натижасида мумкин 
булди. Тескари транскрипция деб иРНК негизида комплементар 
ДНК молекуласининг синтезланншига айтилади. Бу жараён тескари 
транскриптаза ферменти таъсирида намоён булишлиги аникланди
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84-расм. Корана томонидан кимёвий метод оркали синтезланган 
ген структурасининг схемаси.

Ракамлар - нуклеотидларнинг номерлари; -52 дан - 1 гача 
промотор; 1 дан 125 гача тирозинли тРНК нинг ген супрессори; 127 

дан 146 гача терминатор; охирларида ААТТ ва ТТАА 
тетрануклеотидларнинг кесиклари.

(илова - 85-расм). Тескари транскриптаза ферменти 1970 йилда 
Тёмин ва Мизутани томонидан кашф этилган. 1972 йилда Касион 
ва унинг ходимлари одамнинг глобин генини бу метод ёрдамида 
сунъий синтезлашди. 1973 йилда Россия ва Украинадаги илмий 
марказларда куён ва каптарга хос глобин гени сунъий яратилди. 

Генларни ферментатив синтезлаш учун битта кимёвий идишга 
куйидаги моддалар эритма холатида жойлаштирилади: а) генни 
синтезлаш учун зарур курилиш материали булмиш дезокси- 
нуклеозидтрифосфат; б) тескари транскриптаза ферменти; в) генни 
синтезлаш учун андоза функциясини бажарувчи синтезланиши 
керак булган ген кодига эга иРНК молекуласи; г) магний (баъзан 
марганец) ионлари; д) ген синтезлаш реакциясини тезлаштириш 
учун «зонд» вазифасида тиминнинг 8-10 нуклеотид тартиби хизмат 
килади. Вирус генларини синтезлашда «ачит1̂ и» функциясини 
баъзи тРНКлар бажаради. Генни сунъий ферментатив синтезлаш 
учун яратилган бундай моддалар эритмаси тескари транскриптаза 
ферменти ёрдамида иРНК андозаси ёнида (комллементар) кДНК
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молекуласи синтезланади. Бунинг учун аввал унга комплементар 
полинуклеотид занжири синтезланади. Бундан сунг транскриптаза 
ферментининг узи синтезланган полинуклеотид занжирига парал- 
лел унга комплементар иккинчи полинуклеотид занжирини 

синтезлайди. Бундай холатда ДНКнинг муайян кисми булган унинг 
таркибидаги ген сунъий тулик; синтезланган хйсобланади.

К;айд этилган усул билан одам, куён, сичк;он, Урдак ва 
каптарнинг глобин, сичконларнинг иммуноглобулин генлари, баъзи 

вируслар ва бактериофаглар кДНКлари синтез килинди.

1.2. Генларни рекомбинант кДНК лар оркали 
трансформация килиш

Юкорида кайд этилганидек, тескари транскриптаза ферменти 
ёрдамида ферментатив усулда купинча мураккаб, йирик 
структуравий генларни синтезлаш мумкин эканлиги курсатилди. 
Лекин кДНКдаги структуравий генлар функциясининг амалга 
ошишини таъмин этувчи регулятор генларни бу метод ёрдамида 
сунъий синтезлаш анча кийинчилик билан амалга оширилишлиги 
ХЭ.М курсатилди. Баён этилган сабабларга биноан ген инже­
нериясида купинча трансгеноз учун кулай булган объект булмиш 
донор организмдан ажратиб олинган табиий генлар ишлатилади.

/Грансгенозни бу метод ёрдамида амалга ошириш учун 
молекуляр-генетик тадкикотлар, тажрибалар куйидаги туртта 
боскичда амалга оширилади; а) донор организмдан генни ажратиб 

олиш; б) вектор-плазмиданинг ДНКсини халкасимрн холатдан 
ёйилган шаклга келтириш;

в) рекомбинант (дурагай) кДНК яратиш; г) рекомбинант ДНКнинг 
керакли ген жойлашган кисмини реципиент организм геномига 

улаш ва унинг фаолият курсатиши учун зарур шароитни хужайра 
ичида яратиш. Бунинг учун куйидаги молекуляр-генетик тадки­

котлар амалга оширилди.
1. Донор организмнинг ДНКси рестриктаза ферменти ёрда­

мида куп булакларга булинади. Бу фермент ДНК молекуласининг 
муайян жойини кесиб уни кисмларга булади. Рестриктазанинг 
хиллари куп булиб, уларнинг хар кайси бири ДНК молекулани 
«таний оладиган» нуклеотидлар тартиби жойлашган жойидангина 
уни кесади. Баъзи бир рестриктаза ЕсоБ.1 деб белгиланган хиллари 
ДНКдан ГААТТ ёки ТТААГ нуклеотидлари таркибидаги аденин ва
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гуанин жойлашган жойининг орасидан кесади. Шунинг билан 
бирга бу фермент кесиб тайёрлаган ДНК кисмлари учларида 
бир-бирига комплементар булган АА ёки ТТ нуклеотидлари 
жойлашган булади. ДНК булагининг бундай учларини ёпишкок 
учлари деб номланади. Чунки ДНК булаклари ушбу учи билан 
векторнинг ва у оркали реципиент организм ДНКсига уланади 

(илова - 86-расм).
2. В ектор-плазмид анинг халкасимон ДНКси рестриктаза 

ферменти ёрдамида бир жойидан узилиб чизикли узунчок ёйилган 

шаклгакелтирилади.
3. Рекомбинант (дурагай) ДНК молекулаларини яратиш учун 

доиордан реципиентга кучирилиши керак булган ген жойлашган ва 
жойлашмаган ДНКнинг булакгари плазмида ДНКсига уланиб 

дурагай (рекомбинант) ДНК хосил килинади. Бунинг учун 
донорнинг майдаланган ДНКси жойлашган эритмага узунчок 
холатга келтирилган плазмида ДНКси хамда ДНК булакларини 

бир-бирига улайдиган лигаза ферменти солинади. Бу ферментнинг 
ёрдамида донорнинг ДНК булаклари битгадан вектор-плазмида 
ДНКсига уланади. Кейинги боскичда плазмида ДНК сининг учлари 
уланиб, уларни яна халкасимон холатга келтирилади. Шуни хам 
таъкидлаш керакки дурагай ДНКларнинг ичида: а) хакикий 
рекомбинантлари яъни, донордан реципиешга кучириш кузда 

тутилган генга эга булганлари; б) бу генга эга булмаганлари 

мавжуд булади.
4. Трансгенознинг якуний кисми узида донорнинг муайян 

генига эга булган векторнинг рекомбинант (дурагай) ДНКсини 

реципиент организмга киритиш ва унинг ДНКсига кучирилаётган 
генни улаш ва унинг уз функциясини нормал бажаришини таъмин 
этишдан иборат. Бунинг учун: а) дурагай ДНКга эга булган вектор - 

вируслар реципиент бактериялари танасига киритилади;
б) реципиент бактериялар танлаб ажратиш мухити шароитида 
устирилади. Селектив мухит реципиент бактерияларнинг усиши 

учун махсус тайёрланган озика модда булиб, унга ушбу бактерия 
штамми чидамсиз булган антибиотик ёки пестицид кушилади. 
Эслатиб утамиз, донор бактерия ушбу антибиотик ёки пести- 
цидларга чидамлилик генига эга; в) селектив мухит шароитида 
геномига реципиентнинг чидамлилик гени донорнинг ДНКсига 
уланган булса у бактериялар нобуд булмайдилар, яшаб купайиш- 
лари мумкин. Демак, унинг геномига вектор плазмиданинг



хакикий рекомбинант ДНКдаги реципиентнинг муайян антибиотик 
ёки пестицид га чидамлилик гени утган. К̂ олган бактериялар, 
жумладан, донорнинг баён этилган гени йук; ДНК кисмлари билан 
олинган дурагай ДНК 5?тган бактерияларнинг хаммаси нобуд булиб 
кетади; г) нобуд булмай яшаб колган бактерияларни купайтириш 
жараёнида рекомбинант ДНК молекуласи ва ундаги трансгеноз 
килинган ген купайтирилади. Чунки уларда^репликация намоён 
булади. Шундай йул билан бу молекулалар клонлаштирилади 
(купайтирилади). Юкорида баён этилган трансгеноз натижасида 

муайян антибиотикка ёки пестицидга чидамлилик гени донор 

бактериялардан реципиент бактерияга рекомбинант ДНК моле­
кулалари оркали утказилди, яъни трансформация килинди. 
Натижада реципиент бактерия хам донорга ухшаш муайян 
антибиотик ёки пестицидга чидамлилик хусусиятига эга.булади.

Рекомбинант кДНК яратиш ва уни клонлаштириш ва ундаги 
донор генни вектор оркали реципиент организмга трансгеноз 
килиш сохасида ген инженерияси катор ютукларга эришди (илова — 
87-расм). Бунинг тасдиги сифатида ген инженериясининг одам­
ларда куп таркалган диабет касалини даволовчи инсулин дорисини 

ген инженерияси методи ёрдамида синтез килиш йулга куйил- 
ганлигини келтириш мумкин.

Энди одамдаги инсулин моддасини синтезловчи генни прока­
риот организм булган ичак таёкчаси бактерияси Е.соИ га утказиб 
транс1/еноз килиш методи билан мукаммал танишамиз. Бу жараён 
куйидаги туртга боскич оркали амалга оширилади (илова - 88-расм):

1) Одам инсулинини синтезловчи генни организмдан ажратиб 

олиш. Ушбу боскич прокариотларникига нисбатан анчагина 
мураккаб методлар оркали амалга оширилади. Бунинг учун 
куйидаги методлардан муайян тартибда фойдаланилади: 1) 

Биринчи метод уч боскичда амалга оширилади: а) инсулин 
оксилини синтезловчи орган булмиш ошкозон ости безида 

синтезханган иРНК молекуласидан мумкин кадар купрок ажратиб 
олинади; б) тескари скриптаза ферменти ёрдамида бу иРНК 
андозаси негизида комплементар ДНК яъни кДНК синтезланади. 
кДНК донор организми ДНКсидаги генларининг иРНК кодланган 
кисмини узида кодлаган булади; в) кДНК рестриктаза ферменти 
таъсирида куп кисмларга булинади. Эритмада шундай холатга 
келтирилган кДНК плазмида - векторлар ДНКси билан интеграция 
килинипгга тайёр хисобланади.
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2) Векторлик вазифасини бажарувчи плазмиданинг халкасимон 
шаклдаги ДНКси рестриктаза ферменти таъсирида бир жойидан 
узилиб узунчок; холатга келтирилади. Шундай ДНКга эга булган 
плазмида векторлик вазифасини бажаришга тайёр хисобланади.

3) Рекомбинант (дурагай) ДНКни яратиш. Бунинг учун донор 
организмнинг парчаланган кДНКси жойлашган эритмага ДНКси 
узунчок холатга келтирилган плазмидалар хамда кДНКнинг 

парчаланган булакларини плазмида ДНКларига улайдиган лигаза 
ферменти кУшилади. Шундай шароитда плазмидалар ДНКси 
рекомбинация жараёнида кДНК парчаларини лигаза ферменти 

ёрдамида улаб рекомбинант (дурагай) ДНК молекулалари хосил 
килинади. Шундай холатда узининг ДНКсида кДНК парчаларига 

эга булган плазмидалар хосил булади. Уларни иккита гурухга 

булиш мумкин. Уларнинг биринчи гурухи хакикий рекомбинант 
кДНКли плазмидалар. Улар ДНКсига трансгеноз килиниши керак 
булган ген жойланган кДНК булаги жойлашган булади. Иккинчи 

гурухи калбаки рекомбинант ДНКли вируслар. Уларда кДНКнинг 
уша ген жойлашмаган булаги уланган булади. Дакикий (дурагай) 

кДНК вазифасини биринчи гурухга мансуб плазмидалар бажаради.
4) Рекомбинант кДНКнинг одам инсулин оксилини 

синтезловчи гени жойлашган кисми ичак таёкчаси бактерияси 

{Е.соИ) генотипига утказилиб уланади ва унинг фаолияти учун 
зарур шароит яратилади. Натижада Е.соИ нинг трансгеноз штамми 
яратилади ва у лаборатория шароитида одамга хос инсулин 
оксилини синтезлай бошлайди (илова - 89-расм).

Ген инженерияси методларининг жадал ривожланиши 

натижаеида баъзи хайвонлар (сичкон, куён) нинг ва одамнинг куп 
оксил генларининг хамда рибосома на транспорт тРНК генларининг 
клонлари олинди. Одамда ген инженериясини куллаш сохасидаги 

тадкикотлар натижаеида одамнинг инсулин (диабетни даволайди), 
усищ гормони (паканаликни даволайди), интерферон (вирус 
кУзгатадиган касалликларни даволайди), сунъий синтезлаш йули 

билан одамларнинг В - гепатит деб номланган сарик касаллига 
карши ишлатиладиган вакцина генларини клонлаштириб, одамнинг 
ичакларидаги фойдали ичак таёкчаси бактериялари генотипига 
утказилди ва бу генларнинг экспрессияси, яъни муайян оксилни 
лаборатория шароитида синтез килишнга эришилди. Ген инже­
нерияси методи билан олинган бу физнологик фаол дори 
препаратлардан инсулин клиникада синалнб тиббиёт саноати

236



даражасида ишлаб чикариш йулга куйилди. Усиш гормони, 
интерферон, В гепатитига карши вакцина клиникада ишлатил­
мокда. Одамнинг А ва В деб ифодаланган гемофилия касали 
генларининг клонлаштириш боскичи самарали амалга оширилди.

Ген инженерияси маданий усимликлар генетикасида хам 
кУлланилиб, уларнинг х^жалинда ахамиятли белгилари генларини 
ажратиб олиб клонлаш оркали уларнинг ноёб генлари банкини 
яратиш буйича самарали тадкикот олиб борилмокда. Ген 
инженерияси методи билан гербицидларга, зарарли хашаротларга, 

шурхокликка чидамли, юкори хосил берувчи усимлик навларини 
яратиш буйича тадкикотлар ривожлантирилмокда. Бу сохада 
амалга оширилаётган тадкикотларнинг мохияти билан 1984 йилда 
Америка олими Мари-Делл Чилтон амалга оширган илмий ишлари 

натижаси мисолида танишамиз (илова - 90-расм). Унинг 
тажрибаларида тамаки усимлигининг гербицидга чидамлилик 
генини гербицидга чидамсиз навга трансгеноз килинди. Бунинг 
учун Чилтон тажрибалари куйидаги молекуляр генетик жараёнлар 
оркали амалга оширилди. Тажрибадаги тамаки навининг герби­
цидга чидамлилик генини ажратиб олиб ичак таёкчаси {Е.соИ) 
бактерияси плазмидасига жойлаб уни клонлаб купайтирилди. 
Agrobacterium tumefaciens бактерияси плазмидаси ёрдамида унга 
бегона булган ген уларнинг хужайраларига утказилади.

Шундай шароитда хосил булган рекомбинант плазмида 
гербицидга чидамсиз нав усимлиги хужайрасига киритилди. 
Уларнинг авлодлари сунъий тайёрланган селектив озика шароитида 
купайтирилди, бахоланди ва танлов асосида уларнинг орасидан 

гербицидга чидамли рекомбинант усимликлар ажратиб олинди. Ген 
инженерияси сохасидаги тадкикотларнинг жадал ривожланиши 

натижасида яратилган молекуляр генетик назария ва тадкикот 
методлари такомиллашди.

2. Хромосома ва хужайра инженерияси

Генетик инженериянинг мазкур методларининг мохияти 
одатда умумий (классик) генетикада кУлланиладиган куйидаги 
генетик ва цитогенетик методларники кабидир:

1) Хромосоманинг донор ген жойлашган таркибий булагининг 
реципиент организмига рекомбиногенез ва транслокация оркали 
утказиш методи;
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2) Донор ген жойлашган хромосомани бутунлигича моносо- 
мик линиялардан фойдаланиб реципиент организмга утказиш 
методи;

3) Хужайра инженерияси методи.
Энди молекуляр генетиканинг умумий генетика билан 

хамкорликда хромосома ва хужайра инженерияси сохасидаги 
тадкикотлари натижаси хак;ида маълумот берамиз.

2.1. Хромосома инженерияси

Хромосома инженерия методини узбекистонлик олим 
академик В.А.Струнников шогирдлари билан ипак куртида жинсни 
бошкариш муаммосини хал килишда самарали куллади (91-раем). 

У уз тажрибаларида мутагенез методи билан ипак куртининг 
аутосома (жинсий булмаган хромосома) да жойлашган кора ранг 
синтезланишини таъмин этувчи ген жойлашган булагини 
экспериментал транслокация методи билан жинсий хромосомага 
утказди. Бунинг натижасида яратилган ипак курти зотидаги 
келгусида ургочи ипак курти чикадиган тухумларнинг ранги кора, 
эркак ипак курти чикадиганлари одатдагидек оч сарик рангда 
булишига эришилди. Уларни махсус фотоэлементли мослама 
ёрдамида тухумларнинг рангига караб ургочи ва эркак чикадиган 

тухумларга ажратилди. Саноат микёсида купайтириш учун эркак 
ипак куртлари купайтирилади. Чунки улар 20- 25% кун ва 

сифатлирок тола берар эканлар. Бундай натижанинг генотипик 
асоси куйидагидан иборат. Ипак куртларида одам ва дрозофиладан 

фаркли уларок ургочи организм гетерогамет (ZW), эркак организм 
гомогамет (ZZ) булади. Уларда кора ранг синтезлайдиган ген 
рецессив хусусиятга эга. Бу геннинг фаолият курсатиши учун у 
ургочиларда гемизигота, эркакларда эса гомозигота холатида 
булиши керак. Шунинг учун бу геннинг аллеллари (А-а) буйича 
уларда жинсий хромосомалар генотипи хар хил булади. Ургочи 

организмларда Z хромосома битта б)/лганлиги учун ундаги 
рецессив ген гемизигота (ёлгиз) «а» холатида булганлиги учун 
тухумга кора ранг беради. Эркак организмларда эса Z хромосома 
иккита булганлиги учун бу рецессив ген гетерозигота (Аа) холатда 
булади. Уларда кора ранг берувчи рецессив ген «а» фаолият 
к^рсатмайди. Шунинг учун уларнинг тухум ранги кора эмас, балки 

04 сарик холатда колад«. Бу метод классик генетикада
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бошкарилгаи рекомбиногеиез деб юритилади. Бу метод хромо­
сомаларнинг генетик харитасини тузишда хамда селекция мате- 
риалларида ирсий узгарувчанлик доирасини кенгайтириб танлаш 
оркали линия ва навлар яратишда самарали ишлатилмокда.

Хромосома инженериясида донор организмнинг фойдали ген 
жойлашган хромосомасини бутунлигича реципиент организмга 
утказиш методи хам мавжуд. Бу метод асосан маданий усимликлар 
генетикаси ва селекциясида кулланилади. Масалан: гуза усим- 
лигида бу сохадаги тадкикотлар америкалик олимлар

91-расм. Тут ипак куртида хромосома инженериясини куллаш 
натижалари (Б.Л. Астауров ва В.А.Струнников буйича).
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Д.Стелли ва С.Саха, узбекистонлик олим А.А.Абдукаримов билан 
?самкорликда утказилмовда. Бунинг учун С. Саханинг лабора- 
ториясида яратилган С.ЬагЪа(1еп$е Ь. турига мансуб навларнинг 
тола сифати генлари жойлашган хромосомалари негизида яратил­
ган моносомик холатга келтирилган ноёб цитогенетик линиялар 
ишлатилмовда.

2.2. Хужайра инженерияси

Кейинги вактларда хужайра инженерияси сохасидаги 
тадкикотларга хам к)шрок эътибор берилмокда. Бунинг учун 
умумий генетикада соматик ва жинсий хужайраларда куллани- 
ладиган куйидаги тажриба методларидан фойдаланилади: а) 
соматик хужайраларни дурагайлаш; б) айрим тана хужайраларидан 
структуравий ва функционал бутун организм олиш; в) соматик 
хужайра ядросини ядроси олиб ташланган жинсий хужайрага 
кучириб утказиш.

Соматик хужайраларни узаро дурагайлаш йули билан хар хил 
гурларга мансуб организмлар хромосомалари ядролари оркали 
битта хужайрада жамланади (92-расм). Соматик дурагайлашнинг 
самарали булиши учун хайвонлар хужайраларига «сендай»деб 
номланган инактив холатдаги вируслар таъсир килинади. Соматик 
дурагайлашдан олдин усимлик хужайраларининг пустлари 
■пектиназа ёрдамида эритиб юборилиб «ялангоч» -  протопласт 
холатига келтирилади. Соматик дурагай хужайралари линиялари 
популяцияси сунъий тайёрланган махсус селектив озика шароитида 
Урганилади. Уларнинг узида дурагайланган хужайралар ядро- 
ларининг жамлаганлари сакланиб колади. 1̂ олганлари эса нобуд 
булиб кетади. Агар соматик дурагайлашда кариндошлик жихатидан 
якинрок организмлар катнашган булса дурагай хужайраларда 
иккала бошлангич (ота-она) хужайраларининг цитоплазмаси ва 
ядроси кУшилган булади. Бундай соматик дурагай хужайраларнинг 
келтуси митоз оркали булинишида кузатиладиган метафаза 
пластинкасида хар иккала ота-она организм хужайраларининг 
хромосомалари жамлашиб аралашган холда жойлашган булади.

Битта соматик хужайрадан вояга етган бутун организм олиш 
методининг мохиятини усимликлар устида килинган тажриба 
мисолида курамиз. Усимлик битта баргининг айрим хужайралари 
протеиназа иштирокида ажратиб олиниб, уларга целлилаза таъсир
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этилади. Бунинг натижаеида хужайра пустига эга булмаган 
протопласт хужайралари ажратиб олинади. Улар янги тайёрланган 
озикага )^казилади. Пу^сти кайта тикланган айрим хужайра 
купайтирилиб каллус хосил килинади ва у синтетик б- бензи- 
ладенин гормонини к^шиб тайёрланган сунъий озика шароитида 
купайтирилади. Бу шароитда каллуеда усимлик органлари пайдо 
була бошлайди. Сунгра уни синтетик нефтилуКсус кислота гормони 
кушилган озика шароитига к>̂ 1ирилади. Бу шароитда усимлик 
илдиз чикариб усиб ривожлана бошлагач, уни тажриба майдонига 
кучирилади.

Соматик хужайра ядросини ядроси олиб ташланган жинсий 
хужайрага утказиб хосил булган синтетик «зигота»дан структу­
равий ва функционал нормал хайвон организми олиш мумкин 
эканлиги бака устида олиб борилган тажриба натижаеида 
исботланди (94-раем).

О ни л>ж иарас1« Л Ога лужаириси Б

92-расм. Соматик хужайралар дурагайларини олиш 
жараёнининг схемаси.
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93-расм. Тана ранги буйича генотипи хар хил бакаларда хужайра 
инженерияси методи ёрдамида клонлаштириш натижаси.

Хужайра инженериясини куллаш натижасида усимлик ва 
хайвонларнинг клонларини яратиш биотехнологияси ишлаб 
чикилди. Юксак усимликларнинг клонлари уларнинг меристема 
тукимасининг айрим соматик хужайраларини сунъий яратилган 
озика шароитида купайтириш оркали олинади. Юксак хайвонларда 
эса клонлар олиш кийин бажарилади. Бунинг учун уларнинг 
соматик хужайраларигина эмас, балки жинсий хужайраларидан хам 
фойдаланилади. Бу мураккаб муаммони 1977 йилда инглиз олими 
Дж.Гордон нафис тажрибаларга асосланган тадкикотлар нати­
жасида хал килишга эришди. Бунинг учун у клонлаштирилиши 
керак булган ок рангдаги баканинг соматик хужайраси ядросини 
кучли ультрабинафша нурлари таъсирида ядроси емирилган факат 
цитоплазмага эга булган кора бака тухум хужайраси ичига 
жойлаштирган (93-расм). Бундай услубиёг оркали олинган кора 
баканинг барча авлодлари ок рангли баканинг клони тарзида 
намоён булди. Хозирги вактда бу метод сигир зотларида 
кулланилиб чорвачилик учун ахамиятли натижалар олинди. Бунинг 
учун юкори ва сифатли махсулот берувчи сигир зогининг тухум 
хужайраси сунъий шароитда уруглантирилиб олинган зигота шу 
шароитга яхши мослашган лекин зоги юкори сифагли булмаган 
сигир зоти бачадонига трансплантация килинади. Ушбу методни
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кУллаш оркали юкори сифатга эга булган сигир зоти тезкорлик 
билан купайтирилади.

Соматик хужайраларни дурагайлаш методини сичконларда 
куллаш оркали специфик антитела деб аталувчи амалий меди- 
цинада катга ахамиятга эга булган физиологик актив моддаларни 
куп микдорда синтез килиш мумкин эканлиги исботланди. Бундай 
мухим натижа гибридома деб аталган хужайраларни яратиш ва 
улар устида олиб борилган тадкикотлар натижаеида олинди 
(иловада -  95-расм). Гибридома хужайраси тажриба шароитида 
антитела ишлаб чикадиган соглом хужайрани рак хужайраси билан 
кушиш натижаеида олинди. Гибридома хужайраси рак хужайраси 
каби сунъий тайёрланган озика мухитида жуда тез купайиш 
хусусиятига эга булди. Махсус мураккаб молекуляр тажрибалар 
натижаеида гибридома хужайраси соглом бошлангич (она) 
хужайранинг антитела синтез килиш хусусиятини хам саклаб 
колди. Бундай хужайраларни клонлаб купайтириш натижаеида 
махсус моноклонал антитело синтезловчи гибридомалар линияси 
олинди.

Генетик инженериянинг хайвонларда яратилган бу методи 
одамларда хам кулланилди. Бу сохада 1975 йилда инглиз олимлари 
Келер ва Мильштейнлар самарали тадкикот ишларини амалга 
оширдилар. Улар одамнинг антитело синтезловчи лимфоцит 
хужайрасини меланома раки хужайраси билан соматик дурагайлаш 
оркали кУшиб махсус моноклонал антитело синтезловчи гибридома 
пинияларини яратдилар. Уларнинг ёрдамида лаборатория шарои­
тида медицина учун катта ахамиятга эга булган моноклонал антите- 
лолар синтезлаш имконияти яратилди. Улар баъзи рак касаллик- 
ларини диагностика килиш ва даволашда куллаш сохасидаги 
тиббий тадбирлар оркали онкологияда кулланила бошланди.

Энди хужайра инженериясининг ген инженерияси билан 
хамкорликда самарали фаолият курсатиши окибатида олинган 
материал билан танишамиз. Одамда талассемия номли ирсийла­
надиган рецессив ген мутацияси натижаеида келиб чикадиган 
касаллик мавжуд. Бундай беморларнинг эритроцит кон донача- 
ларининг структурасн ва функцияси бузилган булади. Бундай огир 
касалликни даволаш методи хужайра ва ген инженерияси 
сохасидаги тадкикотлар натижаеида яратилди. Бунинг учун талас­
семия касалига дучор булган одамнинг суяк илигида жойлашган
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кон синтезловчи органдан кон >̂ осил килиш хужайралари ажратиб 
олинди.

94-расм. Бакада ядроси олиб ташланган жинсий ?;ужайрага соматик 
хужайра ядросини жойлаб янги авлод олиш механизми.

1-уругланмаган тухум хужайра; 2-ультрабинафша нурлар билан 
нурлантириш; 3-итбалик; 4-итбалик ичаги; 5-ичак хужайраси;

6-микропипетка; 7-ичак ядроси; 8-реципиент ядроси; 9-бластула; 10- 
булиниш йук; 11-нормал булмаган эмбрион; 12-вояга етган бака.

Улар сунъий тайёрланган озика мухитида купайтирилди. 
Сунгра уларнинг генотипига талассемиянинг нормал, яъни 
доминант гени ген инженерияси методи ёрдамида киритилди. Бу 
ген эритроцитларни структуравий ва функционал нормал холатга 
кайтарди. Бундан ташкари шу эритроцит хужайрасининг ^зига 
метатриксат омилига чидамлиликни таъмии этувчи ген хам 
киритилди. Бу кимёвий бирикма таъсирига чидамлилик хусу- 
сиятини хам тажрибадаги эритроцит хужайрасининг узида хосил 
килиш зарурлигини кузлаб унинг генотипига иккинчи ген хам
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киритилди. Бу хусусияг тажрибадаги эритроцит хужайраларга 
келгусида хаётчанлигини саклаб колиш имкониятини беради.

Ген инженерияси методи билан тайёрланган эритроцитлар 
бетобнинг суягидаги илик хужайраларига кушиб юборилади. Бироз 
вактдан кейин уларга саралаб танловчи метатриксат моддасини 
таъсир эттирилади, бу модда таъсири асосида чидамлилик хамда 
функционал ва структуравий нормал генига эга булган 
экспериментал эритроцит хужайралари яшаб колади, купаяди. 
Талассемия, яъни касал эритроцитлар кирилиб кетади. Бу методни 
талассемия рак касалини даволашда самарали ишлатиш мумкин 
эканлиги исботланди.

Шундай килиб, генетик инженерия биологиянинг жумладан, 
генетиканинг мухим долзарб назарий масалаларини самарали 
тадкик кила олишини исботлади. Кашф этилган назарий кону- 
ниятларга асосан генетик инженерия организм генетик ахборотини 
максадга мувофик узгартириб кайта куришнинг методларини 
яратди. Юкорида баён этилган тадкикотлар натижасида яратилган 
генетик инженерия методларини тиббиёт, инсонни экологик тоза 
озик-овкат, сув ва хаво билан таъминлаш каби долзарб муаммо- 
ларни хал килишда кулланилмокда.

Генетиканинг муаммоларини тадкик килишнинг келгусида 
янада самарали булишини таъмин этиш учун генетик инженерия 
методларини янада такомиллаштириш ва молекуляр генетика 
яратган генлар банкини янада бойитиш зарур. Генетик инженерия 
олдида хозирча хал килинмаган, хал килиниши учун узок йиллар 
давомида тадкикотлар утказилиши зарур булган илмий ва амалий 
муаммолар кундаланг турибди.
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X II боб. УЗГАРУВЧАНЛИК ВА УН И Н Г МОДДИЙ 
АСОСЛАРИ

1. Мутацион узгарувчанлик

1.1. Ирсий ва ирсий булмаган узгарувчанлик

Узгарувчанлик ирсият каби организмларнинг асосий хусусият- 
ларидан булиб, уларнинг эволюциясида, индивид ривожланишида, 
ташки ва ички мухит узгаришларига мослашишларида алохида 
урин тутади. Узгарувчанлик хам маълум конуниятлар асосида 
содир булиб, бу конуниятларни хам генетика фани урганади.

Узгарувчанлик деб организмлар белги, хосса ва хусусият­
ларининг ташки ва ички омиллар таъсирида бир холатдан бошка 
холатга, бошкача айтганда, бир фенотипик куринишдан бошка бир 
фенотипик куринишга утишига айтилади.

Ирсият организмларга хос белги ва хусусиятларнинг наслдан- 
наслга утиши ва маълум бир тарихий давр давомида сакланиб 
туришини таъминласа, узгарувчанлик ана шу белги ва хусусият­
ларнинг узгаришига олиб келади, организмлар оламида хилма- 
хилликни вужудга келтиради. Бу табиий танланиш ва сунъий 
танлаш учун манба булиб хизмат килади. Шу туфайли ирсият ва 
узгарувчанлик организмлар эволюциясини таъмин этувчи омиллар 
хисобланади.

Узгарувчанлик ирсийланиш характерига караб ирсий ва ирсий 
булмаган узгарувчанликларга булинади. Ирсий узгарувчанлик 
деб организм генетик материалининг узгариш кобилиятига айти­
лади. Ирсий булмаган 5^згарувчанлик эса маълум генотип 
заминида организмларнинг ташки мухит шароитларининг таъси­
рида реакция нормаси доирасида буладиган узгаришларидир. 
Бундай узгарувчанликлар организмларнинг индивидуал ривож­
ланиш даврида вужудга келиб, у наслга берилмайди. Бундай 
узгаришлар модификацион 5'згарувчанликлар деб хам аталади. 
Купчилик модификацион узгаришлар организмлар учун фойдали 
булиб унинг узгарган мухит шароитида яшаб колишига мослашиш 
имконини беради. Масалан, коронгирок шароитларда яшайдиган
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усимликларнинг барг пластинкалари катталашган булади ва улар 
фотосинтез активлигини оширади. Муйнали хайвонларда харо- 
ратнинг пасайиши тивитларининг калинлашишига олиб келади. 
Организм реакция нормасини, унинг модификацион узгаришининг 
чегарасини билиш инсон учун фойдали булган усимлик, хайвон ва 
микроорганизмларнинг янги формаларини яратишда катта ахамият 
касб этади. Бундай узгарувчанликларнинг усимлик ва хайвон­
ларнинг махсулдорлигини оширишда ахамиятли булган нафакат 
нав ва зотларнинг узлари, балки уларнинг имкониятларидан 
максимал фойдаланишдаги ахамияти катта. Модификацион узга­
рувчанлик конуниятларини билиш хозирги вактда узининг барча 
саъй харакатлари одамзотнинг генетик имкониятини узгартиришга 
эмас, балки уни саклаб туриш, реакция нормаси доирасида одам 
организмининг ривожланишини таъминловчи медицина учун хам 
мухимдир. ...

Ирсий узгарувчанлик уз навбатида ^^омбинати^ ]^ к о^  
б'инатид̂ 1 ва ^ ^ а ц ион^узгарувчанликларга булинади. Комбинат™ 

“узгарувчанлик билан биз Мендель ва унинг издошлари томонидан 
олиб борилган тадкикотларда танишган эдик. Кескин фаркланувчи 
белгиларга эга булган организмларни узаро чатиштиришдан 
олинган дурагай авлодларда аллел ва аллел булмаган генларнинг 
комбинацияланиши хисобига хосил буладиган узгарувчанлик- 
комб1|натив узгарувчанлик деб аталади.

Морган ва унинг шогирдлари томонидан амалга оширилган 
цитогенетик тадкикотлар натижасида яратилган белгиларнинг

<т У л ^  ва тУликсиз бириккан..Х9.дда,-дрсийланиш, конунларидан
келиб чиккан холда гомологик хромосомалар уртасида кетадиган 
^россинго^ерлар натижасида бириккан генларнинг узаро ажралиб 
янги генотипда йигилиши туфайли олинган узгарувчанлик - 
рекомбинатив узгарувчанлик деб аталади.

Мутацион узгарувчанлик эса бевосита ташки ва ички 
омилларнинг генотипга таъсир килиши натижасида вужудга келади 
ва организмларнинг хамда утрш ш г  , жинсий ёки
ясинссиз кУпайишига салбий таъсир этыаса, ^й'слга берилад

Организмларнинг индивидуал ривожланиши даврида вужудга 
келадиган узгаришлар онтогенетик узгарувчанлик деб аталади.
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Мутацион узгарувчанлик ирсий узгарувчанликнинг бир тури 
булиб, келиб чикиш сабаблари ва табиатига кура бошка ирсий 
узгарувчанликлардан фарк килади. Бирор белгининг тусатдан 
кескин узгариши, яъни бир куринишдан бошка бир куринишга 
булган ирсий узгариши фанда ̂ т а ц и я У тамаси номини олиб, уни 
биринчи марта фанга голландиялик генетик олим <^.Де Фпи^олиб 
кирди. У  Oenothera усимлигининг хар хил турларида утказган 
тажрибаларига асосланиб туриб узининг мутацион назариясини, 
аникроги, мутация назариясини яратди. Бу назариянинг асосий 
мохияти куйидагича:

1 • Мутациялар тусатдан пайд о булади.
2. Янги мутациялар lypryiT ирсййланадиган узгарувчанлик 

хисобланади.
3. Ирсий булмаган узгаришлардан фаркли уларок, мутациялар 

узлуксиз каторлар хосил килмайди. Улар сифат узгаришлар 
хисобланади.

4. Мутациялар хар хил йуналишларда кетади.
5. Мутациялар хам фойдали, хам зарарли булиши мумкин.
6. Мутацияларни аниклаш эхтимоллиги тадкик килинаётган 

индивидлар сонига боглик булади.
7. Ухшаш мутациялар бир неча марта пайдо булиши мумкин.
Генетика фанининг кейинги ривожланиши шуни курсатдики,

Х.Де Фризнинг мутацион назарияси умуман тугри асосланган булса 
хам, лекин унинг айрим томонлари эволюцион назарияга карама- 
карши эди. Унинг фикрич^^ ^ 1̂ ндаи я1тГмута№Щ № ^^

■ ВулиЕШШН£Шшланйш Бу Вйлан Де Фриз табиатда
янги турларнинг пайдо булишида эволюциянинг бош омили -  
<£а§иий танпян^ни инг ролини инкор этади. К^андай булганда хам 
унинг сакраш йули билан буладиган ирсий узгаришлар хакидаги 
фикрлари кейинчалик тажриба далиллари билан уз тасдигини 
топди.

1.3. Мутацияларнинг классификацияси

«Мутация» тушунчасинн белгилашнинг накадар кийинлигини 
унинг классификацияси яхши курсатиб беради. Бундай класси- 
фикациянинг бир нечта принциплари мавжуд.

1.2. Мутацион назария
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A. Геном узгарищннцнг хавактери буйича:
1. Ген ёки нуктавий мутациялар- генларнинг узгариши.
2. Хромосома мутациялари ёки хромосомалар кайта тузи- 

лишлари -хромосома структурасининг узгариши.
3. Геном мутациялари- хромосомалар сонининг узгариши.
4. Цитоплазматик мутациялар- цитоплазмада жойлашган ген- 

ларда юз берадиган узгаришлар.
Б. Гетерозигота да намоён булиши буйича:
1. Доминант мутациялар.
2. Рецессив мутациялар.
B. Нормадан четга чикиш (ёввойи типга нисбатан):
1. Тугри мутациялар.
2. Реверсиялар (тескари мутациялар).
Г. Мутацияларни келтириб чикарувчи сабабларга боглик 

холда: ^
1. Спонтан (табиий) мутациялар.
2. Индуцирланган мутациялар.
Юкорида кайд этилган мутациялар классификациясининг 

туртга (А,Б,В,Г) усули етарли даражада хараетерга эга
булиб универсал ахамиятга эга. Бундан ташкари, мутациялар 
классификациясига хусусий ёндашишлар хам мавжуд.

Д. Хужайрада жойлашиши буйича:
} .  Лдроли.
2. Цитоплазматик (бунда ядрога алокадор булмаган генлар 

мутацияси назарда тутилади).
Е. Ив£ийлад.цш-цмкониятига нисбатан:
1. Генератив - жинсий хужайраларда юз берадиган.
2. Соматик - соматик хужайраларда юз берадиган.
Нихоят ^гадаётган „¿ejjrajra боглщ  , .хрлдо мутацияларни 

классификациялаш кузатилади. Бунга ^^ал^ 1»^орфологик;<биокй- 
мёвид) организм органларига шикает етказувчи омилларга нисбатан 
чидамлилик мутациялари.

Шундай килиб, мутациялар генетик материалнинг ирсий- 
ланадиган узгарувчанлигидир. Мутациялар келиб чикиш сабаб- 
ларига кура табиий (спонтан) ва сунъий (индуцирланган) мутация­
ларга булинади.

Табиий (спонтан) мутапиялар. Мутацион Узгарувчанлик- 
ларни вужудга келтирувчи омдядарни^и^аген омилла[^дейилади. 
Бу омиллар табиатига кура^^изик ва^ршев>ш~мутáfенларга, улар
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■jk табиатда ёки сунъий хосил килинишига караб ^биинЬ ва ^^нъии̂  
>^^мутагенларга ажратилади. Табиатда хосил буладиган мутагенларни, 

^  масалан, л^биий радиация, турли хил захарли кимёвий моддалар ва 
.бошкалар табиий мутагенлар деб аталади. Улар таъсирида вужудга 
келадиган мутацияларни эса табиий ёки спонтан мутациялар деб 

t ^ аталади. Табиий мутациялар табиий танланиш учун бошлангич^
- материал булиб хизмат килади.

'ф  Купгина маданий усимликларнинг, масалан, ^КОшуЯ^
^йонгу}^ f r a p r ^  каби усимликларнинг келиб чикишида 

 ̂ таЗййй мутациялар богилангич^1̂анба булиб хизмат килганС1 дан 1Ь? 
СГЗккаВкухорй» 1(^[ламт^ ^отера'', каби усимликларда табиий 
равишда вужудга келадиган «ола-була» - барг юзасида яшил 
кисмлар билан бирга саргиш кисмларнинг булиши каби мутациялар 
кузатилган.

Табиий мутациялар хайвонларда хам учрайди. Масалан, мева 
пашшаси-дрозофилада '̂ а ^  рангет^ канот ̂ цаклиг^, (КУз pajff« ва 
1< ^ ли й , тана ^к'л'ига ва“у]™мйЩ  тукларининг^^щаклй' улчщ - 
ларига оид мутациялар шулар жумласидандир.

Табиий мутацияларнинг такрорланиш сони ёки частотаси. 
Шуни таъкидлаш керакки, табиий шароитда табиий мутациялар 
жуда кам учрайдиган ходиса хисобланади. Масалан, дрозофилада 
1:100000 частотада white ок кузлилик мутацияси хосил булса, 
бактерияларда битта геннинг табиий мутацияси 1:10000000 
гаметага тугри келади. Одамларда айрим генларнинг табиий 
равиш да хосил булиш мутацияларинииг частотаси Уртача 1:200000 
га тугри келади.

Табиий мутацияларнинг айрим организмларда битта генга 
нисбатан хосил булиш частотаси жуда кам куринса хам, лекин 
битта организмга хос генларнинг умумий сонига нисбатан ва 
уларнинг маълум кисми зарарли булишлиги хам хисобга олинса, у 
холда маълум даражада улар тирик организмлар учун анча хавфли 
эканлигини англаш мумкин. Яна шуни таъкидлаш керакки, хамма 
мутацияларни, айникса, .^тиолодсвд ва ,биокимёвий_ мутацияларни 
аникдаб^ булавфщйди, Купгина рецессив" мутациялар яширин 
холда наслга утганлиги учун генетик тахлил давомида дрозофила 
пашшасининг жуда кам микдордагиларигина мутацияга эга эмас- 
ликлари аникланган.

Табиий мутацияларнинг частотаси организмларнинг геноти- 
пига боглик булиши билан бирга хужайраларда борадиган
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физиологик ва биокимёвий жараёнларнинг кандай тарзда кетаёт- 
ганлигига хам боглик. Ундгн ташкари бу жараёнлар кетиш 
давомида экологик мухитнинг организмга кандай тарзда таъсир 
этишига хам куп томонлама боглик эканлиги аникланган.

Мутацияларнинг аксарият турлари организмлар учун зарарли 
булса хам, уларнинг айримлари организмларда янги фойдали 
белгиларнинг хосил булишига олиб келади. Бошкача айтганда 
организмлар эволюциясининг ягона бошлангич материалини 
беради. Табиий танланиш даврида уларнинг зарарлилари элими­
нация килиниб ташланади, фойдалилари эса сакланиб боради. 
Табиий мутациянинг келиб чикиши мумкин булган сабаблардан 
бири сифатида генотипда у ёки бу моддаларнинг биосинтез- 
ланишига тускинлик килувчи мутацияларнинг туплана бориши, 
натижада олдин утган организмларда хаддан ташкари тупланган 
бундай моддалар мутагенлик хоссасига эга булган булиши мумкин.

Ирсий узгарувчанликда гомологик каторлар конуни. 
Ц:И“.ВавйлоЁ  ̂ турли систематик гурухдаги усимликларда ирсий 
Узгарувчанликни урганиб гомологик каторлар конунини яратди. Бу 
конун куйидагича таърифланади:

«Генетик келиб чикиши якин булган турлар ва туркумлар 
(авлодлар) ирсий узгарувчанликнинг ухшаш каторлари билан 
мунтазам шундай тартибланадиларки, бунда бир тур доирасида 
формаларнинг каторларини билган холда, бошка турлар ва 
туркумларда хам аналогик формаларнинг мавжудлигини олдиндан 
билиш мумкин». Умумий тизимда турлар ва туркум ларнинг 
генетик келиб чикиши канчалик якин булса, у холда улардаги 
узгарувчанлик каторлари шунчалик тулик Ухшаш булади.

Н.И.Вавилов узининг гомологик каторлар конунини куйидаги 
формула билан изохлади.

^ 8 |(а + б + в + г + д + е-»-ё + ж + з + и-1-й  + к)
8 2 (а  + б + в + г + -  + е + ё + -  + з + и +  й + •••)
83 (а + б + •••-ьг + д + — 1-ён----- (-••• +  ин-----н •••)
84 (а н- -  + -  4- г +  д + е + ё + -  + -  +  и + -  + •••)

Бунда, С 1 -  (туркумни), 81, 83, 83, 84 келиб чикиши якин кариндош 
булган турларни, а, б, в, г... - хар хил белгиларни билдиради. Бу 
конунга мувофик, бигта авлод (туркум ёки уруг) га кирувчи якин 
кариндош -турлардан бирида, масалан, 81 турида барча белгилар
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яхши урганилиб аникланган булса, шу туркумнинг колган 83, 83 ва
84 турлари хам ухшаш белгилар каторлари билан характер- 
ланадилар, каторлардаги айрим аникланмаган белгилар аникланиб 
тасвирланишлари керак булади. '

Н.И.Вавиловнинг бу конуни б-жадвалдаггалладошлар. оиласи 
доирасида айрим белги ва хоссалар буйича ирсий узгарувчанлик 
гомологияси мисолида келтирилган. Хозирги вактда шуни ишонч 
билан айтиш мумкинки, Н.И.Вавиловнинг бу конунига асосланиб, 
келиб чикиши умумий булган якин кариндош турларда ухшаш 
мутацияларнинг келиб чикиши аник. Хатто хайвонларнинг хар хил 
синфларига кирувчи индивидларида .морфологик, физиологик, 
айникса, биокимёвий белгилар ва хоссалар буйича параллелизмни 
кузатиш мумкин. Масалан, ̂ урткаЗнЫайвонлар типининг хар хил 
синфларида ухшаш мутацияларни учратиш мумкин:  ̂уутэмизув- 
щшарда, ^ ^ и ш т К  ва ^нсизли ’% к;удаларда ¡^ьбинизл» ва 
<;[8лшарнин'Ь йуклиги, баликларда «сангачаларнинг йу^фййч, й и ри к  
шохли 1̂ орамолларда. куйларда, итларда, 1$ущларда к̂ Ята~^1д|Шй^ 

Биокимёвий белгиларнинг мутацион узгарувчанликдаги 
гомологик каторлари нафакат юксак организмларда, балки содда j 
организмлар ва микроорганизмларда хам учрайди. |

Сунъий (индуцирланган) мутациялар. XX  асрнинг биринчи 
чорагида генетиклар факат табиий мутаиияларга асосланган 
узгаришлар хакидаги маълумотларгагина эга эдилар. Индуцирлан­
ган мутагенез методлари яратилгандан кейингина ташки омилларни 
организмларга таъсир этказиб ирсий узгарувчанлик частоталарини 
оширишга муваффак булинди.̂ арора¥> удьтрабинафша?ва рентген 
нурларининг, к^мегаЙчмоддалар ва бошка омилларнинг мутациялар 
келтириб чикаришлиги исботланди.

Ионловчи нурланишнинг таъсири. .1925 йилда рус олимлари 
Г.Afía^^c6̂ i• ва Г.С.Филипповлар тубан., замбувуглщга фадии> 
нурларини таъсир эттириб ирсий формалар дилма-хиллигини 
оширишга муваффак булдилар. ^927 йилда Мёллера дрозофила
пашшасида рентген ...нурларининг таъсирини урганиб, бу
пашшанинг Дгхромосомасига тегиш^и^ Щлган рецессив летал 
мутацияларни хисобга олишнинг 1ц^дорий метода^ ишлаб чикди. 
|Ч у̂рлант̂ риш йули билан мутация келтН^Яб чщаришнивр чаето“ 
тасини табиий частотага нисбан |Ш'*м^та\ ошириш мумкинлиги 
курсатиб берилди. Кейинчалик олимлардан Щ5гадлер> А-ЛгСаце- 
гин ва бошкалар юксак усимликлар -  маккажухори^тамак^^^^
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^сЯа.

&^гдойда ^адиациЯЧ таъсирида мутациялар олишликка муваффак;
булд¥лар. ..........

Генетиканинг янги тармоги-^^^йиацион генетик  вужудга 
келди. Х^озирги вактда ионловчи омилларнинг мутацион жараёнга 
таъсирини тадкик килишга катта эътибор берилмокда. Бунинг 
сабаби ионловчи нурланишнинг охирги ун йилликларда инсон 
хаётида мухим урин эгаллаганлигидир. Аммо, радиация фонининг 
ошиши канчалик огир окибатларга олиб келиши мумкинлиги 
инсониятни огох булишга чорлайди. Ионловчи нурланиш дозаси 
(микдори) нинг жуда оз микдори хам мутация частотасини ошириб 
юборади. Жуда куп сондаги мутацияларнинг аксарияти турли хил 
ирсий майиб-мажрухлик ва касалликларга олиб келади. Уларнинг 
авлоддан-авлодга йигилиб бориши инсоният бошига жуда катта

^ ^ а т / л 2 ^ о и л а с и  турларининг нав (ирк ) доирасидаги 
узгару'в'чанликларининг умумий схемаси (Н .И .Вавилов буйича)

6-жадвал

Усимликларнинг ирсий 
узгарувчи белгилари

сх
ев
эл

ЗК

1
(вео.
<

К

5 н

Б£Х
О

Ка-о

<я

к
§
3

к
«о
5>>

Туп-
гул

Доннинг
пардалилиги

Пардали + + + + + + + + +

Пардасиз
(ялангоч)

+ + + + + + + + +

Дон

Килтикли-
лик

К^илтикли + + + + + + + +
К^илтиксиз + + + + + + + + +

Ранги

Ок + + + + + + + + +
Кизил + + + + + + +
Яшил + + + + + + + +
Кора + + + + + +
Бинафша
(антоциан)

+ + + + + +

Шакли
Думалок + + + + + +
Чузинчок + + Ч' 4- + •+ + ч-

Консистен­
ция

Ойнасимон + -ь + + + + + 4-
Унли
(крахмалли)

+■ 4- 4- + + + + 4-
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Хаёт тарзи
Эртапишар-
лиги
Совуеда
чидамли­
лиги
Минерал
угитга
талабчан-
лиги

Кузги
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+
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+
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+

+
+

+
+

+
+

+
+ +

+
+

+

бахтсизликлар келтириши мумкин. Шу сабабли хозирги замон 
жамияти олдида турган мухим вазифа яшаб турган авлодларнинг 
хаёти ва соглигини саклабгина колиш эмас, балки келгуси авлодни 
зарарли мутациялар юкидан химоя килишдир. ^

Шу билан бирга ионловчи нурланиш <!geлeШйa^зa<?gfeдавд 
мутацион жараённи урганиш кенг куламда кулланилмокда.

Хужайраларни нурлантиришдан сунг хилма-хил кайтарилувчи 
ва кайтарилмас узгаришла{у1^гант яд'Ьш^ хамда

з^айрал^нинг, пайдо булиши, ̂ дро булиниши вактида 
^к^тбщликнинг, бузилшци, ^митодак активликнинг тормозланищи^, 
хромосоммарнинг бир-бирига ёпишиши каби холатларга олиб 
келади. Нурлантириш таъсирида ̂ литознинг нормал бУлинишининг 
бузилиши болйплоид  ̂<тплоид  ̂ёки ^ёуплои Д̂  хужайраларининг 
вужудга келишини таъмин этиши мумкин. .,.,,...

Купчилик организмлар учун '^чудьтрабина^ш^ нурлар хам 
мутагенлик таъсирига эгадир. Улар барча турдаги мутацияларни 
келтириб чикаради. Энг мухими уларда юкори таъсир эффектив- 
лигининг -УЗУНдигидщщ^^аълум бир-,с,пектри билан
богликлигидир. Бу курсатгич дан ^800 гача булган
ораликни ташкил этади. Спектрнинг айнан шу кисмида нукдеин 
кислоталар ультрабинафаша нурларщти ютади.

кимёвий моддаларнинг мутагенлик таъсири. Организмдаги 
мутацион жараённи урганиш натижасида хар кандай ташки ва ички 
мухит омилларининг мутация келтириб чикаришлигини аниклашга 
имкон берди. Купчилик кимёвий моддаларнинг хам мутация 
келтириб чикаришлиги исботланди. Кимёвий мутагенез хам 
генетиканинг алохида бир тармогига айланди. XX  асрнинг 30-
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йилларига келиб, дрозофилада кимёвий мутагенез кашф -пииди. 
Дастлаб B.BgCaxapt^ 1932), сунгра М.Е.^о6ашаа̂ ва Ф.А.^ми|)и^ 
(1934) айрим бирикмаларнинг (йод, уксус кислотаси, амм11:1к) X- 
хромосомада рецессив летал мутацияларга келтириб чикариш* 
ларини аникладилар. 1939 йилда С.1У{^ершензо1^ дрозофилиди 
экзоген ДНКнинг кучли мутагенлик эффщтини аниклади. I У>|(') 
йилда И.А.Рапопорт кучли кимёвий мутаген-этилениминии, 
Ш.Ауэрбах ва ДягГРУбсойяар эса азотли ипритни аникладштйр~**"“

Кимёвий мутагенлар узларининг эффектлари буйича жуда 
хилма-хилдир. Уларнинг айримлари узларининг таъсир »iiim 
активлиги, келтириб чикарадиган мутацияларининг типлари буПич,! 
ионловчи радиациянинг таъсирига ^хшаса, бошка khml‘i i i i (I 
мутагеннинг таъсир доираси улардан кескин фарк килади. K|;iiiip 
кимёвий мутагенларнинг (масалан, этиленимин) _эркак ва yjiro'iii 
жинсий хужайрадарга таъсир этишда келиб чикадиган мугацпн 
ларнинг частотаси,, мутагенларнинг дозасига боглик бул;ии1 
Кимёвий мутагенлар узгарувчанлик куламини кенгайгирио, 
селекция учун ахамиятли булган янги оригинал узгаримишрим 
келтириб чикаради.

Кимёвий мутагенез эволюцион жараёнда карор lom.ni 
селекция учун тускинлик килувчи белгилар уртасидаги коррсли гип 
богликликни узишга ёрдам беради.

Узбекистонда хам кимёвий мут^енез йуналиши/(а бир кшор 
/ олимларимиз (Ибрагим0»)Ш.И.,^^иров'Н.Н.,‘̂ г^бердиен А.’ ), ил 

бошкалар гуза ва бошка объектларда тадкикот ишларини oiinti 
борган ва бормокдалар. Кимёвий мутагенез йули билап̂  Р гпмш-р 
диев А.Э. ва хаммуаллифлари томонидан гузанинг <(0кгябр|. <ió») 
нави яратилди.

Шундай килиб, кимёвий мутагенезни урганишнииг олдиди 
ирсият ва ирсий узгарувчанлик ходисаларининг CHpjuipiiim 

очишдек катта вазифа турибди.

1.4. Мутацияларни урганиш методлари

Мутацион жараённи тадкик килиш табиий ва индуцирл.инли 
мутагенезнинг механизмини урганиш ва генетик Marc|)iiaiiim 

нишонлаш учун мутантлар ёки фойдали организм формалартт 
олишдек узаро боглик иккита вазифани хал килишни такочо »глдп 
Шунингдек, мутацион жараённинг частотаси ураб турган агриф
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мухитдаги генетик актив омилларнинг мавжудлик мезонини 
аниклашга имкон беради.

Маълумки организмда содир булган мутацияларнинг умумий 
сонини аниклаш кийин масала. Аммо айрим генларда содир булган 
мутацияларни ва маълум бир мутация типларини хисобга олиш 
мумкин. Масалан, айрим куринадиган морфологик мутациялар 
частотасини аниклаш нисбатан осон. Куп хужайрали организм­
ларда кузатиладиган мураккаб физиологик ва биокимёвий узгариш- 
ларни хисобга олиш масаласи анча кийин. Бунда^Тшёвий^аркиб 
ёки ^изиологик реакциялар^учун тузилган ¿тандар'Гтестлар^ёрда­
мида <<ха5>ега“<<йук>> жавоблари асосида хисоб амалга оширилади.

Хаммасидан хам кулай аникланадигани биринчи авлодда 
гетерозигота холатда намоён буладиган туликсиз доминант 
мутациялардир. Рецессив мутацияларни хисобга олишлик учун бир 
катор авлодлар давомида утказиладиган махсус генетик тахлил 
талаб этилади. Мутацияларни, айникса, рецессив мутацияларни 
хисобга олишлик учун, аввало уларни гомозигота холатга утказиш 
керак. Сунгра, мутант линия бир ёки бир неча нишонланган 
бирикиш гурухларига эга булган анализатор-линия, билан 
чатиштирилади.

Гомозигота холатда организмни улимга олиб келувчи 
рецессив летал мутацияларни хисобга олишлик методикаси 
Г.Мёллер томонидан ишлаб чикилган булиб у <^Ж1В‘''(си-эль-би) 
методи» деб аталади. Бу методнинг схемаси 96-расмда келти- 
рилган.

С1В линиясининг генетик структураси шу билан тавсиф- 
ланадики, ургочи пашшаларнинг битта Х-хромосомаси доминант 
Ваг гени ^теик куз) билан нишонланган. Худди шу хромосомада С 
харфи биланГ^ёлгиланган едверсиЗ'р хам мавжуд булиб у 
¿сроссинговерга тускинлик килади хамда рецессив летал (1) 
эффектга эга. Бундай 2 та Х-хромосома ташувчи зигота нобуд 
булади. Дрозофиланинг иккинчи жинсий Х-хромосомаси ёввойи 
типнинг генларини узида ташийди. С1В линияси ургочисининг 
битта Х-хромосомасида куз шакли гени (В) шу хромосома учун 
генетик нишонлик функциясини бажаради. Шунинг учун куз 
шаклига караб унинг Х-хромосомаси С1В генотипига эга 
эканлигини билиб олиш мумкин. Гетерозиготали индивидларда 
кроссинговернинг йуклиги летал холатнинг нишонли хромосомада 
колишлигини таъминлайди.

256



Энди Мёллернинг С1В (си-эль-би) дрозофила линияспдп 
амалга оширган мутация частотасини аниклаш сохасидаги тажрч 
баси билан мукаммал танишамиз. Дрозофила С1В линиясимит 
ургочи ва эркак пашшалари икки вариантда чатиштирилиб олинпт 
дурагай авлодлар летал ген буйича киёсий тахлил килинди.

Биринчи холатда ургочи пашшалар эркак пашшалар сперма 
сидаги Х-хромосомада летал мутация булмаган нормал эркак 
пашшалар билан чатиштирилган. Р] да олинган ургочи паппиа 
лардан бирининг кузи кисик куз, иккинчисиники эса

96-расм. Дрозофилада жинс билан бириккан рецессив летал 
мутацияларни аниклашнинг С1В методи.

думалок кузли булган. CIB летал хромосомани онасидаи ojiiati 
эркак пашша нобуд булади. Шу сабабли Pj даги барча )ркак 
пашшалар думалок кузли булади. Pi да олинган кисик кузга »la 
ургочи пашшалар думалок кузли эркак пашшалар билан 
чатиштирилиб олинган Рг да кисик ва думалок кузли урючи 
пашшалар хосил булади. С1В летал хромосомали эркак паппма 
нобуд булади, факат нормал хромосомали эркак пашшалар Miiia(> 
коладилар. Куз шакли буйича фаркланувчи хар хил жиllCJm 
индивидларнинг Рг дагинйсбати 2? : 1(? булади (96-расм, 1).

Иккинчи холатда ургочи пашшалар эркак nauimajiapiuitii 
спермаларидан бирида Х-хромосомада детад мутацияси, ñyjn aii
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эркак пашшалар билан чатиштирилди. Эркак ва ургочи пашша- 
лардаги летал мутациялар айнан ухшаш эмас. Биринчи авлодда 
олинган ургочи пашшаларнинг бири Х-С1В хромосома ва ота 
организмдан утган летал мутацияли Х-хромосомага эга булади. Х,ар 
икки летал буйича гетерозиготали бундай пашшалар кисик кузга 
эга буладилар. Агарда шундай сперма билан ёввойи типга хос X- 
хромосомали тухум хужайра уругланса, ундан летал буйича 
гетерозиготали ёввойи типга хос ургочи пашша ривожланади. Fi да 
думалок кузли ва кисик кузга эга ургочи пашшалар хосил булади.

С1В-хромосомали эркак пашшалар нобуд буладилар, чунки 
летал гемизигота холатда булади. Она пашшадан ёввойи типга хос 
Х-хромосомани олган эркак пашшалар эса нормал булиб кузлари 
думалок шаклда булган. F2 даги ажралишни кузатиш учун кисик 
кузга эга булган ургочи пашшалар алохида-алохида нормал эркак 
пашшалар билан (хар бир жуфт алохида пробиркада) чатиш- 
тирилади. Хар икки хромосомалардаги икки летал буйича 
гетерозигота булган Р, даги ургочи пашшаларнинг Р2 даги авлодида 
икки типдаги - С1В летал Х-хромосомага эга б> л̂ган хамда отадан 
утган летал Х-хромосомали ургочи пашшалар пайдо булади. Рз 
даги авлодда хар икки типли леталлардан бирига эга булган эркак 
пашшаларнинг барчаси нобуд булади. Натижада хар хил жинсли 
индивидларнинг нисбати 2$ : OS' булади. Рз да эркак пашша­
ларнинг булмаслиги мутациянинг мавжудлигидан дарак беради (96- 
расм, 2).

Бу усул вужудга келадиган летал мутацияларни микдорий 
хисобга олиш учун жуда кулай хисобланади. Хозирги вактда эркак 
организмлар Х-хромосомасида вужудга келадиган летал 
мутациялар^заетоталарини тахлил килишлик учун иккинчи бир 
метод <0ёллер-5 ' ёки (ЗУ1-^^КУЛланилади (97-расм). Бу методга 
биноан линия-анализатор кулланилиб, унинг афзаллиги шундаки, 
дрозофила ургочи организмининг хар икки Х-осромосомалари 
леталлик фаолияти билан боглик булмаган ^Ккита"‘инвер^^ 
узида саклашлигидир. Инверсиялар туфайли хромосомалар 
уртасидаги кроссинговернинг булишлиги кийинлашади. Бундан 
ташкари, ургочи организмларнинг хар икки хромосомалари учта- 
^ '* r *S r*w ^ eHnap билан нишонланган. Бу линиянннг ^рка{<па1ри 
Хаётчан булади. М-5 методи билан ёввойи типга хос эркак 
пашшалар тахлил килинганда Рг да эркак ва ургочи организм­
ларнинг иккитадан фенотипик синфи хосил булади. Агарда таджик
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килинаётган эркак пашшанинг тахлил килинаётган Х-хромосо­
масида летал мутация пайдо булса, у холда иккинчи авлодда зс*. В, 
vf‘'  генлари буйича битта фенотипик синфга зга булган эркак 
пашшалар хосил булади, ёввойи типга хос эркак пашшалар пайдо 
булмайди. Хар бир индивидуал пробиркада олинган р2 индивид- 
лари р1 даги битга ургочи пашшанинг авлодлари хисобланади, 
бинобарин, у эркак ота пашша Х-хромосомасининг тадкики 
хисобланади.

97-расм. Дрозофилада жинс билан бириккан рецессив 
летал мутацияларни аниклашнинг М-5 методи (В -  

кисик куз, -  ̂ рик меваси рангидаги куз, 1 -  летал).

1.5. Ген ёки нуктавий мутациялар

Ген (нуктавий) мутациялар барча органик формаларга хос 
булиб, улар айрим хужайраларда хосил булиб, айрим олинган 
индивидларда (мутантларда) сакраш тарзида намоён булади. 
Ёввойи турларга хос генлар одатда ёввойи типдаги генлар, агар у 
узгарган булса, унда мутант ген деб аталади. Аслида улар Уртасида 
хеч кандай фарк й̂ к;. Чунки ёввойи типдаги генлар хам бир вактида 
мутант булган ва улар турнинг эволюцияси даврида табиий 
танланишга учраган ва турларнинг яшаб колиши учун хизмат 
килган. Фойдали мутант генларни табиатда маълум турларнинг хар
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бир индивидларида учратиш мумкин булади, бошкача айтганда, 
уларнинг )̂ ар бири шу геннинг ташувчиси хисобланади.

Купчилик холларда янги хосил булган мутациялар рецессив 
холатда буладилар. Бу турларнинг мавжудлиги учун жуда мухим, 
чунки купчилик янги пайдо булаётган мутациялар генотипнинг бир 
бутунлик тизимини бузиб, унга зарар етказадилар. Аммо уларнинг 
рецессивлик характери узок вакт давомида тур индивидида 
гетерозигота холатида унга зарарсиз холда сакланиб келгусида 
гомозигота холатга утгандагина фенотипда намоён булишига 
имкон беради. Ген аллелларининг рецессив холатдан доминант 
холатга утиши камрок амалга ошадигандай туйилади. Лекин бу 
хамиша шундай эмас. Рецессив аллелларнинг доминант аллелга 
мутация бериши (а—>А) '^скари мутаций;, доминант аллелнинг 
рецессив аллелга мутация бериши (А —>а) мутация деб
аталади. Тескари мутация жараёни ген реверсияси деб аталади. 
Тугри мутациялар купрок рецессив мутациялар, тескари 
мутациялар эса доминант мутациялар дейилади. Бошлангич ген 
янги холатга оралик боскичларсиз ^тади. Тугри мутацияларнинг 
келиб чикиш частотаси хар хил генларда турлича булиб, уртача хар 
100 минг ёки _1 миллион генларга #й т1гадан бештага*га. мутация 
тугри келади. Айнан бир хил мутациянинг узи хар хил вактда 
вужудга келиши мумкин. Бу генларнинг бир йуналишда бир неча 
марта мутация бериши демакдир.

Ген (нуктавий) мутацияларни урганишда асосий эътибор ДНК 
молекуласидаги жуфт нуклеотидлар галланишининг узгаришига 
каратилган булиши керак. Энг аввало, нуктавий мутацияларни 
хосил килувчи айрим жуфт нуклеотидлардаги узгаришларга 
эътибор каратилиши керак. Генетик материалларнинг янада 
йирикрок узгаришлари билан кейинги мавзуларда танишамиз.

Нуктавий мутациялар ДНК даги бир жуфт нуклеотидлар (ёки 
РНК даги нуклеотид) нинг узгаришидир. Бу типдаги мутациялар 
куйидаги гурухларга булинади.

а) ̂ |аНзйц‘йялар>ориентир олишни узгартирмайдиган холдаги 
жуфт нуклеотидларнинг алмашиниши (АТ  ОС): жуфтлик 
доирасида пурин-пиримидин (98-расм, А);

б) <рансвё^и1(?-ориентир олишни узгаргирадиган жуфт нук- 
леотид-ларнинг алмашиниши ( А 1 ^  СО, А"Ц1^ ТА, СС) (98- 
расм, Б);

в) ортикча нуклеотидларнинг кушилишн;
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г) жуфт нуклеотидларнинг тушиб колиши.
.....а '“' .....  .......... р

АТ^=?:СС А Т  С С

98-расм. Нуктавий мутациялар.
А-транзиция; Б-трансверсия.

Куп аллеллилик ходисаси. Х^зирга кадар материални баён 
этишда гомологик хромосомаларнинг айнан бир хил локуслари 
иккита аллелга: А  ва а, В ва Ь, С ва с га эга деб келдик. Лекин баъзи 
бир геннинг узи бир канча холатларга узгариши мумкин. Масалан, 
А  гени а', а , а̂  ... а" холатларга мутация бериши мумкин. Битта 
геннинг бундай к^п мик^дрда»му1щщяга учраши ёки куп микдорда 
аллелларга эга булиши аллеллилийходисаси деб аталади. Бу 
ходисани чукуррок Урганиш бундай аллеллар тизимидаги хар бир 
аллел мутация йули билан бевосита ёввойи тип аллелидан ёки 
булмаса туркумдаги исталган бошка аъзодан келиб чиккан булиши 
мумкин (99-расм).

а С
/

1
2

Сг

99-расм. К5?п аллеллилик тизимининг вужудга келиш схемаси.
1-бир геннинг икки аллели. 2-туртга аллелдан иборат тизим; 
стрелкалар мутацияларнинг йуналишини курсатади.

Мутация натижасида битта гендан хосил булган аллеллар 
тизими!лшг аъзолари Мендель конунларига буйсунади^__.

Куп аллеллилик ходисасига мисол килиб (Г̂ ^̂ ёнларда лдГщ 
рангинин!;^ ирсийланиши, рдамлардВ  ̂ эса кон г^эуппаларйнинг 
йрсийланиш[ини курсатиш мумкин. Бу белгиларнинг ирсийланиши 
ГП бобда батафсил баён этилган.
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1.6. Хромосома мутациялари ёки хромосомалар 
кайта тузилишлари

Юкорида биз ген мутацияларинииг таъсирида генетик мате- 
риалда буладиган узгаришлар хакида тухталиб утдик. Генетик 
материалнинг янада йирикрок узгаришлари хромосома мутациялари 
билан боглик. Бундай мутациялар хромосомалар кайта тузилиш­
лари ёки :(^№^сома aбeppaциялapt^jДeб хам аталади. Хромосома 
аберрациялари кариотип доирасида, яъни хромосомалар сони 
узгармаган холатда хромосомалар структураларини узгаришга олиб 
келадилар. Бундай кайта тузилишларга битта хромосома ёхуд гомо­
логик булмаган хромосомаларнинг кисмлари жалб, этилган булади. 
Бу мезонга мувофи1(^Хромосомалар ичидаги в% ^рмосомалараро 
аберрациялар фарклантирилади.

Хромосомалар ичида кетадиган мутациялар куйидаги 
мутация типларига булинади:

• <Дефишенси ва делеций>- хромосомаларда маълум кисмининг 
етишмаслиги;

• с^пликация -  хромосомалар маълум ,кисмининг икки 
мартага ортиб ёки купайиб колиши;

• -инверсия -  хромосомаларда маълум ^исмининг узилиб, J  80‘’ 
даража айдщиб, яна уз урнига жойлашиши;

•с 1шсерция -  хромосоманинг бир ёки бир неча генларни уз 
ичига олган кичик бир кисмининг узгариши ( 100-расм).

Куйида ана шу мутация типларини куриб чикамиз.
Дефишеиси ва делеция. Хромосомалардаги етишмовчилик 

хромосоманинг хар хил узунликдаги ва хар хил жойлашган 
кисмларини уз ичига олиши мумкин. Агарда узилиш хромосома 
елкаларидан бирида содир булса, бу елка уз кисмини йукотиб, 
калталашиб колади. Агарда узилиш бир вактда хромосоманинг хар 
икки елкасида содир булса, у холда хромосоманинг хар икки учи 
элиминацияга учраб узининг очик учлари билан бирлашиб, митозда 
халкасимон хромосомани хосил килади.

Шунингдек, етишмовчилик хромосома елкачаларидан бирида 
бир вактнинг узида унинг икки жойида буладиган узилиш 
натижасида хам хосил булади. Узилиш жойлари уз учлари билан 
бирлашадилар, хромосома калталашиб колади ва бунда унинг 
Урта кисми элиминацияга учрайди, метафазада ацентрик халка 
шаклидаги хромосома намоён булади.
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Хромосомалар елкалари учларининг узилишидан хосил була­
диган мутациялар дефишенси деб аталади. Хромосоманинг урта 
кисмида буладиган узилишлар билан боглик мутациялар делеция 
деб аталади.

Кичик хажмдаги етишмовчиликлар -дефишенси ва деле- 
циялар одатда ¿’бмозигст^холатида сакланади ва фенотипда юзага 
чикади. Хромосомадаги йирик етишмовчиликлар куп холларда 
летал эффектга эга булади. Чунки, улар генотипдаги генлар 
балансини бузади. Йирик етишмовчиликлар факат^Гёгерозиготайй? 
холлардагина хаётчан булишлари мумкин.

Етишмовчилиншнг 
келиб чиишш.
А В в  Г М Л 5 8  ГА.Сштттттт

Теиг ОТлмягая кросашговер 
йули б1 0 ан д^тшшсацшшинг 

келиО чН1ии1Ш

А 5 В бг д е

а б  Г д е  

Деле1щянянг келиб чнкзшв

1 ........  (йуксшди)
ь

IIв)вq>cияшшr кепвб чшзшш

А г в в д  в

6
Транслокащшншп- келиб чикиши

^ А £  а П Р С

 ̂ Г  Д £  и о Г Д  £

100-расм. Хромосомалар ичидаги кайта тузилишларнинг 
типлари.

Дефишенси ва делеция типидаги мутациялар хромосома­
ларнинг бир бутунлигининг ва генлар тартибинииг бузилишига 
олиб келади ва фенотипда турли узгаришларга сабабчи булади. Шу 
нарса аникланганки, дефишенси ва делеция туфайли хосил булган 
мутацияпар доминант мутация каби фенотипда намоён булади.
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Шуни таъкидлахы керакки, хромосомалардаги етишмов- 
чиликлар купинчаг^ейотррй эффект намоён килади, Дефишенси ва 
делеция типидаги мутация купинча хаётчанликнинг пасайишига 
олиб келади.

Дупликация. Хромосомаларда турли омиллар таъсирида 
айрим кисмлар купайиб колиши мумкин. Хромсомалар ичида 
маълум кисмнинг айнан узига ухшаш холда купайиши ёки маълум 
кисмнинг такрорланиши дупликация дейилади.

Хромосомаларда генлар АВС тартибда жойлашган деб фараз 
килсак, у холда бирорта геннинг масалан В генининг дуплика- 
циясини куйидагича АВВС курсатиш мумкин.

Хромосомаларда маълум локусларнинг купайиши икки марта 
эмас, балки бир неча марта булиши мумкин. Масалан, уч марта 
купайса, АВВВС холати хосил булади.

Купчилик холларда хромосомаларнинг икки, уч ва ундан 
купрок генлар жойлашган кисмлари АВС АВС ёки АВС, АВС, 
АВС ва хоказо тарзда купайиб колиши мумкин. _ .

Дупликациялар хромосомалар микдорининг^еномдагиЪшиши 
хисобш-а хам, вуж̂  ̂ келиши мумкин, Бунинг натижаеида 
хромосомалар микдори кайси хромосома хисобига ошган булса, шу 
бирикиш гурухида жойлашган генлар дупликацияланган хисоб­
ланади.

Шуни таъкидлаш керакки, барча типдаги мутациялар 
фенотипик узгаришларга олиб келиши мумкин.

Инверсия. Айрим хромосомаларда маълум кисмлар икки 
томонидан узилиб, 180° га айланган холда яна уз урнига кайтадан 
урнашиб колиши мумкин. Бундай мутацияларни инверсия деб 
аталади. Инверсия натижаеида хромосомаларда генотип узгармаса 
хам, лекин уларда генларнинг жойлашиш тартиби узгаради. 
Масалан, АВСД тартибда жойлашган булса, инверсия натижаеида 
уларнинг жойланиш тартиби АСВД холатига келиши мумкин.

Инсерциялар. Хромосомалар ичида маълум бир кичик 
кисмининг Урин алмашинишлари содир булиши мумкин. Бундай 
узгаришларни инсерциялар деб аташ кабул килинган. Инсерция 
натижаеида бирорта ген битта хромосома ичида бир жойдан бошка 
жойга кучиб утиши мумкин. Бундай холда шу геннинг хусусияти 
сакланиши ёки узгариши мумкин. Бу ген кандай генлар билан 
бирикиш гурухида жойлашишнга боглик булади. Инсерция 
типидаги мутациялар генларнкнг бирикиш гурухидаги жойлашиш
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тартибини 5^гартириш билан бирга гомологик хромосомалар Уртг̂ - 
сида кетадиган генлар рекомбинациясини пасайтирищи мумкин.

"  Хромосомалараро кайта тузилишлар билан боглик 
мутациялар. Турли хил кайта тузилишлар факат хромосомалараро 
хам кетиши мумкин. Бундай кайта тузилишларга ногомологик 
хромосомаларнинг маълум кисмларини алмашиб олишларини ёки 
бирорта хромосома кисмининг узилиб бошка бир хромосомага 
уланиб колишини айтиш мумкин. Бундай кайта тузилишларни 
транслокация деб аташ кабул килинган. Транслокациялар нати­
жасида бирикиш гурухдари узгаради. Бундай мутациялар 
натижасида организмларда турли ирсий узгаришлар вужудга 
келади. Купчилик холларда транслокациялар туфайли мейознинг 
кечишида хромосомаларнинг нормал конъюгацияси бузилиши 
натижасида турли хил аномалиялар содир булади. Бундай 
аномалиялар эса ёки ярим пуштсизликларга олиб келади.
Бундай мутациялар биринчи марта 1915 йилда Дж.Беллинг 
томонидан аникланган. У  дастлаб ярим пушхсизликзд/^^Жай^ 
поптларпа аниклаган булса, кейинчалик (19^5 й) ^ангидевон!^ 
усимлигида аниклади. 1926 йилда Штерн биринчи марта 
дрозофила пашшасида У-хромосома маълум кисмининг X 
хромосомага уланиб колганлигини, яъни 5^ига хос транслокацияни 
аниклади. Тез орада ¿¿«акка^хорй > усимлигининг сутаси ва 
чангининг ярим пудцтшздите ,буйича транслокация аникланди.

Шуни таъкидлаш керакки, хар кандай хромосомада кайта 
тузилишлар кетиши учун иккита жараён содир булиши керак: 1) 
хромосомада маълум кисмининг узилиши ва 2) узилган кисмининг 
яна уша хромосомага кайта бирлашиши (хромосома ичида кайта 
тузилиш) ёки бошка бир хромосомага уланиши (хромосомалараро 
кайта тузилиш) ёки транслокация.

Айтайлик А,В,С ва В генлари бир жуфт хромосомада АВСР 
тартибда жойлашган, хромосоманинг бошка бир жуфтида эса 
ЕРОН жойлашган дейлик. Бу холда ногомологик иккита хромо­
сомада бир вактниинг З'зида узулишлар содир булса, уларнинг уз 
уринларнни алмашиб кайта З^рнашишлари натижасида хромосо­
маларда куйидаги тузилишлар содир булади: АВОН / АВ С Р ва 
ЕРСР / ЕРОН. Бунинг натижасида алмашишлар тенг ёки тенг 
булмаслиги мумкин. Хромосомаларнинг будаай тартибда маълум 
кисмларини алмашлаб олишинисреципрок транслокация деб аташ 
кабул килинган.
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Реципрок транслокация натижасида айрим холларда битта 
хромосома ^ккита цёнтромерагй- эга булиб к;олиши мумкин. 
Иккинчи хромосома эса центомерсиз колиб, хужайранинг б^линиш 
даврида йуколиб кетади.

Шуни таъкидлаш керакки, транслокациялар хамиша хам бир 
хилда пуштсизликка олиб келмасликлари мумкин. Бу транслока- 
цияларнинг хажмига, кайси хромосомаларда юз берганликларига ва 
бошка сабабларга боглик булади.

Транслокация ходисаси хайвонларда хам учраб туради. Бу 
ходисани, айникса, ¡чигиртка ва бЧаёнларда куп кузатилади. Улар 
усимликларда учрайдиган транслокациялардан деярли фарк килмайди.

Транслокация ходисасини Урганиш назарий ахамиятга эга 
булиш билан бирга амалий ахамиятга хам эга. Масалан, ̂ тут ипак 
^ртида тухум кобигининг рангини белгиловчи ген аутосомада^н 
жинсий хромосомага транслокация йули билан утказилиб, тухум 
рангига караб, ундан кайси жинсга мансуб личинка чикишини 
аниклаш мумкин.

Шундай килиб, биз транслокация ёрдамида хайвон ва 
усимликларда бирикиш гурухларини узимизга маъкул тушадиган 
тартибда 5Ьгартиришимиз мумкин.

Хромосомаларнинг тузилиши уларнинг асосий таркибини 
ташкил килувчи генетик дастур узок тарихий давр давомида 
шаклланиб келган. Хар бир хромосомада Т.Морган назариясига 
бинонан маълум сондаги генлар бир чизик буйлаб жойлашган 
булиб, улар мустакил ёки бошка генлар билан биргаликда белги ва 
хусусиятларнинг ривожланиши ва ирсийланишида фаолият 
курсатишади. Шу билан бирга генларнинг функционал холати 
уларнинг хромосомада жойлашган Урни, кандай генлар билан ёнма- 
ён жойлашганлигига хам боглик.

Шунинг учун хам хозирги вактда хромосомаларда кетадиган 
кайта тузилишларни Урганиш генотипни тахлил этишда мухим 
ахамиятга эга. Шу нарса аникланганки хромосомада ген уз жойини 
узгартириши натижасида унинг эффекти узгариши, сусайиши, 
кучайиши ёки бутунлай йуколиши мумкин. Ген хромосомадан 
тушиб колса (делеция ёки дефишенси), шу ген таъмин этувчи белги 
узгариб колмай, балки унга якин жойлашган бошка геннинг хам 
функцияси узгариши мумкин.

Битта бирикиш гурухида жойлашган бир неча гендан иборат 
булган хромосома кисмининг инверсияга учраши натижасида
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хромосома таркиби узгармаса хам, ана шу генларнинг фенотипда 
намоён булиши бутунлай узгариши мумкин.

Шундай килиб, хромосомалардаги кайта тузилишларни урга­
ниш оркали фенотипда вужудга келадиган турли узгаришларнинг, 
жумладан, мутацияларнинг асл мохиятини аниклаш мумкин.

Шуни таъкидлаш керакки, хромосомаларда кетадиган кайта 
тузилишлар-инверсия, делеция, дупликация, транслокация ва 
бошкалар факатгина генларнинг эффектига таъсир килиб колмай, 
балки бошка жараёнларга, масалан, кроссинговерларнинг кети- 
шига, натижада рекомбинациялар микдорининг узгаришига хам 
таъсир килиши мумкин, генларнинг мутабиллигига, уларнинг 
фенотипда намоён булишига, фаолиятининг кучайиши ёки 
сусайишига сабаб булиши мумкин.
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X III боб. ПОЛИПЛОИДИЯ ВА ГЕТЕРОПЛОИДИЯ

Организм хромосомалари сонининг узгариши билан шу 
организм белги ва хоссаларининг узгаришига олиб келадиган 
мутациялар геном мутацияси деб аталади. Хромосома сони, шакли 
ва катта-кичиклиги хар бир турнинг систематик белгилари 
хисобланади. Гаплоид туплам деб хар бир гомологик хромо­
сомадан биттадан утадиган хромосомаларнинг йигиндисига 
айтилади. ^]Йлот<д тУпламдаги генларнинг йигиндиси геном 
дейилади, гаплбйд'тупламдаги хромосомалар сони рсбстУоЗВР деб^ 
аталиб <<п»харфи билан белгиланади.

Митоз ва мейоз хужайра булинишининг энг нозик механизм- 
лари булиб авлоддан-авлодга утадиган хромосомалар сонининг 
доимийлигини таъминлаб турадилар. Аммо айрим холларда бу 
механизм бузилиб хужайра кутбларига хромосомаларнинг тенг 
булмаган ажралишлари содир булади. Бундай бузилишлар окиба­
тида узгарган сондаги хромосомаларга эга булган хужайралар 
пайдо булади.

}^ужайра нормал булинишининг бузилишига олиб келувчи 
сабаблар талайгина, лекин шулардан асосийлари биринчи навбатда 
хужайра ̂ 1?дрсШтинаппаратйдаги,(^^ртм^йва^ентриолалардаги 
носозликлар хисобланади.

Хромосомалар сонининг узгариши бутун бир гаплоид 
тупламлар ёки айрим хромосомалар сонининг ортиши ёки кама­
йиши хисобига булиши мумкин. Бутун бир гаплоид тупламдаги 
хромосомалар сонининг купайишидан хосил булган организмлар -  
полиплоид организмлар деб аталади. Хромосомалар сонида 
буладиган узгаришлар ^неуто1ш ^  ёки гетероплоидия деб 
аталади. ~

1. Полнплондия

Полиплоидия -  геном мутациялари ттшига кириб гаплоид 
тупламли хромосомалар сонининг маълум мартага ортиши билан 
юзага келади. Хар хил сондаги гаплоид хромосомалар тупламига 
эга хужайралар куйидагича номланади: Зп - триплоид, 4п -
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тетраплоид, 5n - пентаплоид, 6п-гексаплоид. Полиплоид зо^жай- 
ралардан ривожланган организмлар триплоид, тетраплоид, 
пентаплоид ва гексаплоид организмлар дейилади.

Полиплоидия организм белгиларининг узгаришига олиб 
келади, шу сабабли у организмлар эволюцияси ва селекциясида 
(айникса усимликлар) мухим узгарувчанлик манбаи хисобланади. 
Купчилик усимлик турларининг келиб чикиши полиплоидия 
билан боглик. Бу ходиса купрок ёпик уругли усимликларда 
кузатилади.

Полиплоид турларнинг келиб чикиши факат табиатдагина 
кузатилмай, балки хозирги даврда сунъий равишда хам олиш 
мумкинлиги исботланган. Сунъий йул билан полиплоид 
усимликлар олиш мумкинлигини биринчи марта 1916 йилда 
C^jBmnaiip̂ >томонидан помидор усимлигида исботланди. Шуни 
айтиш керакки, барч^ ёпик уругли Усимликларга кирувчи 
турларнинг^/3 кисми полиплоид турлар эканлиги аникланган. 
Буни биргина бугдойнинг хар хил турларининг хромосома 
сонларини тахлил килишнинг узигина, уларнинг келиб чики- 
шида полиплоидиянинг роли канчалик катта булганлигини 
курсатади.

Бугдойнингс 7V/i/cMOT̂  бир канча турлардан ташкил
топган булиб, бу турлар хромосомаларининг сони, белги ва 
хоссалари буйича уч гурухга булинган. Биринчи гурухга соматик 
хужайраларида хромосомалар сони диплоид (2п=5(|^ булган бир 
донли Т<̂ т о с (̂ й Щ , иккинчи гурухга хромосомалар сони(Ж?та 
булган .каттик бугдой - Т^ипт^)ъа учинчи гурухг£^^2>ромосомали 
юмшок бугдой - киритилган. Агарда бугдойда асосий
сон п=7 га тенг булса, у  холда бир донли бугдой турида хужайралар 
диплоид холда 7x2=14 хромосомага эга булади. К^аттик бугдой- 
тетраплоид 7x4=28, юмшок бугдой-гексаплоид 7x6=42 хромосомага 
эга булади. Шундай килиб, бугдой усимлиги полиплоид катор 
хосил килиб, унга кирувчи турлар усимликларида хромосомалар 
микдори 14, 28, 42 сонларига тенг бУлиши аникланган. Худди 
шундай полиплоид каторни сулн усимлигида ва бошка
усимликларда хам учратиш мумкйнЛЯаълум туркумларга кирувчи 
турларда полиплоид каторлар хромосомалар сонининг бир текис 
каррали ошиб бориши билан белгиланади, яъни юкоридаги каби-14, 
28, 42 ва хоказо. Атиргуллар (Rosacea) туркумига кирувчи турларда 
11олии.л[оид каторни 14, 21, 28, 35, 42 ва 56 хромосомали турлар
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тащкидятиб, уларда асосий хромосомалар сони 7 га тенг. Итузум 
(iS o la n v^  туркумида полиплоид каторни 12, 24, 3 ,̂ 4.§, éP, 72, 96, 
108, ,144 хромосомали турлар ташкил этади. Бу ерда хромо­
сомаларнинг асосий сони 12 га тенг. Фараз килинишича итузум- 
дошларда асосий хромосомалар сони 6 та (6+6=12).

J3ossypium кирувчи гуза турлари иккита полиплоид
к;атордан иборат. Диплоид г^за турлари -  2п=26 (2х). Уларга 
маданий диплоид гуза турларидан (Qossypium ИёгЪасёиШ L. ва 

киради. Тетраплоид гуза турлари-2п=52 (4х). 
Уларга м^аний тетраплоид турлар Qgjssypmm hirsutum L. ва 
^bssypium barbaden^L. лар киради.

Полиплоид организмлар кариотипидаги асосий сондаги 
хромосомаларининг мартага ортиш йулларига караб авто­
полиплоидия ва аллополиплоидияга булинади.

1.1. Автополиплоидия

Бир турга оид геномнинг мартага ортиши хисобига келиб 
чикадиган полиплоидия автополиплоидия деб аталади. Улардан 
ривожланадиган организмлар автополиплоид организмлар дейи­
лади. Автополиплоидларнинг хромосомалар йигиндиси бир хил 
геномдан ташкил топганлиги сабабли хромосомаларининг асосий 
сони-гаплоид (1х), диплоид (2х), триплоид (Зх), тетраплоид (4х) ва 
хоказо сонларга тугри келади. Автополиплоидлар табиий шароитда 
хар хил йуллар жинсий ва жинссиз купайиши оркали хосил булади. 
Автополиплоидлар эволюцион жараёнда турли хилдаги мутациялар 
ва хромосомаларда кетадиган кайта тузилишлар натижасида 
узгарадилар. Бу эса автополиплоидларнинг хилма-хиллашишига 
олиб келади.

Автополиплоидия туфайли жуда катта хилма-хиллик олиш 
мумкин, бу эса эволюция ва селекция учун материал булиб хизмат 
килади.

1.2. Аллополиплоидия

Турлараро дурагайларда жамланган хар хил турларга оид 
геномнинг мартага ортиши хисобига хосил буладиган полиплоидия 

^^61™'олиплриди)|'ч деб аталади. Хар хил геномларнинг куши­
лишидан хосил булган полиплоидларни 1̂ 927 йилщ,М.Ц.НщадШ
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.амфидиплоид^деб аташни таклиф килди. Масалан, А  ва В геном- 
ларининг кушилишидан хосил булган ААВВ полиплоидии амфи- 
диплоид деб атаган. Аллотолиддои,г1ларн.и
деб хам аташади. Бундай полиплоидлар хар хил турларни 
чатиштиришда хосил булади. Масалан, хар хил геномли тур ва 
туркумлар чатиштирилганда узок дурагай хосил булади. Жавдар 
билан бугдой чатиштирилганда жавдар ва бугдойнинг гаплоид 
геномлари йигилган сжавдар-бу^рй\ дурагайи хосил булади. 
Аллополиплоидларда факат хромосомалар йигиндиси фаркланмай, 
балки улар генетик таркиб жихатдан хам фарк килади.

Аллополиплоидларда мейознинг узига хос томонлари. 
Купчилик холларда бир-биридан узокрок турлар (масалан, жавдар 
ва бугдой, турп ва карам ва бошкалар чатиштирилганда) Г 1 
Усимликлари пуштсиз булади. Бунинг сабабини куйидаги мисолда 
куриб чикса булади. Айтайлик, бугдой^ Т геномига ва жавдар, 8 
геномига эга дейлик. Ундай холда бугдой ва жавдарнинг 
чатишидан хосил булган дурагайларнинг геноми ота-она 
геномининг йигиндиси Т8 га эга булади. Хромосомалар сони икки 
марта купайган такдирда ТТ88 амфидиплоид, кайсики аслида кУш 
диплоид, яъни аллотетраплоид хосил булади. Бу ерда зигота еттита 
жавдар хромосомасига ва худди шунча бугдой хромосомасига эга 
булади. Дурагай усимликларнинг тана хужайраларида хромосо­
маларнинг умумий сони <ЗУ~т‘а? булади. Бундай усимликларда 
хужайралар уз гомологларига эга булмаганликлари учун мейознинг 
профаза I да бугдой ва жавдар хромосомаларининг хар бири 
Узларини унивалент хромосомалар каби тутишади. Мейозда 
айтилган дурагайда 14 та унивалентларни санаш мумкин. 
Анафазада бу хромосомалар жуда тартибсиз тарзда кутбларга 
таркала бошлайди. Натижада хар хил сондаги О дан 14 тагача 
хромосомага эга булган гаметалар хосил булади. Бундай 
дурагайларда гаметаларнинг ривожланиши нормал кечмайди, 
окибатд> улар пуштсиз буладилар. Айрим холлардагина хромо­
сомалар гомологияси содир булса, кисман усимликлар пуштли 
булиши мумкин.

Айрим холларда айтилган дурагай усимликларда маълум кием 
гаметалар 14 та хромосомага эга буладилар. Улар 7Т+78 хромо- 
сомалардан иборат булиб, бундай гаметалар редукция (камайишга) 
учрамаган гаметалар деб аталади. Уругланиш даврида бундай 
гаметаларнинг кУшилиши натижаеида хар икки турга хос
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хромосомалар сони икки марта ошади ва натижада амфидиплоид 
(аллотетраплоид) зигота хосил булади. Бундай аллотетраплоид 
жавдарнинг 7S+7S ва бугдойнинг 7Т+7Т хромосомаларидан иборат 
2п=28 булган полиплоид хосил килади. Бундай полиплоидлар хар 
кайси турнинг хромосомалар йигиндисида хромосомалар уз 
жуфтларига эга булишгани учун пуштли булади. Энди уларда 
хромосомалар конъюгацияси нормал кетади. Бундай холда 7 та 
жавдар биваленти ва 7 та бугдой биваленти хосил булади. 
Редукцион булинишнинг анафазасида бу бивалентларнинг аъзолари 
кутбларга нормал таркалишади ва натижада 7T=7S хромосомалар 
сонига эга булган гаметалар хосил булади. Бундай хар хил 
хромосома тупламига эга булган диплоид гаметалар тула равишда 
нормал булиб, улар уругланиш даврида яна икки турга хос булган 
хромосомалар тупламига эга организмлар хосил килади.

Агар диплоид гаметаларнинг хромосомалар туплами 7А+7А 
булган бир тур бошка турнинг 7В хромосома тупламли гаплоид 
гаметаси билан уругланса 7А+7А+7В хромосома туплами 
аллотриплоид хосил булади. Бундай дурагайлар пуштсиз булади, 
чунки куш хромосома тупламли А  геномли тур мейозда 
бивалентлар хосил килса, ёлгиз хромосомали В геномли тур- 
хромосомалари унивалентлигича колишади. Уларнинг кутбларга 
нотугри таркалишлари натижасида улардан тулаконли булмаган 
гаметалар хосил булади.

Махсулдор аллополиплоидлар олиш. Амфиплоидлар олиш, 
дурагайлаш ва дурагайларда хромосомалар сонини икки марта 
купайтириш йули билан янги констант формаларни олиш имконини 
берди. Аллополиплоидлар, жумладан, амфидиплоидлар олишда ва 
улардан фойдаланиш сохасида генетик олимлардан Г.Д.Карпе- 
ченко, М.С.Навашин ва Б.Л.Астауровларнинг хизматлари катта. 
Г.Д.Карпеченко ва М.С.Навашин биринчи марта усимликларда 
амфидиплоидлар олган булса, Б.Л.Астауров тут ипак куртининг 
(Bombyx morí х Bomdyx mandarina) турларини чатиштириш оркали 
ана шундай амфидиплоидларни олди.

Янги формаларни олишнинг классик мисолларидан бири бу 
Г.Д.Карпеченко томонидан XX асрнинг 20-йиллар бошларида 
турпни (Raphanus sativus) карам (Brassica oleracea) билан 
чатиштириш оркали олинган туркумлараро махсулдор дурагай- 
ларнинг олиниши хисобланади, Бу хар икки тур 18та диплоид 
сондаги хромосомаларга эга. Турп карам билан чатиштирилганда
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жуда кучли ривожланган дурагай усимлик олинган. Бу усимлик 
хужайралари бошлангич 5?симликлар каби диплоид тупламдан 
иборат 18 та хромосомага эга булган. Уларнинг 9 таси турп 
ЯхаНуиз ва 9 таси карам В.о1егасеа нинг хромосомаси булган. 
Дурагай усимлик кийгос гуллаган булса хам уруг тугмаган, чунки 
мейоз нотугри кечган. Бу дурагай усимликлардан хосил булган 
гаметалар турли сондаги (О дан 18 тагача) хроморомаларга эга 
булган ва улар хаётчан булмаган. Аммо айрим эркак ва ургочи 
жинсий хужайралар хар икки турга хос хромосомаларнинг 9К+9В 
тупламига эга булган. Бундай диплоид жинсий хужайраларнинг 
узаро кушилишидан уруг хосил булган ва улардан туркумлараро 
махсулдор (9К+9К)+(9В+9В) аллотетраплоид усимликлар хосил 
булган. Бундай усимлик хар икки турнинг белгиларини узида 
мужассамлаштирган холда тургун ва махсулдор булган, унинг 
соматик хужайраларида 36 тадан хромосомалар булиб, унинг 18 
таси турпга ва 18 таси карамга тегишли булган. Иккита тур 
геномларининг кушилишидан хосил булган бу янги усимлик 
турпкарам {ЕарЬапоЬгазз1са) дурагайи деб аталди. Турпкарам 
дурагай усимлиги ва унинг дуккаги 101-расмда (иловада) курса- 
тилган. Бу усимликда дуккак кУриниши комбинирланган холатда, 
яъни дуккак меванинг юкори кисми турп ва пастки асос кисми эса 
карам дуккагига 5Ьсшаш булган.

Турпкарам дурагай усимлигида гаметогенез жараёнида баъзан 
турли хилдаги гаметалар -  диплоид (9К+9В), тетраплоид 
(18К+18В) каби гаметалар хосил булади. Бундай гаметалар 
бошлангич формалар бирининг нормал гаметаси билан кУшилса 
ёки турпкарам тетраплоид гаметалари билан кУшилса, соматик 
хужайраларида хар хил хромосомалар туплами булган формалар 
хосил булади (9К+9К)+(9В+9В) - тетраплоидлар, (18К+18В)+9Я - 
пентаплоидлар, (18Е+18В)+(18К+18В) - октаплоидлар.

Шуни таъкидлаш керакки, аллополиплоидларда белгиларнинг 
фенотилда ривожланишига хромосомалар тупламларининг кандай 
нисбатдалиги хам таъсир килиши мумкин. Аллополиплоидлар 
бошка усимликларда хам, масалан, тамаки усимлигида хам 
олинган. Тамакининг диплоид турларида хромосомалар туплами 
2п=24 булса, тетраплоид турида 2п=48 га тенг. Бу турларнинг 
кушилишндан хосил булган аллогексаплоидда хромосомалар 
туплами 2п=72 га тенг. Хозиргача куплаб бошка усимликларда хам 
алпополнипоидлар олинган. Экспериментал тажрибалар полиплоид
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каторлар табиатда турларнинг узаро чатишишлари натижаеида ва 
кейинчалик ота-она хромосомалар тупламининг мартага ортиши 
туфайли келиб чикканлигини курсатади. Табиатда мавжуд айрим 
турларни ресинтез килиш йули билан х,ам олиш мумкинлиги исбот 
этилган.

Бугдой, гуза, купгина мевали дарахтлар айрим турларининг 
шундай йул билан келиб чикканлиги аникланган. Е^йида шулар 
устида т5Ьсталиб утамиз. Усимликларнинг аллополиплоид турлари 
бекиёс бой ирсий ахборотга эга булади. Чунки уларнинг 
генотипидаги генлар сони ва улар функциясининг хар хиллиги 
куйидаги иккита мухим боскичда амалга ошириладиган генетик ва 
цитогенетик тадбирлар натижаеида купаяди, бойийди:

1) узаро генетик узок булган усимлик турларини узаро 
чатиштириб олинган дурагайда ота-она турлари генотипидаги 
генлар бирлашиб Р] генотипи бой генетик ахборотга эга булади;

2) турлараро дурагайлаш натижаеида олинган Р( авлоди 
наслсиз булади. Уларнинг хромосомалар сони аллополиплоидия 
методи билан икки хисса купайтирилиб аллополиплоид усимликлар 
олинади. Бундай усимликларда наел бериш кобилияти тикланади, 
хаётчанлик, махсулдорлик ва хар кандай шароитга мосланиш 
хусусиятлари намоён булади.

Шундай килиб, жамланган ота-она турларининг генетик 
ахбороти аллополиплоидия натижаеида икки хисса купаяди. 
Окибатда улар бойитилган ирсиятга эга буладилар. Шунинг учун 
аллополиплоидия дурагайлардаги гетерозис ходисасини уларнинг 
авлодлариаро саклаб колишнинг мухим генетик методидир.

Юкорида баён этилган сабабларга биноан усимликларнинг 
аллополиплоид турлари табиий шароитда, хатто экологик 
нокулай мухитда хам кенг таркалган булади. Усимликларнинг 
сунъий шароитда экиб устириладиган аллополиплоид турлари 
хам дунё усимликшунослигининг асосий майдонларини эгал­
лайди. Чунки улар хосилдор, юкори сифатли махсулот берувчи 
агроэкологик технология тадбирларига мослашган булади. 
Академик П.М.Жуковекий бу масала хакида шундай деган эди: 
«Инсоният, асосан аллополиплоид маданий усимликларнинг 
махсулоти хисобига овкатланади ва кийинади».

Маданий усимликларда аллополиплоидиянинг канчалик 
мухим урин эгаллаганини бугдой {ТгШсит Ь .) ва г^за {Со5зуртт
I . )  туркумларидаги турлар ичидаги полиплоид каторлар ва
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уларнинг келиб чикишидаги генетик ва цитогенетик жараёнлари 
билан танишамиз.

ТгШсит L. туркумидаги турлар орасида куйидаги полиплоид 
катор борлиги аникланди;

1) Диплоид тур - Triticum топососсит 2п=14 (2х), геном АА.
2) Тетраплоид тур - ТгШсит durum 2п=28 (4х), геном ААВВ.
3) Гексаплоид тур - Triticum aestivum 2n=42 (6х), геном 

AABBDD.
Triticum туркумидаги полиплоид каторни ташкил этувчи 

турларнинг келиб чикишининг генетик ва цитогенетик асосини 
куйидаги схемада келтирамиз;

I. Аллотетраплоид тур — Triticum durum нинг келиб чикиш  
схемаси:

1. Турлараро дурагайлаш методи
$ Triticum топососсит х S  Aegilops speltoides 

2n=14(2x) 2n=14(2x)
геном А А  геном ВВ

i
Fj 2n=14(7A+7B) усимликлар пуштсиз

2. Fi усимликларида аллополиплоид методини куллаб 
хромосомалар сони икки хисса купайтирилади. Бу цитогенетик 
жараён натижасида олинган F] усимликларининг хромосомалар 
сони икки хисса купайиб уларнинг гомологиклиги ва авлод 
колдириш кобилияти тикланади. Бунинг натижасида хосил булган 
Triticum durum геном группалари ва кариотипи буйича куйидаги 
холатга келади; Triticum durum 2n=28 (4х), геном ААВВ.

II. Аллогексаплоид тур -  Triticum aestivum нинг келиб 
чикиш схемаси:

1. Турлараро дурагайлаш методи
$ Triticum durum х 3  Aegilops squarrosa
2n=28(4x), 2п=14(2х),
геном ААВВ геном DD

Fi 2n=21 (7A+7B+7D) усимликлар пуштсиз
2. Fj усимликларида аллополиплоид методини куллаб 

хромосомалар сони икки хисса купайтирилади. Окибатда уларда 
хромосомаларнинг гомологиклиги ва авлод колдириш кобилияти 
тикланади. Бунинг натижасида хосил булган Triticum aestivum
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геном группалари ва кариотипи буйича куйидаги холатга келади: 
Triticum aestivum 2n=42 (бх), геном AABBDD.

Бугдойнинг бу турига мансуб навлар энг юкори хосил- 
дорликка эга булиб, юкори сифатли махсулот беради. Шунинг учун 
улар дунё дончилигининг асосий майдонларини эгаллайди.

Дунё дехкончилигида етакчи Уринни эгаллаб турган аллопо­
липлоид маданий усимликлар каторига гуза усимлиги туркуми 
{Gossypium L .) нинг турлари хам киради. Бу гуза турларида 
куйидаги 2 та полиплоид катор мавжуд: 1) диплоид турлар 2п=26 
(2х). Улар жумласига аксарият ёввойи ва маданий гуза турлари 
киради. Масалан, диплоид маданий турлар каторига Gossypium 
herbaceum ва Gossypium arboreum киради. 2) аллотетраплоид гуза 
турлари гурухига Gossypium hirsutum ва Gossypium barbadense 
турлари киради. Уларнинг навлари дунё пахтачилик майдонининг 
асосий кисмини эгаллайди. Уларнинг кариотипи ва геном гурухи 
куйидагича 2п=52 (4х), геном AADD (иловада 102-расм). Гузада 
аллотетраплоид турлар келиб чикишининг генетик ва цитогенетик 
асосларининг схемаси куйидагича:
1) Турлараро дурагайлаш методи 

9 G.herbaceum var.afrtcanum х S  G.raimondii
2n=26 (2х), геном А А  2п=26 (2х), геном DD

i
F1 2п=26 (13А + 13D) усимликлар пуштсиз

2)Fi усимлигида аллополиплоид методини куллаб хромо­
сомалар! сони икки хисса купайтирилади. Окибатда уларда хромо­
сомаларнинг гомологиклиги ва авлод колдириш кобилияти тикла- 
нади. Бунинг натижасида хосил булган G.hirsutum ва G.barbadense 
турлари аллотетраплоид холатга келиб пуштлилиги тикланиб 
куйидаги кариотип ва геном группалари билан характерланади: 
2п=52 (4х), геном AADD. Гузанинг бу турларига мансуб навлари 
дунё пахтачилигининг асосий майдонини эгаллайди.

2. Х^айвонларда полиплоидия

Маълумки, полиплоидия ходисаси усимликлар дунёсида 
купрок к)^затилади. Бунинг асосий сабаблари куйидагилар хисоб­
ланади. Усимликларда хаддан ташкари гермафродитизм кенг 
таркалган, яъни жуда куп усимликлар уз чанглари билан 
чангланади. Уларда партеногенез ва вегетатив й^л билан купайиш
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чам куп учрайди. Буларнинг хаммаси усимликларда полиплоид- 
ларнинг хосил булишига олиб келади.

Полиплоид хужайраларнинг, умуман полиплоидларнинг кам 
учраши KjóipOK айрим жинсли организмларда кузатилади. Бунинг 
асосий сабабларидан бири организмларнинг бир жинсга тааллукли 
гомогаметали, иккинчиси эса гетерогаметали булиши билан боглик 
дейиш мумкин. Шу нарса аникланганки айрим жинсйи хайвонларда 
полиплоидия жуда кам учрайди ёки бутунлай учрамайди. Партено­
генез йули билан хам купаювчи хайвонларда эса полиплоидларнинг 
хосил булиши деярли усимликлардагидек кечади.

Хайвонларда полиплоид каторлар жуда кам учрайди. Айрим 
хайвон турларидагина, масалан, аскаридаларда, ер (тупрок) чувал- 
чангларида, сувда хам курукликда яшовчиларда ва баъзи бир 
хайвонларда полиплоид каторлар аникланган. Тупрок чувалчан- 
гининг асосий хромосомалар сони 11, 16, 17, 18 ва 19 булган 
турлари аникланган. Бундай полиплоидларнинг хаммаси асосан 
партеногенетик йул билан купаяди. Тупрок чувалчангининг 
полиплоидлари одатда узларининг якин кариндошлари булган 
диплоид турларига Караганда анча йирик булади. Уругланмаган 
тухум хужайраларининг партеногенетик йул билан ривожланиши 
кушларда тез-тез учрайдиган ходисалардан хисобланади. Курка- 
ларнинг шундай линиялари аникланганки, хатто айрим холларда 
тухумларни очиришдан олдин иссикхоналарга куймасданок уларда 
партеноге1̂ етик ривожланиш бошланган булади. Бундай линия- 
ларда хатто 80% тухум дисклари диплоид, баъзан эса гаплоид 
холда хам булади.

Тут ипак куртида автотетраплоидли Bombyx morí турининг 
ургочилари пуштли, эркаклари эса пуштсиз булади. Бунга сабаб тут 
ипак куртининг эркаклари гомогаметали ва ургочилари гетеро­
гаметали булиб, эркакларида мейознинг профаза Í да полива- 
лентлар хосил булиши ва шу сабабли анеуплоид сондаги хромо­
сомалар тупламига эга гаметалар хосил булади. Гетерогаметали 
ургочиларида эса поливалентлар хосил булмайди, хосил булганда 
хам уларда кроссинговер кетмаганлиги учун хромосомаларнинг 
такомилланишига халакит беришмайди. Натижада мейоз уларда 
нормал кечади.

Сутэмизувчи хайвонларда, масалан, сичкон Ьа куёнларда 
харорат таъсирида полиплоидлар олиш мумкинлиги исботланган. 
Сичкон ёки куённинг тухум хужайрасига иссик ёки совук харорат
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таъсир эттирилганда тухум хужайралари диплоид холатга келиб 
колади. Бундай диплоид хромосома тупламига эга тухум 
хужайралари ядроси оталик гаплоид ядроси билан сунъий 
шароитда кушилганда триплоид зигота (мейотик полиплоидия) 
хосил булади. Бундай триплоидларнинг хосил булиш механизми 
хашаротлар, сутэмизувчилар ва сувда хам курукликда яшовчи 
хайвонлар учун умумий хисобланади.

Шундай килиб, триплоидларнинг хосил булишини куйида- 
гиларга булиш мумкин:

1) Полиандрия, иккита сперманинг тухум хужайранинг 
гаплоид ядроси билан кушилиши.

2) Полигамия, битта сперманинг тухум хужайрадаги иккита 
гаплоид ядро билан кУшилиши.

3) Анеугамия, битта сперманинг диплоид етишмаган тухум 
хужайра билан кушилиши.

Товукларда табиий равишда хосил булган аутосомалар буйича 
ЗА+ХХ формула билан белгиланган триплоид товук олинган. Бу 
товук хаётчан булиб, унинг унг гонадаси рудиментар холатда, чап 
гонадаси мозаик, яъни унинг ярми эркак гонадаси ва ярми ургочи 
жинс гонадаси булган.

Сутэмизувчи хайвонларда хам, масалан, каламушларда 
полиандрия ва полигамия натижасида триплоидлар хосил булади. 
Каламушларда триплоидлар 1,2-3,2%, худди шундай частотада 
сичкон ва бошка сутэмизувчи хайвонларда кузатилган. Триплоидия 
хатто одамларда хам учраши мумкинлиги аникланган.

Юкорида келтирилган барча мисоллар автополиплоидияга 
тегишли булиб, хайвонларда аллополиплоидия жуда кам учрай­
диган ходиса хисобланади. Аллополиплоидлар олиш мумкинлиги 
Б.Л.Астауров томонидан биринчи марта тут ипак куртининг 
турлараро дурагайларида исботланди. Маълумки, тут ипак 
куртининг Bombyx morí, B.mandarina турларида хромосомалар 
туплами 2п=28 га тенг. Бу турларни чатиштиришдан олинган 
дурагайларда аллотетраплоид олиш учун сунъий партеногенездан 
фойдаланилган. Дастлаб В. mori турида автополиплоидлар, яъни 
автотетрапло^^д - 4п ва автогексаплоид - 6п олинган булиб, улар 
ургочи жинйли ва пуштли булган. Шундан кейин В.mori нинг 
тетраплоид ургочи капалаклари B.mandarina турининг диплоид (2п) 
эркак капалаклари билан чатиштирилган. Бундай чатиштиришдан 
олинган дурагай авлодда 2п B.mori+\n B.mandarina аллотриплоид
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ургочи куртлар олинган. Бундай куртлар одатдаги шароитда 
пуштсиз булишган, шунинг учун уларни партеногенез йули билан 
купайтиришган. Бундай холда партеногенетик аллогексаплоидлар 
хосил булган. Уларда хромосомалар туплами 4п B.mori + 2п 
В.mandarina булиб, жинс буйича ургочи булган. Аллогексаплоид 
ургочи капалаклар диплоид эркак капалаклар билан чатишти- 
рилганда уларнинг авлодида хар иккала жинсга тааллукли хромо­
сомалар туплами икки марта ошган 2п B.mori+2n В.mandarina 
аллотетраплоид ёки амфидиплоидлар олинган.

Шуни айтиш керакки, полиплоидия хайвонот дунёсида куп 
таркалмаган булса хам, лекин тана хужайраларида ёки махсус 
вазифаларни бажаришга мослашган тукималарда полиплоид хужай­
раларни куплаб учратиш мумкин. Бунга мускул тукималари 
хужайраларини келтириш мумкин.

Полиплоидия хакида айтилганларни умумлаштирган холда 
шуни айтиш мумкинки, полиплоидия табиатда жуда кенг 
таркалган. Уни тубан ва юксак даражада тузилган усимликлар 
дунёсида, умурткасиз хайвонларда ва кам даражада булса-да, 
юкори даражада ташкил топган хайвонот дунёсида хам учратиш 
мумкин. Полиплоидияни урганиш назарий ва амалий муаммоларни 
хал килишда мухим ахамиятга эга. Полиплоидия ирсий узгарув­
чанлик доирасини кенгайтиришнинг энг мухим манбаларидан 
хисобланади. Полиплоидия танланиш учун имкониятларни оши­
ради. У  турлар Уртасида тусикларнинг хосил булишига ва натижада 
янги турларнинг шаклланишига сабаб булади. Уз-узидан чангла­
нувчи усимликларда, жинссиз йул билан купаювчи хайвонлар 
эволюциясида автополиплоидия, четдан чангланувчи усимликларда 
аллополиплоидия купрок роль уйнаши аникланган.

3. Гаплоидия

Тана хужайралари ёки жинсий хужайраларда хромосомалар 
сонининг икки марта камайиши (2п-п=п) гаплоидия деб аталади. 
Гаплоидияда хужайралар хар бир жуфт хромосомадан факат 
биггасига эга булади. Тана хужайралари хромосомаларнинг 
гаплоид сонига эга булган бундай организмлар гаплоид 
организмлар деб агалади. Гаплондлар табиатда булиши ёкн сунъий 
равишда олинган булиши мумкин.
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Дастлаб юксак усимликларда гаплоидия 1921 йилда 
бангидевона усимлигида аникланган булса, кейинчалик бугдой, 
маккажухори ва бошка усимликларда топилди. Дозирги даврда 
усимликларнинг куплаб оилаларига, туркумларига ва турларига 
мансуб гаплоид формалари маълум. Гаплоид организмлар узига хос 
фенотипик куринишга эга булишади. Уларда хромосомалар уз 
гомологларига эга булмаганликлари учун доминант белгилар билан 
бир каторда рецессив белгилар х;ам фенотипда намоён булади. 
Гаплоидлар купгина белгилари буйича узларининг бошлангич 
диплоид формаларидан унчалик фарк килишмаса-да, уларнинг 
органлари -  барглари, мевалари, гуллари ва бошкалар кичикрок 
булади. Шуни айтиш керакки, гаплоидлар купинча кам хаётчан 
булишади. Бу айникса, четдан 1 англанувчи усимликларда купрок 
кузатилади. Уз-узидан чангланувчи усимликларда гаплоидлар 
нисбатан х;аётчан булишади. Бунга мисол килиб тамаки ва бошка 
усимликларда олинган гаплоид усимликларни олиш мумкин. Яна 
шуни айтиш мумкинки, гаплоидларда хужайралар майдарок 
булади. Бунга сабаб генлар сонининг камайиши булиши мумкин. 
Гаплоидлар асосан пуштсиз булишади, чунки уларда гаметалар 
тула конли хосил булмайди. Сабаби мейозда хромосомалар уз 
гомологларига эга булишмагани учун хромосомалар конъюгацияси 
содир булмайди ва улар хужайра кутбларига тасодифан тарка- 
лишади, натижада гаметалар гайритабиий хосил булади. Жуда кам 
холатлардагина хромосомалар хужайранинг бир кутбига етиши ва 
натижада хромосомаларнинг гаплоид сонига тула эга булган 
нормал гамета хосил булиши мумкин. Бундай гаметаларнинг уз- 
узидан чангланувчи усимликларда диплоид уругланган зигота 
хосил булиб, улардан хамма хромосомалардаги генлар буйича 
гомозиготалик хосил булади. Тана хужайраларида учрайдиган 
гаплоидларни диплоид холатга келтириш йули билан хамма оелги 
ва хусусиятлари буйича гомозиготаликка эришиш мумкин. Бундай 
усимликларда купинча фертиллик (пуштлилик) тикланади. Бундан 
селекцияда кенг фойдаланиш мумкин.

Кейинги вактларда гаплоидия генетик ва селекционерларнинг 
диккатини купрок тортмокда. Бунга сабаб гаплоидларда фойдали 
генларни хам, летал генларни хам аник;лаш анча кулзй хисоб­
ланади. Фойдали генларни генотипда туплаш ва лета15 генларни эса 
генотипдан чикариб юбориш имкониятлари тугалгуди. Ш у йул 
билан эса селекционер селекцион жараённинг муддатини г^искар-
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тириш белги ва хусусиятлари буйича бир хиллаштирилган янги нав 
хамда хайвон зотларини яратиш имкониятига эга булади. 
Гаплоидия одатда муртакнинг партеногенетик ёки андрогенетик 
йул билан ривожланиш жараёнининг натижаси хисобланади. 
Гаплоидлар олишнинг бир канча методлари маълум. Буларга узок 
дурагайлаш, улдирилган (рентген нурлари ёки бощка йул билан) 
чанг хужайраси билан чанглатиш, одатдагидан ташкари харорат 
таъсир килиш кабилар.

М.Ф. Терновский ва унинг шогирдлари томонидан узок дура­
гайлаш йули билан тамакининг гаплоидлари олинган. Рентген 
нурини чанг хужайраларига таъсир эттириб, кейин чанглатиш йули 
билан бир донли бугдой, бангидевона, маккажухори, гуза ва бошка 
усимликларнинг гаплоидлари олинган.

4. Гетероплоидия

Хужайрада хромосомалар микдорининг айрим сонларга 
узгариши гетероплоидия ёки анеуплоидия деб аталади. Баъзан 
бундай узгаришни полисемия деб хам юритилади. Хромосомалар 
микдорининг айрим сонларга узгариш ходисасини биринчи марта 
дрозофила пашшасида жинс билан бириккан холда ирсийланадиган 
белгиларни урганиш натижасида оддий генетик йул билан 
К.Бриджес томонидан аникланган. Жинсий хромосомалар тухум 
хужайрасида XX ёки О булганда ва улар X  ёки V хромосомали 
сперма билан уругланганда, XXX  ёки ХО ургочи пашшалар ва Х Х У  
ва УО эркак пашшалар (УО-эркак пашшалар улиб кетади) пайдо 
булади. Бу натижалар цитологик йул билан хам исботланган. 
Х,ак;икатан хам айрим ургочи пашшаларнинг тана хужайралари 
цитологик текшириб курилганда уларнинг хромосомалар тупла- 
мнда битта X  хромосома ортик эканлиги ёки X хромосомалар 3 та- 
XXX  эканлиги, Х ХУ  хромосомали хужайраларда Х-хромосома 
ортикчалиги аникланган. ХО хромосомали ургочи пашшаларнинг 
хужайраларида У  хромосома етишмаслиги аникланган.

Хромосомалар сонининг хужайрада айрим сонга кам булиши 
ёки ортик булиши митоз жараёнида айрим бузилишлар, яъни жуфт 
хромосомаларнинг кутбларга, нормал таркэлмаслиги натижасида 
содир булади. Бундай бузилишлар тана хужайраларида хам, 
жинсий хужайраларда х,ам руй бериши мумкин. Шунинг учун хам 
гетероппойди® митотмк ва мейотик булиши мумкин. Лекин



гомологик хромосомаларнинг таркалмаслиги ва бивалентларнинг 
хосил булиши мейозда руй бериш эхтимолликлари к5?прок- 
Бивалентнинг битта хужайрага таркалиши мумкин, натижада 
иккинчи хужайрада бу хромосома етишмайди.

Битта хромосомаси куп гамета нормал гамета билан кушилса, 
зиготада битта хромосома ортик булиб колади, хромосомалар 
микдори диплоид тупламда 2п+1 булади. Битта хромосомасини 
йукотган гамета нормал гамета билан кушилса, хромосомаларнинг 
тулик диплоид тупламига эга булмаган зигота хосил булади, 
хромосомалар микдори диплоид тупламда 2п-1 булади.

Хромосомалар туплами 2п+1 булган организмлар трисо- 
миклар деб, 2п-1 булган организмлар эса моносомиклар деб 
аталади. Кам холларда хромосомалар тупламида иккита, учта 
хромосома ортик булиши мумкин. Агар хромосомалар тупламида 2 
та хромосома ортик булса (2п+1+1) тетрасомик, 3 та хромосома 
ортик булса (2П+1+1+1) пентасомик ва хоказо деб аталади. Айрим 
холларда хромосомалар тупламида гомологик хромосомалардан 
бир жуфти етишмаслиги (2п-2) мумкин. Бундай хромосомалар 
тупламига эга организмлар нуллисомиклар деб аталади.

Гетероплоидиянинг кашф килиниши биринчи марта 
хромосоманинг генотипдаги ролини аниклаш имкониятини берди. 
Битта ёки бир жуфт хромосоманинг кушилиб колиши, аксинча 
тушиб колиши - етишмаслиги фенотипда катта узгаришларнинг 
содир булишига сабаб булади. Маълумки, гетероплоидияда 
биринчи навбатда генлар мувозанати бузилади, натижада биринчи 
навбатда улар хаётчан булмайдилар, ёки хаётчанликлари жуда кам 
булади.

Дрозофила пашшасининг битта хромосомаси кам булган 
формаси аникланган. Бу нуктасимон шаклдаги IV  хромосома. 
Аникланган пашшада ана шу нуктасимон хромосоманинг биттаси 
етишмаган организм гапло - IV  деб номланган. Бундай пашшанинг 
хромосомалар туплами хужайрада 2п-1 булган, яъни моносомик 
булган. Етишмаган хромосомада жойлашган ген аллеллари 
узларининг доминант аллеллари йУклиги учун фенотипда намоён 
булади. Бундай моносомик пашшада катор белгилар фенотипда 
юзага чикади. Масалан, пашша танаси кичрайган булиб, кам 
пуштли, морфологик белгиларидан канотлари, куз шакли, 
мугузсимон туклари ва бошка белгилари узгарган холатда булади. 
Аксинча, IV  хромосоманинг биттага ошиши (2п+1)-трипло-^ хам
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жидций морфологик узгаришларга сабаб булади. Хромосомалар 
тупламида IV  хромосоманинг биттаси етишмаслиги хаётчанликка 
таъсир килмаган холда бошка хромосомалар, масалан II ва I, III 
хромосома етишмаса летал холат юз беради, яъни пашшалар халок 
булади. Бу хромосомалар генетик жихатдан бир хил мавкега эга 
эмасликларини курсатади.

Гетероплоидия ходисаси бангидевона {Datura stramonium) 
усимлигида хромосомалар туплами 2п=24 эканлиги А.Блексли ва 
Д.Беллинг томонидан ани1̂ курсатиб берилган. Улар бу усимликда 
тажрибалар утказиб, хар бир жуфтга хромосома кУшилганда, яъни 
хар бир жуфт хромосома буйича гетероплоидлар олинганда, уларда 
маълум белгилар буйича, масалан, кусакларнинг хажми кичра- 
йиши, тузилишининг 5?згариши ёки бир вактнинг узида бир канча 
белгилари узгаришини курсатиб беришган.

Гетероплоидия бугдой, маккажухори, тамаки, гуза ва бошка 
усимликларда олинган. Гетероплоидлар ёки анеуплоидлар олиш 
йули билан хар бир хромосоманинг генетик таркибини аниклаш 
мумкин. Хромосомаларда жойлашган генлар ва улар таъмин 
этадиган белгиларни билган холда бир усимликнинг маълум 
хромосомасини бошка бир усимлик хромосомаси билан алмаш- 
тириш мумкин. Шу йул билан хозирги вактда бугдой хромосомаси 
жавдар хррмосомаси билан алмаштирилган.

Г  етероплоидияни урганиш хар бир хромосоманинг ва 
шунингдек, геном эволюциясини урганишга хамда маданий усим­
ликларнинг келиб чикиш сабабларини урганишга ёрдам беради.
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X IV  боб. МОДИФИКАЦИОН УЗГАРУВЧАН ЛИ К

Узгарувчанлик турлари ичида ажратилган ирсий булмаган 
узгарувчанлик модификацион узгарувчанлик деб аталади.

Узгарувчанликнинг умумий конуниятлари ирсийланиш 
к;онунларига нисбатан камрок маълум. Айникса модификацион 
узгарувчанлик борасидаги билимлар анча кучсиз. Модификацион 
узгарувчанлик ёки модификацияларни урганиш хам назарий, хам 
амалий жихатдан жуда мухимдир. Модификациялар хакидаги 
маълумотлар биринчи навбатда генетик ахборот кандай килиб 
амалга ошишини тушунишга ёрдам беради. Организмнинг барча 
морфологик, физиологик, биокимёвий белгиларининг йигиндиси, 
яъни унинг фенотипи нафакат ота-онадан олинган генлар 
билангина, балки организм яшаётган мухитнинг маълум даражада 
таъсири билан хам белгиланади. Генотип ва мухит уртасидаги 
муносабат индивид фенотипининг шаклланишига таъсир курса­
тади. Модификацияларнинг характери ва уларнинг келиб чикиш 
сабабларини билиш эволюция конуниятларини тушунишга хам 
ёрдам беради. Модификацияларнинг кишлок хужалиги ва медици- 
нанинг амалиёти учун ахамияти катта.

1. Модификациялар -  наслдан-наслга берилмайдиган 
узгаришлар

Якка олинган битта организм ёхуд организм гурухига ташки 
мухит омиллари таъсир курсатиб, юзага чикарадиган узгаришлари 
улар учун зарарли, нейтрал ёки фойдали булиши, яъни мосланиш 
характерига эга булиши мумкин.

Маълумки, француз олими Ж.Б.Ламарк томонидан яратилган 
эволюциянинг илк назарияси хаёт давомида орттирилган узгариш­
ларга, яъни модификацияларнинг ирсийланишига асосланган эди. 
Ж.Б.Ламаркнинг органик олам эволюцияси хакидаги тасаввурлари 
уша замонга нисбатан шубхасиз прогрессив эди. Аммо эволюцион 
жараённинг механизмини тушунтиришда хатога йул куйган эди.
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Гениал инглиз олими Ч.Дарвин узининг «Турларнинг пайдо 
булиши» деган асарида узгарувчанликни аник; ва ноаник шаклларга 
ажратган эди.

Бу классификация умуман х,озирги вактдаги узгарувчанликни 
ирсий ва ирсий булмаган узгарувчанликларга булишга мос келади. 
Табиий танланиш туфайли яхширок мосланган индивидларга 
асосланган эволюцион кайта тузилишларнинг илмий принципини 
шакллантирган. Ч.Дарвин хам орттирилган хоссаларнинг ирсий­
ланиши, яъни модификациялар ирсийланишининг руй бериши 
мумкин деб хисоблаган эди.

Модификацион ^ а р у вчанликни биринчилардан булиб 
тадкик килган олим(;ЙЛ^эгел1^1^ эди_̂  «Агарда -  дейди у -  
альп усимлик формаларини Мюнхен ботаника богинйнг унумдор 
тупрогида парвариш килинса, улар бакувват булиб яхши 
гуллайди, айримлари хаттоки, таниб булмас даражада узгаришга 
учрайди. Агарда бундай формалар яна кайтиб унумсиз, тошлок 
тупрокларга кучирилса, улар бошлангич холатга кайтадилар». 
Олинган далилларга карамасдан К.Нэгели орттирилган хосса- 
ларнижидосийланиши тарафдорилигича колди. Даниялик олим 
^^Йогансещ генетик позициядан туриб модификацион узгарув­
чанликни тадкик килди. У  ловияда донларининг катта-кичиклиги, 
массасининг ирсийланишини урганиб соф линияларда танлаш­
нинг самарадорлиги йуклигини курсатиб берди, чунки унинг 
фикрича дон массаларининг уртасидаги узгарувчанлик модифи­
кацион узгарувчанлик билан боглик.

X X  асрнинг бошларига келиб, орттирилган белгиларнинг 
ирсийланиш муаммолари борасида тажрибалар ва муноза- 
раларнинг якуни сифатида онтогенезнинг боришида орттирилган 
узгаришларнинг ирсийланмаслиги тугрисидаги конунга ухшаш 
нуктаи назар шаклланди. Х^озирги вактда бу конун молекуляр 
биологиянинг марказий акидаси сифатида карор топди. Унга 
мувофик ирсий ахборотнинг ирсийланиши ва келгуси авлодда 
намоён булиши факат нуклеин кислоталарида кодланган геннинг 
махсулоти булмиш оксиллар оркалигина амалга ошиши мумкин. 
Бу жараён тескари йуналишда амалга ошмайди.
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2. Модификациялар -  реакция нормаси доирасидаги 
организмларнинг узгариши

Ташки мухит турли хил омилларининг таъсирида организмда 
куплаб модификациялар вужудга келади. Мухит таъсиротлари 
ухшаш генотипли индивидларнинг барчасида бир хил ва аник бир 
модификацияни келтириб чикаради. Модификациянинг мутациядан 
асосий фарки хам шундадир.

Модификациянинг бундай аниклиги, бир хиллиги органик 
дунёнинг энг содда формаларидан тортиб энг юкори ривожланган 
формаларигача кузатилади. Эволюцион тараккиётнинг турли бос­
кичларида турган организмларда кузатиладиган айрим модифи­
кациялар устида тухталиб утамиз. Ана шундай мисоллардан бирига 
айрим тубан хайвонларда уругланишдан сунг буладиган жинсни 
аниклаш киради. ф опШ гаУ денгиз чувалчангларининг эркак ва 
ургочилари бир хил генотипга эга. Агарда эндигина тухумдан 
чиккан личинкалар алохидаланиб парвариш килинса, улардан 
ургочи индивидлар вояга етади. Агарда бу личинкалар вояга етган 
ургочи индивидлар ёнига куйиб юборилса, уларнинг баъзилари 
вояга етган ургочи индивиднинг хартуми ичига утиб у ерда 
микроскопик даражадаги эркак индивид сифатида ривожланиб, 
пировардида ургочи организмнинг жинсий йулига утади. Бу ерда у 
паразит сифатида яшаб, тухум хужайрани уруглантириш функ- 
циясини бажаради.

Ташки мухит омилларининг таъсирида сувда усадиган Ук барг 
(найзабарг) хамда сув айиктовони усимликларининг сув остида ва 
сув усти юзасида жойлашган барг шаклларини келтириш мумкин. 
Сув айиктовони (Batrachium) усимлигининг сув остидаги барглари 
сув устидаги баргларига нисбатан кучли киркилган (103-расм). 
Бошка сув усимлиги -  ук барг (Sagittaria) нинг сув остида, сув 
юзасида ва сув устида жойлашган баргларининг шакли бир- 
биридан фарк килади; сув остидаги барглари узун, ингичка; сув 
юзасида сузиб юрувчи барглари кенг; сув устидаги барглари 
найзасимон (104-расм). Хитой наврУзгули {Primula sinensis) 
усимлигининг кизил гулли ирки одатдаги мухит шароитида 
ривожланганида кизил гуллар хосил килади. Бирок Усимлик 30" дан 
юкори хароратда устириладиган булса, гул тож баргларида пигмент 
хосил булмайди ва гуллар ок булиб колади. Ана шундай ок гулли 
наврузгул уругини экиб курилса, шу уруглардаи нормал
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шароитларда усиб чикади ган усимликларнинг хули кизил рангда 
булади. Бу ерда пигментациянинг узгаришини мерос килиб 
олинмаганлигини к^^рамиз.

Юкори хайвонларда кузатиладиган модификациялар хам 
хилма-хил. Буига ёркин мисол килиб, химолай куёнларида жун 
рангининг модификацион узгаришини 1̂ сатиш  мy;мкин*JQдaтдa 
20"С хароратда бу зотли ^ёнларнин1^10^клар!> ̂ ^щарининг учй> 
Дурнининг атрофй ваСдуми кopia'; рангда булиб, тананинг “колган 
кисми ок рангда бyлaди«,ЗQ°Q х^Роратда куёнлар танасининг барча 
кисми ок булади. Агарда химолай куёнининг орка кисмидан 
маълум жойининг жуни кириб олиниб музли боглагич билан боглаб 
куйилса, у холда, терининг бу жойидан кора жунлар усиб чикади. 
К^ён танаси хар бир кисмининг харорат чегараси булиб, ундан 
юкори харорат булса ок жунлар, паст булса -  кора жунлар 
ривожланади (105-расм). Бинобарин, химолай куёнлари гомозигота 
булган с’’ аллелининг намоён булишлиги хароратга боглик экан. 
Юкоридаги тажриба ок альбинос (с^с“) куёнларида юкоридагидек 
ижобий натижа бермайди.

Кушларда кузатиладиган модификацияга мисол килиб ёруглик 
кун узунлиги таъсирида товукларда тухум килишликнинг 
узгаришини курсатиш мумкин. Кам тухум килувчи товуклар учун 
ёруглик кунни 13-14 соатга етказиш оркали уларда гухум 
куйишликни ошириш мумкин. Худди шу усулни гозларга хам 
куллаш мумкин. Куркаларда иссик; иклим билан боглик 
модификация кайд этилган.

103-расм. Сув айиктовони 
усимлигининг 
барглари.
А  -сув остидаги 
барглар.
Б -сув устидаги 
барглар
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104-расм. Ук барг усимлиги хосил 
киладиган
барг пластинкасининг 
типлари:
сув ости, сузиб юрувчи, 
сув усти

25-27°

105-расм. Х,имолай куёнларида жун рангининг 
хароратга боглик холда узгариши.

Ракамлар -  чегара харорати, ундан говори хароратда тананинг 
мазкур кисмида жунлар ок, ундан паст хароратда - кора рангда 
булади.

А1^Шнинг жанубида жойлашган паррандачилик хужаликла­
рида ^бнза зотл^(бошка зотлар бундан мустасно) куркаларнинг 
3-4 ошГЕйгеЩГЩЩ]^да иссик кунларда куп сув истеъмол к;илганлиги^ 
учун осилган букок хосил булади. (106-расм).
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Юб-расм. Куркада осилган букок - 
ирсият ва мухит узаро 
таъсирининг натижаси. 
(Хиншоу ва Асмундсонлар 
буйича).

Букокнинг осила бориши кучайиб борадй ва куплаб 
паррандаларч;тевмошЙ*^ёки узлари томонидан букокка етказилган 
жарохатта инфекция тушиши оркали нобуд буладилар. Бу 
аномалиянйнг иклим шароитлари билан боглик эканлиги 
кейинчалик, ёш куркаларнинг ярми бирмунча салкин хароратли 
янги жойга кучирилгандан сунгина аникланди. Янги иклим 
шароитида букокнинг осилиб кетишлигига бархам берилди.

Организмларда генлар ва бир бутун холдаги генотип 
таъсирининг намоён булиши мухит шароитига боглик. Узгарув­
чанликнинг бу шакли генотипнинг узгариши билан боглик 
булмаган модификацион узгарувчанлик номи билан юритилади. 
Модификацион узгарувчанликнинг чегараси хар хил белгилар учун 
турли хил шароитларнинг таъсирида хар хил булиши мумкин- 
лигийи юкорида куриб утилган мисоллар тасдиклайди. Белгининг 
модификацион узгарувчанлигининг чегараси унинг реакция 
нормаси деб аталади. Баъзи холларда белгининг узгарувчанлиги 
жуда катта булиши мумкин, лекин у хеч качон реакция нормаси 
чегарасидан ташкарига чикиб кетмайди. Масалан, одам 100 
метрлик масофани 11,0; 10,04; 9,0 секундларда югуриб утиши 
мумкин, лекин бу масофани хеч качон 5,0 секуидда босиб 
утолмайди. Айрим белгиларда кенг реакция нормаси (куйларда жун 
киркими, букаларнинг огирлиги, сигирлардан согиб олинадиган сут 
MHKflop.O кузатилади. Тор реакция нормасига юрак ва бош миянинг 
катталига; хашаротлар ёрдамида чангланувчи усимликларда 
гулнинг шакли ва катталиги; хайвонларда жун ранги кабилар 
киради. Юкорида баён килинганлардан куйидаги энг мухим хулоса 
чикади: наслдан-наслга белгининг узи эмас, балки аник мухит 
шароитларида шу белгининг намоён булиш кобилияти, бошкача 
айтганда, организмнинг ташки мухит шароитларига булган реакция 
нормаси утади. Шундай килиб, ирсий булмаган узгарувчанлик -
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модификацияни ирсий узгарувчанликдан айри караш мумкин эмас. 
Модификациянинг имконияти генотип томонидан белгиланиб, 
ташки мухитнинг узгарган шароитларига мос равишда амалга 
оширилади.

3. Модификациянинг адаптивлиги ёки мослаиувчанлиги

Модификацион узгаришлар бир канча типларга булинади. 
Шулардан бири модификацияларнинг адаптивлигидир. Купчилик 
холларда модификация у ёки бу ташки мухит шароитларига 
организмнинг фойдали мослашиш реакцияси булиб намоён булади. 
Буни биз юкорида куриб утилган барча мисолларда, шунингдек, 
одам, хайвонлар, усимликлар, микробларнинг купгина бошка 
модификацияларида куришимиз мумкин. И^такJaë¡^чacи 
озука мухитида бошка . зарур, углеводлар _ булмаган. такдирда 
лактозани узлащтириш кобилиятига эга булиши шарт, чунки 
бундай мухитга дуч келган бактерия мос равишдаги ферментларни 
синтез килишга кириша бошлайди.

Сояда усадиган усимликлар ёругликни купрок ассимиляция 
килишлик учун барг пластинкалари кенг булган баргларни хосил 
килади, жазирама иссикда усадиган усимликлар эса майда барглар 
билан кифояланадилар. Кургокчил жойларда усадиган юксак 
усимликларда баргларнинг киркилганлик даражаси камайган, 
уларнинг ^эпидермиси, калинлащган, сувни кам транспирация 
килишлик учун устьицалар сони камайгац булади. Буларнинг 
барчаси сувни кам сарфлашга каратилган воситалардир. Нам 
жойларда худди шу усимликларда бу белгилар тескари йуналишда 
узгариб, ортикча сувдан кутилишга эга булади. Поядаги барглар 
щикастланган ёки олиб ташлаганда, пояда хлорофилл донача- 
ларининг сони ортиб, оз булса-да, фотосинтезга ёрдам беради. Суд, 
айиктовони ва ук барг усимликларининг сув остидаги барглари 
узун ва ингичка булганлиги с ла б ли , су в окими таъсиридан KJм 
шикастланадилар. Тог шароитидаги калин экилган усимликлар 
адаптив модификацияга эгадир.

Худди шундай мосланиш характера хайвон ва одамларда 
таркалган аксарият модификацияларда хам кузатилади. Тез-тез 
машк килиб турадиган айнан катта жисмокий юкка учраган 
мускулларнинг хажми ортади. Узгарган мух,нт фонига монаид 
узларининг рангларини узгартирувчи купгина хашаротлар,
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баликлар, сувда ва куру1<ликда яшовчилар хамда судралиб юрув- 
чилар узларини душмандан химоя киладилар ёки ганимларини 
кулга киритишда 1<улайликка эга булади. Муйнали хайвонларда 
паст ва юкори хароратларда тери жунлари калинлиги узгаришининг 
адаптив ахамияти аён.

Баланд тог шароитида яшашга мажбур булган одам ва 
хайвонлар конида гемоглобин микдори ва эритроцитлар сонининг 
ортиши сийрак хаводаги кислородни упкага купрок етказиб 
беришга мослашишни юзага келтириб чикаради. Одамларда куёш- 
нинг ультрабинафша нурларининг таъсирида баданнинг корайиши 
(агарда у альбинос булмаса) хаддан ташкари нурланишнинг 
зарарли таъсирига мослашишни юзага келтириб чикаради. 
Модификацияларнинг, шубхасиз, каттагина кисми мосланиш 
характерига эга булганлиги сабабли, организм учун фойдали 
хисобланади ва доимо узгариб турадиган мухит шароитида улар­
нинг яшаб колишликларини таъмин этади.
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X V  боб. ПОПУЛЯЦИОН ГЕНЕТИКА

1. Популяция ва унинг генетик структурасн

XIX асрнинг иккинчи ярмига келиб классик солиштирма- 
анатомик, эмбриологик, биогеографик, палеонгологик ва бошка 
методлар ёрдами билан юкори систематик таксонларга кирувчи 
организм гурухларининг эволюциясига дойр конуниятлар аник­
ланди. Аммо эволюцион жараённинг бошлангич боскичлари -  янги 
турларнинг келиб чикишига таъсчр курсатувчи эволюцион жараён­
нинг механизми эса кам урганилганича колди. Бу бобда эволюцион 
жараённинг содир булиши учун зарурий шарт булган элементар 
эволюцион бирлик — популяция хакида маълумотлар берилади.

Г енетика бир бутун холда организмларнинг генетик 
конституциясини ва ирсий ахборотнинг авлоддан-авлодга утказиш- 
лигининг бошкарилиш конуниятларини урганади. Популяцион 
генетика умумий генетиканинг бир тармоги булиб организмлар 
гурухларида, яъни популяцияларда намоён булувчи ирсий жараён- 
ларни урганади. Популяцион - генетик олимлар популяцияларнинг 
генетик тузилмасини ва унинг авлодларда булган узгаришларини 
тадкик киладилар. Катор авлодлар заминида содир буладиган ирсий 
узгаришлар эволюцион жараённинг асосида ётади. Шу сабабли 
популяцион генетикага маълум даражада эволюцион генетика 
сифатида хам караш мумкин. Шундай булса-да, генетиканинг бу 
икки тармогини табакалаш керак булади. Популяцион генетиканинг 
предмети аник турларнинг популяциялари булса, эволюцион 
генетика эса бир турга ёхуд хар хил турларга мансублигидан катъи 
назар хар кандай популяциялар билан иш куради. Масалага бу 
хилдаги ёндашиш эволюцион генетиканинг популяцион генетикага 
Караганда умумийрок фан эканлигини, популяция генетикасини 
узининг таркибий кисмларидан бири сифатида карашликни такозо 
этади.

Биологик тадкикотларнинг хар кандай жабхасида (тармогида) 
урганилаётган материални пировард натижада эндиликда булин- 
майдиган даражага етган бирликларга ажратиш галаб этилади. 
Генетикада бундай бирлик булиб ген, системагикада -  тур,
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экосистемани урганишда — биогеоценозлар хисобланади. Эволю- 
цион тадкикотларда бундай булинмас бирлик булиб популяция 
хизмат килади.

Табиатдаги кузатишлар хайвонлар, усимликлар, микроорга­
низмлар хар кандай турининг индивидлари тур ареали доирасида 
нотекис таксимланганини ва уларнинг зичлиги узгариб туриш- 
лигини курсатади. Нотекис таксимланиш икки хил -  индивидлар 
гурухларининг «оролча» шаклда хамда индивидларнинг «йигил- 
ган» шаклда намоён булиши кузатилади. Индивидларнинг зичлиги 
юкори булган яшаш жойлар индивидлар зичлиги паст булган 
жойлар билан галланадилар. Хар бир тур индивидларининг бу 
хилдаги «зичлик марказлари »да яшаб турган кисмига популяциялар 
деб каралади.

Популяция деб узок муддат давомида тур ареалининг муайян 
бир жойида яшайдиган, узаро эркин чатишиб наел берадиган, 
мустакил генетик тизим хосил киладиган, уз-узини кайта тикловчи 
индивидлар йигиндисига айтилади. Популяцияга берилган бу 
таърифдан шу нарса аён буладики -  популяция бу катта сондаги 
авлодлар хаёти давомида маълум даражада узига 5^шаш 
индивидлар гурухидан маълум даражада алохидаланган, хаммавакт 
хам етарли булган куп сонли индивидлар гурухидан иборат 
демакдир. Популяция энг кичик элементар индивидлар гурухидан 
иборат булиб, улар учун эволюция хосдир. Нима учун алохида 
олинган организм ёки тур эволюция жараёнининг бирлиги була 
олмайди деган савол тугилади. Алохида олинган организмнинг 
эволюцион жараён бирлиги була олмаслигининг сабаби шундаки, 
бу индивиднинг генотипи хаётининг бутун давомида узгармас ва 
унинг хаёт давомийлиги чекланган (гарчанд бир хил организмлар, 
масалан, секвойялар бир неча минг йиллар яшаса хам). Турлар эса 
Ер юзасида нотекис таркалган булиб, купинча территориал 
булинган локал популяциялар шаклида хаёт кечирадилар. Шу 
сабабли, жуда куп сонлилиги ва гетерогенлиги (тур ичидаги 
узгарувчанлик туфайли) учун тур эволюция жараёнининг бирлиги 
була олмайди. Бошка томондан, популяция авлодларнинг узилмас 
бир каторини хосил килади. Бундан ташкари, популяциянинг 
генетик тузилмаси авлоддан-авлодга узгариши, яъни эволюцион 
ривожланиши мумкин. Замондаги популяция мавжудлигининг 
узлуксизлиги биологик ирсийланиш механизми билан таъминла­
нади.
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Эволюцион жараённи урганишда генофонд хакидаги тасаввур 
катта ахамиятга эга. Популяциядаги барча индивидлар генотипла- 
рининг йигиндиси генофонд деб аталади. Диплоидли организм- 
ларда N  сондаги индивидларга эга булган популяциянинг 
генофонди диплоидли (2N) геномдан иборат. Хар бир геном ота- 
оналарнинг биридан олган барча генетик ахборотни сакдайди. 
Шундай килиб, N сондаги индивидлардан ташкил топган 
популяциянинг генофонди хар бир локусда 2N булган генларни ва 
N  жуфтли гомологик хромосомаларни уз ичига олади. Жинсий 
хромосомалар ва жинс билан бириккан генлар бундан мустасно 
булиб хар бир гетерогамет организмда 1та экземплярдан учрайди.

1.1. Популяциянинг генетик тузилмаси

Хар бир организмда тур учун характерли булган белги ва 
хусусиятлар билан бир каторда узининг индивидуал (шахсий) 
генетик хоссалари хам бор. Эволюция жараёнида шаклланган 
турнинг барча генетик ахбороти, яъни генларнинг тулик т^плами 
ушбу турнинг генофонди дейилади. Тур ^з навбатида алохида 
популяциялардан иборат. Узгарувчанлик, табиий танланиш, ирсият 
эволюциянинг уч асосий омили булиб, уларнинг жамланган 
таъсири асосида яшаш шароити таъсирида популяциялар ташкил 
топади. Уларнинг шаклланиши турнинг аник яшаш шароитларига 
мослашув услубидир. Хайвон зотлари ва усимлик навлари хам 
популяциялар хисобланади, лекил улар сунъий танлаш йули билан 
шаклланган. Популяцияларнинг шаклланиш жараёнлари ва улар­
нинг динамикаси микроэволюцияни ташкил килади. Макроэ- 
волюцион узгаришлар микроэволюциянинг популяцияларда содир 
булаётган жараёнлари асосида намоён булади. Популяцияларнинг 
генетик тузилмасини урганишнинг бошловчилари деб селекцио- 
нерларни тан олиш керак, чунки нав ва зотларни яратиш учун улар 
нафакат чатиштириш учун ота-она жуфтини танлаш, балки 
уларнинг наслини бир катор авлодлар давомида урганиши лозим 
булади. Аммо популяцияларни генетик урганишнинг илмий 
асослари факат ирсиятнинг микдорий конуниятларини очиб берган 
Г.Менделнинг кашфиётидан кейингина ишлаб чикилиш 
имкониятига эга булган.

Уз-узидан уругланувчи организмлар популяциясининг 
генетик структураси. Популяцияларни генетик томондан урга-
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нишга XX  асрнинг бошларида даниялик олим В.Иогансен асос 
солди. У  1903 йилда нашр килинган «Популяциялар ва тоза 
линиялардаги ирсийланиш i-yFpncHfla» деган асарида гетерозигота 
генотипли организмларда танлаш таъсирини урганди. Иогансен 
тадкикот объекти сифатида уз-узидан чангланувчи организм 
популяцияларини олди, чунки уларни уз-узидан чангланувчи 
усимликлар авлодлари гурухларига, яъни соф (тоза) линияларга 
ажратишнинг осон булишлиги эди. Полиген белгиланадиган ва 
ташки мухит омилларига кучли даражада таъсирчан булган ловия 
(Phaseolus vulgaris) уругларининг огирлиги (катта-кичиклиги) 
тахлил килинди. Тахлилнинг математик методларини куллаган 
В.Иогансен ловиянинг маълум бир навининг уругларини тортиб, 
олинган курсаткичлар буйича вариацион каторлар тузган. 
Уругларнинг вазни 150 мг дан 750 мг гача тебранган. Кейинчалик 
250-350 мг ва 550-650 мг вазнли уруглар алохида экилган. Хар бир 
усиб чиккан усимликларнинг уруглари яна тортилган. Популяция 
сифатида ажратилган навнинг огир (550-650 мг) ва енгил (250-350 
мг) вазнли гурухларининг усимликлари дон вазни буйича узаро 
фарк килганлар. Огир вазнли усимликлар гурухида битта уругнинг 
огирлиги Уртача 518,7 мг булган булса, бу курсаткич енгил вазнли 
усимликлар гурухида -  443,4 мг булган. Бу тажриба ловиянинг нав- 
популяцияси генетик томондан хар хил булган усимликлардан 
ташкил топганлигини ва шу билан бирга хар бир усимлик соф 
линия/ асосчиси булиши мумкинлигини курсатди. Уз-узидан 
чангланувчи усимликлар популяциясининг алохида соф линияларга 
ажралиш тартиби 107-расмда (иловада) курсатилган. Кейинчалик 6- 
7 авлод давомида В.Иогансен хар бир усимликдан огир ва енгил 
вазнли уругларни ажратиб олиб уларни экиб устирган. Хеч кайси 
линияда Уртача уруг вазни курсаткичи узгармаган. Соф линия 
доирасидаги уруглар огирлигига дойр узгарувчанлик ирсий 
булмаган модификацион узгарувчанлик табиатига эга булган. 
Шундай килиб, урганилган ловия нави (уз-узидан чангланувчи 
усимлик) популяцияси генетик хар хил булган линиялардан ташкил 
топган булиб бундай популяция усимликлари узаро чатишмай- 
дилар. Бундай холларда популяциянинг яшовчанлиги маълум 
генотипли линияларнинг табиий танланишига, ташки мухитнинг 
бир хил типли шароитларига булган мослашув механизмларининг 
умумийлигига асосланади.
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Уз-узини уруглантирувчи алохида олинган организм янги ирк, 
кенжа тур ва тур хамда нав ёки зот яратилишининг асосчиси 
булиши мумкин. Масалан, бугдойнинг янги нави популяциядан 
танлаб олинган битта дондан пайдо булиши мумкин. Вегетатив 
купайишда (айрим содда хайвонлар, замбуруглар, сув утлари ва 
бошкалар) танлаш объекти булиб популяциянинг алохида клонлари 
хизмат килади.

Четдан уругланувчи организмлар популяциясининг 
генетик структураси. Табиатдаги четдан уругланувчи организм­
лар популяцияси хар хил генотипли индивидларнинг эркин 
чатишиши туфайли, яъни панмиксия асосида шаклланади. 
Панмиктик популяциянинг структурасини тушуниш учун 
америкалик генетик олимлар Д.Джонс ва Е.Ист томонидан сунъий 
яратилган дурагай популяцияси билан килинган тажрибаларини 
куриб чикамиз. Улар тамакининг гултож барглари киска ва узун 
булган икки тур хилини узаро чатиштирганлар. Олинган Р] 
дурагайлари узаро чатиштирилиб Рг дурагайлари олинган. Рг 
дурагайлари ичидан ушбу белги буйича ухшаш узгарувчанликка 
эга булган А В  линиялари ажратилган. Маълумки, гултож 
барглар узунлиги полиген характерга эга, шу сабабли Рг да бу белги 
52 мм дан 88 мм гача тебранади. 5 авлод давомида линиялар ичида, 
хусусан, А линияси доирасида киска гултож барглар, В  линияси 
доирасида узун гултож барглар белгиси буйича танлов олиб 
борилган. Х,ар бир авлодда хар икки линия доирасида, яъни А  
линиясн доирасида калта гултож баргли усимликлар; В  линияси 
доирасида узун гултож баргли усимликлар узаро чатиштирилиб 
борилган. Бешинчи (Р5) авлодга келиб А ъа В  линиялари узаро 
шунчалик фарк килганки, хатто А  линияси гултож баргларининг 
максимал узунлиги В  линияси гултож баргларининг минимал 
узунлигидан хам камайиб кетган, яъни А ш  В  линиялари орасида 
бир хил курсаткичлар (трансгрессия) булмаган. Бинобарин, танлаш 
ва чатиштириш йули билан бошлангич популяциядан фаркли 
уларок белгининг бошкачарок ифодаланган линияларини яратиш 
мумкинлиги курсатиб берилди. Мазкур тажрибада сунъий танлаш 
бир белги буйича олиб борилган. Табиатда эса табиий танланиш 
куп белгилар буйича амалга ошади. У  популяцияни ёхуд яхлит 
холида саклаб туради, ёки аник яшаш шароитларига мувофик 
тарзда уни гурухларга ажратади.
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1,2. П оп уляц и ядаги  ирсийланиш

Популяцион генетика методологиясининг одатдаги генетик 
тахлил методологиясидан асосий фарки шундаки, у  соф линиялар 
ва индивидуал чатиштиришлар билан иш тутмасдан, балки генетик 
таркиби гетерогенли организмлардан иборат булган хамжамият- 
лардаги наслдан-наслга утиш конуниятларини Урганувчи воси- 
тадир. Популяциянинг мухим характеристикаси бу аллеллар 
(генлар) ва генотипларнинг такрорланиш сони (частотаси) дир. 
Генотипларнинг такрорланиш сони кийматларида популяция 
генофонди мужассамланган.

Панмиктик популяциядаги мувозанат, ген ва гено­
типларнинг такрорланиш сонлари. Панмиктик популяцияда 
кейинги авлоднинг ирсий тузилмаси уругланиш вактидаги турли 
хил гаметаларнинг хар хил бирикмалари хисобига яратилади. Шу 
сабабли у ёки бу генотипнинг индивидлар сони ота-она организм­
лар томонидан яратилган хар хил типдаги гаметаларнинг такрор­
ланиш сони билан белгиланади. Панмиктик популяция генети­
касини Урганишнинг йулларидан бири -  бу алохида генлар буйича 
гомозиготали ва гетерозиготали булган организмларнинг ушбу 
популяцияда таксимланишларининг частотаси ва характерини 
Урганишдир.

Тасаввур килайлик, кандайдир бир популяцияда бир геннинг 
хар хил аллеллари буйича гомозиготали формалар, яъни А А  ва аа 
формалар сони бир хил. Бундай панмиктик популяция А ва а 
генлари булган эркак ва ургочи гаметаларни тенг микдорда 
яратади. Агарда бу генларни ташувчи организмлар узаро эркин 
чатиша олсалар, у холда уругланишдаги гаметаларнинг учрашуви 
тасодифий булиб натижада куйидаги комбинациялар хосил булиши 
мумкин.

\ < 5
$ \ 0,5 А 0,5 а

0,5^ 0,25 АА 0,25

0,5 а 0,25 Аа 0,25 аа
Бириячн авлодда (Р ]) доминант гомозиготалар -  А А  0,25; 

гетерозиготалар -А а  0,50 ва рецессив гомозиготалар 0,25 частота 
билан такрорланишини кайд килиш мумкин. Кейинги авлодда хар
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хил типдаги гаметаларнинг тенг э^^тимолли пайдо булиш шарти 
билан уларнинг такрорланиш частотаси куйидагича булади. 
Доминант А  аллелли гаметалар - 0,5 (0,25 доминант гомозигогали 
АА организмдан + 0,25 гетерозиготали Аа  организмдан) частота 
билан; рецессив а аллелли гаметалар -0,5 (0,25 рецессив гомози­
готали аа организмдан + 0,25 гетерозиготали Аа организмдан) 
частота билан такрорланадилар. Шунинг учун эркин чатиша 
оладиган популяцияда хар хил генотиплар хосил булишининг 
нисбий такрорланиш сони яна 0,25АА + 0,50Аа + 0,25аа булади. 
Хар авлодда геннинг доминант ва рецессив аллеллари билан булган 
гаметаларининг нисбий такрорланиш сони бир хил: 0,5^ ва 0,5а 
холатда сакланади. Табиатда биз бевосита генотип ёки генларни 
эмас, балки фенотипларни кузатамиз. Генофонд узгарувчанлиги ё 
генлар, ёки генотипларнинг такрорланиш сонлари билан ифода- 
ланиши мумкин. Агар биз генотиплар билан уларга мувофик 
булган фенотиплар орасидаги нисбатни билсак, унда кузатилаётган 
фенотиплар такрорланиш сонлари буйича уларга мувофик булган 
генотипларнинг такрорланиш даражасини хисоблай олишимиз 
мумкин. Деярли куп холларда популяция хар хил микдордаги А А  
ва аа гомозиготалардан иборат булади. Масалан, жавдар (5еса1е 
сегеа1ё) да поянинг тукли (А ) ва туксиз (а ) булишлигини белги­
ловчи бир жуфт аллеллар бор. Тасаввур килайлик, жавдарнинг 
Кандайдир бир популяциясида пояси тукли булган усимликлар 
пояси туксиз булган усимликларга нисбатан 4 марта куп. (4 А А  : 
1аа). Бундай популяцияда гаметаларнинг узаро нисбати 0,5̂ 4 : 0,5ог 
булмасдан, балки 0,8^ : 0,2а булади. Тасодифий чатишиш шарти 
билан авлодда куйидаги ажралишни кузатишимиз мумкин:

\ с ?
9 \ 0,8 А 0,2 о

0,8.4 0,64 АА 0,16^а
0,2 а 0,16Аа 0,04 аа

Шундай килиб, хар 100 та усимликдан 96таси тукли (64 та 
гомозиготали ва 32 та гетерозиготали) ва 4 таси (рецессив 
гомозиготали) туксиз булади. Кейинги авлодда нимани кутиш 
мумкин? Доминант А аллелли гаметалар -  0,8 (0,64 АА  организм­
дан + 0,16 Аа организмдан) частота билан; а аллели гаметалар -  0,2 
(0,04 аа организмдан + 0,16 .^а организмдан) частота билан пайдо
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булади. Бу ердан шуни таъкидлаш керакки, мазкур популяцияда 
генларнинг бошка нисбаглари билан бирга бир катор авлодлар 
давомида генларнинг айнан шу (0,8^ : 0,2а) нисбатдаги 
гакрорланиш сони сакланиб колади. Шунга кура пояси тукли 
усимликлар доимо 96% ни, туксиз поялилар 4% ни ташкил этади.

2. Харди-Вайнберг конуни

1908 йили инглиз математиги Г.Харди ва немис шифокори
В.Вайнберг бир-бирларидан мустакил холда бир жуфт аллел генлар 
билан фаркланувчи эркин чатишувчи популяцияда генотипик 
синфлар частоталарининг таксимланишини акс эттирувчи форму- 
лани таклиф килдилар. Кейинчалик бу формула Харди-Вайнберг 
конуни деб аталди. Бу конун куйидаги шартларга жавоб берувчи 
популяциялар учун ишлаб чикилган:

1) эркин чатишув мавжуд булганда;
2) мазкур популяция доирасидан индивидларнинг миграцияси 

сабабли буладиган генлар окимининг четга чикишлигининг 
йуклиги;

3) мутация туфайли ёки индивидларнинг мазкур популяцияга 
ташкаридан кириб келиши билан боглик буладиган генлар 
окимининг кириб келишлигининг йуклиги;

4) гомозиготали ва гетерозиготали организмларнинг тенг 
микдорда наел бериши.

Бундай популяция мувозанатли популяция деб аталади. 
Олимлар бу конунга куйидаги нуктаи назардан ёндашдилар. 
Аллеллар частоталарини ^згаришга олиб келмайдиган маълум бир 
аник шароитларда популяция доминант ва рецессив белгиларнинг 
аник нисбатларига эга булади, хар бир аллелнинг нисбий 
такрорланиш сони катор авлодлар давомида узгаришсиз колишлик 
тенденциясига эга булади. Харди-Вайнберг конунининг биринчи 
коидаси г^йидагича ифодаланади: мазкур популяцияда бир ген 
аллелларинииг учраш частотасининг йигиндиси доимий курсаткич 
Хисобланиб куйидаги формула билан ёзилади: р+д =7, бунда р  -  
доминант А аллелининг сони, д -  рецессив а аллелининг сони. Х,ар 
икки катталнк бирликларда, кам холда фоизларда {p+q=100) 
ифодаланади. Масалан, популяцияда доминант А  аллели 60% ни, 
рецессив а аллели 40% ни ташкил этади. У  холда доминант А  
аллели —^=/>=60% ёки 0,6; р>ецессив а аллели -  а=д=  40%  ёки 0,4

299



бирликда намоён булади. Популяцияда у ёки бу ген аллелларининг 
учраш частотаси мазкур аллеллар бошкарадиган белгиларнинг 
адаптив кийматига боглик булади. Бинобарин, маълум ген аллеллар 
жуфтининг частоталари катор авлодлар давомида табиий танланиш 
оркали белгиланади.

К;онуннинг иккинчи коидаси куйидагича ифодаланади; мазкур 
популяцияда бир аллел буйича генотиплар учраш частоталарининг 
йигиндиси доимий курсаткич хисобланиб, уларнинг булиниши 
иккинчи даражали Ньютон биномининг коэффициентига мос 
келади. Генотипларнинг учраш частоталарини хисоблаш учун 
p^+2pq+g^=l формуласидан фойдаланилади. Формулага мувофик

- доминант аллел буйича гомозиготали индивидлар сони (АА 
генотип), 2рд -  гетерозиготалар сони (Аа генотип), - рецессив 
аллел буйича гомозиготали индивидлар сони (аа генотип). Бу 
формулани келтириб чикариш мураккаб эмас. Мувозанатли попу­
ляцияда эркак ва ургочи организмлар бир хил сондаги А аллелли 
хамда а аллелли гаметаларни беради. У холда генотипларнинг сони 
ургочи жинсий гаметаларни (р+д) эркак жинсий гаметалар (р^д) 
сонига купайтирилиб топилади: (р+д)(р+д) =р^+2рд+д^ ёки бизга 
таниш Пеннет панжараси оркали аникланади.

9 X А=р а~д
А=р АА Аа

РЯ
а=д Аа аа

РЯ

АА+2Аа+аа=р^+2рд+д^ Юкорида келтирилган мисолимизга 
мурожаат киламиз (р = 0,6; д ^ 0,4). Бу кийматларни р^+2рд+ д̂  
формулага кУйиб куйидагиларни оламиз. р^+ 2рд+ д  ̂= (О, б /  +2(0 ,6
• 0,4)+ 0,4^= 0,36 + 0,48+ 0,16 яъни доминант гомозиготали АА 
генотип популяцияда 36% ни, гетерозиготали Аа генотип 48% ни ва 
рецессив гомозиготали аа генотип 16% ни ташкил этади.

Харди-Вайнберг конунининг яна бир мухим коидаси шундаки, 
мувозанатли популяцияда аллеллар хамда генотипларнинг такрор­
ланиш сонлари катор авлодлар давомида сакланиб колишлигидир.

Харди-Вайнберг конунининг коидаларини куп сонли 
аллелизмга хам татбик этиш мумкин. Уч аллелли (А], А2, Аз)
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генларнинг такрорланиш сони p ^ q + r^ l  тарзида ифодаланилади, 
генотипларнинг такрорланиш сонлари эса куйидагича булади:
(р+- д+ rf=p^+ q^+ r^+ 2pq+ 2pr+ 2qr= (A 1+А2+А3У —А ¡A ¡+A2A2̂ A pi 3+A 
jA2+ AjAs+AjAj. Бундай к5шхадни квадратга кутаришнинг аналогик 
усули билан хар канча аллеллар сонига эга булган генотипларнинг 
мувозанатли такрорланиш сонларини аниклаш учун фойдаланса 
булади. Кайд килиш керакки аллелларнинг' барча такрорланиш 
сонлари йигиндиси 1 га тенг булиши лозим. Бу шарт генотиплар 
такрорланиш сонлари йигиндисига хам тегишли. Агарда факат 
иккита аллел булиб улар p + q  частоталаридан иборат булса, у холда 
p ^ q - l ,  ва бинобарин, р^+2pq+q^= (р+ q f= l', агарда р , q ъа г  
частотали учта аллел булса, у холда p+q+ г=1, ва бинобарин, 
(р+- q+ r f=  1 га тенг булади.

Юкорида биз икки аллел учун Харди-Вайнберг мувозанатини 
куриб утган эдик. Энди уч генотип учун Харди-Вайнберг муво­
занатини куриб чикамиз. Масалан АК^Ш ахоли популяциясининг 
бирида ок танлиларнинг MN тизимидаги кон группаларини 
белгиловчи учта генотипи учун бу конуннинг мувозанатлик 
холатини куриб чикамиз. Ахолининг 1787 нуфузи М кон 
группасига, 3039 таси MN кон группасига, 1303 таси N кон 
группасига кирган. Аллеллар хамда генотипларнинг учраш 
частоталарини аниклаймиз. Дастлаб барча индивидларнинг умумий 
сонини аниклаймиз: 1787 + 3039 + 1303 = 6129. Харди-Вайнберг 
конунига биноан М кон группали одамларнинг учраш частотаси р^
= 0,29156; / =  0,29156; р  = р^ =  0,5399;

аллелининг учраш частотаси р  = L’̂  = 0,5399; Энди q = 
аллеликинг учраш частотасини аниклаймиз./? + q =  I = = 1
формуласига асосланиб д =  частотасини топамиз q =  1 - р  = 1 - 

= I - 0,5399 = 0,4601; = 0,4601. Энди Харди-Вайнберг 
конунига асосланиб туриб, назарий кутилган генотиплар 
частоталарининг мувозанатли нисбатини аниклаймиз: + 2pq + q  ̂
= 2(L^L^J + lV  = (0 ,5399/ + 2(0.5399 ■ 0,4601) + (0,4601f
= 0,2914 + 0,4968 + 0,2116 = 0,2914 : 0.4968 : 0,2116 
L^L^, бу курсаткичлар популяцияда генотипларнинг кузатиладиган 
реал нисбагларига жуда якинлигини (0,292 : 0,496 : 0,212) кУрамиз.

Аллеллар такрорланишининг сонларини иккинчи бир усул 
ёрдамида хам аниклаш мумкин. аллелининг частотаси L 
генотипли индивидлар сонининг икки марта купайтирилгани ва
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генотипли индивидлар сонининг 8 йигиндисини барча 
индивидлар сонининг икки марта купайтирилган йигиндисига 
булиш оркали аникланади. Шундай килиб, L аллелининг учраш 
частотаси [(1787 х 2) + 3039] : (2 х 6129) = 0,5395. Худди шу йул 
билан аллелининг учраш частотаси хисобланади ва у 0,4605 га 
тенг. Аллеллар такрорланиш даражасининг кон группасининг уч 
генотипи учун Харди-Вайнберг мувозанати куйидагича:

Эркакларда аллеллар 
частотаси

Мч0,5395 (L“ )
0,4605 (L’̂ )

Аёлларда аллеллар частотаси

0,5395 (L’̂ )
0,2911 (L^L^)
0,2484 (L^L^)

0,4605 (L^)
0,2484 (L'^L^)
0,2121 (L^L'^)

Юкорида икки аллел учун келтирилган холатдан Харди- 
Вайнберг конунини хар канча аллеллар сонй учун тугри 
келишлигини курсатишда хам фойдаланиш мумкинлиги куйида 
келтирилган. Унда учта аллелга эга локус учун генотипларнинг 
мувозанатли такрорланиш даражаси берилган.

Эркак организм 
гаметаларининг 

частотаси

Ургочи организм гаметаларининг частотаси

Р (А .) q (Аз) г (Аз
P (A i) p U iA i) pq(A,A2) pr(AjA3)

q(A2) pq(AiA2) Я^АзА,) ЯКАзАз)

г (Аз) pKAiAs) qr(A2A3) г  (Аз Аз)

Ушбу учта аллелли популяцияда р, q ва г нинг такрорланиш 
сонлари ва улар йигиндиси p + q + r= l га тенг. 108-расмда (иловада) 
ABO тизимида кон группаларини белгиловчи аллелларнинг часто- 
талари билан генотиплар частоталарининг уртасидаги геометрик 
алокадорлик тасвирланган.

Харди-Вайнберг конунининг кулланилиши

Бу конунни амалда куллаш имкониятларидан бири сифатида 
шуни айтиш мумкинки, у айрим аллелларнинг доымнантлиги
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натижасида барча генотиплар идентификацияланиши мумкин 
булмаган холда ген ва генотипларнинг айрим такрорланиш 
сонларини хисоблаб аниклашга имкон беради. Масалан, одамларда 
альбинизм ходисаси камдан-кам учрайдиган рецессив ген билан 
белгиланади. Агарда нормал пигментланишнинг аллелини А деб, 
альбинизм аллелини эса а  деб белгиласак, унда альбиносларнинг 
генотипи аа булади, нормал пигментланган одамларники эса АА ва 
Аа булади. Айтайлик, кайси бир одамзот популяциясида 
альбиносларнинг такрорланиш сони 10000 тага битта киши тугри 
келади. Харди-Вайнберг конунига мувофик аа гомозиготаларнинг
частотаси га тенг; шундай килиб, g^= 0,0001 бундан

д= = Vo.ooo 1=0,01 га тенг. р  аллелининг частотаси р+д=1  
формуласига мувофик р= 1-д=  1-0,01=0,99, р=0,99. Нормал 
пигментли одамлар генотипларининг такрорланиш сони АА 
генотипи учун р  = (0 ,9 9 f =0,9801 ва Аа генотиплилар учун 
2рд=2(0,99 ■ 0,01)= 0,0198.

ABO тизимидаги кон группалари уч аллелли локусга мисол 
булади. Айтайлик, бир неча популяцияларда туртга кон группа­
ларининг куйидаги такрорланиш сони кузатилади;

А ( 1'̂ !̂  ва генотиплар) = 0,45 
В ( ва генотиплар) = 0,13 
АВ ( генотип) = 0,06 
/О ( i°i° генотип) = 0,36 

f  , f  ва f  аллелларининг частоталарини мос равишда р, д ш  г 
билан белгилаймиз. Харди-Вайнберг конунига мувофик, f f  
генотипининг такрорланиш сони г^га тенг, бундан г=^о,Зб=0,6 В ва 
О кон группалари такрорланиш сонларининг йигиндиси (д+г)^ (111- 
расмга каранг). Бинобарин, (д+г)^=0,13+0,36=0,49, бундан д+ 
r=y¡ó^=0,7, г=0,6  эканлигини билган холда f  аллелининг учраш 
частотасини аниклаймиз: f  = 0 ,7 -  0,6 = 0,1. Нихоят, /  аллелининг 
учраш 1'лстотаси р=  l-(q-r)= 1-0,7=0,3. р= 0,3.

Популяция генетикасининг хозирги замон ривожланиши, 
камида иккита истикболли ёндашишлар билан бойитилган. Бир 
томондан -  бу Э^М  (электрон хисоблаш машиналари) да 
популяцион -  генетик жараёнларни моделлаштириш. Бу йуналиш 
микроэволюция ва гур пайдо булиш жараёнларини турли омиллар 
узаро харакатининг окибатларини урганиш ва прогноз килиш 
имконини яратади. Бошка томондан популяцион динамикани реал
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табиий шароитларда урганадиган экологик генетиканинг ривож­
ланиши.

Экологик генетиканинг мухим таркибий кисми -  бу организм­
ларнинг узаро ва ташки мухит омиллари билан орасидаги узаро 
Харакатларининг генетик механизмини урганишдир. Бундай ёнда- 
шиш 5^аро харакат учун мухим булган турли организмларнинг 
наслий узгарувчанлик характерини ажратиб олиш имконини 
беради.

Шу билан махсулот ва истеъмолчи сифатидаги озука 
занжирлари билан облигат равишда богланган организмлардан 
иборат булган элементар экологик -  генетик моделларни яратиш 
имконияти яратилади. Бу доирада генетика уз харакатларини янги 
биологик йуналиш -  кимёвий экология билан бирлаштиради. 
Шуларнинг хаммаси табиатда содир булаётган реал жараёнларга 
якинлашишга имкон беради.
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1. Эволюциянинг реал эканлигини исботловчи 
генетик далиллар

Популяцион генетиканинг ютуклари элементар эволюцион 
жараёнларни тушунишга ёрдам беради ва ?^озирги замон микро­
эволюция таълимотининг, яъни келгусида янги кенжа тур ва 
турларнинг пайдо булишига олиб келадиган популяцияларда содир 
буладиган генотипик кайта узгаришлар хакидаги таълимотнинг 
таркибига киради. Шунинг билан бирга генетиканинг бир бутун 
органик дунё тараккиётидаги конуниятларини, яъни макроэволю- 
цияни тадкик килишда хам ахамияти каттадир.

Генетикада йигилган катта фактик далиллар ва улар асосида 
килинган умумлашган хулосалар билан эволюцион назарияни 
шакллантирувчи-эволюциянинг реаллигини исботловчи, эволюция­
нинг харакатлантирувчи кучлари ва эволюциянинг кайси йул билан 
борганлигини ойдинлаштирувчи учта асосий булимларига катта 
хисса кушилди.

Уз навбатида эволюцион назариянинг принциплари энг мухим 
генетик таркиб ва жараёнларнинг келиб чикиши ва карор топи- 
шида, уларнинг айнан кайси кучлар хисобига хакикатда кузати­
ладиган хусуснятларга эга булишларини тушунишга имкон беради.

Микроб, усимлик ва хайвонларнинг барча систематик 
гурухлари доирасида кузатиладиган ташки куриниш ва хаёт тарзи 
хар хил булган организмлар тузилишларининг ва асосий 
физиологик, биокимёвий жараёнларининг бир режа асосида амалга 
ошишини юкорида келтирилган хар бир гурух вакилларининг 
узларин^’пг тузилма даражаларининг режасини бошлангич бир 
аждоддан олган деб каралгандагина тушуниш мумкин булади.

Бу фикрни тасдикловчи солиштирма морфологик, физиологик, 
биокимёвий гадкикотлардан ташкари бу борада материал генетика 
томонидан тупланилди. Н.И.Вавилов ва унинг ходимлари томо­
нидан усимликларнинг систематик гурухларида ирсий узгарув- 
чанликни урганишда олган натижалари мухим ахамият касб этади. 
Тадкикотларнинг натижаеида Н.И.Вавилов томонидан ирсий

XVI боб. ЭВОЛЮЦИОН ГЕНЕТИКА
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узгарувчанликда гомологик каторлар конуни кашф этилди. Бу 
конуннинг тулик тафсилоти XII бобда келтирилган. Бу конун 
усимликларнинг турли оилаларида хам уз тасдигини топди. Ирсий 
узгарувчанликнинг параллел каторлари хайвонларда, жумладан, 
кемирувчиларнинг хар хил турларининг жун копламаларининг 
рангида хам аникланди.

XIX асрнинг охири ва XX асрнинг бошларида ривожланган 
цитология фани барча организмларнинг хужайралардан тузил- 
ганлиги ва барчасида тузилишнинг асосан бир хил эканлигини 
курсатди. Бу эса келиб чикишликнинг умумийлиги принципини 
бир хужайрали формаларни хам хисобга олган холда барча тирик 
мавжудотларнинг кариндошлигини тасдиклаш имконини берди. 
Кейинчалик бу хулоса биокимёвий тадкикотлар билан мустах- 
камланди. Бу тадкикотларда барча организмлар учун бир катор энг 
мухим метаболик жараёнларнинг бир хил эканлиги исботланди. 
Аммо 1930 йилларнинг охирига келиб, вирусларнинг табиатини 
тадкик этиш гуфайли кулга киритилган муваффакиятларга соя 
ташланди. Сабаби, бу тадкикотлар вируслар хужайралардан 
узларининг структуравий тузилишлари ва узларини кайта хосил 
килиш усуллари билан кескин фаркланишини к^рсатганлиги булди. 
Шунинг учун куп хужайрали ва бир хужайрали организмларга оид 
булган келиб чикишнинг умумийлигини вирусларга нисбатан 
куллаш мумкин булмай колди.

Молекуляр генетика бу карама-каршиликни тулик бартараф 
этди. У хужайравий тузилишга эга булган организмлар хамда 
вирусларга умумий булган тирикликнинг энг мухим томонларини 
аниклаб берди. Органик дунёдаги барча тирик мавжудотларда 
ирсий ахборот нуклеин кислоталар молекулаларининг структу- 
расига ёзилган булар экан. Генетик код ёрдамида бу ахборотнинг 
оксиллар ёрдамида организм белгиларига айлантирилиши универ­
сал эканлиги исботланди.

Бу кашфиётларга асосланган молекуляр биологиянинг бошка 
тадкикотлари уларни ривожлантириб вируслардан тортиб эукариот- 
ларгача мураккаб молекуляр механизмлар структураси ва уларда 
кечадиган жараёнлар характерининг бир хил эканлиги курсатиб 
берилди.

Бу фундаментал молекуляр-генетик режанинг физик, кимёвий, 
биологик хусусиятларининг тахлили нима учун бу режани хаётнинг 
бирламчи формаларининг кейинги барча авлодларида деярли
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узгаришсиз сакланиб колинганлигининг сабабини тушунишга 
ёрдам беради. Бу чолатни америка генетиги Г.Стент куйидагича 
изохлайди: «Код жадвалининг таркиби тасодифан келиб чиккан 
холда хозирги вактда яшаётган барча тирик организмлар умумий 
аждодининг хужайрасида кодонларнинг тулик ахамияти ифода­
ланган булиши керак, шу сабабли кодоннинг кейинги узгариш- 
ларининг содир булиши мумкин эмас эди. Чунки кодоннинг 
ахамиятини алмаштирувчи хар кандай мутация организмни 
халокатга махкум этган булур эди. Бундай узгарган кодонлар 
узларининг оксилларини бузилган холда, яъни ноактив шаклда 
синтез килган булур эди». Шундай килиб генетика эволюциянинг 
реал эканлигини исботлашда хал килувчи хиссасини кушди. Аммо 
эволюцион назария билан генетиканинг хамкорлиги вужудга 
келгунга кадар бир канча тусикларни енгиб утишга тугри келди.

2. Эволюцион генетиканинг шаклланншн

Гениал инглиз олими Чарлз Дарвин органик олам тарихий 
тараккиётининг умумий конуниятлари ва уни харакатлантирувчи 
кучларини Урганувчи эволюцион таълимотнинг асосчисидир. 
Биологик эволюция кайтарилмас жараён булган холда, маълум 
даражада тирик табиатнинг йуналтирилган тарихий тараккиёти 
булиб, у популяциялар генетик таркибининг узгариши, мосланиш- 
лари(инг шаклланиши, турларнинг пайдо булиши ва уларнинг хаёт 
сахнасидан тушишлари, бир бутун холдаги биогеоценозлар ва 
биосферанинг кайта тузилишларининг юз беришлари билан бирга 
амалга ошади. Организмлар белги ва хоссаларининг эволюцион 
узгаришлари биринчи навбатда генотипларнинг узгаришлари билан 
богликлиги туфайли популяцияларда содир буладиган асосий 
генетик жараёнларни тушуниш хозирги замон эволюцион 
назарияси учун жуда мухимдир. Генетика сохасида эришилган 
ютуклар ирсий узгарувчанликни классификациялаш ва унинг энг 
асосий формаларини урганиш хамда уларнинг эволюцион 
жараённинг боришидаги ролини аниклаш имконини беради. 
Эволюцияда узгарувчанликнинг турли холатда намоён булишини 
урганиш эволюциянинг генетик асослари хакидаги тасав- 
вурларнинг шаклланишига олиб келади.
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Чарлз Дарвин 
(1809-1882)

Ч.Дарвин органик олам эволюцня- 
сининг асосий омиллари (факторлари) - 
ирсий узгарувчанлик, табиий танланиш 
ва ирсият эканлигини курсатган эди. 
Ирсий узгарувчанликнинг эволюция 
омили эканлигини исботлашда рус бо- 
таниги С.И.Коржинскийнинг хизматла- 
ри катта булди. Коржинский Россия- 
нинг Европа кисми ва Сибирга уюшти- 
рилган катор экспедицияларда катна- 
шиб усимлик турларининг )^гарувчан- 
лиги ^акида катта маълумот туплади. 
Айникса, у маданий формаларнинг 
узгарувчанлигини урганишга алохида 

эътибор бериб, улар кескин узгаришлар туфайли келиб чиккан 
деган хулосага келган эди. Бундай холатлар Дарвинга хам маълум 
эди, аммо у бунга унчалик эътибор бермаган эди. Дарвин томо­
нидан тасвирланган сакраш йули билан буладиган узгарувчанлик 
фактларига кушимча килган )^олда Коржинский уз кузатишлари ва 
адабиётдан мисоллар келтиради.

Унинг фикрича, кескин четга чикишлар усимликларнинг 
катта-кичиклигида, баргларнинг шакли ва ранги, айникса, гулла- 
рининг рангида купрок кузатилади. Коржинский узгарувчанликка 
хос куйидаги мухим хусусиятларни курсатиб берди: узгарувчанлик 
усимликнинг хилма-хил белгиларига тегишли булади; улар 
тасодифан (йуналтирилмаган холда) пайдо булади; белгиларнинг 
барча узгаришлари катъий ирсийланади; улар кескин ифодаланган 
сакраш характерига эга булади; ирсий узгарувчанлик фойдали, 
зарарли ва нейтрал булиши мумкин.

Коржинский билан бир вактда голландиялик Хуго Де Фриз 
хам узгарувчанликнинг юкорида кайд этилган хусусиятларини 
кузатган эди. У авлодларнинг хар бир бугинида 0,5 фоизгача 
нормал типлардан буйларининг баландлиги, баргларининг шакли 
ва ранги буйича кескин узгарган индивидларни кузатган эди. 
Бундай четланишларни X. Де Фриз мутациялар деб атади. 
Мутациялар катъий авлоддан-авлодга берилиб боради. Кейинчалик 
Коржинский ва X. Де Фриз томонидан очилган мутацион 
Узгарувчанликнинг узига хос хусусиятлари купгина ботаника ва 
зоология объектларида хам тасдикланди. Хар икки олимнинг
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ишлари табиий танланиш назарияси учун генетик замин яратиб 
берди. Йигилган фактик далиллар асосида ирсий узгарувчанлик 
эволюциянинг асосий омилларидан бири эканлиги хакидаги 
фикрлар илгари сурилди. Лекин шунга карамай, дарвинизм билан 
бошка й^налишлар уртасидаги муносабатлар кескин туе ола 
бошлади, натижада XX асрнинг биринчи чорагида эволюцион 
назарияда танглик (кризис) пайдо булди. Бу йнгликнинг асосий 
сабаби ирсий омилларнинг (генларнинг) моддий заррачалик 
табиати >^амда мутацион узгарувчанликнинг аникланиши билан 
боглик икки янгиликдан генетиклар томонидан нотугри умум- 
лашган хулосалар чикарилиши булди.

Генетиканинг ривожланишига хисса кушган олимлардан - 
X. Де Фриз, У.Бэтсон, В.Иогансен узлари яратган янгиликларнинг 
эволюцион назариянинг кейинги тараккиёти учун канчалик 
ахамиятли эканлигини тугри бахолай олмаганликлари булди. 
Аксинча, улар узлари олган далилларни дарвинизмга карама-карши 
куйдилар. Бу ва бошка олимлар (Дж.Лотси, Л.Кено) фикрларининг 
асоссиз эканлигини машхур усимликлар физиологи К.А.Тимирязев 
узининг танкидий маколаларида менделизм дарвинизмга каршилик 
килмайди, аксинча уни мустах,камлайди деган фикрларни билдир- 
ган эди. Генетика тарихининг кейинги йуналиши Тимирязев 
фикрларининг тугри эканлигини исботлади ва хозирги кунда 
генетиканинг катор кисмлари эволюцион таълимотнинг таркибий 
кисмига киради.

Тангликдан чикишнинг бирдан-бир йули -  генетикани 
дарвинизмга карама-карши куйишдек хатони хамда ирсий узгарув- 
чанликни органик олам эволюциясининг асосий омиларидан бири 
сифатида тан олишдан иборат эди.

Танглик янги олинган далиллардан энг мухим умумлашган 
хулосалар чикарилгунга кадар давом этди. Натижада эволюцион 
назариянинг дарвинизм билан генетика, экологияни бир-бирига 
якинлаи'тириш йулига чикиб олиши учун имкон яратилди. Бу 
якинлашиш эволюцион назарияни янада юкорирок погонага 
к5^ариб бериб, эндиликда уни эволюциянинг синтетик назарияси 
деб аталишига олиб келди. Олиб борилган тадкикотлар Дарвин 
таълимотининг факгик далиллар асосида исботланган илмий 
назария даражасига кутарилишига имкон берди.

XX асрнинг 30-йилларига кадар генетиканинг ривожланишида 
эришилган икки мухим натижани курсатиб утиш уринлидир.
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Биринчидан, ирсийланиш конунларини Урганиш ирсийланиш 
дискретлиги назариясининг мавжудлигини т^лик тасдик;лади. 
Иккинчидан, мутацион узгарувчанликка оид далиллар Дарвиннинг 
ноаник ирсий узгарувчанликлар табиий танланиш учун материал 
берадиган манба деган фактларини тасдик;лади.

Менделнинг ирсийланиш конунлари, Морганнинг хромосома 
назарияси эволюцион таълимот билан тугридан-тугри богланган 
эмас эди. Утган асрнинг 20-йилларининг иккинчи ярмидан бошлаб 
генетиканинг дарвинизм билан иттифоки шакллана бошлади. 
Натижада биологиянинг янги тармоги эволюцион генетика 
вужудга келди. Унинг вазифаси популяциялар генетик таркиб- 
ларидаги узгариш жараёнларини Урганиш эди.

Эволюцион генетиканинг яратилишига рус олими С.С.Четве- 
риков катта хисса кУшди. У биринчилардан булиб генетиканинг 
дарвинизм билан якинлашиши объектив зарурият деб хисоблади. 
«Дарвинизм генетика тимсолида кудратли иттифокчига эга булди»- 
деб ёзган эди у. Генетик тахлилнинг янги методларини кУллаган 
Четвериков табиий популяцияларнинг генетик таркиби хакидаги 
таълимотга асос солди. Четвериков уз тадкикотлари асосида 
куйидаги хулосаларга келди:

• табиий юз берадиган мутацион жараён популяциялар 
генофондини доимо янги материал билан бойита бориб, уни янада 
турли-туман (гетероген) булишига олиб келади, бундай мутантлар 
популяция ареалида нотекис таксимланади;

• мутацияларнинг каттагина кисми рецессив холатда булади. 
Яширин рецессив мутациялар рецессив аллелларнинг гомозигота 
холига келиши туфайлигина юзага чикади, популяциялар генофон­
ди кичик рецессив мутациялар билан туйинган булади;

• танлаш туфайли кичик тасодифий адаптив йуналтирил- 
маган мутациялар эволюцион жараённи конуний адаптив йуна­
лишда боришлигига олиб келади.

Четвериков хулосаси кейинчалик Н.П.Дубинин, Д.Д.Ромашов 
ишларида тасдикланди. Эволюцион генетикани яратишда
А.С.Серебровский, Н.И.Вавиловларнинг хизматлари катта булди.

Инглиз олимлари Р.Фишер, Дж.Холдейн, америкалик олим 
С.Райтлар популяциялар генетик таркибининг узгаришини мате­
матик асосда Урганиш туфайли эволюциянинг математик назария- 
сини яратдилар.
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Дарвинизмнинг экология билан иттифоки яшаш учун кураш 
(тур ичида ва турлараро) томонидан бошкарилиб туриладиган 
популяциялар сонининг узгариб туришини тадкик; килишга асос­
ланган. Яшаш учун курашни тажрибада урганишга А.А.Сапегин,
В.Е.Писарев, Н.Н.Кулешов, В.Н.Сукачёв, Г.Ф.Гаузе ва бошка 
олимларнинг кушган хиссалари катта булди.

Шундай килиб, эволюцион генетика томонидан урганила- 
диган популяциялар ареалида р^й берадиган микроэволюция 
чодисалари макроэволюцион кайта тузилишларнинг асосида ётади.

3. Полиплоидия ва хромосома кайта тузилишларининг 
эволюцион ахамияти

Эволюция учун ирсий материал берувчи мутациялар эволю­
циянинг элементар материали хисобланади. Мутацияларнинг ген, 
хромосома ва геном типлари билан XII ва XIII бобларда батафсил 
танишиб утган эдик. Бу ерда кайд этилган мутация типларининг 
айрим хусусиятлари устида тухталиб утамиз.

Цитологик тадкикотлар полиплоидиянинг усимликларда, 
айникса, ёпик уругли усимликларда тур хосил булиш жараёнида 
мухим роль уйнаганлигини курсатди. Буни асосий гаплоид сондаги 
хромосома тупламининг маълум марта такрорланиши билан 
фаркланувчи полиплоид каторлар хосил килувчи турлардан ташкил 
топган купгина туркумларда куриш мумкин. Аксарият маданий 
усимликлар, мевали дарахтларнинг навлари полиплоид булади. 
Ялангоч уругли усимликларда полиплоидия кам учрайди. Хай­
вонлар орасида хам полиплоид турлар жуда кам учрайди. 
Полиплоид турлар факат партеногенетик усулда купаядиган 
хайвонларда топилган. Хайвонлар орасида полиплоидиянинг кам 
таркалишига асосий сабаб пайдо буладиган полиплоид мутациялар 
жинсни аниклашнинг хромосома механизмининг бузилишига олиб 
келишлигидир. Полиплоид мутациялар диплоид организмларга 
нисбатан устун турувчи кандайдир хусусиятларга эга булган 
такдирдагина янги тур хили ёки тур пайдо булишига олиб келади. 
Полиплоидлар диплоидларга нисбатан шимолий ярим шарнинг 
шимол ва баланд тогларининг катгик; совук иклимли шароитларига 
яхширок мослашган булади. Масалан, Арктикада таркалган барча 
гулли усимлик турларининг 70 фоиздан ортиги, Помирда-86 фоизи, 
Олтойда-б5 фоизи полиплоидлардир.

311



Биринчидан, ирсийланиш цонунларини урганиш ирсийланиш 
дискретлиги назариясининг мавжудлигини тулик; тасдиклади. 
Иккинчидан, мутацион узгарувчанликка оид далиллар Дарвиннинг 
ноаник ирсий узгарувчанликлар табиий танланиш учун материал 
берадиган манба деган фактларини тасдиклади.

Менделнинг ирсийланиш конунлари, Морганнинг хромосома 
назарияси эволюцион таълимот билан тугридан-тугри богланган 
эмас эди. Утган асрнинг 20-йилларининг иккинчи ярмидан бошлаб 
генетиканинг дарвинизм билан иттифоки шакллана бошлади. 
Натижада биологиянинг янги тармоги эволюцион генетика 
вужудга келди. Унинг вазифаси популяциялар генетик таркиб- 
ларидаги узгариш жараёнларини урганиш эди.

Эволюцион генетиканинг яратилишига рус олими С.С.Четве- 
риков катта х,исса кушди. У биринчилардан булиб генетиканинг 
дарвинизм билан якинлашиши объектив зарурият деб хисоблади. 
«Дарвинизм генетика тимсолида кудратли иттифокчига эга булди»- 
деб ёзган эди у. Генетик тахлилнинг янги методларини куллаган 
Четвериков табиий популяцияларнинг генетик таркиби хакидаги 
таълимотга асос солди. Четвериков уз тадкикотлари асосида 
куйидаги хулосаларга келди:

• табиий юз берадиган мутацион жараён популяциялар 
генофондини доимо янги материал билан бойпта бориб, уни янада 
турли-туман (гетероген) булишига олиб келади, бундай мутантлар 
популяция ареалида нотекис таксимланади;

• мутацияларнинг каггагина кисми рецессив холатда булади. 
Яширин рецессив мутациялар рецессив аллелларнинг гомозигота 
холига келиши туфайлигина юзага чикади, популяциялар генофон- 
ди кичик рецессив мутациялар билан т^йинган булади;

» танлаш туфайли кичик тасодифий адаптив й^налтирил- 
маган мутациялар эволюцион жараённи конуний адаптив йуна- 
лишда боришлигига олиб келади.

Четвериков хулосаси кейинчалик Н.П.Дубинин, Д.Д.Ромашов 
ишларида тасдикланди. Эволюцион генетикани яратишда 
А.С.Серебровский, Н.И.Вавиловларнинг хизматлари катта булди.

Инглиз олимлари Р.Фишер, Дж.Холдейн, америкалик олим
С.Райтлар популяциялар генетик таркибининг узгаришини мате­
матик асосда урганиш туфайли эволюциянинг математик назария- 
сини яратдилар.
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Дарвинизмнинг экология билан иттифоки яшаш учун кураш 
(тур ичида ва турлараро) томонидан бошкарилиб туриладиган 
популяциялар сонининг узгариб туришини тадкик килишга асос­
ланган. Яшаш учун курашни тажрибада урганишга А.А.Сапегин, 
li.E.Пиcapeв, Н.Н.Кулешов, В.Н.Сукачёв, Г.Ф.Гаузе ва бошка 
олимларнинг к^шган хиссалари катта булди.

Шундай килиб, эволюцион генетика томонидан урганила- 
диган популяциялар ареалида руй берадиган микроэволюция 
?^одисалари макроэволюцион кайта тузилишларнинг асосида ёгади.

3. Полиплоидия ва хромосома кайта тузилишларининг 
эволюцион ахамияти

Эволюция учун ирсий материал берувчи мутациялар эволю­
циянинг элементар материали хисобланади. Мутацияларнинг ген, 
хромосома ва геном типлари билан XII ва XIII бобларда батафсил 
танишиб $ггган эдик. Бу ерда кайд этилган мутация типларининг 
айрим хусусиятлари устида тухталиб утамиз.

Цитологик тадкикотлар полиплоидиянинг усимликларда, 
айникса, ёпик уругли усимликларда тур хосил булиш жараёнида 
мухим роль уйнаганлигини курсатди. Буни асосий гаплоид сондаги 
хромосома тупламининг маълум марта такрорланиши билан 
([)аркланувчи полиплоид каторлар хосил килувчи турлардан ташкил 
топган купгина туркумларда куриш мумкин. Аксарият маданий 
усимликлар, мевали дарахтларнинг навлари полиплоид булади. 
Ялангоч уругли усимликларда полиплоидия кам учрайди. Хай­
вонлар орасида хам полиплоид турлар жуда кам учрайди. 
Полиплоид турлар факат партеногенетик усулда купаядиган 
хайвонларда топилган. Хайвонлар орасида полиплоидиянинг кам 
таркалишига асосий сабаб пайдо буладиган полиплоид мутациялар 
жинсни аниклашнинг хромосома механизмининг бузилишига олиб 
кслишлигидир. Полиплоид мутациялар диплоид организмларга 
нисбатан уступ турувчи кандайдир хусусиятларга эга булган 
такдирдагина янги тур хили ёки т^р пайдо булишига олиб келади. 
Полиплоидлар диплоидларга нисбатан шимолий ярим шарнинг 
шимол ва баланд тогларининг каттик совук иклимли шароитларига 
яхширок; мослашган булади. Масалан, Арктикада таркалган барча 
гулли усимлик турларининг 70 фоиздан ортиги, Помирда-86 фоизи, 
Олтойда-б5 фоизи полиплоидларднр.
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Табиий танланиш туфайли полиплоид мутацияларнинг 
саьутаниб мустахкамланиб колишига полиплоидларда летал ва 
бошка зарарли рецессив ген мутацияларининг гомозигота холатга 
келиш имкониятлари диплоидларга нисбатан камлиги мухим урин 
тутади. Бу холат уз-^зидан чангланувчи усимликлар учун укуда 
мухим, чунки уларда рецессив мутацияларнинг гомозигота- 
ланишлари тезрок амалга ошади. Янги турларнинг пайдо б^лишида 
аллополиплоидиянинг роли, айникса катта. Маълумки, турлараро 
дурагай усимликлар деярли пуштсиз булади. Агарда бундай 
дурагайларнинг хромосомалари мартага орттирилса, уларда мейоз 
нормал холга келади, уларда хромосомаларнинг жуфтлиги тикла- 
нади ва мейоз нормал холда кечиб, жинсий купайиб авлод 
колдириш кобилияти пайдо булади.

Турлараро дурагайларда хромосомалар сонини мартага 
орттириш йули билан уларда хосил беришлик кобилиятини тиклаш 
мумкинлигини Г.Д.Карпеченко биринчи булиб исботлаган.

Гулли усимликларнинг аллополиплоид турларида усиш, 
ривожланиш, купайиш ва экологиянинг нокулай -  кучли узгарган 
шароитига тез мослашиш хусусиятлари яхши ривожланган булади. 
Бунинг генотипик сабаби, уларда ота-она турларининг генлари 
жамланган булиши ва дурагайдаги ушбу жамланган генлар 
сонининг икки хисса купайганлиги сабабли улар генларнинг сони 
ва функцияси буйича бой генетик ахборотга эга булиш- 
ликларидадир. Шунинг учун уларда табиий ва сунъий шароитдаги 
эволюцион жараёнлари самарали булади.

Анеуплоидияларнинг эволюцион ахамияти деярли сезиларсиз 
даражада булиб летал таъсир курсатиш ёки хаётчанликни 
пасайтириб юбориш хусусиятларига эга, организм фенотипи эса 
кескин узгаришга учрайди.

Хромосомаларнинг кайта тузилишлари билан боглик мутация 
типининг ичида дупликациянинг эволюциядаги роли анча юкори. 
Афтидан, дупликация организмлар эволюцион тараккиётининг 
йуналишида генлар сонининг ортиши ва хилма-хиллигини таъмин 
этган асосий усул булган булиши керак. Дупликация натижаеида 
кайтарилиш хусусиятига эга булган генлар )^ларида вужудга 
келган мутациялар туфайли аста-секин узгаришларга учраб борган 
сари бир-бирига ухшашлиги камая борган ва натижада хар хил 
ноаллел генларга айланиб организм белгиларининг намоён були­
шига турлича таъсир курсатадиган булганлар.
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Етишмовчилик ва делециялар дупликацияга нисбатан орга­
низм фенотипини кучлирок узгаришга олиб келадилар, аммо улар 
гомозигота холатга келганларида аксарият кисмлари летал булади, 
шу сабабли эволюцияда уларнинг роли жуда кам.

Инверсия ва транслокациялар мутантларни мутант булмаган 
формалардан купайиши жи^атдан алохидалаб уларнинг эволюцион 
дивергенциясига сабабчи буладилар. Транслокация табиатда 
нисбатан кенг таркалган. Нухат, бангидевона ва бошка усимлик­
ларнинг транслокация буйича гомозиготали формалари маълум.

Куп х,олларда транслокация якин турларда хромосомалар 
сонидаги фаркларнинг сабабчиси булган. Баъзан транслокация 
леталларнинг мувозанатлашган тизимларининг келиб чикишига 
олиб келади. Бундай тизимларда к^п генлар буйича гетерози- 
готалилик ушлаб турилади, натижада зарарли рецессив мутация­
ларнинг намоён булишлилигига й^л кУйилмайди, бу эса хаётчан- 
ликни оширади.

Инверсиялар хам табиатда тез-тез учраб туради. Бир катор 
усимлик ва хайвон (лола, пашша, чивин) популяцияларида инвер­
сия яхши урганилган. Бу хашаротларнинг табиий популяциялари 
куплаб инверсиялар билан т^йинган, айрим инверсиялар бир 
турнинг барча популяцияларида учраса, айримлари шу турнинг 
айрим популяцияларидагина кузатилади. Дрозофила пашшаларида 
йнверсияга учраган хромосома буйича гетерозиготалик баъзан 
индивиднинг хаётчанлигини оширади. Йнверсияга учраган хромо- 
соманинг кисмида жойлашган генлар кроссинговер томонидан 
бузилмаган холда бутун бир блок шаклида авлоддан-авлодга 
берилади. Агарда бу блокда адаптив кийматга эга булган генлар 
бор булса, танлаш бундай инверсияни саклаб колишга харакат 
1<илади.

Шундай килиб, баён этилганлар асосида хромосомалар кайта 
тузилишларининг эволюция учун маълум даражада ахамиятли 
эканлигини, маълум мивдорда ирсий материаллар бера олишлигини 
кайд этиш уринли хисобланади.

4. Ген мутацияларинииг эволюцион ахамняти

Организмлар эволюцион кайта тузилишларининг асосида 
ётадиган энг куп сондаги, хилма-хил ва мухим ирсий узгарувчан- 
ликларнинг пайдо булиши ген мутациялари туфайлидир. Бу
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жихатдан кайси ген мутацияларининг ахамияти катта эканлиги 
устида тухталиб утмокчимиз.

• Табиий танланиш турни бир холатдан бошка бир холатга 
узгартиришда нафакат янгидан пайдо булган мутациялардан, балки 
популяцияда катор авлодлар давомида йигилган мутациялардан, 
яъни тур ичидаги ирсий узгарувчанликнинг «сафарбарлик резерви» 
дан хам фойдаланади. Табиий популяциялар генетикаси буйича 
утказилган тадкикотлар уларнинг гетерозиготалари катта сонда 
яширин холдаги рецессив ген мутациялари билан туйинганлигини 
курсатади. Бу холат шундан далолат берадики, бундай мутациялар 
хам эволюцияда катта роль уйнайди, айнан шу мутациялар турнинг 
узгаришига мойиллигини таъминлаб табиий танланиш учун 
кушимча материал беради.

Рецессив мутациялардан фаркли уларок доминант ва туликсиз 
доминант мутациялар узларининг пайдо булишлари биланок 
фенотипда намоён булиб ва табиий танланишнинг таъсири остида 
буладилар. Борди-ю бундай мутация организм учун зарарли булса, 
у тезда элиминацияга учрайди. Агарда фойдали мутация булса, 
танланиш уни бутун популяция доирасида таркалишига харакат 
килади. Бунга мисол тарикасида индустриал меланизм ходисасини 
курсатиб утамиз. Х1Х-ХХ асрларда Европанинг саноати ривож­
ланган туманларида купгина капалакларнинг ранглари корамтир 
рангдалиги аникланган. Хозирги вактда Европада тангачаканотли 
70 га якин капалаклар турининг ранги узгарган. Бунинг сабаби ва 
механизми кайин одимчиси {В1з1оп ЬеШ1апа) капалагида яхши 
Урганилган. Бу капалаклар кундуз куни кайин дарахтининг 
пустлогида харакатсиз дарахт фонига мос келган холда утирадилар 
(илова -  109-расм). Англиянинг саноат шахарлари дастлаб пайдо 
булаётган пайтда шахарлардаги богларда усаётган кайин дарахти­
нинг окиш рангдаги пустлокларида окиш рангдаги капалаклар 
учрар эди. Кейинчалик завод ва фабрикалар купайгач, улардан 
чикадиган кора-курум чанг заррачалари дарахт пустлокларига 
Утира бошлади. 1848 йилда Манчестер атрофларида корамтир 
рангдаги капалаклар кайд этилди. Бу ранг доминант белги були­
шига карамай, корамтир рангдаги капалаклар тезда кушлар 
томонидан кириб юборилар эди. Аста-секин кайин пустлок- 
ларининг кора курумлар билан эгалланиши туфайли улар хам 
корамтир рангга кира бошладилар. Эндиликда илгари онда-сонда 
учрайдиган кора меланистик рангдаги капалаклар интенсив
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равишда купая бошлаб, окиш рангли формаларни сикиб чикара 
бошладилар. Олиб берилган хузатишлар хашаротхур кушларнинг 
саноат марказларидан узокрок жойларда асосан корамтир 
капалакларни, шахарларда эса окиш рангдаги капалакларни тутиб 
ейишларини курсатади.

Юкорида баён этилганларга асосланиб шуни айтиш мумкинки, 
ген мутациялари эволюцияда катта ахамиятга эга булиб унга асосий 
ирсий узгарувчанлик материалини етказиб берадиган манба 
хисобланади.

5. Табиий танланишиинг генотипга таъсир этиш шакллари

Ч. Дарвин эволюцион назариясининг асосини унинг табиий 
танланиш хакидаги таълимоти ташкил этади. Табиий танланишни 
хам жараён, хам натижа деб хисоблаш керак. Эволюцион назария 
учун табиий танланиш биринчи навбатда жараён -  эволюциянинг 
бош сабабчиси хисобланади. Табиий танланиш -  организмларнинг 
яшаб колиши, к^пайишларида руй берадиган сайланма жараён 
булиб, окибатда фойдали узгарган белгиларнинг йигилиши ва бир 
бутун холатда (интеграция) булишлари туфайли мосланишларнинг 
такомиллашиши ва тур пайдо булишлигининг натижасидир.

Г енетика эволюциянинг бош харакатлантирувчи кучи -  
табиий танланиш таъсирининг механизмини тушунишда жуда куп 
кимматли материаллар берган. Бу ерда биз органик эволюциянинг 
йуналиши давомида табиий танланишиинг организмлар геноти- 
пининг узгаришига курсатадиган таъсирлари хакида т}Ьсталамиз.

Биологияда хозирга кадар табиий танланишиинг ролига оид 
тупланган жуда куплаб ашёвий далиллар юкори даражада 
ривожланган усимлик ва хайвонларнинг эволюцион нуктаи 
назардан нисбатан ёш булган гурухларига тааллуклидир. Ерда хаёт 
пайдо булишининг илк даврларидаги табиий танланишиинг 
кулланилиши хакидаги масала очик колган эди. Бу масалага 
молекуляр генетиклар уз  тадкикотлари билан аниклик киритдилар. 
Уларнинг РНК сакловчи бактерия вируси — «ку-бета» деб 
номланган фаг устида утказган тажрибалари мухим натижалар 
берган. Бу фаг геномининг, яъни РНК сининг репликацияси 
зарарланган бактерия танасида репликаза ферменти иштирокида 
руй беради. Бу ферментнинг хужайрада хосил булиши «ку-бета» 
фаги геномининг коди оркали амалга ошади. Репликаза ажратилиб
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олиниб, тозаланиб хужайрадан ташк;арида фаг РНК сини синтез 
килишда фойдаланилган. РНК ?;осил килишда катнашувчи туртта 
нуклеозидтрифосфат (АТФ, ГТФ, ЦТФ ва УТФ) ва фаг репликазаси 
булган эритмага фагдан ажратиб олиниб, тозаланган матрица 
вазифасини бажарувчи РНК дан маълум миадори кушилган. Бу 
андоза томонидан жойлашиш тартиби аникланган ва ренликаза 
томонидан нуклеозидтрифосфатлардан фаг РНК сининг молекуласи 
йигилган. Янгидан хосил булган РНК молекуласининг бир кисми 
андоза сифатида айнан уша нуклеозидтрифосфатлар ва репликазага 
эга булган иккинчи пробиркага солиниб «иккинчи авлод» фаг РНК 
сининг янги микдори синтез килинди. Бу жараён кайта-кайта 
кайтарилиб, такрорланиш сони 75 тага етказилди. Хар бир 
такрорланишда янги РНК нинг маълум кисми кейинги такрор учун 
олиниб, колган катта кисми эса атрофлича урганишга ишлатилган.

Тажрибанинг бориши жараёнида фаг РНК сининг бир мунча 
узгариб борганлиги аникланди. Бошлангич РНК бактерияни 
зарарлаб, унинг нобуд булишига олиб келган булса, бу зарарлаш 
кобилияти туртинчи такрорланишдан сунг йуколди. РНК нинг 
молекуляр огирлиги аста-секин камайиб борди. Сунгги 75- 
такрорланишда фагнинг бошлангич геномида булган 3600 
нуклеотиддан бор-йуги 550 тасигина сакланиб колган. Лекин бу 
вактга келиб, РНК ренликациясининг тезлигя 2,5 марта ошган 
(тажрибанинг кейинги кисмларига келиб репликация тезлиги РНК 
молекуласи узунлигининг 180 та нуклеотидгача кискариши 
хисобига янада тезлашган). Бу тажрибада биз барча тирикликка хос 
булган биополимерлар - нуклеин кислота ва оксил уртасидаги узаро 
муносабат эволюциясини белгилашда табиий танланишнинг 
молекуляр даражадаги таъсирининг гуво^и булдик. Бу ерда бирдан- 
бир танланиладиган белги-фермент таъсирида РНК нинг репли- 
кацияланиш кобилиятининг танланилиши хисобланади.

Бу ва унга ухшаш тажрибаларда кулланилган генетик усуллар 
табиий танланиш оркали эволюциянинг дарвинча принципи Ерда 
хаёт факат оксил ва нуклеин кислотадан хужайрасиз формалардан 
иборат булган органик дунё тараккиётининг илк боскичларига хам 
тааллукли деган хулоса чикаришга имкон беради. Эволюцион 
тараккиётнинг барча боскичларида табиий танланиш асосан уч хил 
шаклдаги -  харакатлантирувчи, стабиллаштирувчи, дизруптив 
формаларда амалга ошган. Табиий танланишнинг харакатлан­
тирувчи (ёки йуналтирувчи) шакли деб белги ёки хосса уртача
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кийматининг унг ёки чап томонга буладиган силжишини таъмин 
этувчи шаклига айтилади. Харакатлантирувчи табиий танланиш 
шакли янги мухит шароитига мос келмай колган эски уртача норма 
урнига янги норманинг мустахкамланишига ёрдам беради. «Норма» 
атамаси билан конкрет мухит шароитига мослашиб, узидан наел 
колдирадиган барча индивидлар мажмуасига айтилади. Уртача 
норма дейилган вактда аник мухит шароитига мослашган 
фенотипларни берувчи организм генотипининг реакция нормасига 
айтилади. Организмларнинг узгарган янги мухит шароитига мосла- 
нишларини таъмин этувчи мутация ёки генлар бирикмаси табиий 
танланиш томонидан танланилиб генотипда мустахкамланган 
такдирдагина, улар организмларнинг мосланишларини амалга 
оширади. Табиий танланишнинг бу шакли организм белгиларини 
кучайтириши, сусайтириши ёки шаклини узгартириши. мумкин. 
Харакатлантирувчи табиий танланиш -  табиий танланишнинг 
асосий шакли, эволюциянинг ижодий омили булиб организм­
ларнинг бутун тарихий тараккиётлари давомида буладиган кайта 
тузилишларини амалга оширади. Шундай килиб, харакатлан­
тирувчи ёки йуналтирувчи табиий танланиш шакли янги мосла- 
нишларнинг хамда янги турларнинг пайдо булишига олиб келади.

Табиий танланишнинг яна бир шакли стабиллаштирувчи 
табиий танланиш булиб узининг механизми ва таъсир натижаси 
билан харакатлантирувчи табиий танланишга карама-карши 
хисобланади. Табиий танланишнинг бу шакли организмларнинг 
мазкур яшаш шароитларига мос келувчи Уртача нормасини сакла- 
ган холда ундан четга чикишларнинг хар кандай куринишларини 
элиминация килиш билан тавсифланади. Стабиллаштирувчи табиий 
танланиш популяция ёхуд тур доирасида устунлик килувчи ва 
нисбатан доимий булган атроф-мухит шароитларига энг мос 
келувчи белгиларнинг ахамиятини белгиловчи анча илгари шакл­
ланган ирсий реакция нормасини саклаб туради.

Харакатлантирувчи ва стабиллаштирувчи табиий танланиш 
шакллари бир жараённинг карама-карши икки томони хисобланади. 
Популяциялар узгарувчан мухит шароитларига мосланишга 
мажбурднр. Харакатлантирувчи табиий танланиш узгарган мухит 
шароитларига мос келувчи генотипларни саклаб колишга харакат 
килади, качонки мухит шароити нисбатан бир хиллигича колса, 
танланиш унга яхши мослашган формаларнинг яшаб колишини 
таъмин этади ва бу билан харакатлантирувчи табиий танланиш
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шаклининг функцияси тугалланиб, эндиликда стабиллаштирувчи 
табиий танланишиинг функцияси бошланади. Бу танланиш шакли 
мазкур шароитга мос келувчи адаптив нормани ушлаб туришга 
>^аракат килади. Демак, нисбатан тургун мухит шароитига энг яхши 
мослашган индивидларнинг яшаб колишлиги таъминланади, бу 
адаптив нормадан фарк килувчи мутантлар йук килинади ёки 
купайишдан махрум этилади. Аммо адаптив норманинг 
сакланишини мутлак деб тушунмаслик керак. Адаптив норма 
фонида генотипларда рецессив мутациялар йигилади ва улар 
эволюция учун материал сифатида ирсий узгарувчанлик резервини 
хосил килади. Агарда харакатлантирувчи табиий танланиш 
индивидлар ва бир бутун холдаги популяцияларнинг тарихий 
узгаришини таъмин этса, стабиллаштирувчи табиий танланиш эса 
уларнинг чидамлилигини белгилайди. Узгаришлик ва чидамлилик -  
эволюцион жараённинг узаро боглик икки томони хисобланади.

Табиий танланишиинг учинчи шакли дизруптив танланиш деб 
аталади, популяция ёки тур эгаллаган территорияда бир вактнинг 
Узида хар хил шароитнинг мавжудлиги туфайли турли генотипли 
гурухларнинг бирортаси хам яшаш учун курашда афзаликка эга 
булмайди. Бунда бир шароитда бир белги, бошка шароитда бошка 
белги танланади. Дизруптив табиий танланиш популяция ёки турни 
мазкур белги буйича ирсий фаркланувчи икки ёки бир неча 
гурухларга булиб, полиморфизмни юзага келтиради.

Юкорида курилган табиий танланиш шакллари эволюция 
жараёнида танлашнинг кай даражада генотипни кайта узгартириши 
мумкин эканлиги хакида баъзи бир тасаввурларни беради.

6. Генетика ва эволюциянинг йуналишлари

Тирик мавжудотлар тарихини уларнинг казилма колдиклари 
асосида Урганиш методи узининг кимматлилига карамай, 
палеонтологик салноманинг туликсизлиги туфайли уни кУллаш 
чегаралаиган. Шу сабабли, эволюциянинг бориши хакида фикр 
юритиш учун хозирги замон формаларини урганишга асосланган 
билвосита усулларга таянилади. Бир катор холатларда генетик 
усуллар (хромосомалар тузилишини тадкик килиш, генлар 
хариталарини таккослаш, генлар аллеллигини белгилаш) ёрдамида 
маълум вакт давомида умумий тартибдан таркалган бир канча 
кариндош турларнинг филогениясини аниклаш мумкин. Аммо бу
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ёндашишни фа^аггина генетик яхши урганилган, бир-бири билан 
чатиша оладиган жуда якин л;ариндош булган формаларга, яъни 
нисбатан якинда пайдо булган жуда тор доирадаги систематик 
гурухларгагина куллаш мумкин.

Йирик систематик гурухларнинг келиб чикиши ва уларнинг 
кадимги тарихини аниклаш учун эса тадкикотчилар организмлар 
уртасидаги кариндошлик даражасини бахолашда солиштирма 
морфология, биогеография далилларига таянишлари керак булади. 
Филогенетиканинг бу классик йуналиши органик дунёнинг утмиши 
хакида куп нарсаларни билишга имкон берганликларига карамай, 
бир катор мухим камчиликлардан хам холи эмас. Улар томонидан 
урганиладиган организмларнинг фенотипик белгилари куп 
холларда мураккаб генетик асосга эга, куп генларнинг узаро 
таъсирлари ёрдамида белгиланади. Х^р хил организмларда бир 
карашда ухшаш булиб куринган белгилар хар хил генлар 
томонидан назорат килиниши, куп сондаги конвергенция ва 
параллелизмлар хаммавакт хам солиштирма морфологик ва 
физиологик методлар ёрдами билан аникланавермайди.

Шундай килиб, классик йуналиш туфайли катта натижаларга 
эришилган булинса-да, филогенез хакидаги таълимотда хам 
купгина мунозарали томонлар, катта ва кичик хал килинмаган 
масалалар мавжуд эди.

Молекуляр генетика бу етишмовчиликларнинг лоакал бир 
кисмини '^тулдиришга имкон яратиб, классик методлар ёрдамида 
килинган хулосаларни янада аникрок; янги мухим маълумотлар 
билан тулдиради.

Барча фенотипик белгиларнинг намоён булишида оксиллар- 
нинг роли бекиёс. Оксилнинг бирламчи тузилмасини аниклаган 
холда шу оксилга масъул булган геннинг тузилмасини аниклаш 
мумкин, бунда генетик код билан боглик булган айрим кичик четга 
чицишлар кузагилиши мумкин, лекин улар асосий жараённинг 
бориши уи узгартира олмайди. Бу нарсанинг тугрилигига 
генларнинг мутацион узгаришлари билан боглик холда унга мос 
ОКСШ1 тузилишида руй берадиган узгаришларни таккослаш билан 
исботланди. Хар хил организмларда битта оксилнинг бирламчи 
тузилмасидаги фаркларнинг тахлили натижасида айнан шу оксилни 
кодловчи геннинг эволюцион ривожланиши, оксили урганилаётган 
формаларнинг келиб чик;ишини аниклаш имкони пайдо булади.
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Бу методнинг нак;адар кимматли эканлигини хар хил умуртка­
лилар гемоглобинларининг бирламчи тузилмаларини таккосига оид 
тадкикотлар исботлайди. Х^р хил умурткали хайвонларда 
полипептид занжирларнинг аминокислоталар харитасидаги 
фаркларнинг даражаси бу хайвонларнинг зоология системасида 
кариндошлик жихатдан узоклик даражаларига жуда мос келади: 
систематик жихатдан улар уртасидаги кариндошлик узок б^лса, 
улар уртасидаги фарк шунчалик кучли булади. Умурткали 
хайвонлар хар хил гурухлари вакилларининг гемоглобин 
занжирларининг бирламчи тузилмаларини узаро таккослаш, 
шунингдек, бу тузилмани умуман бошка функцияни бажарувчи 
кимёвий тузилиши унга якин булган оксил-миоглобиннинг 
бирламчи тузилмаси билан эволюция жараёнида гемоглобинни 
кодловчи геннинг кандай узгаришларга учраганлигининг тулик 
куринишини тиклаб беради. Хусусан, одамга хос гемоглобин 
типларининг келиб чикиши аниклаб берилди. Барча умуртка- 
лиларнинг гемоглобинлари сингари одам гемоглобини хам узининг 
келиб чикишини гемоглобин ва миоглобиннинг умумий аждоди 
булган кандайдир бир аждод оксилдан бошлайди. Аждод оксилни 
кодловчи геннинг дупликацияси натижасида иккита ген хосил 
булган, улардан бири эволюцион ривожланиб хозирги замон 
миоглобинини кодловчи генни берган, бошкаси эса одам 
гемоглобинининг турттала занжирини (альфа, бета, гамма ва 
дельта) кодловчи генларнинг аждоди булган. Кейин эса (афтидан 
умурткалилар курукликка чикканларидан сунг, упка билан нафас 
олишга утганларидан сунг) аждод гемоглобин гени уз навбатида 
дупликацияга учраб, хосил булган генлардан бири эволюция 
давомида гемоглобиннинг альфа занжирини кодловчи генга, 
бошкаси эса бета- р, гамма- у ва А дельта занжирларни кодловчи 
генларнинг бошлангич генига айланган. Эволюциянинг янада 
кейинги давр йуналишида (халталилар пайдо булган вактда) янги 
дупликация йули билан янги ген ажралиб чикиб гамма-занжирни 
кодлашда иштирок этган ва пировардида эса яна шу дупликация 
туфайли (антропоид приматларнинг алохидаланиши билан боглик) 
иккита ген хосил килиб, улардан бири одам гемоглобинининг бета 
занжирини, иккинчиси эса дельта занжирини кодлаган (110-расм).

Шундай килиб, аминокислоталар хариталарини таккослаб 
урганиш гемоглобин эволюцияси дивергент характерга эга булган- 
лигини, яъни Дарвин тасаввур этган эволюциянинг йуналишларига
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тулик мос келган холда руй берганлигини курсатди. Аминокисло- 
талар хариталаридаги фарклар?:инг тахлили гемоглобин эволюция­
сининг acocan ДНК нинг азотли асосларининг алмаштирилиши 
(транзиция ва трансверсия) типидаги хар хил мутациялардан 
фойдаланиш асосида р^й берганлигидан далолат беради.

Миошобин аяедодн

Гемош «бш 1 аждоди

Гамма-бета-де.ш.та-занжщ) 
2̂  аждоди

Кета-дрльтя-зянжщ т 
^ аждоди

ИатМин ̂  Альта Гота Бтй Дтыпй,
Гешгаобнн занжирдари

110-рас»1. Одам гемоглобинларининг филогенияси 
 ̂ (Ингрем буйича).

Эволюциянинг хар бир боскичида бу хилдаги мутацияларнинг 
энг кам сони 110-расмда ракамлар билан курсатилган. Ухшаш 
филогенетик схемалар бир катор бошка оксиллар -  лактатде- 
гидрогеназа, инсулин, С цитохромларда хам тузилган. Бу хилдаги 
схемалар генлар эволюцион узгаришларининг механизмини 
аниклаб беради. Хусусан, улар оксиллар эволюцияси хар хил 
вактда турли хил тезликда борганлигини, айникса, улар функция- 
ларнинг ^аол адаптив узгарган даврларида тезлигининг ортганлиги 
кайд этилган. Бу табиий танланиш эволюция хакидаги таълимотга 
мос келади.

Филогенияни аникдашда оксилларнинг бирламчи тузилма- 
ларини урганишнинг накадар катта ахамияти борлигига карамай, бу 
метод хам камчнликлардан холи эмас. Хар бир оксилнинг тузилиши 
унинг генетик асосини яхши акс эттиради. Хар бир оксил-^у битта 
фенотипик белги демакдир, бирор организмнинг бошка организмлар
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билан кариндошлиги к^п сондаги белгилар йигиндиси билан 
ба>^оланади. Энг мухими оксилларнинггина бирламчи тузилма- 
ларини урганишнинг рзи жуда катга кийинчиликлар тугдиради. Шу 
сабабли бу метод му^^им роль уйнаса-да, филогенетик масалаларни 
ечишда ожизлик килади.

Хар хил турларнинг ДНК молекулаларининг нуклеотидлар 
хариталарини таккослаш бенуксон усул булган булур эди. 
Модомики, барча генетик ахборот ДНК га ёзилган экан, улар 
хакидаги хариталар организмларнинг морфологик, физиологик, 
биокимёвий ва бошка ирсий белгиларининг йигиндиси хакида аник 
маълумотларни саклаган булишлари керак. К^ачонки бундай 
хариталар тузилар экан, улар узаро таккосланар экан, у холда 
хозирги замон организмларининг филогенезига дойр муаммолар 
хал килинган булади. Бахтга карши, хозирча тадкикотчиларнинг 
кУлидаги усул ва воситалар кичик вирус хромосомаларига, 
бактерия ва эукариотлар хромосомаларининг айрим кисмлари- 
гагина дойр нуклеотидларнинг хариталарини тузиш имконини 
беради. Аммо аксарият бактериялар ва барча эукариотларнинг 
бутун хромосомалари ДНК ларидаги ун, юз миллион, хатто 
милллиардгача булган нуклеотидларнинг кетма-кет тартиб- 
ланишларини аниклашга кодир эмас. Бу сохада кейинги вактларда 
айрим йирик молекуляр-генетик марказларда илмий тадкикот 
ишлари олиб борилмокда. Айникса, одам геноми структураси ва 
функциясини тадкик килиш сохасидаги молекуляр тадкикотлар 
АКШ, Англия каби кучли ривожланган мамлакатларда амалга 
оширилган. Бунинг натижасида одамнинг ДНК молекуласининг 
нуклеотидларининг кетма-кетлиги, яъни генетик коди тулик 
аникланди. Буни молекуляр генетиканинг бу сохадаги дастлабки 
ютуги деб хисоблаш керак. Бу -  образли килиб айтганда, одамнинг 
ДНК сида кодланган генетик ахбороти тулик Укилди демакдир. 
Лекин ДНК да жойлашган генларнинг функциясини тулик аниклаш 
учун куп йиллар кенг микёсдаги молекуляр-генетик тадкикотлар 
килиниши керак.

Юкорида кайд килинган максадга мувофик нуклеин кисло­
талар молекулаларининг тузилишларини тахлил килувчи хозирги 
замон методларини янада такомиллаштириш ва автоматлаштириш 
оркалигина эришиш мумкин. Лекин хозирча турли организм­
ларнинг ДНК лари Уртасидаги ухшашлик ва фаркни аниклаш 
имконини берадиган метод мавжуд булиб, у ДНК занжирлари ни
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дурагайлаш методи деб аталади.
Махсус ишлов йули билан кУш спиралли ДНК молекуласини 

хосил килувчи бир-бирига комплементар булган занжирларни 
ажратиш мумкин. Шу й^л билан ажратилган занжир мембранали 
фильтрда фиксация килинади. Бундай эритмали тизимга худди шу 
ДНК нинг ажратилган иккинчи занжири хам кУшилса, у холда 
эркин занжир кайд килинган занжир билан комплементар тарзда 
бирлашиб яна кайта ДНК молекуласининг куш спирали хосил 
килинади. Молекуляр «дурагайлаш» методининг мохияти шундаки, 
бунда бир турнинг кайд килинган ДНК занжири бошка тур ДНК 
сининг эркин занжири билан туташади. Агарда хар икки 
организмнинг ДНК лари кариндош булмасалар у холда куш 
тузилма (ДНК нинг «дурагай» молекуласи) кам фоизда хосил 
булади. Бир тур доирасида эса бу курсаткич юкори булади. Дар бир 
организмнинг генетик дастури узига хос булиб ДНК 
занжирларидаги нуклеотидлар кетма-кетлигининг тартиби билан 
белгиланади. ДНК занжиридаги нуклеотидлар кетма-кетлигининг 
тартиби канчалик ухшаш (гомологик) булса, организмлар 
Уртасидаги кариндошлик шунчалик якин булади. Агарда одамлар 
орасида ДНК нинг гомологлиги 100 фоиз деб олинса, у. холда одам 
билан шимпанзе ДНК лари 92% гомолог, макакалар билан 78%, 
букалар билан 28%, каламушлар билан 17%, лосось балиги билан 
8%, ичак таёкчаси бактерияси билан эса 2% гомолог хисобланади.
111-расмда (иловада) ДНК ни молекуляр «дурагайлаш» методи 
ёрдами билан аникланган умурткали хайвонлардаги кариндошлик 
даражалари келтирилган. ДНК лар гомологиясидаги энг паст 
фоизлар кушлар, судралиб юрувчилар, баликлар хамда сувда ва 
курукликда яшовчилар хар хил синфларининг вакиллари орасида 
кузатилиб, гомология 5-15 фоизни ташкил этади. Бир синфнинг хар 
хил оилалар вакиллари орасида 15-45 фоиз; бир туркумга мансуб 
хар хил оилалар вакиллари орасида - 50-75 фоиз, бир оила доирасида 
эса гомология 75-100 фоиз орасида тебранади.

Шундай килиб, бу метод филогениянинг айрим мунозарали 
масалаларини, хусусан, якин турлар ёки уруглар (туркумлар) 
доирасидаги кариндошлик даражасини энг ишончли далиллар 
асосида аниклаш имконини беради.
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7. Typ хосил булиш генетикаси

7.1. Тур концепцияси

Жинсий йул билан купаядиган организмларда тур деб маълум 
бир ареалда таркалган узларига ухшаш гурухлардан репродуктив 
ало?^идаланган, узаро эркин чатишиб наел бера оладиган инди- 
видлардан ташкил топган табиий популяциялар йигиндисига 
айтилади. Тур табиий тизим сифатида мавжуд булиб унинг инди- 
видлари узаро эркин чатишиш кобилиятига эгадир. Чатишишга 
булган бу кобилият мухим эволюцион ахамиятга эга булиб турнинг 
дискрет, эволюциянинг мустакил бирлиги сифатида ажратиш 
имконини беради. Репродуктив (купайиш) алохидаланган генофонд 
тизим шаклидаги турнинг хар хил популяцияларининг инди- 
видлари табиатда кам сонда булса-да, узаро чатишиб наслли авлод 
берадилар. Тур доирасидаги хар хил популяциялар уртасида 
генетик ахборот окими мавжуд экан, у холда тур бир бутун 
мураккаб тизим сифатида колади.

Бир индивидда булган адаптив мутация ёки кандайдир бошка 
бир узгаришни куриб чикайлик. Жуда куп авлодлар давомида бу 
узгариш табиий танланиш оркали мазкур турнинг бошка 
индивидларига хам таркалиши мумкин (бошка турлар индивидлари 
бундан мустасно). Бошкача айтганда бир турнинг индивидлари 
ягона генофондни ташкил этади ва у бошка турларнинг гено- 
фондлЕридан алохида яшайди. Репродуктив алохидаланиш туфайли 
хар хил турларнинг генофондлари бир-биридан мустакил холда 
эволюцион ривожланади. Жинсий й^л билан купаювчи турларнинг 
репродуктив алохидаланиши тур хосил булишнинг мезони 
хисобланади.

Хар хил турлар индивидларининг узаро чатишишининг 
олдини олувчи организмларнинг биологик хусусиятлари репро­
дуктив алохидаловчи механизмлар (РАМ) деб аталади. РАМ нинг 
классификацияси 7-жадвалда келтирилган. Репродуктив алохи­
даловчи механизмларни олдзиготик, постзиготик деб аталган икки 
катта гурухга булиш мумкин. Олдзиготик РАМ хар хил популяция 
индивидларининг узаро чатишишларига тускинлик килиб, у оркали 
дурагай зиготаларнинг хосил булишининг олдини олади. Постзи­
готик РАМ дурагайларнинг хаётчанлигини ёки пуштлилигини 
пасайтиради. Хар иккала РАМ хам битта максадга хизмат килади:
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1. хил организмлар онтогенези хакида тасаввурлар

Онтогенез хар бир индивиднинг унинг кайси систематик 
гурухга мансублигидан кагьи назар ажралмас хоссаси хисобланади. 
Хар хил турларга кирувчи организмларнинг онтогенези унинг 
давомийлиги, тезлиги, табакаланиш характери билан бир хил эмас. 
Одатда онтогенез эмбрионал ва постэмбрионал даврларга були­
нади. Хайвонларда эмбрионал даврда табакаланишнинг кучли 
эканлигини, усимликларда эса бу жараённинг постэмбрионал 
даврда купрок кузатилишини курамиз. Онтогенезнинг хар бир 
даври уз навбатида сифат жихатдан фаркланувчи бир канча кетма- 
кет буладиган кичик даврларга булинади. Онтогенез тугри 
ривожланиш хамда метаморфоз йули билан буладиган ривожланиш 
туфайли боради.

Тирик табиатда организмларнинг шахсий ривожланиш 
шакллари хилма-хил булиб прокариот, замбуруглар, эукариот 
организмларда онтогенез жараёни турлича боради. Организмлар­
нинг куп хужайралиликка утишлари билан онтогенез узининг 
шакли ва вактга нисбатан узайиши каби мураккабланишлар 
кузатилади (илова -  115-расм). Онтогенез эволюцияси жараёнида 
ирсий ахборотни амалга оширишнинг такомиллашган усулининг 
пайдо булиши билан ривожланишнинг хатто соддалашиши хам 
кузатилади. Эволюциянинг бориши жараёнида усимлик ва 
хайвонларда ривожланишнинг мураккаб цикли пайдо булиб, хар 
бир боскич мухитнинг маълум шароитларига мослашган булади. 
Баъзан эволюция жараёнида хаёт циклининг иккиламчи содда- 
лашуви содир булади ва у билан боглик холда бутун онтогенетик 
ривожланиш жараён сифат жихатдан узгаради. Бунга мисол килиб 
ривожланишнинг гаплоид фазасидан диплоид фазасига, мета­
морфоз ривожланишдан (амфибияларда) тугри ривожланишга 
(рептилия ва бошка юкори умурткалиларда) утишини курсатиш 
мумкин. тугри ривожланишда янги тугилган хайвон боласи 
тузилма даражалари буйича ота-оналарига ухшаш буладилар, факат 
кичиклиги билан фаркланади.

Метаморфоз йулда берадиган ривожланиш катор личинкали 
боск;ичлар оркали боради; тухумдан личинка чикади, бу личинка 
мураккаб узгаришлар натижасида вояга етган индивидлар тузилма 
даражасига эга булади. Метаморфоз ривожланишдан тугридан-
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тугри ривожланишга утиш - Ерда хаёт эволюциясининг кейинги 
боскичларининг энг мухим натижасидир.

Усимликлар онтогенези узига хос тарзда боради. Биринчидан, 
усимликларнинг эмбрионал ривожланишида табакаланиш кучсиз 
ифодаланган, иккинчидан, хаёт цикли давомида хаётий форма­
ларнинг бир неча марта алмашиниши кузатилади.

Гулли усимликларда онтогенез куйидаги даврлардан иборат 
булади:

1. Эмбрионал давр. Бу даврда макро- ва микрогаметаларнинг 
узаро кУшилишидан хосил булган зиготадан бошланиб янги уруг 
хосил булиши ва унинг тулик пишиб етилиши билан якунланади.

2. Ювенил (ёшлик) даври. Бу давр янги авлод -  уругнинг униб 
чикиб унинг вегетатив органларининг шаклланиб, генератив 
органлар -  гул куртакларининг пайдо була бошлаши билан тугайди.

3. Генератив органлар (гул-мева-уруг) нинг хосил булиб 
усимликнинг купайиш даври.

4. Кариш ва улиш -  онтогенезнинг якунланиш даври.
Юкорида баён этилган усимликлардаги онтогенез даврлари

бир йиллик хамда икки йиллик монокарп усимликларда факат бир 
марта юкоридаги тартибда намоён булади. Куп йиллик (поликарп) 
усимликларда эмбрионал, ювенил даврлар бир марта содир булади. 
3-давр эса куп марта такрорланади.

купчилик усимликлар онтогенезида хаётнинг давомийлиги, 
морфологик ва функционал белги ва хоссалари билан фаркланувчи 
кичик ва катта хаётий цикллар билан галланиб туради. Айрим 
усимликларда уругланиш, уруг хосил булиш билан уларнинг униб 
чикиши орасида катта узилиш мавжуд, бу узилиш хатто йиллар 
билан улчанади. Баъзан муртакнинг ривожланиши она организм­
нинг таъсирисиз, спорангий ва спорофилларнинг деворлари таъси­
рида булади. Уругланиш она усимликда боради, аммо муртакнинг 
ривожланиши ундан ташкарида булади. Ривожланишнинг бундай 
содда типи лепидодендронлар, каламитлар, уругли папоротниклар 
учун хос. У айрим гулли усимликларда (женьшень) хамда паразит 
хайвонларда кузатилади.

Дарахтлар, буталар ва куп йиллик утлар индивидларининг 
мураккабликларига карамай, узларининг онтогенез тузилма 
даражалари буйича бир ва икки йиллик эфемер гулли усимлик- 
ларникидан кейинда туради. Охирги усимлик гурухлари онтоге­
незида табакаланиш ва морфогенез жараёнлари «тезлашиш»
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характерига эга. Усимликларда бошкарув тизимининг етарли 
даражада ривожланмаганлиги сабабли онтогенез лабил (узгаришга 
мойил) лиги билан ажралиб туради. У^симликларда онтогенез 
аксарият холларда хайвонларга нисбатан мухитнинг шароитларига 
купрок; боглик булади.

Систематиканинг хар хил таксономик бирликларида жойлаш­
ган организмларда онтогенез узининг табак;аланиш масштаби билан 
ажралиб туради. Бир хужайрапиларда у содда типда булади. Юкори 
усимликларда табакаланиш жараёни чузилган ва эмбрионал 
ривожланиш билангина чегараланмайди. Усимликларда метамер 
органларга асос кУйиш бутун онтогенез давомида амалга ошади. 
Хайвонларда табакаланиш жараёни органларнинг хосил булиши 
эмбрионал давр билан чегараланган.

Онтогенез муддатининг давомийлиги. Х^Р хил типлар, 
синфлар ва туркумларга кирувчи организмлар онтогенези мудда­
тининг давомийлиги турлича. Бу -  турнинг энг мухим хусусияти. 
Бир хужайрали организмларда онтогенез киз хужайраларнинг 
хосил булиши билан тугалланади, морфологик жихатдан улим кайд 
этилмайди. Замбуруглар, усимликларда хар хил органларнинг 
кариши нотекис равишда содир булади. 8-жадвалда айрим турлар 
онтогенез муддатининг давомийлиги келтирилган.

Хайвон ва усимликлар онтогенезида бир катор асосий 
жараёнлар: усиш, тукималарнинг табакаланиши, морфогенез, яъни 
орган ва белгиларнинг шаклланиши амалга ошади. Бу жараён- 
ларнинг амалга ошишида, яъни организмларнинг индивидуал 
ривожланишида онтогенезни бошкарувчи генларнинг ролини 
аниклаш мухим ахамият касб этади. Прокариот ва бир хужайрали 
эукариотларда гендан то белгига кадар булган йул жуда киска, 
барча ирсий белгилар бевосита хужайрада мавжуд булган генлар 
томонидан белгиланади. Аксарият купчиликни ташкил этувчи куп 
хужайрали организмларда, шу жумладан барча юксак усимликлар, 
хайвонлар ва одамда гендан то белгига кадар булган йул узунрок ва 
мураккаброкдир. Уларнинг морфологик ва биокимёвий белгилари 
кагор авлодлар давомида узаро куплаб муносабатларда буладиган 
хужайраларнинг актив холатда буладиган хар хил хоссаларга эга 
булган генларининг фаолиятига богликдир.
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Онтогенез учун кетма-кет содир буладиган табакаланишнинг 
мавжудлиги характерлидир. Онтогенетик табакаланиш деб 
бошлангич хомила ривожланишинннг боришида структуравий ва 
функционал хилма-хилликнинг пайдо булиши ва бунда хосил 
булган структуранинг ихтисосланиши жараёнига айтилади.

Куп хужайрали мавжудотларнинг усиши ва индивидуал 
ривожланишининг асосида хужайраларнинг митотик булиниб 
купайиш ходисаси ётади. Митоз тенг ирсийли булинишдир ва 
бунинг окибатида организмнинг турлича ихтисослашган тукима- 
ларининг хужайралари (мия, мускул, тери ва бошкалар) мантикан 
ухшаш генотипларга эга булишлари керак. Бундай холда онтогенез 
жараёнида тукима ва хужайраларнинг табакаланиш генетик 
механизмлари кандай кечади? деган савол тугилади.

Бу саволга жавоб берувчи онтогенетика онтогенезнинг ирсий 
детерминациясини урганишда узига хос ёндашиш методига эга. 
Онтогенезни генетик тадкик килишнинг дастлабки моменти «бир 
ген - бир белги» принципига мувофик белги шаклланишига ген 
таъсирини тахлил килишдан иборат. Хозирги замон нуктаи 
назаридан бу карашни куйидагича ёзиш мумкин: ген (ДНК) -  РНК 
-оксил -  белги. Индивидуал ривожланишнинг ирсий асосларини 
Урганиш!шнг бош муаммоси «ген-белги» занжиридаги оралик 
звеноларни аниклашдан иборатдир,

Маълумки, барча куп хужайрали срганизмларда онтогенез 
ягона хужайра-зиготадан бошланадн. Онтогенез жараёнида зигота 
митоз йули билан куп марта ва кайта-кайта булиниб купайиши 
натижасида организмларда барча тукима, органлар фенотипик

Айрим турлар онтогенезининг давомийлиги
8-жадвал

2. Бирламчи табакаланиш

Турлар Онтогенез муддатининг 
давомийлиги

I. Прокариотлар дунёси 
Цианеялар Бир неча соат

П.Замбуруглар дунёси 
Пенициллум Pénicillium notanum 
Трутовик Fames fomentarius 

Ок замбуруг Botulus botvlus

Бир неча хафта 
25 йилгача 

Бир неча йил
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III .Усимликлар дунёси
Резушка Arabidopsis fhalicma 
Бугдой ТгШсит vulgare
Ток Vitis vinifera
Олма Malus domestica
Ёнгок Juglans regia
Жука Tilia grandifolia
Дуб Quercus robur
Кипарис Cupressus fastigiata 
Мамонт дарахти Sequoia gigantea

60 -  70 кун 
1 йил 

8 0 -1 0 0  йил 
200 йил 

300 -  400 йил 
ÍOOO йил 
1200 йил 
3000 йил 
5000 йил

IV. Хайвонлар дунёси
Чумоли Formica fusca 
Асал ари Apis mellifera 
Лакка балик; Silurus giants 
Курбака Bufo bufo 
Тошбака Testudo sumeiri 
Укки Bubo bubo 
Кук коя каптари Columba livia 
Африка фили Elephas maximus 
Гиббон______ Hylobates lar

1 йил 
5 йил 

60 йил 
36 йилгача 
150 йилча 

68 йил 
30 йилча 
60 йил 
32 йил

ривожланади. Уларнинг таркибидаги хужайралар ва ундан ташкил 
булган тУкима, органлар бир - биридан структуравий тузилиши ва 
функциялари жихатидан кучли фарк киладиган булади. Бунинг 
натижаеида организмларнинг барча тукималари, органлари ривож­
ланади. Уларнинг барча хужайралари дастлабки ягона хужайра- 
зиготанинг купайишидан хосил булади.

Организмлар индивидуал ривожланишининг бошлангич этап- 
ларининг амалга ошишини белгиловчи молекуляр-генетик жараён- 
лар асосан хайвонларда урганилган. Бошлангич этапдаги генетик 
жараёнлар умурткасиз (хашаротлар, нинатанлилар) ва умурткали 
(сувда ва курукликда яшовчилар, сутэмизувчилар) хайвонларда бир 
хил та1:зда руй беришлиги аникланди. Бунинг типик мисоли 
сифатида бакаларнинг илк эмбриогенезида генлар активлигининг 
кандай узгариши билан танишиб чикайлик.

Онтогенезнинг боришида булгуси тухум хужайрада рРНК, 
рибосома ва иРНК жадал синтезлана бошлайди (116-расм). Булар 
уругланишдан сунг эмбрион ривожланишининг бошлангич 
этаплари учун зарур булади. Сувда ва курукликда яшовчилар ва 
бошка хайвонларнинг ооцнтларида бу синтезланиш, айникса, рРНК
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нинг синтези янада ошади. Тухум хужайрада иРНК захирасининг 
купайиши кушимча тухумдон хужайрасидан 5ггадиган иРНК 
молекулалари хисобига хам купаяди. Буларнинг барчаси она 
организм билан боглик ирсийланиш ходисасидир.Тухумда захира 
сифатида йигилган бу махсулотлар цитоплазма рибосомаларида, 
оксиллар билан бирга булган иРНК молекулаларида сакланади. 
Оталик геноми тухум хужайра ичига киритилгандан кейинги 
уругланиш жараёнидан сЗ'нг тухумнинг булиниши бошланади. 
Дастлабки пайтларда бу жараён тухумдаги мавжуд ахборот 
томонидан бошкарилади. ДНК нинг репликацияси руй беради. 
Тухумдаги захирада булган рибосома ва иРНК хисобига оксил 
синтези жадал амалга ошади. Бу вактда янги РНК молекулалари 
синтезланмайди, бинобарин, ота ва она геномлари бу даврда пассив 
булади. Бу нарса бака {Rana esculentá) да утказилган тажрибада уз 
ифодасини топган.

кРНК сянтсзи в а 
унинг 7739« ̂ /хан- 
сада тужяаякшн

ОТЫЙЕ
ДНКсинк
кирнгиш

Оталик геноми :̂ внг фа:>с- 
паштек. кРНЕ синтеЕиниЕг 
бошлакиши (иш: бластз'лэ) рРЗС снктсзк- 
Еа (меч 6лг.ст7л£̂  нввг 6о:плгн101:я

▼
озогснсз 
■■ к

Уругяанкш I“ * Б^литаш - > гхапуга

кРНК нинг lyjyi/ftOK 
хужгвралэр'И Ьнлак 
т>->5’кга кпрппслкши

АсосэЕ о :«  ГСвоик фасг

Оцрнп Еа ДШС скнтезикинг 
6о1шан-̂ ]11ш вад£воми

•» [Гаструяг

л ^ 'н к и н г  кгагл- 
« я з ш

Эмбриогенез î r5̂uaB3Cif‘raH- 
лгряинг рнЕох- 
лгннпгг)

116-расм. Баканинг илк эмбриогенезида генлар фаоллигининг 
узгариши (Гердон б)?йича).

Баканинг уругланмаган гухум хужайраси укол ёрдамида 
фаоллаштирилган ва ундан ядро олиб ташланган. Сунгра 
микропипетка ёрдамида бошка бакани ривожланишининг сунгги 
боскичида (бластула, гаструла ва бошкалар) булган муртак 
Хужайрасининг ядроси реципиент бакага к^чириб утказилган. 
Агарда донор баканинг ядроси табакаланншни бошидан кечирган 
булса, у холда реципиент тухум нормал эмбрион бермайди. Агарда 
донор ядроси хали табакаланган бупмаса хамда бошлангич
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имконияти — тулик ривожланиш кобилиятини саклаган булса, у 
холда реципиент тухум хужайра ит балик шакллангунга кадар 
нормал булинишни саклаб колади. Агарда донор -  хужайра 

^бластула ёки илк гаструла боскичида булса, у вактда реципиент -  
ядродан нормал ит балик ривожланади. Бинобарин, хужайра 
ядролари ривожланишнинг илк боскичларида хали табакаланмаган 
булади ва улар зигота ядроси кийматига тенг булади. Кеч гаструла 
боскичида булган хужайрадан ядроли хужайра кучириб утказил- 
ганда эмбрион ривожланмаган, бинобарин, гаструляция холатда 
ядро табакаланишининг кайтарилмас жараёни содир булади.

Эмбриогенезнинг дастлабки боскичлари давомида то сунгги 
бластула боскичигача барча булинаётган хужайраларга хос булган 
генетик ахборотнинг умумий метаболик жараёнларга алокадор 
булган кисмигина реализация килинади. Сунгра махсус тУкима 
генларининг аста-секин депрессияси бошланади. Энди муртак 
хужайрасининг табакаланиши бошланади. Хайвонларда гаструла 
боскичида «устун» деб номланган хужайралар шаклланиб, 
уларнинг хар хил популяциялари турли хил тУкима ва органлар 
ривожланишининг асоси хисобланади. Хайвон ва усимликларнинг 
кейинги ривожланиши онтогенетик жараёнларнинг хар хил узаро 
боглик занжирларида генларнинг гох активлашиб, гох сусайиб 
бориши билан характерланади. Бунда генетик дастурланган айрим 
хужайра клонларининг жадал купайиши, бошкаларининг нобуд 
булиши катта роль уйнайди. Бу эса генлар активлигини бошкариш 
билан боглик хисобланади.

Онтогенезнинг энг бошлангич даврлари, яъни зигота парча- 
ланиши, тухум хужайра цитоплазмаси томонидан таъминланади. 
Бунда тухум хужайра цитоплазмаси уругланишгача булган даврда 
унда мавжуд булган организмнинг ген махсулотлари эвазига 
табакалашган холатда булади. Кейинчалик эса табакаланишнинг 
генетик механизмлари хужайра ва тукималарда полиплоидия ва 
политения хамда генларнинг вакт улчамида ишлаши оркали амалга 
ошади.

3. Онтогенезнинг дискретлиги

Организм онтогенез жараёнида яхлит бир бутун тизим 
сифатида намоён булади. Шу сабабли хар кандай структура ёки 
функциями у билан боглик булган структурага таъсир килмасдан
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узгартириш мумкин эмас. Дммо онтогенезнинг боришида 
дискретлик кузатилади. Индивидуал ривожланиш жараёни нотекис 
равишда кечади, унда усиш характери ва табакаланиш узгаришлари 
ор1̂ али ифодаланадиган даврларнинг сифатли алмашинуви содир 
булади.

3.1. Стадияли (даврий) ривожланиш

Усимликларда онтогенез дискретлиги ривожланишнинг 
стадиялари (даврлари) борлигида намоён булади. Усимликлар 
онтогенезида табакаланиш ва морфогенез жараёнларининг сифатли 
алмашинуви содир булади. Бунинг натижаеида кайд этилган 
жараёнларни уташ учун зарур б>лган ташк;и мухит омилларининг 
комплекси узгаради. Табакаланиш ва морфогенез жараёнлари 
хамда улар учун зарур булган ривожланиш Шароитлари билан бир- 
биридан фарк килувчи алохида боскичлар стадиялар деб аталади. 
Зарур булган шарт-шароит булмаса стадияли узгаришлар юзага 
келмайди, бунинг эвазига онтогенез хам охирига етказилмасдан, 
усимлик гуллаш ёки хосил бериш фазасига киришмайди.

Биринчи стадия -  яровизация муртак усишидан бошланади. 
Бунда организм учун мухитнинг етакчи омили хароратдир. 
Яровизация стадиясини уташ учун зарур булган хароратлар буйича 
усимликлар бахорги ва кузги шаклларга булинади. Бахорги бугдой 
яровизация стадиясини 5-12“С хароратида 7-15 кун ичида, кузги 
бугдой эса 0-10“С хароратда 30-70 кунларда утаб булади.

Одатда кузги усимликлар агарда бахорда экилса, юкори 
хароратда усади, тупи куп пояли булади, аммо ривожланмайди -  
бошокланиш бошланмайди (117-расм). Агарда уруглар экиш 
олдидан маълум вакт давомида паст харорат ва белгиланган 
намликда сакланиб, кейин бахорда далага экилса, бунда улар 
нормал холатда ривожланиб бошоклайди.

Кейинги стадия -  ёруглик стадияси булиб ривожланишни 
белгилайдиган омил ёруг кун узунлиги (давомийлиги) дир. Маса­
лан, киска кунли булган маккажухори, гуза ва бошкаларга 
суткасига 8-12 соат ёруглик керак, узун кунли булган жавдар, 
брюква (шолгомсимон сабзавот) каби усимликлар эса бу стадияни 
ёруглик кечаю-кундуз булса яхширок утайди.

Агарда усимлик яровизация стадиясида зарур булган 
хароратни, ёруглик стадиясида эса маълум ёруглик режимини
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олмаса, у интенсив равишда усаверади, лекин ривожланиш жараёни 
охиригача бормайди.

117-расм. Яровизация стадиясини утиш 
билан боглик; кузги бугдой 
ривожланишининг характери. 
Чапда - яровизация стадия­
сини утмаган усимлик, унгда 
яровизация стадиясини утган 
усимлик.

Масалан, киска купли маккажухори шимолнинг узун кунлар 
шароитида б^йига усади, аммо одатдагидек гулламайди ва с^талар 
хосил килмайди. Стадияли узгаришлар катъий равишда изчил ёки 
бирин-кетин булади: ёруглик стадияси факат усимлик яровизация 
стадиясидан утгандан сунг бошланади. Х^р бир стадияда содир 
буладиган табакаланиш жараёнлари кайтарилмасдир; маълум 
стадиядан з^тган усимлик бошлангич табакаланмаган холатига 
кайта олмайди. Стадияли узгаришлар факат усиш нукталарида 
содир булади.

Стадияли узгаришлар давомида табакаланиш ва усимлик 
органларини шакллантириш-морфогенезларнинг маълум жараён­
лари содир булади. Яровизация стадияси якунланишга кадар 
усимликда факат янги поя (тупнинг янги поялари) ва барглар 
шаклланади. Ёруглик стадияси якунланмасдан туриб гул буртма- 
чалари гул булиб очилмайди.

Онтогенезнинг дискретлиги ривожланишнинг критик давр- 
лари Д1‘б аталган вактларида хам намоён булади. Бу хол 
хайвонларда кузатилган «критик давр» тушунчаси бутунлай 
организмга эмас, балки маълум бир орган ёки тукималарга 
тааллуклидир. Х,ар кандай орган узининг критик даврини интенсив 
морфогенез вактида утайди. Айнан шу пайтда у мухит омилларига 
нисбатан ута таъсирчан ва улар таъсири остида, айникса, 
Узгарувчан булади. Шунинг учун ташки омиллар айнан шу пайтда
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критик даврини утаётган белгиларнинг фенотипик ^згаришларига 
сабабчи булишлари мумкин.

4. Онтогенезни бошкариш

Маълумки, хар бир организмнинг генотипи узаро богланган 
генларнинг маълум тизмаси ёки ирсийланадиган генетик тузил- 
мадир. Фенотип эса организмнинг белги, хосса ва хусусият­
ларининг тизмаси булиб, ташки мухитнинг маълум шароитларида 
генотипнинг амалга ошганлигининг натижасидир. Барча генотипик 
имкониятлар фенотипда амалга ошавермайди. Хар кайси организм­
нинг фенотипи ривожланишда юзага келган маълум шароитларда 
генотип намоёнининг хусусий алохида ходисасидир. Генотипнинг 
фенотипда намоён булиши ривожланиш утаётган ташки мухитнинг 
шароитлари билан чекланади. Генотип ва фенотип орасидаги фарк 
доимо инобатга олиниши керак, чунки улар орасидаги мувофиклик 
бир хил маънони касб этмайди. Бунинг сабаби шундаки -  фенотип 
бу генларнинг узлари орасидаги хамда уларнинг ташки мухит 
билан узаро муносабатларининг мураккаб натижасидир. Организм 
умри давомида унинг фенотипи узгариши мумкин, аммо генотипи 
Узгармасдир. Куплаб кузатиш ва тажрибалар хар кандай шароитлар 
учун ягона генотипнинг булмаслигини курсатди.

Хар хил моддаларнинг синтезланиш вакти ва изчиллигини, 
биокимёвий реакцияларнинг йуналиши ва утиш тезлигини генотип 
белгилайди. Кейин улар занжирли жараён тартибида организмнинг 
у ёки бу белги, хусусиятлари тарикасида амалга оширилади. 
Организм каби хужайралар хам мухитнинг узгарувчан шароит­
ларига мослашиш кобилиятига эгадир. Шунинг учун генотипнинг 
амалга оширилиши узгарувчан булиб мухитнинг конкрет 
шароитларига мослашиш тарикасида утади. Маълум генотип 
мухитнинг узгараётган шароитларига боглик холда онтогенез 
Узгарувчанлигини маълум чегараларда таъминлаб бериш хусусияти 
реакция нормаси оркали амалга оширилади. Аник олинган 
генотипнинг кайси фенотипи намоён булиши ривожланиш 
шароитларига богликдир. Шу сабабдан хар кандай генотипнинг 
тулик реакция нормаси ноаникдир, чунки бундай тулик реакция 
нормасини аниклаш ушбу генотипдан барча мумкин булган ривож- 
ланищ шароитлар вариантларида фенотипик турли-туманлигини
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белгилашни назарда тутади, вахоланки, бундай вариантлар сони 
чексиздир.

5. Пенетрантлик ва экспрессивлик

Ген ва аллелларининг таъсирини тахлил килар эканмиз 
нафакат генларнинг узаро таъсирини, шунингдек, ген-модифи- 
каторларнинг фаолиятини, балки организм ривожланадиган мухит 
таъсирини хам хисобга олиш лозим булади. Маълумки, хитой 
наврузгули 15°-25°С хароратлар оралигидаги шароитда ривожланса 
гулининг кизил (Р-) - ок (рр) ранглари монодурагай тарзда 
ирсийланади. Агарда Рг усимликлари 30°-35°С ли шароитда 
Устирилса, у холда гултож баргларнинг барчаси ок рангда булади. 
Башарти Рг усимликлари 30°С харорат атрофида ривожланса 
турли хил ЗР-: 1рр дан тортиб 100% ок гуллигача булган 
нисбатлар олинади. Ташки мухит шароити ёки генотипик мухит 
шароити (С.С.Четвериков генотипнинг генмодификаторлар буйича 
Узгаришини шундай деб атаган эди) га боглик холда ажралишда 
к>'затиладиган синфларнинг бундай узгарувчан нисбати узгарувчан 
пенетрантлик деб аталади. Бу тушунча оркали тадкик килинаётган 
генотипик омил буйича бир хил булган организмларда белгининг 
намоён булиш ёки булмаслик имкониятлари тушунилади. 
Пенетрантлик Урганилаётган ген буйича бир хил генотипга эга 
булган барча индивидлар ичида тадкик килинаётган белги намоён 
булган индивидлар улушида уз ифодасини топади. Белгининг 
намоён булишлик даражаси ташки мухит ва ген -  модифи- 
каторларга хам боглик булади. Эхтимол кутилган фенотип намоён 
булган индивидларда шу фенотипнинг намоён булишлик 
даражасини экспрессивлик деб аталади. D.melanogaster да 
доминант мутация Lobe куз катталигининг кичрайган холати билан 
характерланади. Бу геннинг пенетрантлиги -75%, яъни факат 75% 
индивидлар L генига эга булиб, редуцирланган куз шаклига эга. 
Колган 25% индивидлар нормал кузга эгадирлар. Шу билан бирга L 
гени учун узгарувчан экспрессивлик характерли, яъни 75% 
редуцирланган кузли индивидларда кузнинг редуцирланиш 
даражаси хар хил (илова -  118-расм).

Пенетрантлик ва экспрессивлик тушунчалари ген намоён 
булишлигининг Узгарувчанлигини тасвирлаш учун 1925 йилда
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Н.В.Тимофеев-Ресовский томонидан таклиф этилган (илова -  119- 
расм).

Организм мазкур генотипи белгисининг намоён булиш ё 
булмаслигининг шароитга богликлиги ёки мухитнинг хар хил 
шароитларида узгариши шундан далолат берадики, фенотип — бу 
организм яшаш мухитининг аник; шароитида генларнинг таъсири 
(ва узаро таъсири) нинг натижасидир.

Мухитнинг хар хил шароитларида генотипнинг у ёки бу 
шаклда намоён булиши унинг реакция нормасини белгилайди. 
Демак, реакция нормаси -  бу организмнинг генотипик белгила- 
надиган ташки мухит шароитлгрига боглик холда белгиларнинг 
намоён булиш даражасини маълум ораликларда (чегараларда) 
узгартириш кобилиятидир. Генотипнинг реакция нормасини 
тажрибаларда хамда янги формаларни яратишда инобатга олиш 
лозим. Белгининг узгаришсиз намоён булиши маълум таъсир- 
ларнинг реакция нормасига деярли беахамиятлигини курсатади, 
лекин организмнинг нобуд булиши ёки хаётчанлигининг сустла- 
шиши бу таъсирлар реакция нормаси чегараларидан ошиб 
кетганлигининг далолатидир.

6. Генетик жараёнларнинг тизимли назорати

Х,озирга кадар онтогенезнинг генетик детерминацияси тугри 
ва бир томонлама богликликда: ген -  белги -  организм тарикасида 
караб келинди.

Генетикада анчадан буён тескари -  белги -  ген богликликни 
исботловчи далиллар хам йигилиб келмокда. Организм тизимининг 
генетик жараёнларга таъсирини исботловчи купгина далиллар 
йигилган. Буларга цитоплазма структураси ва метаболитларига 
боглик холда генотипнинг фенотипда ифодаланиши, генотип 
реакция нормасининг намоён булишлигининг ташки мухит 
омилларига богликлиги, кроссинговер ва мутацияларнинг содир 
булишлик даражасининг организм ёшига, жинсига хамда 
физиологик холатига богликлиги ва бошкалар киради.

Куп хужайрали организм мураккаб тизим б^либ, ундаги 
тукималарнинг хар бир хужайраси нафакат генотип, балки унга мос 
уша мухит назоратлари остида булади. Ушбу мухит хам генотип 
билан шартланган тизимдир. Мисол келтирамиз: якка хужайра in 
vitro мухитига киритилганда унинг булиниши тухтаб колади. Аммо
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бир гурух хужайралар ёки якка хужайра мухитига купаяётган 
хажмдаги суюклик кушилса, булиниш нормал холда кечади. Демак, 
хужайра булинишига унга ухшаш хужайралар ишлаб чикадиган 
метаболитлар булиши зарур экан. Х^р бир тукима -  бу хужайралар 
популяциясидир, негаки кандайдир меъёрда бу тукима унда содир 
буладиган ирсий узгарувчанлик жараёнлари эвазига бир хил эмас. 
Бундан ташкари, бир тукима хужайралари бир вактнинг узида 
митотик циклнинг хар хил боскичларида булиши мумкин. Чамаси, 
органнинг функционал фаолияти эвазига унинг хужайра ва 
тукималари бутун бир организмнинг фаолияти билан бошка- 
риладиган тизимдир. Юкорида келтирилган хужайраларнинг in 
vitro культурасида организм томонидан килинадиган назорат йук 
килинган ва бунинг эвазига бундай хужайралар популяциясида 
ирсий узгарувчанлик маъносидаги узгаришлар купрок содир 
булади. Уларда плоидлиги, хромосомали кайта тузилишлар, 
биокимёвий ва морфологик мутация хар хил булган хужайралар 
куп микдорда хосил булади.

Г енетик жараёнларни тизимли назорат килишни урганишнинг 
асосий йуналишларидан бири -  оксилни синтезлаш генетик меха- 
низмига гормонлар таъсирини Урганишдир. Гормонлар митотик 
активликка стимуллаштирувчи таъсир курсатади ва генлар 
активлигини бошкаради. Тахмин килинишича, стероид гормонлар 
иРНК синтезини назорат килувчи репрессорнинг эффектини йукка 
чикаради, натижада бу иРНК ген-регулятор назоратидан чикади ва 
узига хос оксилларнинг синтезининг йуналиши узгаради.

Генетик жараёнларнинг тизимли назорати хам хужайра, хам 
организм даражасида амалга ошади. Бу сохада хам куп ноъмалум 
нарсалар мавжуд, аммо якка хужайрадаги ва бир бутун организм 
тизимида булган хужайрадаги оксилларнинг синтезига узига хос 
омилларнинг таъсирини урганиб ген фаолиятини тахлил килишда 
янгича ёндашиш йулларини топиш мумкин булади.
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XVIII боб. ОДАМ ГЕНЕТИКАСИНИНГ АСОСЛАРИ 

1. Одам генетикаси ва унинг тадкикот методлари

1.1. Одам генетикасининг узига хос томонлари

Одам ирсияти ва ирсий узгарувчанлигининг конуниятларини 
одам генетикаси хакидаги фан -  а 1тропогенетика Урганади.

Одамзод Ноте sapiens турига кириб, у органик оламнинг 
таркибий кисми ва узок давом этган эволюция жараёнининг 
мачсулидир. Шунинг учун >сам организмларнинг бошка хамма 
турларига хос булган умумгенетик конуниятлар инсонга хам 
тааллуклидир. Лекин инсоннинг шаклланишида, унинг органик 
олам шажарасининг энг юкори погонасига кутарилишида 
умумгенетик омиллардан ташкари, ижтимоий омиллар хам катта 
ахамиятга эга булган. Бунинг натижаеида одамда олий нерв тизими 
фаолияти билан унинг психик ва ижодий фаолияти боглик булган 
хусусиятлар -  акл-идрок, кобилият, нутк, ижодий мехнат килиш 
кабилар пайдо булган. Бу хусусиятларнинг ирсийланиши жуда 
мураккаб булиб, у генетик ва ижтимоий омиллар тизимининг 
жамланган таъсирида амалга оширилади. Кишилик жамиятида 
эволюциянинг бош омили булган табиий танланиш бошка 
организмлардаги каби хал килувчи ахамиятга эга эмас. Лекин бу 
холат одам эволюция жараёнини утиб булди деган хулосага олиб 
келмаслиги керак. Одамнинг тарихий ривожланиши энди биологик 
эволюцияга Караганда купрок ижтимоий эволюцияга асосланган 
холда давом этмокда. Шунинг учун олимларнинг бир кисми 
генетика фанига генетик ирсият тушунчасидан ташкари сигнал 
ирсият (М.Е.Лобашев), ижтимоий ирсият (Н.П.Дубинин) каби 
тушунчаларни хам киритиш керак деган хулосага келишган.

Сигнал ирсият деб одамнинг ижтимоий эволюциясини таъмин 
этган ва этаётган олий нерв тизими фаолияти билан боглик булган 
хусусиятларнинг авлоддан-авлодга берилиши хамда бир авлод 
микёсидаги одамларнинг биридан бошкасига утиши тушунилади. 
Шундай килиб, одамзод факат биологик эволюциянинг эмас, балки 
ижтимоий эволюциянинг хам махсулидир. Шунинг учун хам одам
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генетикасини урганишда унинг табиатда ва жамиятда тутган 
урнидан келиб чикадиган узига хос томонлари ва кийинчиликлари 
мавжуд. Улар асосан куйидаги холатлардан иборат:

1. Бошка организмлар ирсиятини урганишда яхши самара 
берувчи анъанавий услубни, яъни тадкикотчининг режасига 
мувофик организмларни узаро чатиштириб олинган дурагай 
авлодларда генетик тахлил килиш методини (усулини) одамда 
куллашнинг иложи йук. Чунки одамларда оила куриш генетик 
олимнинг илмий режасига караб эмас, балки мухаббат, садокат 
каби мукаддас инсоний фазилатлар асосида амалга оширилади.

2. Одамларда экспериментал йул билан мутациялар олиш 
мумкин эмас ва бундай жиноий ишга инсоний ва конуний нуктаи 
назардан хеч кайси мамлакатда рухсат этилмайди.

3. Одамларда жинсий балогатга етиш даври анчагина кеч 
(одатда урта хисобда 17 ёшларда) бошланади.

4. Одатда хар бир оилада дунёга келадиган фарзандларнинг 
сони нисбатан оз булади.

5. Хар хил оилада тугилган фарзандларнинг оилавий хаётида 
ва уларнинг авлодлари учун яшаш шароитини, яъни ирсий 
белгиларининг фенотипик ривожланиши учун зарур булган 
шароитларни тадкикотчи режасига мувофик бир хил килиб 
мз'ътадиллаштиришнинг иложи йук.

6 . Одамда хромосомалар сонининг нисбатан куплиги (2п=46) 
хамда кариотип гурухлари ичидаги хромосомалар кулами ва шакли 
буйича жуда ухшаш булганлиги учун уларни бир-биридан фарклай 
олишликнинг жуда кийинлиги.

7. Антропогенетиканинг урганиш обьекти булган одамлар 
умрининг анчагина узунлиги туфайли генетик олим узининг онгли 
хаёти даврида одамнинг бир неча авлодларини бевосита кузатиб 
текшириш имкониятига эга эмас. Ирсий белгилари буйича авлодлар 
шажараси эса камдан-кам холатда купинча подшолар ва йирик 
мансаэдор ва машхур одамлар сулоласи учунгина тузилган.

Кейинги пайтларда генетикада янги замонавий усуллар ишлаб 
чикилиши ва жорий этилиши туфайли юкорида кайд этилган 
кийинчиликларнинг анчагина кисми булган тиббиёт генетикасини 
жадал суръатлар билан ривожлантириш имконияти яратилди. 
Хозирги даврда одам ирсиятини урганиш максадида хилма-хил 
анъанавий ва замонавий методлар кулланилади. Уларнинг
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жумласига генеалогик, эгизаклар, цитогенетик, популяцион, 
онтогенетик, биокимёвий, молекуляр генетик кабилар киради.

Одамлар генетикаси инсоният хаётида улкан амалий 
ахамиятга эга. Чунки у одам белги ва хусусиятларининг норма ва 
патологик (касаллик) холатидаги ирсийланиш ва узгариш 
конуниятларини кашф этади. Олинган назарий натижаларга таяниб 
антропогенетиканинг таркибий кисми булган тиббиёт генетикаси 
турли ирсий касалликларнинг пайдо булиш сабабларини урганади, 
уларнинг олдини олиш, диагностика килиш, даволаш усулларини 
яратади. Шунинг учун хам антропогенетикани, хусусан, тиббиёт 
генетикаси муаммоларини Урганишга эътибор кучайиб бормокда ва 
бу сохада анчагина ютукларга эришилди.

1978 йил Москвада булиб утган XIV халкаро генетиклар 
конгрессида одамларда 2500 хил ирсий касалликлар аниклан- 
ганлиги хакида ахборот берилган эди. Ундан кейинги 10-12 йил 
ичида аникланган янги ирсий касалликларнинг сони йилига Уртача 
100 тага ортиб борган. Натижада, 1990 йилга келиб, одамларда 
Урганилган нормал ва патологик белгиларнинг умумий сони 4000 
га якинлашиб колган. Бунинг сабаблари куйидагича:

Экологик мухитдаги тобора купайиб бораётган физик, 
кимёвий ва бошка омилларнинг салбий таъсирида одамларда ирсий 
касалликларнинг хили ва микдори ортиб бормокда. Айникса, атом 
куролларкни синаш, атом электростанцияларидаги авариялар 
туфайли хамда кишлок хужалигида ва бошка сохаларда захарли 
кимёвий моддаларнинг куп микдорда кУлланилиши окибатида 
пайдо булувчи физикавий ва кимёвий мутаген омиллар инсон 
саломатлигига ута салбий таъсир килмокда.

Тиббиёт генетикасининг далилларига Караганда ер куррасида 
тугилган янги чакалокларнинг 4,5-5,0% -и турли ирсий касалликлар 
генларига эга булган холда дунёга келар экан.

Генетик илмий тадкикотларнинг ривожланиши туфайли ирсий 
касалликларни аниклашнинг янги, янада самарали усулларининг 
яратилиши ва уларни тиббиёт генетикасида кенг кУлланилиши 
натижасида илгари аниклаш кийин булган ирсий касалликлар 
топилди. Одамда аникланган ирсий касалликларнинг 500 га 
якинини даволаш усуллари яратилди. Пархез килиш, фермент ва 
гормонлар ёрдамида даволаш йули бнлан бундай касалликларнинг 
олдини олиш усуллари ишлаб чикилдн.
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Тиббиёт генетикаси одам авлодларида ирсий касалликларнинг 
пайдо булиши ва ривожланишининг олдини олиш максадида янги 
оила куришга карор килган йигит ва кизларга тиббиёт генетика 
маслахати беришнинг кенг жорий этилиши ута мухим вазифани хал 
килишда алохида урин тутади.

Юкорида кайд этилганларнинг барчаси инсоннинг бахтли ва 
соглом булишлигига каратилгандир. Бу хар икки белги маълум 
даражада генларга боглик. Одамнинг жисмонан, психологик 
хусусиятларининг шаклланишида ота-онадан олган генларининг 
таъсирини тушунишда кейинги ун йилликларда шундай катта 
«сакраш»лар булдики, шубхасиз шулардан бири одам геномини 
тадкик килишда очилган кашфиётлар булди.

«Одам геноми» деб номланган илмий лойиха АК;Ш да 1988 
йилда Нобель мукофотининг лауреати Джеймс Уотсон, Россияда 
1989 йилда академик Александр Александрович Баевларнинг 
ташаббуслари билан бошланди.

Халкаро илмий дастур -  «Одам геноми» молиявий кулами 
буйича космик лойихаларга тенглашиб биологиядаги илмий 
ахамияти жихатидан эса кимёда Менделеевнинг элементлар даврий 
системасининг очилишига тугри келади. Бу дунё фанларининг 
мавжуд булганларидан буён биологиядаги энг йирик лойихадир.

Одам геноми нуклеотидларининг тулик кетма-кетлигини 
аниклаш -  бу бекиёс илмий ютукдир. Инсон белги, хосса ва хусу- 
сиятларйнинг ирсий ахбороти ДНК молекуласига нуклеотидлар 
билан ёзилгандир. Одам ДНК молекуласининг тулик тупламида 3 
миллиард нуклеотидлар булиб, улар организм ривожланишининг 
дастури хакидаги ахборотни ташийдилар. Одам генларида 
(уларнинг сони 25000 га якин. С.Боринская ва Н.Янковский 
далиллари буйича) биологик тур сифатида одамнинг умумий 
хусусиятларини белгиловчи организм ривожланишининг умумий 
режаси ёзилган. Шунингдек, унда куплаб индивидуал фарклар 
хакидаги ахборот хам жой олган. Гендаги нуклеотидлар кетма- 
кетлиги оксил молекуласидаги аминокислоталарнинг кетма- 
кетлигини белгилайди. Синтезланган оксил эса одамнинг у ёки бу 
белги, хосса ёки хусусиятини ривожлантиради.

Генларнинг ДНК молекуласида жойланиш тартиблари хамма 
организмда бир хил эмас. Бактерия сингари содда организмларда 
генлар ДНК нинг 80-90% кисмини эгаллайди. Одамда эса оксилни 
кодловчи кисмидаги нуклеотидлар кетма-кетлиги ДНК нинг 5%
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кисминигина ташкил этади. ДНК нинг колган кисми кандай килиб 
хамда генларни кайси тартибда ишга солиш хакидаги ахборотни 
узида саклайди. Таъбир жоиз булса ДНК ни агарда китобга киёс 
килсак, у холда 100 сахифали китобнинг 95 сахифаси колган 5 
сахифани кандай килиб ^киш кераклиги хакидаги курсатмаларни 
узида саклаган булур эди. ДНК нинг бундай структураси орга­
низмнинг миллиардлаб хар хил хужайраларидаги генларнинг 
келишилган холда ишлашларини ушлаб туришлик учун зарурдир.

Учинчи минг йилликнинг остонасини хатлаб ^тган инсоният 
узининг фаровонлиги йулида геном тадкикотлари натижасида 
олинган ахборотлар асосида узининг генетик жараёнларини назорат 
остита олишга, унга баъзи-бир тузатишлар киритишга харакат 
килмокда.

1.2. Одам генетикасининг тадкикот методлари

Одам генетикасини урганишда, унинг табиатда ва жамиятда 
тутган урнини хисобга олган холда умумий генетиканинг 
анъанавий ва энг янги замонавий методлар (усуллар) дан 
фойдаланилади. Одам генетикаси сохасида хозиргача олинган 
анчагина бой маълумотлар куйидаги методларнинг кз'лланилиши 
самарасидир: генеалогик, цитогенетик, эгизакларни урганиш, 
онтогенетик, популяцион, молекуляр-биокимёвий ва бошкалар.

Генеалогик метод. Одам белги ва хусусиятларининг нормал 
ва патологик (касаллик) холатида ирсийланиш конуниятларини, 
уларнинг аждод-авлодларининг ирсий шажарасини тузиш оркали 
тадкик килишни генеалогик метод деб юритилади. Авлодлар ирсий 
шажарасини тузишда одам генетикасида кабул килинган куйидаги 
белгилардан фойдаланилади.
□ Эркак; п Бола ташлаш;
о Аёл; ± Тиббий аборт;
о Жинси аникланмаган О—□ Никох;

шахе;
■ \Пробандлар- о = п Кариндошлар орасидаги
• / урганилаётган 

ташувчи шахе.
белгини

Ундан
никох;

бошлаб маълум бир ои- 0 - 0 - 0 Эркакнинг иккита аёл
лани тадкик килиш билан никох куриши;
бошланади;
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Н \ Урганилаётган рецессив О -р0  Болалар (сибслар) ва
© / генни ташувчи уларнинг тугилиш

гетерозигота; ^  тартиби ( 1-опа, 2-ука);
Ж Мажрух бола; Х,ар хил тухумдан
А Эрта нобуд булган; П О ривожланган эгизаклар;
“  Уликтуп,лпш; А  Витта тухумдан

ривожланган эгизаклар.
Бу метод даставвал инглиз олими Ф.Гальтон томонидан ишлаб 

чикилган ва таклиф этилган.
Генеалогик методнинг мохияти куйидагича: урганилаётган 

белги ва хусусиятга эга булган шахе (пробанд) нинг она хамда ота 
томонидан бир канча бугин аждодлари ёки бир канча авлодларида 
ушбу белгининг ривожланиш холати урганилади, киёсий тахлил 
килинади. Бунинг натижасида олинган далилларга асосан маълум 
белги ва хусусиятларнинг ирсийланиш конуниятлари аникланади: 
уларнинг доминант ёки рецессивлиги, ривожланишини таъмин 
этадиган генларнинг сони ва уларнинг узаро таъсири хамда 
белгининг ривожланишига ташки мухитнинг, ижтимоий шароит 
омилларининг таъсири хакида генетик мулохаза таклиф килинади.

Энди генетик асослари турлича булган белгиларнинг ирсий­
ланишини шу метод ёрдамида Урганиш натижалари билан 
танишамиз.
1. Аутосома (жинсий булмаган хромосомалар) да жойлашган 
генлар таъсирида доминант холатда ирсийланадиган белгилар 
каторига -  брахидактилия (бармокларнинг киска булишлиги), поли­
дактилия (куп бармоклилик), хондриодистрофик (паканалик), куз 
катаракти касаллиги, юзда сепкилларнинг булишлиги, суяк- 
ларнинг муртлиги каби белги ва хусусиятлар киради. Юкорида 
кайд этилган белгилардан бири -  полидактилия белгиси буйича 
ирсий шажара 120-расмда келтирилган. Пробанднинг белгиси 
авлоддан - авлодга хар икки жинс шахсларига берилади, яъни 
доминагг аутосомали белги сифатида ирсийланади.

2. Лутосома хромосомаларида жойлашган генлар таъсирида 
рецессив холатда ирсийланадиган белгилар жумласига фенил- 
кетонурия, альбинизм, кандли диабет ва полимиелит касаллик- 
ларига мойиллик каби белгилар киради. Рецессив аллеллар 
таъсирида ирсийланувчи белгиларни генетик тахлил килиш 
доминант ирснйланишга нисбатан бирмунча мураккаброк, чунки

351



0 0

120-расм. Полидактилиянинг доминант ирсийланиш шажараси.

бундай белгилар гетерозигота (Аа) холатда ривожланмайди. 
Бундай белгиларнинг ривожланиши учун уни белгилайдиган ген 
рецессив гомозигота (аа) холатида булиши керак. Рецессив ирсий- 
ланишга дойр мисол 121-расмда келтирилган. Шуни таъкидлаш 
керакки, юкорида баён этилган доминант ва рецессив ирсийланиш 
жинсга боглик булмаган холда амалга ошади, чунки бу 
белгиларнинг ривожланишини таъмин этадиган генлар аутосома 
хромосомаларида жойлашган булади.

3. Жинсга боглик; холда рецессив ирсийланувчи белгиларни 
тадкик килишда хам шажара методидан самарали фойдаланиш 
мумкинлиги исбот этилди. Гемофилия, дальтонизм каби 50 га якин 
рецессив белгилар жинс билан боглик холда ирсийланиши 
аникланган. 122-расмда гемофилия касаллиги буйича ирсий 
шажара (рецессив жинс билан бириккан холдаги ирсийланиш) 
келтирилган. Бу касалликнинг сабабчиси булган ген (Н-Ь) жинсий 
Х-хромосомада жойлашган. Г емофилия касалининг аёлларда 
ривожланиши учун бу ген рецессив гомозигота холатда булиши 
керак, эркакларда ривожланиши учун эса рецессив гемизигота 
холатда булиши зарур, чунки уларда Х-жинсий хромосомаси ёлгиз 
холатда булади.

Аёлларда бу ген буйича гетерозигота (НЬ) холати мавжуд 
булса, касаллик ривожланмайди. Онадаги бу рецессив аллел угил
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фарзандларида гемофилия касаллигини тугдиришлиги аникланган. 
Бу шажарадаги холат ойдинрок булиши учун гемофилия гени 
буйича эркак ва аёл организмларда учраши мумкин булган генотип­
ларни жинсий хромосомалар билан боглик холда келтирайлик.

Х^Х”- 9, фенотипик ва генотипик соглом 
Х^Х**- 9, фенотипик соглом, гетерозигота холда 

касаллик «h» гени бор 
Х̂ ’Х'’- $ ,фенотипик ва генотипик касал 
X”Y- фенотипик ва генотипик соглом
Х''У- (5', фенотипик ва генотипик касал

Одамларда булардан ташкари турли белгиларнинг бир-бирига 
боглик булмаган холда, яъни мустакил ирсийланиш холатлари 
(Менделнинг учинчи конунига мос холда) хамда белгиларнинг 
бириккан холда наслдан-наслга берилишликлари аникланган. 
Масалан, чапакайлик ва кон группалари (ABO) мустакил бир- 
бирига боглик булмаган холда ирсийланади. Бунинг сабаби кайд 
килинган белгиларнинг ривожини белгилайдиган генларнинг 
бошка-бошка хромосомаларда жойлашганлигидир. Одамдаги 
фенилкетонурия билан кон группалари (ABO); соч ранги билан 
тишнинг тез емирилиши (кариес) белги ва хусусиятлари бириккан 
холда ирсийланади. Бу белги ва хусусиятларнинг генлари битта 
хромосомада жойлашган ва улар бириккан генлар деб аталади. 
Генеалогик метод ёрдамида одамларда якин кариндошларнинг 
оилаларида дунёга келган фарзандлар орасида хар хил ирсий 
касалликлар, улик тугилиш, болаларнинг эрта нобуд булиб кетиш 
холлари, хар хил ногирон, нимжон болалар тугилиш холатлари 
купрок учрайди. Бунинг сабаби якин кариндошларда кариндош 
булмаган шахсларга нисбатан ухшаш генлар купрок булади. 
Шунинг учун хам уларда генларнинг гомозигота холига келиш 
эхтимоллари хам купрок учрайди. Жумладан фарзандларда 
касаллик, ногиронликни келтириб чикарувчи рецессив генларнинг 
хам гомозигота холига келишлари купрок кузатилади. Карин- 
дошлар никохидаги оилаларда рецессив ирсий касалликларни 
аниклаш ва шажарасини тузишга мисол килиб амавротик 
идиотияни (бош мия ярим шарлари пустлоги ва мияча нерв 
хужайраларининг шикастланиши туфайли бу касаллик гени буйича 
гомозиготалар илк ёшидаёк нобуд б^либ кетадилар) келтириш
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мумкин (123-расм). Битта ота-онадан таркалган угилларнинг 
кариндошлик даражалари х.ар хил булган угил ва цизлари оила 
курадилар. Икки оиланинг бирида дунёга келган 8 та фарзанд- 
лардан 4 таси, иккинчи оилада эса 5 та фарзаиддан 2 таси ирсий 
амавротик идиотия касалига дучор булганлиги аникианган. Бу 
касаллик генеалогиясини текширган олим К. Штерннинг фик- 
рича бу хасталикнинг намоён булишини таъмин этувчи рецессив 
ген бу икки оила аждодларида гетерозигота холатида пайдо булиб 
уч авлоддан сунг рецессив гомозигота холатга келган ва хар иккала 
оилада касал фарзандлар тугилишига сабабчи булган.

1
-уО

ю  с]0
О □ О

1------- 1

о
121-расм. Фенилкетонуриянинг рецессив ирсийланиш шажараси.

О О О

122-расм. Гемофилиянинг жинс билан бириккан холдаги 
рецессив ирсийланиш: шажараси.
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123-расм. Амавротик идиотиянинг икки кариндош оилаларда 

рецессив ирсийланиш шажараси.

Генеалогик метод бошка методлар каби янги оила кураётган 
ёшларга тиббий-генетик маслахатлар бериб, улар оиласида 
тугиладиган фарзандларнинг саломатлиги хакида маълумот бериш 
имкониятини яратади.

Эгизаклар методи. Инсон генетикасини урганишда уларда 
эгизак фарзандларнинг пайдо б^лишини, эгизакларнинг хаётини ва 
авлодларини кузатиб тадкик этишнинг жуда катта ахамияти бор. 
Тугилган эгизакларнинг 25 фоизга якини битта зиготадан, яъни 
битта уругланган тухум хужайрадан ривожланган булади. 
75 фоизга якини эса бошка-бошка зиготалардан, яъни хар хил уруг­
ланган тухум хужайрадан ривожланган буладилар. Эгизаклар икки 
тоифада буладилар:

1. Битта оналик жинсий (тухум) хужайрасининг битта 
сперматозоид билан к^шилиши туфайли хосил булган битта 
зиготадан пайдо булган эгизаклар. Уларни кискача БЗЭ (битта 
зиготадан ривожланган эгизаклар) деб ифодалаш мумкин. Бундай 
эгизаклар битта зиготанинг булиниши натижаеида хосил булган 
бластомерларнинг бир-биридан ажраб кетиб мустакил ривожланиб 
бир неча мустакил эмбрион хосил булиши туфайли дунёга келади.

2. Турли, яъни икки ва ундан ортик тухум хужайраларнинг 
аГфим-айрим сперматозоидлар билан уругланишидан хосил булган 
бир нечта зиготаларнинг мустакил ривожланиши туфайли пайдо
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буладиган эгизаклар. Бундай эгизакларни (хар хил айрим
зиготалар ривожланишидан хосил булган эгизаклар) тарикасида 
ифодалаш мумкин.

Инсон генетикаси муаммоларини тадкик килишда эгизаклар 
(айникса, БЗЭ тоифасидаги эгизаклар) жуда кулай биологик объект 
хисобланади. Эгизаклардан генетик илмий-тадкикот ишларида 
самарали фойдаланиш учун уларнинг кай тарика, яъни битта зигота 
ёки икки ва ундан ортик (хар хил) зиготадан пайдо булган- 
ликларини аниклаб билиш мухим ахамиятга эга. Уларни диаг­
ностика килишда куйидаги киёсий фаркларга эътибор берилади.

1. Бир зиготадан ривожланган з 'изаклар (БЗЭ) албатта бир хил 
жинсда булади. Хар хил (бошка-бошка) зиготалардан (ХЗЭ) пайдо 
булган эгизакларнинг жинси эса бир хил ёки хар хил булиши 
мумкин.

2. БЗЭ эгизаклар узларининг белги ва хусусиятлари билан 
узаро жуда ухшаш булади. Улар генетик жихатдан энг якин 
организмлар хисобланади. ДЗЭ эгизаклар эса уз белги ва 
хусусиятлари билан узаро одатдаги эгизак булмаган фарзандлар 
каби фарк киладилар. БЗЭ эгизакларнинг масалан, кон группалари 
билан ухшашлигини конкордантлик деб юригилади. БЗЭ 
тоифадаги эгизакларнинг биттасида эмбрионал ривожланиш 
даврида соматик мутация каби сабабларга кура ривожланишида 
гайри конуний 5^гариш пайдо булади. Бунинг натижаеида БЗЭ 
эгизаклар юкоридаги кам учрайдиган холатларда узаро айрим 
белгилари билан фарк килишлари мумкин. Буни дискордантлик 
дейилади.

3. БЗЭ тоифасидаги эгизакларнинг Х,ЗЭ эгизакларидан энг 
мухим хал этувчи фарки борлигини исботловчи мезон уларнинг 
айрим аъзоларини, тукималарини узаро трансплантация к5̂ 1ириб 
утказишнинг самарадорлигидир. Х.ЗЭ тоифасидаги эгизакларда эса 
тукиманинг узаро табиатан мос келмаслик даражаси эгизак 
булмаган одамлардаги каби юкори (кучли) булади. Шунинг учун 
хам уларда тукима ва органларни узаро трансплантация килиш 
Самара бермайди.

Эгизак одамлар биологиянинг, хусусан генетиканинг катта 
назарий ва амалий муаммоларини урганиш, текшириш сох,асидаги 
илмий тадкикот утказишда бнологик объект (мавжудот) дирлар.

БЗЭ тоифадаги эгизаклар бир хил генотипга, ХЗЭ эгизаклар 
эса хар хил генотипга эга организмлардир. Шунинг учун уларни
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бир хил ва хар хил шароитларда к;иёсий урганиш уларнинг белги ва 
хусусиятларининг онтогензз жараёнида фенотипик намоён 
б^лишида ирсияг хамда яшаш шароитининг, жумладан, ижтимоий 
шароитнинг таъсирн хз1<идаги конуниятларни аниклаш имкония- 
тини яратади.

Эгизаклар методи инсоннинг ирсий касалликларга чалини- 
шининг мойиллигини аник ва мукаммал урганиб унинг конуният- 
ларини очиш имкониятини беради. Махсус утказилган кузатиш- 
ларнинг натижасига асосланиб БЗЭ эгизакларда муайян касалликка 
хар иккаласининг хам чалиниш холати эгизакларга нисбатан 
анчагина юкори деб айта оламиз. БЗЭ эгизакларда хаттоки, тухум 
хужайраларнинг етилиш кунлари хам бир-бирига мос келади.

Цитогенетик метод. Одам кариотипи таркибидаги хромо­
сомалар комплексининг сони, узунлиги, шакли ва структурасини, 
уларнинг хужайра митоз ва мейоз булиниши, уругланиб зигота 
хосил килиш жараёнидаги фаолиятининг нормал ва патологик 
холатида кандай булишлигини махсус микроскоплар, замонавий 
микротехникалар ёрдамида тадкик килиш цитогенетик метод деб 
аталади.

Х^озирги вактда цитогенетик методни одам генетикасини 
тадкик килишда куллаш яхши самара бермокда. Бу метод ёрдамида 
одам генетикасининг куйидаги муаммолари хал килинади:

• хромосома касалликларини диагностика килиш;
• хромосомаларнинг генетик ва цитологик харитасини тузиш;
• мутацион жараённи урганиш;
• одамларда нормал холатдаги хромосомалар полиморфизми- 

ни урганиш ва нормал кариотипини аниклаш;
» одам генетикасининг баъзи эволюцион муаммоларини хал 

килиш.
Одам хроыосомаларини идентификация килишда, яъни 

уларринг хар бирини бошкалардан ажратиш учун якин вактгача 
уларн-нг куйидаги белгиларигина хромосоманинг умумий 
узунлиги, шакли, уларда центромеранинг жойлашиши асос килиб 
олинар эди. Ленин шуни алохида таъкидлаш зарурки, одам 
кариотипида узунлиги ва шакли буйича узаро )Ьсшаш булмаган 
хромосомалар гурухдари мавжуд. Ушбу белгилари буйича одам 
кариотипига оид хромосомалар 8 га гурухга булинади. Шулардан 
22 та жуфт аутосомалар А, В, С, Д, Е, Р ва О гурухларига ва жинсий 
Х,У хромосомалари алохвда гурухга булиниб Урганилади (124-
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раем). Бир гурухга кирувчи хромосомаларни уларнинг узунлиги ва 
шакли ухшаш булганлиги учун кайд этилган усулда идентификация 
килиш жуда кийин. Бу муаммо цитогенетикада очилган янги 
кашфиёт -  хромосомаларни дифференциал (табакалаштирилган) 
буяш методи ёрдамида хал килинди. Бу метод нинг мохияти 
шундаки, хромосомаларни микроскопда куришдан олдин махсус 
флуорохром (Р-метод) ёки гимза (О-метод) деб номланган буёклар 
билан буялади. Бунинг натижаеида хар кайси хромосома ички 
гузилишидаги тафовутларга мос холда табакаланиб, узига хос 
холатда буялади. Натижада узунлиги ва шакли билан узаро ухшаш 
хромосомаларни хам идентификация килиш, уларни бир-биридан 
ажратиш мумкин булди (илова -  125-расм). Натижада цитогенетик 
методнинг самарадорлиги янада ошди.

Цитогенетик методни генеалогик, эгизаклар, популяцион 
хамда генетик инженерия усуллари билан бирга куллаш натижа- 
сида одам хромосомаларининг генетик харитаси тузилди (126- 
расм).

Юкорида баён этилган цитогенетик метод тиббиёт генети- 
касида хромосомалар аномалиясига алокадор ирсий касаллик- 
ларнинг келиб чикиш сабабларини аниклаш, уларни диагностика 
килишда кенг ва самарали кулланилмокда. Бунинг учун баъзи 
ташки мухитдаги ёки организмнинг ички мухитида гайритабиий 
оми.тлар таъсирида хосил буладиган хромосома мутациялари 
микроскопда курилиб, тасвирланиб, ирсий касалликлар пайдо 
булиш сабаблари аникланади, уларни диагностика килиш усуллари 
яратилади.

Онтогенетик метод. Бу методнинг мохияти ота-онадан 
фарзандларга утган белги ва хусусиятларнинг уларнинг онто- 
генези (шахсий ривожланиши) жараёнида ривожланиш конуният- 
ларини аниклаш ва бу белги, хусусиятларнинг намоён б^лишига 
генотип хамда мухит шароитининг таъсирини урганишдир. Бу 
усул, айникса, ирсий касалликларнинг ривожланишига генлар­
нинг гомозигота хамда гетерозигота холатлардаги таъсири фарк- 
ларни текширишда кенг кулланилади.

Бундай текширишларнинг натижаси ирсий касалликларни 
диагностика килиш, олдини олиш, профилактика килиш, самарали 
даволашда катта ахамиятга эга.
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124-расм. Эркак кишининг хромосома туплами 
(А.А.Прокофьева -  Бельговская буйича, 1969).

А -  Е -хромосомаларнинг кулами ва тузилиши буйича якин
гурухлар.

Генларнинг рецессив гомозигота (аа) ?^олати таъсирида 
ривожланадиган касалликлар гетерозигота (Аа) холатида ривож- 
ланмайди. Шунинг учун хам бундай генотипга (Аа) эга булган 
одам узи фенотипик касал булмаса хам касаллик генини (а) 
яширин ?солда сакловчи, ташувчи организм хисобланади. 
Гетерозиготали генотипга (Аа) эга булган фенотипик соглом йигит 
ва к;из оила курсалар, уларнинг фарзандлари орасида касал (аа) 
б^лгани хам учрайди.

Бошк;а бир гурух касалликларнинг генлари гетерозигота (Аа) 
холатида кучсиз (суст) булса хам сезиларли ривожланган булади. 
Бундай касалликларни аниклаш, олдини олиш ва даволаш 
бирмунча енгилрок;. Шунинг учун хам узи соглом, аммо касаллик 
генини ташувчи бундай одамларни эртарок аниклашнинг катта 
ахамияти бор. Хозирги вактда бу вазифани амалга оширишлик учун 
янги методлар яратилмовда, эски методлар такомиллаш- 
тирилмокда. Хозирги тиббиёт генетикасида генларнинг рецессив 
аллеллари (аа) таъсирида ривожланувчи 40 дан ортик ирсий
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касалликлар буйича гетерозиготали (Аа) шахсларни аниклашнинг 
биокимёвий тестлар услублари ишлаб чикилган. Уларнинг мохия- 
тини яккол курсатувчи мисол сифатида одамларда кузатиладиган 
рецессив гомозигота холатида пайдо буладиган фенилкетонурия 
касаллигини келтирамиз. Бу касаллик накалок тугилганидан 
кейинги дастлабки ойлардаёк намоён булади.

Жисмоний ва аклий ривожланишнинг оркада колишига олиб 
келади, бу касалликнинг гени буйича доминант гомозигота (АА) ва 
гетерозигота (Аа) холларда организм соглом бЗ'лади. Касаллик ген 
аллелини (а) ташувчи гетерозигота (Аа) организмни аниклаб уни 
доминант гомозигота (АА) дан а>:ратиб олишлик учун куйидаги 
усул кулланилади.

Фенотипик соглом (АА, Аа) организмлар конига уларнинг кон 
томири оркали фер илаланин юборилади. Сунгра кон плазмасига 
утган фенилаланин аминокислотасининг микдори аникланади. 
Фенотипик хамда генотипик (АА) соглом одамларда кон плазма- 
сидаги фенилаланин микдори узгармай нормал холатда колади. 
Фенотипик соглом, лекин генотипик гетерозигота (Аа) , яъни 
касаллик аллели (а) ни яширин холатда сакловчи шахсларда эса 
фенилаланиннинг микдори ортган булади ва унинг нормал холатга 
кайтиши жуда секин боради. Бундай шахслар ажратилиб уларни 
даволаш билан боглик тадбирлар кулланилади.
Баъзи ирсий касалликлар (Эдварс синдроми, Патау синдроми, 
брахидактилия, синдактилия) одамнинг эмбрионал ва чакалоклик 
давридан бошлабок ривожлана бошлайди. Айрим гурух ирсий 
касалликлар эса одам умрининг маълум бир ёшида намоён 
буладилар. Масалан, одамда хорея Хантингтон деб аталувчи 
аутосома доминант холатда ирсийланувчи касаллик (психика ёки
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126-расм. Одам хромосомаларининг генетик харитаси. 
(Н.П.Бочков, А.Ф.Захаров, В.И.Ивановлар, 1984 буйича). 

Чапда -р  ва я хромосома елкалари ва уларнинг тартиб ракамлари. 
■Унгда халкаро номенклатурага мувофик генларнинг белгиланиши. 
Кундаланг булак-булак кисмлар хромосоманинг табакаланган 
буялишидан олинган натижалар. 1-хромосоманинг генлари 9-жад- 
валда берилган.
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1 -хромосо1мада жойлашган одам генлари
9-жадвал

г еннинг 
символи

Нишон Поли­
морфизм

Хромосома- 
даги жойи

Ишонч-
лилиги

А12М1 Аденовирус-12 нинг 
1С кисмига кушилиши д42-^д43 в

Р12М2 Аденовирус-12 нинг 
1А кисмига кушилиши Р36 В

А12МЗ Аденовирус-12 нинг 
1В кисмига кушилиши 21 В

АК2 аденилаткиназа-2 р1ег—»32 д
АМУ1 а-Амилаза (сулак 

безлари)
р22.1->ч11 д

АМУ2 а-Амилаза
(панкреатин)

+ р22.1-^ЧИ д

АТЗ антитромбин Ш д23^д25 в
САЕ Катаракта, куз гавх,ари 

перифирик катлами- 
нинг хираланиши

д

СМТ1 Шарко-Мари-Т у т 
касаллиги

д

Д181 ДНК фрагменти рЗб в
Д121 Сателлит ДНК 3 q l2 в

До Домброк кон группаси + г
БЫ элиптоцитоз (КЬ билан 

бириккан) Р Д
ЕЬ2 элиптоцитоз (КЬ билан 

бирикмаган) г
ЕН01 енолаза 1 рЗб д

PH фумаратгидратаза д42—>qter д
РИСА а-Ь-фукозидаза + р34—>̂ р32 д

Ру Даффи кон группаси +
р1ег—>ц21 

ёки 
q32—

д

ОАБЕ иДНОАЬ-4-эпим ераза р1ег—»р32 д
СВА нордон р-глюкозидаза р11-^я1ег в
сдн глюкозодегидрогеназа *Г р1ег—>р21 д

а и к 1 гу ани латки н аза-1 q32-^q42 д
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О иК 1 1уанилаткиназа-2 Д
мтя Т етрагидроптероилглу 

тамат-метилтрансфера- 
за

В

РЕРС пептитаза С + д25 ёки д42 Л .
РЕКМ М фосфофруктокиназа 

суббирлиги_____ р32.1->д42
РОД Фосфоглюконатдегидр

огеназа
+

РОМ1 фосфоглюкомутаза-1 р22.1 Ж
рки1 фенилкетонурия П

Радин кон группаси р34^р22.1 В
кь Резус кон группаси р34-^р22.1 д

КК88 58 РНК д42 ёки д43
ЯР1 рРетинит (тур кават- 

нинг пигментли деге- 
нерацияси)__________

8с Сцианна кон группаси + р34->р32 Д
5ДН сукцинатдегидрогеназа р22.1—»д!ег В

иОР1 иРД-глюкозопирофос- 
фататаза-1___________

я21->д22 д

имрк у  ридинмонофосфатки- 
наза

+ Р32 д

*Д -  «исботланган», далиллар икки оилани мустакил урганган икки 
лабораторияда олинган;

В -  «ЭХ.ТИМОЛ»- далиллар битта лабораторияда ёки битта оилада 
олинган;
Г -  «гипотетик»- далиллар В холатга Караганда камрок бир хил 

маъноли
П -  «муаммоли»- тажриба далиллари бир-бирига карама карши.

фикрлаш кобилиятининг кескин ёмонлашуви) одам 25-45 ёшларга 
етганидагина ривожланади. Баъзи касалликларнинг онтогенез 
жараёнида ривожланиши асосан генотипга боглик булиб, ташки 
мухит омиллари деярли таъсир курсата олмайди (Даун, 
Клайнфельтер, Шерешевский-Тернер синдромлари). Касаллик­
ларнинг келгуси авлодда ривожланиши эхтимоли булган ирсийла- 
нувчи гепатит, рак, баъзи асаб касалликларнинг ривожланиши ва
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намоён булиш даражасига яшаш шароити омиллари катта таъсир 
курсатади.

Популяцион метод. Бу метод демографик статистика 
далилларига асосланган булиб унинг ёрдамида одамлардаги турли 
популяцияларнинг генетик таркиби киёсий урганилади, унинг 
динамикаси - узгариб бориш жараёни аникланади. Натижада 
популяцияни ташкил этувчи организмлар генОфонди доирасида 
гетерозиготалик ва гетерогенлик холатларга эга булган генотип- 
ларнинг микдорий курсаткичлари хакида маълумот олинади. Бу 
вазифа инсон популяциялари доирасида айрим генлар аллелла­
рининг хамда аномалияга (гайритабиий узгаришларга) учраган 
хромосомаларнинг (анеуплоидия, хромосома аберрациялари) кан­
дай микдорда таркалганлигини аниклаш оркали амалга оширилади.

Бу метод одамзод популяцияларининг гетерозиготалик ва 
полиморфизм даражалари хакида ахборот беради, хар хил 
популяциялар уртасидаги аллеллар частотаси (учраш даражаси) 
нинг фаркларини аниклаб беради.

Бу метод ёрдамида одамлардаги ABO тизимига кирувчи кон 
группаларининг ривожланишини таъмин этувчи I гени аллеллари 
(1"̂ , I®, i ) нинг хар хил одам популяцияларида учраш даражаси 
яхши урганилган ва унинг конуниятлари аникланган. Бу ген муайян 
аллелларининг популяцияларидаги учраш даражаси маълум 
генотипга эга булган шахсларнинг баъзи юкумли касалликлар 
(вабо, /чечак) га чидамлилиги ёки мойиллигига богликлиги 
курсатиб берилган. Шу сабабли хар хил популяциялар узларининг 
генетик структураси буйича кескин фаркланадилар. Масалан, 
Х^индистон ва Хитойдаги одамлар популяциясида I® аллелига эга 
шахслар купчиликни ташкил этади. Бу мамлакатлардан гарб ва 
шарк томонга борган сари бу аллелга эга одамлар сони камая бориб 
Америка ва Австралия ерли халкларида бу аллел бутунлай йуколиб 
кетганлиги исботланган. Шу билан бирга америкалик индеецларда 
хамда Австралия ва Полинезиянинг ерли халкларида кон группаси 
генининг «i°» аллелига эга булган одамлар жуда купайган булади. 
«1^» аллели эса Американинг ерли халкларида, Х^индистон, 
Арабистон ярим ороллари, тропик Африка ва Гарбий Европа 
халкларида жуда кам учрайди.

Х,ар хил кон группасига эга булган одамлар эволюцияси 
туфайли уларнинг юкорида келтирилган тартибдаги географик 
жойпанишлари таъмин этилган. Бу жараённи таъмин этган омил-
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табиий танланиш омили б^либ уша худудларда бир замонлар 
таркапган вабо ва чечак касалликлари эпидемияси хизмат килган.

Одам популяциясида «1”» аллелининг камайиши улар яшаган 
худудларда вабо касаллигининг таркалганлиги таъсирида юзага 
келган, чунки бу касалликни кузгатувчи микроб Ра51еи\е11а резШ 
антиген О хоссасига эга. Шу сабабдан «¡°» аллелига эга шахслар 
инфекцияга чалинган вактларида етарли даражада антитела ишлаб 
чикара олмаганлиги туфайли улар биринчи навбатда халок булиб 
кетганлар. Худди шу зайилда чечак вируси хам А кон группасига 
эга булган одамлар учун хавфли булган ва у таркалган жойларда 
биринчи навбатда А кон группаси 'а эга булган одамлар даставвал 
нобуд булганлар. Осиёнинг вабо ва чечак касалликлари таркалган 
худудларида I® аллелига эга булган одамлар нобуд булган.

Популяцион метод маълум организм генотипларининг адаптив 
(мосланувчанлик) кимматини хам аниклаш имконини беради. 
Одамнинг белги ва хусусиятларини улар генининг адаптив 
кимматига караб уч гурухга булинади:

• генлари адаптив нейтрал булган белгилар (к^з ва 
сочларнинг ранги, кулок супрасининг шакли). Бу гурухга кирувчи 
белгиларнинг генлари одатдаги табиий полиморфизм тарзида 
намоён булади;

• генлари адаптив кимматга эга булган белгилар. Масалан, 
негрлар танаси (териси) нинг кора булиши, сочларининг жинга- 
лаклиги, лабларининг калинлиги иссик иклимга мосланиш 
имкониятини яратади;

• генлари шартли равишда адаптив кимматга эга булган 
белгилар. Улар жумласига уроксимон хужайрали анемия кон 
касаллиги киради. Бу касалликнинг келиб чикиши гемоглобин 
молекуласида пайдо буладиган ирсий иллат билан боглик, бунда 
эритроцитлар кулчасимон булган нормал шаклидан уроксимон 
(ярим ой) шаклига киради ва натижада коннинг кислород 
ташишлик кобилиятини кескин камайтириб юборади. Уроксимон 
хужайрали анемия касаллигининг гени буйича рецессив 
гомозиготали шахслар эрта 2 ёшга етмай нобуд буладилар. Табиий 
танланишнинг бу хилдаги манфий йуналиши таъсирида одамлар 
популяцияси доирасида бу летал аллел аллакачон йук булиши 
керак эди. Аммо, хакикатда эса Африканинг 20 фоиз ерли 
халклари, АК;Ш ва Бразилия негрларининг 8-9 фоизи, Хиндис- 
тоннинг айрим кисмлари ва бошка давлатлар ахолисининг 10-15
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фоизи бу ген буйича гетерозигота хисобланадилар. Юкорида кайд 
этилган Ер юзасининг худудларида летал аллелнинг учраш 
даражасининг бу кадар юкори булишлигининг сабаби А.Аллисон 
томонидан аникланди. У уроксимон хужайрали анемия буйича 
гетерозигота одамлар нормал аллелларга эга булган гомозиго- 
таларга нисбатан безгак касаллигига чидамлилиги анча юкори 
булишлигини аниклади. Шундай килиб, табиий шароитларда безгак 
касаллиги таркалган махаллий популяцияларда танлаш гетерози- 
готаларда гомозигота холатда зарарли булган аллелларни саклаш 
томов борганлигини курамиз.

Одам популяцияларида, бошка организмларнинг популяция­
ларида булгани каби хар хил ирсий касалликларнинг ривожла­
нишига олиб келувчи рецессив аллелларнинг гетерозигота холатда 
сакланиб йигила бориши генетик юк деб юритилади. Популяция­
ларда инбридинг даражасини ошириш рецессив аллелларнинг 
гомозиготаланиш даражасини оширади. Бу конуният якин 
кариндошлар уртасида буладиган никохлардан сакланишдан огох 
булишликка чорлайди. Ота-она кариндош булмаган оила 
авлодларида ирсий аномалиялар (нормадан четга чикиш) нинг 
учраш даражасини якин кариндош (ака-укалар, опа-сингиллар) 
булган оила авлодларида вужудга келадиган ирсий аномалиялар 
билан узаро таккослаш, иккинчи холатдаги никохларда купрок 
кузатилишлиги аникланган (10-жадвал).

Якин кариндош ва кариндош булмаган оилаларда ирсий 
аномалия частоталарининг фоизи (К.Штерн буйича).

10-жадвал
Давлатлар Кариндош булмаган 

оилалар
Якин кариндош 
булган оилалар

Франция 3,5 12,8
Япония 1,02 1,69
Швеция 4 16

АКШ 9,82 16,15

Бундай ирсий аномалиялар турли табиий ва бошка сабабларга 
кура атрофдан ажралиб колган (океан ва денгизлардаги кичик 
оролпар, баланд тоглар орасидаги кичик кишлоклар) жойларда 
истикомат килувчи одамлар популяциясида хам купрок учрайди. 
Чунки уларда якин карнндошларнинг оила куриш эхтимоли купрок
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булади. Демографик статистика далилларининг курсатишича якин 
кариндошларнинг узаро никох,ларидан тугилган хар 100 боладан 
урта хисобда 11 тасида бирор хил ирсий касаллик ривожланган 
булар экан.

Дерматоглифика методи. Бу метод одамларнинг бармоклари, 
кафтлари ва товонлари тери рельефини хосил килувчи чизиклар 
тузилишини урганади. Маълумки, хар бир одамнинг бармок ва 
кафтдаги тери излари бошка одамларникига 5?хшамаган индивидуал 
характерга эга хисобланади. Тери чизикларини урганиш хозирда 
суд тиббиётида жиноятчиларни аниклашда кенг кулланилмокда. 
Шунингдек, бу метод оилалар ва эгизакларни урганишда хам кенг 
ишлатилмокда.

Дерматоглифика методи уч кисмга булинади:
• дактилоскопия-бармок чизикларини урганиш;
• пальмоскопия-кУл кафти чизикларини урганиш;
• плантоскопия -  оёк товони чизикларини урганиш.
Хозирда дерматоглифика методи тиббиёт генетикасида

хромосома синдромларига ташхис куйишда кушимча усул 
сифатида фойдаланилмокда.

Пировардида шуни катъият билан айтиш мумкинки, одам 
генетикасини урганишда кулланилаётган методлар шунчалар 
хилма-хилки. бунинг окибатида одам якик келажакда энг яхши 
урга^илган объект (мавжудот) лардан бири булиб колади.

2. Одам белгиларининг ирсийланиши

Одам хам усимлик ва хайвонларга ухшаш узок эволюция 
давомида пайдо булган белги, хосса, хусусиятларга эга булиб, 
уларнинг доминант ва рецессив холда ирсийланишлари аникланган. 
Одам белгилари ва уларнинг ирсийланиш характери 11-жадвалда 
келтирилган.

Одам белгилари ва уларнинг ирсийланиш характери
(С.СФайзуллаев, А.Т.Гофуров, Б.Е.Матчонов буйича)

1 1 -жадвал
БЕЛГИЛАР

№ 1 Доминант Рецессив
Сочлар, тери ва тишлар

1. Сочнинг кора булншн Сочнинг ок сарик булиши
2. Сочнинг маллабулмаслиги Сочнинг малла булиши
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3. Сочнинг жингалак булиши Сочнинг текис булиши
4. Тананинг сержун булиши Тананинг камжун булиши
5. Эрта каллик (эркакларда) Нормал соч тукилиши
6. Бир тутам ок сочнинг булиши Сочнинг биртекис рангда 

булиши
7. Тери, соч ва кузларнинг нормал 

рангда булиши
Альбинизм

8. Тери рангининг кора булиши Тери рангининг ок булиши
9. Ихтиоз (терииинг тангачага 

ухшаш катлам булиши
Нормал тери

10. Тишларда эмалнинг булмаслиги Нормал тишлар
И . Терида тер безларининг 

булишлиги
Терида тер безларининг 
булмаслиги

12. Куз рангининг кора булиши Куз рангининг хаворанг булиши
13. Куз рангининг яшил булиши Куз рангининг хаворанг булиши
14. Эпикантуснинг булишлиги Эпикантуснинг булмаслиги
15. Тугм а катаракта Нормал холат
16. Кузнинг якиндан куриши Кузнинг нормал куриши
17. Узокдаги нарсаларни яхши 

куриш
Кузнинг нормал куриши

18. Астигматизм (куз нуксонлардан 
бири)

Кузнинг нормал куриши

19. Г лаукома Кузнинг нормал холати
20. Аниридия (куз рангини 

белгиловчи парданинг йуклиги)
Кузнинг нормал холати

21/ Куз гавхарининг тугма жойидан 
силжиши

Кузнинг нормал холати

22. Кузнинг нормал холати Куриш нервининг атрофияга 
учраши

23. Лабнинг калинлиги Лабнинг юпкалиги
24. Кузнинг катта булиши Кузнинг кичик булиши
25 Киприкларнинг узун булиши Киприкларнинг калта булиши
26. Бурун тешикларининг кенг 

булиши
Бурун тешикларининг тор 
булиши

27. Баланд ва тор каншар Паст ва кенг каншар
28. Кусн лаб Нормал лаб
29. Юзда ботиклик булиши Юзда ботиклик йуклиги
30. Кошнинг энли булиши Кошнинг энсиз булиши
31. Кошларнинг бирлашмаган холда 

булиши
Кошларнинг бирлашган холда 
булиши

32. Юздаги сепкиллик Юздаги сепкиллик йуклиги
33. К^локдаги Дарвин дунглигининг 

булиши
Купокдаги Дарвин дунглигининг 
йуклиги

34. Кулокиа жун булиши Кулокяа жун булмаслиги
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Скелет ва мускуллар

35. Паст буйлилик Баланд буйлилик
Ахондриоплазия (паканалик) Буйнинг нормал булиши
Полидактилия (куп бармоклилик) Нормал бармоклар
Синдактилия (бармокларнинг кис- 
ман ёки тулик ёпишганлиги)_____

Нормал бармоклар

39. Брахидактилия
калталиги)

(бармокларнинг Нормал бармоклар

40:
41.

Прогрессив мускул атрофияси Нормал холат
Суякларнинг атрофияси Суякларнинг

каттиклиги
нормал

42. А, В, АВ кон группалари О кон группаси

44.
Коннинг нормал ивиши Г емофилия
Эритроцитларнинг нормал шакли Эритроцитларнинг

шакли
уроксимон

45. Гипертония Нормал холат

Овкат хазм килиш  тизими

46. [ Йугон ичакнинг кенгайиши Нормал холат
Эндокрин тизими

47. Конда канднинг нормал булиши Кандли диабет
48. Кандсиз диабет Нормал соглик

Нерв тизими

49. Нормал эшитиш Тугма карлик
50. Нормал соглик Шизофрения

Лутосома - доминант ирсийланиш. Одамда мавжуд белги, 
хосса ва хусусиятларнинг ривожланиб фенотипда намоён булиши 
генларга боглик булади. Одамда канча ген бор деган савол 
тугилади. Назарий хисоблар одамда барча генетик дастур 3,5 
миллион жуфт генлардан ташкил топганлигини курсатди. Утган 
асрнинг 80-йилларига келиб одамда 3 мингга якин ген тасвирланиб, 
уларнинг ирсийланиш характери урганилган. Тана хромосомаларда 
жойлашган генлар -  аутосома генлари, жинсий хромосомаларда 
жойлашган генлар эса -  жинсий хромосомада жойлашган генлар 
дейилади. Тасвирланган генларнинг 1489 таси аутосома- 
доминантли, 1117 таси аутосома-рецессивли генлар, 200 дан ортиги 
эса Х-хромосомада жойлашган генлардир. Х,озирги вактда хар йили 
10 га якин янги генлар аникланиб, уларнинг таснифи берилмокда.
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Одамда дастлабки урганилган белгилар-брахидактилия, синдак­
тилия, полидактилиялар булган, бу белгилар аутосома-доминант 
ирсийланиш характерига эга булиб, хар бири бир ген томонидан 
бошкарилади. Ю^орида кайд этилган белгилар чакалок тугилгандан 
с^нг кУл ва оёк бармокларидаги узгаришлар туфайли аниклаб 
олинади. Бу холатларда нормадан четга чикиш холлари шахснинг 
хаётига хавф тугдирмайди, жамиятнинг тула конли аъзоси 
булишига зиён етказмайди.

Аутосома-доминант типда ирсийланувчи белгилар каторига 
куз ранги, соч ранги, терида тер безларининг бор-йуклиги, лабнинг 
калин-юпка булишлиги, киприкларнинг узун-кискалиги кабиларни 
хам киритиш мумкин.

Аутосома-рецессив ирсийланиш. Одамларда альбинизм 
мутацияси мавжуд булиб, бунда одам териси, сочлари ва кузлари 
деярли ранг берувчи пигментдан махрум булади. Бу типдаги 
мутациялар усимлик ва хайвонларнинг купгина турларига хос. 
Одам, хайвон ва усимликлардаги альбинизм белгиси битта 
рецессив мутация билан боглик- Одамзоднинг барча иркларида 
альбинизм мутацияси аникланган булиб, хар 20-30 минг тугилган 
чакалокка битта альбинос тугри келади. Нормал тери 
пигментациясига эга булган ота-онадан айрим холда альбинос 
болалар тугилиши мумкин. Хар икки ота-онанинг бу белги буйича 
гетерозигота эканлиги хамда альбинизм генини ташувчи 
эканлигидан далолат беради. Агарда альбинизм генини «а» харфи 
билан белгиласак, у холда альбинос булиб тугилган болаларнинг 
генотипини аа, ота-оналар хар бирининг генотипини эса Аа 
шаклида ёзамиз.

Р $ А а  X (^Аа 
нормал нормал

пигментланиш пигменгланиш 
g А , а А,а
Г1 1 АА : 2 Аа : 1 аа

нормал нормал альбинос
пигменгланиш пигменгланиш, аммо 

ген ташувчи

371



Юкоридагидан куриниб турибдики, икки гетерозиготали ота- 
онанинг авлодида нормал тери рангига хамда альбинос фарзандлар 
дунёга келар экан.

Гетерозиготали ота-оналар оиласида эгизак фарзандлар хам 
тугилиши мумкин. Агарда эгизаклар бир тухумдан ривожланган 
булса, хар икки фарзанд ё альбинос, ёки нормал тери рангига эга 
буладилар.

Жинсга боглик ирсийланиш. Юкорида биз одамнинг 
аутосомали хромосомаларида жойлашган доминант ва рецессив 
генлар томонидан бошкариладиган белгилар ва уларнинг ирсий- 
ланишини куриб утдик. Одамларда мавжуд бошка бир туркум 
белгиларининг генлари жинсни белгиловчи X ва Y-хромосомаларда 
жойлашган булиб, уларни жинс билан бириккан холда ирсийланиш 
деб юритилади. Маьлумки, одамларда жинсни белгиловчи X ва Y 
хромосомаларининг шакли, кагга-кичиклиги бир хил эмас. X- 
хромосома У-хромосомага нисбатан йирикрок- Х^р икки 
хромосомада гомологик булмаган кисмлари купрок учрайди. 
Масалан, Х-хромосомада генлар жойлашган кием У-хромосомада 
йук (классик гемофилия касаллиги гени), аксинча Х-хромосомада 
учрамайди (кулок супрасининг чеккаларида жуннинг 
ривожланиши). Агарда маълум бир белгини ривожлантирувчи ген 
У-хромосомада жойлашган булса, бу ген авлоддан-авлодга ота 
организм томонидан факат эркак организмларга берилади. Агарда 
ген Х-хромосомада жойлашган булса, у холда бу ген отадан факат 
кизларига берилади. Онадан эса тенг микдорда хам 5 г̂ил, хам 
кизларига берилади. Агарда ген Х-хромосомада жойлашиб 
рецессив ирсийланиш характерига эга булса, у вактда бу ген 
аёлларда факат рецессив гомозигота холатдагина намоён булади. 
Эркакларда иккинчи Х-хромосома йуклиги туфайли бундай ген 
хаммавакт фенотипда намоён булади.

Одамларда я:инс билан бириккан холда белгиларнинг ирсий- 
ланишини дальтонизм (рангларни ажрата олмаслик) касаллигининг 
наслдан-наслга берилиши мисолида танишиб утамиз. Дальтонизм 
касаллиги рецессив ген томонидан бошкарилади ва бу ген X- 
хромосомада жойлашган. Бу касаллик ирсийланишининг куйидаги 
холатларини куриб утайлик.

1) Она бу касаллик гени буйича доминант гомозиготали, ота 
дальтоник.
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рангларни нормал 
ажратади

ё
Р,

х*-

?
Х°У

дальтоник-рангларни 
ажрата олмайди 

(^Х^У 
Х**, У

б'
Биринчи авлодда тугилган кизлар фенотипик соглом, аммо 

касаллик генини ташувчи хисобланадилар. Угил болалар 
узларидаги Х-хромосомани онасидан олганликлари учун соглом 
буладилар.

2) Она бу касаллик гени буйича гетерозигота, ота эса - 
дальтоник.

Р рангларни нормал 
ажратади
9 х°х*^

Е
р,

х °  х “ 
х ° х ^

?
соглом

дальтоник

X в х ‘‘у
X ^Y

Х°У Х‘*У
с?

соглом дальтоник
Биринчи авлодда т>'гилган кизларнинг 50 фоизи доминант 

генли Х-хромосомани онадан, рецессив генли Х-хромосомани 
отадан олган, натижада улар гетерозиготали, фенотипик соглом, 
аммо касалликнинг генини ташувчи хисоСланадилар. Кизларнинг 
колган 50 фоизи хар икки ота-онадаи рецессив генли X- 
хромосомаларни олганлари туфайли рецессив гомозиготали б^либ 
рангларни нормал ажрата олмайдилар. Угил болаларнинг 50 фоизи 
доминант генли Х-хромосомани онадан олганлар, шу боне улар 
соглом, колган 50 фоиз угил болалар онадан рецессив генли X- 
хромосомани олганлари сабабли дальтоник хисобланади.

3) Она бу касаллик гени буйича гетерозигота, ота соглом.
Р рангларни нормал

ё
Г,

а51фатади 

Х° Х“*
Х В ^ о

$
соглом

Х ^ ,
?

соглом 
аммо ген 
ташувчи

Х°У
3

соглом

рангларни нормал 
ажратади

3  х ° у
Х°,У 

Х‘*У
с?

дальтоник
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Биринчи авлодца тугилган кизларнинг хаммаси фенотипик 
соглом, аммо уларнинг 50 фоизи касалликнинг генини ташувчи 
хисобланади. Угил болаларнинг 50 фоизи соглом, 50 фоизи 
дальтоник булади.

Шундай килиб, юкорида рангларни ажрата олмаслик 
дальтонизм касаллигининг 3 вариантдаги ирсийланишини тахлил 
килиш натижасида шуни кайд этиш керак буладики, узларида ягона 
Х-хромосомани сакдовчи угил болалар касаллик генлари жой­
лашган Х-хромосомани онадан олганликлари туфайли бу 
хромосома билан боглик булган ирсий касалликларга биринчи 
навбатда дучор буладилар. Киз болаларда бу касалликларнинг 
намоён булиши учун генотипида касалликнинг рецессив 
аллелларини узида сакловчи хар иккала Х-хромосомаларга эга 
булишлари керак булади.

Одамда акл-заковат, истеъдод ва кобилиятнинг ирсий­
ланиши. Одамларнинг акл-заковати, истеъдоди ва кобилияти 
Уртасида генетик фаркларнинг мавжудлиги рад этиб булмас 
хакикат. Генетик омиллар одамларнинг жисмоний хусусиятларига 
катта таъсир курсатиб эмбриогенез жараёнида куплаб шахсий 
хусусиятларга эга булган «Ното sapiens» турининг вакилини 
шакллантиради. Онгни ривожлантириш кобилиятига эга булган 
миянинг булишлиги эса тугиладиган одамни хар кандай хайвонот 
дунёсиыинг вакилидан фарк килишлигини таъмин этади. 
Эмбрионал даврда миянинг ривожланиши генетик дастур 
томонидан белгиланган. Аммо инсон хаёти бошланиши биланок 
мия билан ташки мухитнинг узаро таъсири конунлари кучга 
киради, натижада одам онгининг мазмуни шаклланади. Миянинг 
ахборотларни кабул килиш ва уларни кайта ишлаши, ташки 
мухитнинг омилларига булган умумий ва узига хос реакцияларни 
яратишдаги имконияти чексиз. Мия 14 млд. нерв хужайраларини 
узида саклайди. Унинг хар бир хужайраси уз навбатида бошка 
х,ужайралар билан 5000 га кадар алока билан богланган. Узининг 
барча инсоний фазилатлари билан дунёга келган одам ташки мухит 
билан буладиган узаро таъсир фаолиятларининг натижасида инсон 
онги яратилади. Инсон янги инсоният ижтимоий тараккиётининг 
натижаларини кабул килади ва унинг келажагини кУра олади. 
Инсониятнинг хар бир даври уз эхтиёжига зарур булган акл- 
заковатли, истеъдодли, кобилиятли одамларга мухтожлик сезади. 
Бундай шахслар генотип (унинг барча тугма хосса ва
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хусусиятларининг комплекси билан) ва уни ураб турган мухит 
узаро таъсирининг натижаси хисобланади. Аник олинган хар бир 
белги (хосса) учун бу икки омилнинг нисбати хар хил, аммо 
юкорида кайд этилган сифатнинг намоён булишлиги учун хар 
иккаласининг булишлиги шарт. Борди-ю зарур мухит шароити 
булса-ю, аммо зарур генлар комплекси б^лмаса, бу сифат юзага 
чикмайди. Аксинча, юкоридаги хоссаларга мойиллик мавжуд 
булиб, унга зарур ижтимоий мухит яратилмаса, аналогик натижага 
эга буламиз. Аммо хозирги замон фан далилларига суянган холда 
шуни айтиш мумкинки, олимнинг, шоирнинг, ёзувчининг, рассом- 
нинг гениаллигида, акл-заковатида, истеъдодида, кобилиятида 
генотипнинг хиссаси устун туради. Аммо бу ерда тушкунчиликка 
урин йук. Хар бир соглом одам узича бир истеъдод, жамият учун 
катта кийматга эга ва жамиятнинг (оиланинг) вазифаси ундаги бу 
кобилиятни илгай билиши, уни ривожлантира олишидадир.
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XIXбоб. ТИББИЁТ ГЕНЕТИКАСИ 

1. Тиббиёт генетикасининг предмети ва вазифаси

Тиббиёт генетикаси антропогенетиканинг таркибий кисми 
булиб, одамларда турли ирсий касалликларнинг пайдо б^лиш 
сабабларини, ирсийланиш конукиятларини, уларни диагностика 
килиш ва даволаш йулларили урганиш унинг предмети 
хисобланади. Тиббиёт генетикасининг ахамияти, айникса, инсоният 
тарихининг хознрги даврида бекиёс ортиб бормокда. Чунки Ер 
шарида экологик мухитнинг кескин ёмонлашаётгани ва ундаги 
физик ва кимёвий мутаген омилларининг барча организмларга, 
хусусан, одам наслига хам ута салбий таъсир этаётганлиги туфайли 
уларда ирсий касалликлар купайиб бормокда.

Тиббиёт генетикасининг асосий вазифаси одамларда учрай- 
диган ирсий касалликларнинг ирсийланиш табиатини, популя­
циялар доирасида таркалишини урганиш, касалликларни аниклаш 
ва даволашдир. Шунингдек, ирсий касалликларни келтириб 
чикарувчи манба -  мутацияларни хам урганиш, инсоният авлодини 
куплаб хасталиклардан холис этишлик учун одам эволюциясининг 
кейинги йуналишига кандай таъсир курсатиши каби масалалар хам 
мухим вазифалар каторига киради.

Тиббиёт генетикасида одамларда учрайдиган ирсий касаллик­
ларни 5'рганишда одам генетикасини тадкик килишда куллани- 
ладиган методлардан тиббиёт амалиётига мослаштирилган холда 
фойдаланилади. Бу методлар ичида етакчи уринни цитогенетик 
метод эгаллайди. Одамларда учрайдиган ирсий касалликлар келиб 
чикишига караб асосан икки гурухга булинади:

1) Хромосома мутациялари туфайли пайдо буладиган ирсий

касалликлар. Улар хромосома касалликлари деб юритилади.

2) Ген мутациялари туфайли пайдо буладиган ирсий 

касалликлар. Улар ген касалликлари деб аталади.
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2. Хромосомалар сонииинг ^згариши билан боглик 
ирсий касалликлар

Тиббиёт генетикасида юкорида кайд этилган цитогенетик 
методни самарали куллаш натижасида одамда хромосомалар 
сонининг хамда улар тузилишининг з^гаришлари билан боглик 
анчагина ирсий касалликлар аникланди.

Одам кариотипидаги айрим жуфт -  гомологик хромосомалар 
сонининг узгариши (ортиши ёки камайиши) -  яъни гетероплоидия 
натижасида пайдо буладиган ирсий касалликлар мавжуд. Жуфт 
гомологик хромосомалар сонининг узгариши хам аутосомалар 
(жинсий булмаган хромосомалар) да, хам жинсий хромосомаларда 
содир булади.

Агарда хар кайси хромосомада жойлашган генлар сонининг 
куплигини эътиборга олсак, хромосомалар сонининг камайиши 
ундаги хамма генларнинг инсон генотипидан четлантирилганига 
гувох буламиз. Бинобарин, генлар таъсирида ривожланиши мумкин 
булган белгилар хам онтогенезда намоён булмайди. Агар 
хромосомалар сони ортса, аксинча, улар таркибидаги генлар сони 
хам купаяди. Бунинг окибатида организмда кучли гайритабиий 
узгаришлар (аномалиялар), жумладан, касалликлар пайдо булади.

2.1. Жинсий хромосомалар сонининг узгариши -  
гетероплоидия билан боглик ирсий касалликлар

Юкорида биз одамнинг кариотипи -  хромосомалар мажмуаси 
(йигиндиси) тана хужайраларда 23 жуфт (диплоид 2п=46) эканлиги 
ва уларни икки хурухга булган эдик. Кариотипнинг 22 жуфт 
(гомологик) хромосомаларида одамнинг аксарият генлари жойлаш­
ган булиб, уларнинг жинсни белгилаш, жинснинг ирсийланишига 
алокаси йук- Кариотип хромосомаларининг бу гурухи эркак ва 
аёлларда бир хил булиб, улар ухшашдир. Уларни аутосома 
хромосомалари деб аталади.

Кариотипнинг колган бир жуфт хромосомаси жинсни 
белгилаш ва жинснинг наслдан-наслга берилишини таъмин этади. 
Шунинг учун улар жинсий хромосомалар деб аталади. Жинсий 
хромосомалар узларининг кулами (катта-кичиклиги)га, тузилишига 
караб хар хил буладилар. Уларнинг биттаси йирик ва ундаги генлар 
сони бошкасиникига нисбатан куп булиб уни «X» - хромосома деб
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аталади. Жинсий жуфт хромосоманинг иккинчиси анчагина кичик 
булиб, унда жойлашган генлар сони кам булади. Уни «Y» — 
хромосома дейилади. Одатдаги нормал холатда аёлларда жинсий 
хромосомалар гомологик бир жуфт буладилар. Улар -  XX холатда 
белгиланади. Шунинг учун одамда аёллар жинсини гомогамет 
жинс деб юритилади. Бундай аталишига сабаб аёлларда етиладиган 
жинсий тухум хужайраларнинг хаммаси генотипик бир хил, яъни 
факат биттадан X -  хромосомага эга булганлиги жихатидан ухшаш 
буладилар. Нормал холатда эркаклар хужайраларида хам жинсий 
хромосомалар иккита, бир жуфт булади. Лекин улар хар хил булиб 
ногомологик булади. Улардан 6Hi)h аёллар жинсий хромосомасига 
ухшаш Х-хромосома, иккинчиси эса Y-хромосома. Шу сабабли 
эркак организмлар гетерогамег жинс хисобланади. Уларда 
етиладиган жинсил хужайралар -  сперматозоидлар узидаги жинсий 
хромосома хилига караб иккита тенг гурухга -  X -  хромосомали ва 
Y -  хромосомали сперматозоидларга булинади. Одамда жинсий 
хромосомалар сонининг камайиши (моносомия) ёки купайиши 
(нолисомия) туфайли, яъни жинсий хромосомалар анеуплоидияси 
натижаеида келиб чи^адиган турли касалликлар аникланиб 
тасвирланган. Жинсий гомологик Х-хромосомасининг биттага 
камайиб (ХО) моносомия холатига келиши туфайли аёлларда 
Шерешевский-Тернер синдроми деб аталувчи касаллик ривож­
ланади. Уларнинг кариотипи 45 (44+ХО) хромосомадан иборат. Бу 
типдаги хромосомалар кариотинига эга булган аёлларда жисмоний 
ва жинсий ривожланишда купгина патологик узгаришлар содир 
булади. Уларнинг буйи паст, буйни жуда к;иска, буйин териси икки 
ёнига яссиланган булади. Уларда аортанинг торайиши, умуртка- 
ларнинг бир-бирига кушилиб кетиши аникланган. Уларда тухум- 
донларнинг ривожланмаганлиги туфайли улар бепушт (наслсиз) 
буладилар. Иккиламчи жинсий белгилар (кукрак безлари, тананинг 
муайян кисмидаги жунларнинг усиши ва бошкалар) жуда суст, 
гайритабиий ривожланган булади. Бундай касаллар тахминан янги 
тугилган 5000та кизлардан биттасида учрайди.

Жинсий Х-хромосомалар сонининг узгариши билан боглик 
куйидаги касалликлар намоён булади (12-жадвал). 44 + XXX = 47 
кариотипли трисомик аёллар жисмонан ва аклан нормал наел 
беради. Жинсий ривожланишларда нормадан четланишлар кузатил- 
майди. Аммо X- хромосомалар сонининг ортиши билан нормадан 
четга чикишлар даражаси орта боради : аклий колоклик,
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тишларнинг аномалияси, калла кутиси шаклининг узгариши, 
жинсий органлар тизимида бузилишлар кузатилади. 44 + ХУУ = 47 
кариотипидан бошка X ва V хромосомаларининг барча 
комбинациялари (12-жадвал) Клайнфельтер синдроми номи остида 
бирлаштирилади. V хромосома угил бола жинсини белгилар экан, 
бундай угил болалар жинсий балогат ёшига етгунча нормал 
кариотипли (44+Х¥) одамлардан фарк килмайдилар. Сунг эса 
жинсий органлардан -уругдонларнинг нормал ривожланмаслиги 
туфайли эркакларда кузатиладиган иккиламчи жинсий белги­
ларнинг ривожланиши нормал кечмайди. Бундай касалларнинг оёк 
ва куллари жуда узун булади. Шунинг эвазига уларнинг буйлари 
хам одатдагидан баланд булади. Елка чанокка нисбатан анча тор 
булиб, эркакларга хос иккиламчи жинсий белгилар яхши 
ривожланмайди. Жинсий безларнинг ривожланиши ва активлиги 
бузилиб, пушти сусаяди. Балогатга етиш давридан бошлаб бир 
кадар рухий колоклик намоён булади.

Одамда учрайдиган анеуплоидияга мисоллар
12 -жадвал

№
Хромосомалар Синдром

Жинс
буйича

фенотип

Тугилган
вактдаги

такрорланиш
даражаси

Жинсий
хромосомалар (?)

1. ХО моносомия Шерешевский- аёл 1:5000
Тернер

2. XX нормал нормал аёл
3. XXX трисомия нормал аёл
4. ХХХХ тетрасомия аёл
5. ХХХХХ пентассмия аёл

Жинсий
хромосомалар 0 )

1. XV нормал эркак
2. ХУУ трисомия нормал эркак 1:1000
3. ХХУ трисомия
4. ХХУУ тетрасомия гКлайнфельтер эркак 1:500
5. ХХХУ тетрасомия
6. ХХХХХУ гексасомия
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Аутосомалар 
Трисомия (21- 

хромосома) 
Трисомия (13- 

хромосома) 
Трисомия (18- 

хромосома)

Даун

Патау

Эдварс

1:700 

1:5000 

1:10000

Махсус утказилган цитогенетик ва генеалогик тадкикот 
ишларининг курсатишича, юкорида кайд этилган касалликларнинг 
сабаби ота-оналар (аждодлар)да гаметалар ?^осил булиш жараёнида 
жинсий хромосомаларнинг узаро ажралмай хар иккаласининг хам 
битта гаметага тушиб колиши, иккинчи гаметанинг эса бутунлай 
жинсий хромосомасиз колишлигидир. Мейоз булинишнинг бузи- 
лиши туфайли жинсий хромосомаларнинг ажралмаслик ходисаси 
хар икки жинс вакилларида кузатилади. Масалан, аёлларда 
мейознинг бузилиши туфайли икки хил гамета -  тухум хужайра 
хосил булиши мумкин: а) 22+ХХ=24; б) 22+0=22. Уларнинг нормал 
сперматозоидлар (22+Х=23, 22+У=23) билан уругланиши 
натижасида 4 хил кариотипга эга нормал булмаган зиготалар хосил 
булиши мумкин: 1) $ 44+Х0=45 Шерешевский-Тернер синдроми; 
2) $  44+ХХУ=47 Клайнфельтер синдроми; 3) 44+ХХХ=47 X- 
хромосомаси буйича трисомия синдроми кузатилади. Бундай 
кариотипга эга булган шахслар аёл жинсига мансуб булиб, 
уларнинг хам жисмоний ва жинсий ривожланиши гайритабиий 
булиб анчагина патологик белгиларга эга буладилар. Уларда аклий 
заифлик, тухумдон ва бачадонларининг етилмай колишлиги 
кузатилади. 4) 44+У=45 кариотипига эга булган шахслар шу 
вактгача топилмаган, чунки улар эмбрионал ривожланишнинг 
дастлабки давридаёк нобуд булиб, чала ёки улик тугилади.

Жинсий хромосомаларнинг ажралмаслик ходисаси эркакларда 
хам сперматозоидларнинг хосил булиш жараёнида учрашлиги 
аникланган. Мейоз натижасида икки хил кариотипга эга 
сперматозоидлар хосил булади: а) 22+ХУ=24; б) 22+0=22. Бундай 
сперматозоидлар билан нормал тухум хужайраларнинг (22+Х) 
узаро кушилишидан куйидаги кариотипга эга булган нормал 
булмаган зиготалар хосил булиши мумкин: а) 44+ХХУ=47 
Клайнфельтер синдроми; б) 44+ХО =45 Шерешевский-Тернер 
синдроми.
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Юкоридаги далилларни киёсий тахлил килиш натижаеида 
куйидаги мухим умумий конуният аникланди. Агарда карио- 
типдаги жинсий хромосомалар факат бир хил Х-хромосомалардан 
ташкил топган булса, улар сонининг канчалигидан катъи назар аёл 
жинси ривожланади; агар кариотинда икки хил жинсий хромосома 
булса, Х-хромосомасининг сонидан катъи назар У-хромосома 
иштирок этса, у холда албатта эркак жинси ривожланади. Шундай 
килиб, одамда У-хромосома эркак жинсини белгилашлиги хакидаги 
генетик конуниятнинг накадар тугрилиги яна бир карра тасдик- 
ланди.

Одам хужайрасининг интерфаза давридаги ядросида Барр 
таначаси ёки жинсий хроматиннинг бор ёки йуклигига караб эркак 
ва аёлни фарклантирилади. Жинсий хроматин аёлларда битта 
булади, эркакларда б^лмайди. Х-жинсий хромосомалар сони 
купайган хужайраларда жинсий хроматиннинг сони хам купаяди. 
У-хромосоманинг бор-йуклиги, сонининг канчалиги жинсий 
хроматиннинг пайдо булишига бутунлай таъсири йук. Жинсий 
хроматиннинг сони кариотипдаги Х-хромосомалар сонидан биттага 
кам булади. Шунинг учун хам жинсий хроматин Х-хромосомаси 
нормадан к^п булган эркаклар хужайрасида хам булади. Масалан, 
ХХУ ва XX га эга булган хужайраларда жинсий хроматин битта, 
XXX ва ХХХУ ли хужайраларда эса 2 та булади. ХУ, ХО, ХУУ ли 
хужайраларда эса жинсий хроматин бутунлай булмайди.

2.2. Аутосома хромосомалари сонининг узгариши 
билан боглик ирсий касалликлар

Одамларда гетероплоидия факат жинсий хромосомалардагина 
эмас, балки аутосома хромосомаларида хам учраши исботланган. 
Аутосомалар гетероплоидияси таъсирида пайдо буладиган 
касалликлар хар икки жинс вакилларида хам учрайди.

Аутосома мажмуасининг Д-гурухига мансуб 21-хромо­
соманинг трисомияси туфайли одамда Даун синдроми ривож­
ланади. Даун касалига учраган одамларда бош шакли ва юз 
тузилишининг узига хослиги кузга ташланади. Юзи кенг ва 
думалок булиб, бурни кенг, огзи ярим очилиб туради, юкори жаги 
суст ривожланган, пастки жаги кучлирок ривожланганлиги сабабли 
туртиб чикиб туради, энсаси ясси, буйи нисбатан паст, аклий 
колоцпик кузатилади (127-расм).
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Даун синдроми билан огриган 
эркаклар наслсиз буладилар. Даун 
синдромли аёлларда хам асосан 
наслсизлик кузатилади. Аммо уларда 
баъзан бола тугиш кобилияти сакланиб 
колган булади. Лекин ундан тугилган 
болаларнинг деярли ярми бу касал­
ликка чалинган буладилар. Бу касал­
ликнинг характерли томонларидан 127-пасм 
бири унинг куп таркат1ганлигидир. синдроми.
Тугилган хар 700 чакалокдан биттасида Даун синдроми 
ривожланади. Даун касали билан тугилган чакалоклар микдори 
яшаш мухити шароитида булган мутаген омилларнинг салбий 
таъсирига хамда айникса, онанинг фарзандлик булиш вактидаги 
ёшига хам боглик булади. Махсус утказилган генетик кузатиш 
натижаларини статистик тахлил килиш юкорида баён этилган 
фикрларнинг тугрилигини исботлайди.

Ёши 20 гача булган ёш жувонлардан тугилган чакалоклар 
орасида Даун синдромининг такрорланиш даражаси жуда кам (0,01
-  0,04%). 21 -29 ёшгача булган аёллар фарзандларида бу касаллик
0,05 -  0,08 фоизни ташкил этади. 30 -  34 ёшгача булган аёллар 
фарзандларида 0,11 -  0,13% ни, 35 -  39 ёшгача булган аёллар 
фарзандларида 0,33 -  0,42% ни , 40 ёшдан ошган аёлларда тугилган 
фарзандларнинг 0,29 -  0,81 фоизи бу касалликка чалинган 
буладилар.

Аутосома хромосомаларининг гетероплоидияси туфайли 
пайдо буладиган касалликлар жумласига Патау хамда Эдварс 
синдромлари хам киради. Булар хам одамда нормадан жиддий 
четланган патологик узгаришларга олиб келади. Патау синдроми 
аутосомаларнинг Д гурухига мансуб 13-хромосомага оид трисомия 
оркали пайдо булади. Бу касаллик билан тугилган чакалокларда 
бош миянинг пешана булаклари, мияча ривожланмай колиши, 
юрак-кон томирлари тизими ва буйракнинг тузилишида ва 
фаолиятида бузилишлар юз беради ва тугилган бундай чакалоклар 
3-4 ойликка етар-етмас улиб кетадилар. Патау синдроми к^пинча 
(хозирча номаълум сабабга кура) киз болаларда учрайди. Бу 
касаллик янги тугилган 4000 чакалок Киз боладан биттасида пайдо 
булади.
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Эдварс синдроми аутосомаларнинг Е гурухига мансуб 18- 
хромосоманинг трисомия холатига келиши туфайли пайдо булади. 
Бу касалликка чалинган чакалокларнинг хаёти учун мухим 
аъзоларида (бош мия, юрак, ^пка, буйрак) патологик узгаришлар 
кузатилади. Уларнинг 70 фоизи тугилгандан сунг бир ой ичида, 7 
фоизи бир йил ичида вафот этиб кетади. Беморларнинг факат 1 
фоизи 10 ёшгача яшашлари кузатилган. Эдварс синдроми хам 
Патау синдромига ухшаш купинча киз болаларда учрайди.

Аутосомаларнинг А, В ва С гурухларига мансуб йирик 
хромосомалари трисомия холатига келиб колиши чакалокларнинг 
эмбрионал даврида ёки баъзан тугилган найтида улиб кетишларига 
олиб келади.

Хромосомалар аномалияларининг келиб чикиш сабаблари 
куйидагилардан иборат:

1. Одамдаги кариш (ёш улгайиши) баъзи касалликлар хамда 
жинсий органларнинг шамоллаши (яллигланиши) туфайли 
хужайралардаги pH -  мухитнинг кислоталик шароити хужайра 
булиниб купайиши жараёнида хромосомаларнинг ажралмай 
колиши га олиб келади.

2. Хромосомалар аномалиясига эндокрин безларининг 
патологияси туфайли улардаги гормонлар фаолиятининг узгариши 
хам таъсир килиши мумкин. Бунинг натижасида Даун синдромли 
болалар тугилади. Шуни хам таъкидлаш керакки, эндокрин безлари 
фаолиятининг бузилиши айникса, аёлларнинг, ёши улгая борган 
сари кучайиб боради.

3. Дори-дармон, озик-овкат, ичимлик сув, хаво оркали одам 
танасига кириб колган экстремал кимёвий ва физик омиллар, 
шунингдек, наркотик моддалар кабул килиш, ичкилик, чекиш 
кабилар таъсирида хам хромосомаларда турли аномалиялар пайдо 
булиши мумкин.

Даун синдромига учраган болаларнинг тугилиб колиши 
купиича (80 фоизга якин холларда) аёллар ва (20 фоизга якин 
холларда) эркакларга богликлиги исбот этилган. Илгари бу 
касалликнинг келиб чикиши 98 фоиз холатда аёлларга, аникроги 
уларнинг ёшига боглик деб хисоблаб келинган. Эндиликда, олинган 
янги далиллар бу касалликнинг фарзандларда пайдо булиб 
к;олишлигида эркакларнииг хам иштироки аникланди. Эркакларда 
21- аутосома хромосомаси буйича трисомиянннг вужудга келиши 
бу синдромнмнг пайдо булишнга сабабчи була олади.
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3. Генлар узгариши билан боглик ирсий касалликлар

Одамда айрим нормал генларнинг мутацион узгариши нати- 
жасида пайдо булувчи ирсий касалликлар анчагина урганилган. 
Одамнинг аутосома хромосомаларида жойлашган генларнинг мута- 
цияси окибатида юзага келадиган ирсий касалликлар жумласига 
куйидагиларни киритиш мумкин;

Аниридия -  куз касаллиги, куз гавхарининг хираланиши, 
куриш кобилиятининг пасайиши;

Ахондроплазия -  паканалик;
Марфан синдроми -  скелет, куз узгаришлари билан 

тавсифланади, буйи узун, бармоклари узун ва ингичка, куз 
гавхарида етишмовчилик мавжуд.

Микроцефалия -  калла юз кисмининг гайритабиий катта, бош 
кисмининг эса жуда кичрайган булиши, аклий заифлик.

Одамларда учрайдиган доминант мутациялар 128, 129- 
расмларда келтирилган. Доминант мутациялар билан боглик 
касалликларни эрта ва нисбатан осонлик билан аниклаш мумкин. 
Бу эса зарур даволаш тадбирларини вактида бошлаш имконини 
беради.

Одамларда рецессив мутациялар окибатида пайдо буладиган 
ген касалликларининг турлари хам топилган ва урганилган. 
Рецессив ген касалликлари рецессив ген буйича гомозигота (аа) 
холатидагина ривожланади. Агар шахе бу ген буйича гетерозигота 
(Аа) булса, рецессив касаллик гени яширин холда фаолиятсиз 
булиб касаллик ривожланмайди. Иккита гетерозиготали шахслар- 
нинг оиласида уларнинг авлодларида рецессив гомозигота хосил 
булиб ген касаллиги юзага чикади.

Аутосома-рецессив холатда ирсийланадиган касалликлардан 
бири -  фенилкетонурия касаллиги яхши урганилган. Бу касаллик 
моддалар алмашинуви бузилишининг касаллиги деб хам 
юритилади. Фенилкетонурия биринчи марта 1934 йилда генетик 
олим Феллинг томонидан тасвирланган. Бу касаллик нерв 
тизимининг огир шикастланиши билан характерланиб аклий 
заифликка олиб келади. Олимларнинг далилларига кура бир неча 
юз ирсий касалликлар аклий заифликка олиб келар экан. 
Фенилкетонуриянинг характерли томони шундаки, бу касаллик 
чакалокнинг бир ёшлигига кадар намоён б^либ, аста-секин кучайиб 
боради. Чакало!^ канчалик эрта даволанилеа, уни умр буйи ногирон
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булиб колишликдан саклаб 1<олиш мумкин булади. Бу касаллик 
оммавий скрининг методи билан аникланади. Бу касалликда 
чакалок организмига она сути ёки болалар озикаси оркали кабул 
килинадиган фенилаланин аминокислотаси фенилаланингид- 
роксилаза ферменти фаолиятининг бузилиши туфайли тирозинга 
айланмайди. Натижада фенилаланин фенилп1<1роузум кислотасига 
айланади ва метаболик реакциялар занжирида бузилишлар 
келтириб чикаради. Фенилпироузум кислотаси марказий нерв 
тизими хужайраларига таъсир курсатиб, уларда кайтарилмас 
узгаришларни келтириб чикаради ва боланинг рухий ривожланиши 
сусая бошлайди. Агарда чакалок махсус диетада озикланти- 
риладиган булинса, касалликнинг олди олинган булади.

Ирсий мойилликка эга касалликлар. Юкорида биз одам­
ларда учрайдиган ген узгаришлари билан боглик булган ирсий 
касалликлар устида тухталдик.

Аммо ген билан боглик булган ирсий касалликлар одамларда 
кузатиладиган барча касалликларнинг 6-8 фоизини ташкил этади. 
Купчилик касалликларнинг (90-92 фоиз) ирсий мойиллиги 
авлоддан-авлодга утади.

Бундай касалликлар каторига кандли диабет, юрак-кон 
томирлари ва аллергик касалликлар, атеросклероз, ошкозон ва ун 
икки бармокли ичак яраси, ревматизм, шизофрения, тугма пороклар 
ва бошкалар киради. Юкорида келтирилган касалликларнинг 
конкрет касалликка нисбатан мойиллиги авлоддан-авлодга 
берилади. Аник олинган касалликнинг намоён булиши генотип ва 
шахсни ураган ташки мухит омилларига боглик булади.

Ирсий мойилликка эга булган касалликларни Урганиш хозирги 
замон тиббиёт генетикасининг актуал вазифаларидан биридир. 
Юракнинг ишемик касали бир бутун популяцияга нисбатан 
касалнинг кариндошларида 5 марта, кандли диабет 10 марта купрок 
кузатилар экан. К^андли диабетнинг инсулинга боглик булган, 
инсул! нга боглик булмаган ва бошка турлари мавжуд. Инсулинга 
боглик кандли диабет аутосома-рецессив типда ирсийланиб иккита 
гомозиготалиларнинг бирида намоён булади. Популяцияда 
диабетнинг бу тури 1 : 7,6 нисбатда учрайди. Инсулинга боглик 
булмаган кандли диабет аутосома-доминант типда ирсийланиб 
авлоддан-авлодга унинг бернлиш мойиллиги утади.
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128-расм. Одамда доминант мутацияларга мисоллар. 
а -  прогрессив мускул дистрофияси; б -кул ва оёкларнинг й5^лиги; 

в-хондродистрофия; г -  ксеродерма. (Уоллес ва Добжансий
буйича).

129-расм. Одамда доминант мутациялар. 
а -ихтиозис, б -синдактилия, в -брахидакгилия, г —куён лаб. 

(Уоллес ва Добжансий буйича.)
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Кандпи диабет кенг таркалган касалликлардан бири. Бутун 
дунё согликни саклаш ташкилотининг далилларига кура 30 
миллиондан ортик; киши кандли диабет билан касалланган. Бу 
касалликда одамнинг уз соглигини сак^таш унинг хаёт кечириш 
тарзига боглик булади.

Шундай килиб, шуни ишонч билан айтиш мумкинки, тиббиёт 
генетикасининг ютуклари инсон турли хил касалликлар олдида 
кучсиз, ожиз деган карашларни йукка чикармокда. Касаллик 
омилининг хавфи хаммавакт ?̂ ам х,ар бир олинган холатда 
касалликни юзага келтириб чикара бермайди. Бу ерда касаллик­
нинг профилактикаси максадида овкатланиш режимига эътибор 
бериш, зарарли одатлардан воз кечиш, мехнат ва дам олиш режи­
мига итоат этиш, жисмоний чиникиш катта ахамиятга эга булади.

Иммуногенетика. 1^он группаси одамнинг тугма хоссаси 
булиб унинг умри давомида (онтогенезида) доимий хисобланади. 
Хозирги вактда кон группаларининг бир канча тизими мавжуд. Хар 
бири уз йулига ирсий характерга эга. К̂ он группаларининг 
ирсийланишидан суд-медицина экспертизаларида фойдаланилади. 
Клиник медицинада кон куйишда ABO кон группалари тизимини 
хамда резус-факторни яхши билиш талаб этилади. ABO кон 
группалари тизими хакида III бобда тулик маълумот келтирилган.

1940 йилда К.Ландштейнер резус кон группалари тизимини 
очди. У одам ва хайвонларнинг конларини урганиб тахминан 
текшИрилган одамларнинг 85 фоизининг кони резус маймунининг 
конига ухшашлигини аниклади. Бундай одамларнинг кони резус 
маймунникига айнан ухшаш антигенга эга эканлиги аникланди. 
Аникланган антиген резус-фактор (Rh) деб аталди. Кейинчалик бу 
факторнинг бор ёки йуклигини белгиловчи геннинг ирсийланиш 
харатери аниж:ланди.

Резус-фактор ижобий ёки манфий булиши мумкин. Биринчи 
холатда у доминант ген томонидан, иккинчи холатда эса -  рецессив 
ген томонидан бошкарилади. Агарда хар икки ота-она бир хил 
резус-фактор (ижобий ёки манфий) га эга булсалар она организми 
билан хомила уртасида иммунологик келишмовчилик булмайди. 
Агарда ога ижобий, она манфий резус-факторга эга булса, у холда 
хомила отадан утган ижобнй (доминант) резус-факторга эга булиб у 
онанинг манфий резус-фактори билан иммунологик келишмов- 
чиликка дуч келади. Она организм уз хомиласини бегонадек 1<абул 
килади. ]?^омнланинг антнгенлари она организмида антителалар-
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нинг хосил булишига туртки булади. Антителаларнинг микдори 
биринчи хомиланинг эсон-омон тугилишига етарлича таъсир 
курсата олмайди. Аммо иккинчи хомила пайдо булганда 
антителаларнинг микдори етарли даражада булганлиги сабабли, 
хомиланинг эритроцитларига кучли зарар етказилади.

Агарда она ижобий резус-факторга, ота манфий факторга эга 
булса, у такдирда хомила онадан утган ижобий резус-факторга эга 
булиб, она ва бола уртасида иммунологик келишмовчилик вужудга 
келмайди.

Шундай килиб, одамларда ^он группаларини Урганиш нати- 
жаларидан медицина ва суд ак шиётларида, шунингдек, генети­
канинг катор назарий масалаларини ечишда фойдаланилмокда.

4. Одамда мутацияларнинг келиб чикиш сабаблари

Х,ар хил организмларнинг мутацияга учраш даражаларини 
узаро таккослаш мутацион жараённинг конуниятларини тушу- 
нишда мухим ахамият касб этади. Шу сабабли организмларнинг, 
хусусан, одамларда мутацияларнинг такрорланиш даражаларини 
урганиш хам назарий, хам амалий, жумладан, ирсий касалликларга 
чалинган шахсларнинг сонини прогноз килишда, айникса, атроф- 
мухитдаги физик, кимёвий, биологик мутаген омилларнинг зарарли 
таъсирларини бахолашда ахамияти катта. Инфекцион касаллик­
ларнинг профилактикаси ва уларни даволаш сохасидаги ютукларга 
карамай одам патологиясида бу касалликларнинг салмоги анча 
ошганлиги туфайли, бу масала хозирги кунда долзарб муаммо- 
лардан бирига айланди. Бундан ташкари, одам генотипининг ташки 
таъсиротлар билан шикасгланиш хавфи хозирда хар качонгидан 
хам юкори, чунки хозирги замон одами узининг фаолиятида жуда 
куплаб саноатда кулланилувчи, дори-дармонлар гаркибига 
кирувчи, космстнк воситалар, мутагенлик эффектига эга булган 
куплаб гербицидлар, инсектицидлар таркибига кирувчи янги 
кимёвий бирикмаларга дуч келмовда, шунинг бнлан бирга 
ионловчи нурланишларнинг мутаген таъсирини хам назардан 
кочирмаслик керак булади. Апбатта бунда атроф-мухитнинг у ёки 
бу омилининг генетик зарарини аниклаш учун аввало одамларда 
вужудга келадиган габиий мутацияларнинг учраш часготаларини 
билиш зарур булади.
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Организм генларида содир буладиган ген мутациялари айрим 
генларнинг кагьий узгариши булиб барча мутацияларнинг энг 
купини ташкил этади. Барча тирик организмларда вужудга 
келадиган янги ирсий хасталикларнинг бош сабабчиси -  ген 
мутацияларидир. Генлар хилма-хиллигининг ва комбинатив 
узгарувчанликнинг асосида хам ген мутациялари ётади. Табиий 
танланиш ва сунъий танлаш учун материал беради. Табиатда содир 
буладиган эволюциянинг, маданий формалар эволюциясининг 
асосини ташкил этади.

Ген мутациялари туфайли хар бир белги турли йуналишда 
узгаришга учрайди. Маълумки, одам популяцияларида гетеро­
зиготали организмларда яширин холда булган рецессив аллеллар 
хам турли хил ирсий касалликларнинг ривожланишига олиб 
келади. Популяцияларда буладиган инбридинг рецессив аллеллар­
нинг гомозигота холатга келиш даражаларини оширади. Одам 
популяциялари доирасида рецессив аллеллар мутацияси табиий ёки 
атроф-мухит омилларининг (хозирги вахтда, айникса, антропоген 
омиллари) таъсири остида вужудга келади. Одамларда буладиган 
табиий мутацияларнинг такрорланиш частоталари хакидаги 
маълумотлар хакикатга бирмунча якинрок. Лекин рецессив 
мутацияларга нисбатан доминант мутацияларнинг такрорланиш 
частоталарини аниклаш осонрок. Масалан, даниялик олимларнинг 
дали]^ларига кура ахондроплазия доминант мутациясининг учраш 
частотаси бир авлод давомида 100000 та гаметанинг 4 тасига тугри 
келади. Одамларда кузатиладиган баъзи ген мутацияларининг 
такрорланиш частоталари 13-жадвалда келтирилган.

Шундай килиб, одамларда руй берадиган ген мутация- 
ларинииг асосида турли хил ташки ва ички омиллар таъсирида 
ДНК (РНК) таркибидаги нуклеотидлар тартибида юз берадиган 
узгаришлар ёгади. Ген мутациялари мутацион узгарувчанликнинг 
асосий кисмини ташкил этади.

5. Ирсий касалликларнинг ривожланиши, профилактикаси 
ва уларни даволаш усуллари

Юкорида биз одамларда учрайдиган жуда куп ирсий 
касалликлар, тугма нуксонларнинг айримлари билан танишиб 
утдик. Бу касалликлар одамнинг турли популяцияларида хар хил 
частотада учрашлиги ва унинг ахоли генетик структурасига

389



богликлигига амин булдик. Шунингдек, бу касалликлар одам 
онтогенезининг турли боскичларида намоён булишлигини, 
масалан, куриш, эшитиш органлари, эндокрин ва мускул тизимлари 
аномалиялари кечрок юзага чикиши, нерв тизими камчиликлари 
(аклий заифлик) мактаб ёшида, жинсий тизим аномалиялари эса 
жинсий балогатга етиш даврида юзага чикишини курсатувчи 
далиллар мавжуд.

Маълумки, эмбрионнинг ривожланиши зигота генотипидаги 
ирсий дастурнинг амалга ошиши билан боради. Бу ирсий дастур 
бирор сабаб туфайли бузилса, эмбриогенез жараёнида х,ам 
бузилиш руй беради. Бузилишнинг жиддийлик даражасига караб 
эмбрион нобуд булиши ёки чакалок нуксонлар билан тугилиши 
мумкин.

Одамда ген мутацияларининг келиб чикишииинг 
такрорланиш частоталари (Н.П.Бочков ва бошкалар буйича)

13-жадвал
Белгилар

(касалликлар)
1 млн. гаметага тугри 

келадиган мутациянинг 
такрорланиш частотаси

Аутосома - доминант

Ахондроплазия 5,1-13
Аниридия 2,6-2,9
Микрофтальмия психик 5
нуксонларсиз
Марфан синдроми 4,2-5,8
Лейкоцитларнинг Пельчеров 9-27
аномалияси
Нейрофиброматоз 44-100
Йугон ичакнинг куп сонли полипози 10-50
Ретинобластома 3-12,3
Хантингтон хореяси 1-10
Туберозли склероз 6-10,5
Мускул дистрофияси 8-11
Апер синдроми 3-4
Такомиллашмаган остеогенез 7-13
Буйрак поликистози 65-120
Куп сонли экзостозалар 6,3-9,1
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гиппел-Линдау синдроми
Аутосома - рецессив

Микроцефалия 
Амавротик идиотия 
Булезли эпидермолиз 
Ихтиоз

Рецессив, жинс билан бириккан

Г емофилия А
Г емофилия Б
Дюшен типидаги мускул
дистрофияси
Ихтиоз

27 
11 
5 

*  11

37-52
2-3

43-105

24

0,18

Генетик бузилишлар хромосомалар сони хамда уларнинг 
кайта тузилишлари, шунингдек, ген мутацияларига боглик холда 
руёбга чикади. }^озирга келиб ташки мухит омилларининг 
таъсирида майиб-мажрух болаларнинг дунёга келиши ортиб 
бормокда. Физик омилларнинг -  ультрабинафша нурлари, рентген 
нурлари, а, р ва у нурларининг мутагенлик таъсири анчадан буён 
маълум. Биз бошка омилларнинг таъсири устида тухталиб утамиз.

Аллергик касалликлар. Охирги йилларда дунё микёсида 
одамлар Ьрасида бу касалликнинг анча ортганлиги кайд этилмокда. 
Статистик маълумотларга Караганда касалликларнинг умумий 
сонидан 10 фоизи бу касаллик хиссасига тугри келади. Касаллик 
сабаблари каторига одамларнинг турмушда ва ишлаб чикаришда 
турли хил кимёвий моддалар билан алокада булиши, дори 
препаратларини кабул килишнинг ортганлиги ва бошкалар киради. 
Аллергия -  одам организмининг келиб чикиши хар хил булган 
омиллар — аллергенларга нисбатан, гайритабиий жавоб 
реакциясидир.

Бундай касалликларга бронхли астма, поллиноз (усимлик 
чангларига аллергия), дори-дармонларга аллергия кабилар киради. 
Одамларда аллергияга нисбатан мойиллик ирсият оркали берилади.

Дори-дармонлар билаи боглик аллергия, ^озирга келиб 
дори-дармонларнинг сони 400 мингдан сшиб кетган. Бу касаллик 
дорилар таъсирининг кушимча эффекти туфайли келиб чикади. 
Бунга мксол кйлиб утган асрнинг бО-йилларида Германия
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Федератив Республикасида огрицни колдирувчи дори талидо- 
миднинг ирсиятга таъсири урганилмасдан туриб сотувга чик;ари- 
лиши туфайли 6 мингга як;ин ногирон болаларнинг тугилишига 
сабабчи булганлигини курсатиш мумкин. Шу сабабли дориларни 
шифокор рухсатисиз кабул килмаслик керак, дори оркали аллергия 
булса уз вактида шифокорга мурожаат килиш лозим булади.

Озик-овкат билан боглик аллергия. Бу типдаги аллергияда 
ичак-жигар тусикларнинг озика антигенларига булган утказув- 
чанлик хоссаси ортиб тулик парчаланмаган озика оксилларининг 
сурилиши сабабли ривожланади. Мутахассислар фикрига кура, бу 
хилдаги аллергияларнинг кенг аркалишига керагидан ортикча 
озикаларни истеъмол килиш, озик-овкат саноатида турли буёклар 
ва консервантларни ишлатиш, кишлок хужалигида ортикча холда 
минерал угитлар х шда захарли моддаларни ишлатиш сабаб булади.

Овкатланиш ва касаллик. Тугри овкатланиш тартиби 
согликни саклаш гаровидир. Вазннинг нормадан ортик булиши 
моддалар алмашинуви жараёнининг боришида носозликни 
келтириб чикаради. Ортикча вазн одамларда куйидаги нохуш 
холатларни келтириб чикаради:

• кон айланиш органларининг тананинг катта микдордаги 
тукималарини кон билан таъминлаб туришида ортикча юк;

• харакатда энергияни купрок сарфлаш;
• нафас олиш органларининг ортикча юк билан ишлаши;
• таянч-харакат тизими органларининг ортикча юк билан 

ишлаши, кул-оёк бугимлари ва умуртка иогонасида носозликлар.
Спиртли ичимликларнинг авлодларга буладиган зарари 

илгаридан маълум. Аммо сунгга ун йилликларда алкоголизмнинг 
генетик аспектларига булган кизикиш ортди, чунки дунёда спиртли 
ичимликлар истеъмол килиш ёшлар орасида, айникса, аёллар 
уртасида кенг таркалиб бормокда. Алксгол энг мухим шикастловчи 
омил булиб, хомилага тугридан-тугри ёки билвосита йуллар билан 
таъсир курсатади. Алкогол билан боглик; касалликлар янги 
тугилган чакалок вазнининг нормадан камлиги, нерв тизимидаги 
узгаришлар, болалар аклий кобилиятининг ёмонлашуви билан 
характерланади.

Инсоният бошига огир кулфатлар олиб келадиган зарарли 
одатлардан бири -  бу чекишдир. Х,озирги вактда бутун дунёда 
чекиш жамият олдида турган энг долзарб муаммолардан бири 
хисобланади. Купгина давлатларда ёшлар, айнидса, ёш аёллар бу
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зарарли одатга дучор б^лганлар. Чекишнинг зарари шу даражада 
юкори булганлиги сабабли у билан кураш давлат х,омийлигига 
олинган. Шу билан бирга чекиш келгуси авлодга жуда катта зарар 
етказади.

Цитологик тадкикотлар чекишнинг эркак ва аёлларда 
наслсизликни келтириб чикаришлигини исбот этган. Чекиш 
эмбрионнинг нобуд булишига ёки чакалокнинг улик тугилишига 
сабабчи булади. Никотин моддаси жигар хужайраларида оксилнинг 
синтезланишини тормозлайди. Сунгги 25 йил ичида чекадиган 
аёллар уртасида упка раки касаллигининг ортганлиги кайд этилган. 
Х^атто чекувчи эркакнинг аёли, чекмайдиган эркакнинг аёлига 
нисбатан икки марта купрок рак касалига чалинар экан. 
Уйлаймизки, бу нохуш фактлар оила даврасида барча оила 
аъзолари уртасида мухокама килинишига лойик масала 
х,исобланади, чунки хар бир инсон аклли мавжудот сифатида бу 
зарарли одатдан воз кечиши -  фарзандларимиз камолоти йулида 
куйилган тугри кадам деб хисоблаймиз.

Шундай килиб, юкорида биз турли ирсий касалликларга олиб 
келувчи, ирсийланишга мойил булган касалликларнинг пайдо 
булишида асосий ролни ген мутациялари, сунг эса ташки мухит 
омиллари хам сезиларли таъсир курсатишлиги билан танишдик.

Ана шу ирсий касалликларни даволашда куйидаги асосий 
усуллар кулланилади: Урнини тулдирувчи терапия, витами­
нотерапия, диетотерапия, хирургик даволаш.

Ирсий касалликларнинг жуда огир кечиши, купчилигини 
даволашнинг самарали усуллари хали ишлаб чикилмаганлиги, 
уларнинг наслдан-наслга утишини хисобга олиб, бу касаллик­
ларнинг олдини олишнинг (профилактикасининг) П.Н.Бочков 
томонидан ишлаб чикилган куйидаги йуналишларини курсатиш 
мумкин:

• атроф-мухитни мухофаза килиш;
• жамиятда оилаларни режалаштириш, кариндош-уруглар 

уртасидаги никохларни камайтириш;
•  чакалок тугилишидан олдин унга ташхис кУйиш;
•  генлар таъсирини идора килиш.
Охирги универсал йуналишнинг асосида патологик генлар 

таъсирини фенотипик тузатиш ётади. Г енлар фаолиятига 
онтогенезнинг турли даврларида таъсир курсатиш кузда тугилган 
булади.
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Тиббиёт -  генетика маслахати. Узбекистон Республика- 
сининг келажаги усиб келаётган ёш авлод к^лидадир. Мамлакат 
равнаки, уни бошкариш, ривожлантириш фарзандларимиз кулида 
экан, уларни акл-заковатли, жисмонан соглом, хар томонлама 
баркамол килиб тарбиялаш хозирги замон авлод вакилларининг 
асосий вазифасидир. Президентимиз И.А.Каримовнинг саъй- 
харакатлари хам мана шу олижаноб максад сари йуналтирилгандир.

Аччик хакикат булса хам шуни тан олиш керакки, хамма 
оилалар хам фарзандли эмаслар. Дунёда кайд этилган 
никохларнинг 10%-и наслсиз. Яна 20% оила спонтан (табиий) 
абортлар ва бола ташлаш туе айли фарзандларга эга эмас. 
Фарзандсиз булишликда хам эркак, хам аёлнинг иштироки тенг, 
аммо улар наслсизлигининг сабаблари хар хил. Х,озирги вактда 
эркак ёки аёлнинг (аслсиз булишлигига олиб келувчи унлаб ирсий 
касалликлар тасвирланган.

Шу нуктаи назардан оладиган булсак, тиббиёт генетикаси 
олдида яна бир мухим масала -  оила курмокчи булганларга улар 
оиласида ирсий ёки тугма ногирон фарзандларнинг булиш ёки 
булмаслигини олдиндан билишга ёрдам берувчи генетик маслахат 
бериш вазифаси туради. Тиббиёт -  генетика маслахати генетик - 
шифокор томонидан курсатиладиган ихтисосли тиббий ёрдам 
булиб, у махсус тиббий муассаса булмиш тиббиёт - генетика 
маслахатхонасида амалга оширилади. Бу муассасанинг асосий 
вазифаси ирсий касалликка нисбатан нотинч булган оилаларда 
ирсий патологиянинг намоён булиш эхтимоллигини аниклаш ва шу 
асосда профилактика -  ирсий касал бола тугилишининг олдини 
олиш чораларини амалга оширишдан иборатдир. Шунингдек, 
маслахатхонага келганларга ирсий хатарлик мазмуни ва уларга 
фарзанд куриш мумкин ёки мумкин эмаслиги хам тушунтирилади. 
Лекин бола куриш хакида аник бир хулосага келиш оила 
аъзоларининг шахсий иши деб хисобланади.

Шундай килиб, инсоннинг биологик такдири (ирсий 
касалликларни енгиш, умрни узайтириш), худди ижтимоий такдири 
сингари унинг уз кУлидадир.
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XXбоб. СЕЛЕКЦИЯНИНГ ГЕНЕТИК АСОСЛАРИ 

1. Селекция фан сифатида

Бирлашган Миллатлар Ташкилоти мутахассисларининг 
маълумотига кура инсоният нуфузи хар соатда 8000, хар йили 65-75 
миллион кишига ортиб бормокда. Хозирда Ер шари ахолиси 7 
миллиарддан ошган. Агарда инсоният шу зайилда ортиб борса, 
2025 йилга бориб, унинг сони 8-8,5 миллиардга етади. Шу билан 
бирга Ер юзидаги экологик шароитнинг ёмонлашуви, сугори- 
ладиган ва ичимлик сувларнинг танк;ислиги туфайли экин ва яйлов 
майдонлари, табиий ва сунъий урмонзорлар камайиб бормокда. 
Буига бир мисол келтирамиз. Хар суткада 1<ишлок жойларда 
хужалик ва кундалик турмуш учун хар бир одамга 50 литр, шахарда 
эса- 150 литр сув сарфланади. Саноатда жуда катта хажмда сув 
ишлатилади. Масалан, 1 тонна пулах эритиш учун 200 м ,̂ 1 тонна 
никел учун -  4000 м ,̂ бир тонна когоз тайёрлаш учун 100 сув 
сарф этилади. Шахарда ишлатиладиган умумий сув микдорининг 
85 фоизи саноатда ишлатилади. Буларнинг барчаси инсониятнинг 
нормал хаёт кечиришига таъсир курсатади. Ер юзида 1980 йилда 4 
миллиард киши яшаган булса, шунинг 50 фоиздан ортиги очликдан 
кийналган.

Шунинг учун сон жихатдан ортиб бораётган Ер шари 
ахолисини ози1<-овк:ат, кийим-кечак билан таъминлаш энг мухим 
вазифа хисобланади. Бу вазифани амалга оширишда усимлик ва 
хайвонлар селекцияси фанларининг ахамияти бекиёс. Хозирда 
купгина мамлакатларда микроорганизмлар селекцияси хам ривож­
ланган булиб, микробиология саноати ва кишлок хужалиги 
талаб ̂ арини кондириб келмокда. Инсонга фойдали организм­
ларнинг селекцияси биотехнология, ген ва хужайра инженерияси 
каби фанлар ютуклари билан хам бойитилган. Энг асосийси 
саноатнинг куп тармоклари ва инсон хаёти учун зарур хом ашё, 
махсулотлар етказиб берадиган штамм, нав ва зотлар селекцияси 
мухим урин тутади.

Урмон, баликчилик каби биологик ресурсларни хозирги замон 
саноат методлари билан узлаштиришда, улардан окилона
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фойдаланиш хамда табиий манбаларни тиклаш, экологик мувоза- 
натни саклаш максадлари учун хам селекция конуниятларини 
билиш такозо этилади.

1.1. Селекциянинг предмети, мазмуни ва вазифалари

Селекция ’паданий усимликларнинг янги навларини, уй 
хайвонларининг янги зотларини ва фойдали микроорганизм- 
ларнинг янги штаммларини яратиш ва яхшилашнинг генетик, 
умумбиологик асослари ва методларини урганувчи амалий фан.

Селекция атамаси лотинча «8е1ек11о»- сузидан олинган б^либ, 
танлаш деган маънони билдиради. Бу фан 5̂ з фаолиятида органик 
олам эволюциясини таъмин этувчи омиллар - узгарувчанлик, 
ирсият хамда табиий танланиш ва сунъий танлаш конуниятларига 
асосланади. Шунинг учун хам генетика ва дарвинизм фанлари 
селекциянинг назарий асосини ташкил этади.

Селекция ирсият ва ^'згарувчанликнинг генетика фани кашф 
этган конуниятларига асосланиб, янги нав, зот ва штаммлар 
яратишнинг назарий асосларини хамда самарадор методларини 
яратади. Бундан ташкари, селекция эволюцион таълимотга таяниб 
маданий усимликлар ва уй хайвонларининг инсон фаолияти билан 
(яъни сунъий танлаш) бошкариладиган эволюциясининг кону­
ниятларини очади. Янги яратилган сермахсул нав, зот ва штаммлар- 
ни амалиётга татбик этади. Бинобарин, селекция усимликшунослик, 
чорвачилик ва амалий микробиологиянинг самарадорлигини 
оширади.

Умуман олганда, селекциянинг максадлари агротехника ва 
зоотехникаларнинг, усимликшунослик ва чорвачиликларнинг 
индустриялаштирилиш даражаси билан белгиланади. Масалан, 
чучук сув танкислиги шароитида денгиз суви билан сугорилганда 
арпанинг коникарли хосил берувчи навлари ёки товук 
фабрикаларидагк паррандалариинг куп тупланганлиги шароитида 
хам махсулдорлигини камайтирмайдиган товук; зотлари яратилган. 
Тритикаленинг яратилган янги синтетик навики юкори pH ва 
алюминий моддаси концентрацияси юкори булган ер майдонларида 
устириш мумкин. Бизнинг мамлакатимиз учун экологик 
нокулайлик, кургокчилик ва пахтачиликнинг энг шимояий зонаси 
булган шароитларимизда гузанинг юкори махсулдор навларини 
яратиш мухим вазифалардан биридир. К̂ ишлок; хужалиги
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усимликларининг касалликлари ва зараркунандалари билан 
биологик кураш максадларида ишлагиладиган фойдали хашарот ва 
микроорганизмлар селекциясининг ахамияти кун сайин ошиб 
бормокда.

Селекция уз ишида махсулотни сотиш бозори эхтиёжларини 
хам инобатга олиши лозим. Масалан, бугдойнинг Мексика 
навларининг Хиндистон ва Покистонга кенг татбик этилишининг 
асосий сабаби, улар дон рангларининг ок рангга узгартирил- 
ганлигидир, чунки махаллий ахоли оби нонни ок бугдойдан ёпишга 
одатланганлигидир. Сифати юкори булган нонни ёпиш учун 
юмшок бугдойнинг шишасимон (кучли) навлари маъкул, 
макаронларни эса каттик бугдойдан, курук печеньенинг олий 
навлари юмшок бугдойнинг кучсиз навларидан фойдаланиб 
тайёрланади. Хозирги вактда мамлакатимиз гуза селекциясига 
халкаро пахта биржаларида эътиборли булган «микронейр» 
курсаткичи кириб келди ва селекционерлар уз ишларида толанинг 
белгисига хам ахамият беришлари зарур булиб колди.

Атокли генетик олим, академик Н.И. Вавилов селекциянинг 
мазмуни ва вазифаларини таърифлаб берди. Х,озирги замон 
селекцияси янги нав, зот ва штаммлар яратиш жараёнида куйидаги 
вазифаларни боскичма-боскич турли методларни куллаган холда 
амалга оширади:

1у) Селекция ишининг объектлари булган усимликлар, 
хайвонлар ва микроорганизмларнинг нав, зот, штамм ва тур хилма- 
хиллигини урганиш. Селекция учун зарур булган дастлабки 
материал туплаш, коллекцияларни яратиш. Бунинг учун усим­
ликлар, хайвонларнинг турли-туман нав ва зотлари хамда уларнинг 
ёввойи ва ярим ёввойи аждодлари йигилади, урганилади, киёсий 
тахлил килинади ва бахоланади. Уларнинг энг юкори сифатлилари 
селекция учун дастлабки материал сифатида селекционерларга 
тавсия этилади.

2) Селекцияда дурагайлаш, мутагенез ва генетик инженерия 
методларини куллаш йули билан ирсий узгарувчанлик доирасини 
кенгайтириш ва бундаги конуниятларни тахлил килиш ва урганиш. 
Бунинг натижасида амалий селекция учун янада кимматлирок, 
ирсий узгарувчанликка ута бой материал сунъий яратилади. 
Окибатда селекция самарадорлигини кескин ошириш имконияти 
яратилади.
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3) Яратилаётган нав, зот ва штаммлар белги ва хусусият­
ларининг ривожланишида ташки мухит шароитининг ахамиятини 
аниклаш. Бунинг натижаеида организмлар ирсий белги ва 
хусусиятларининг ривожланиши даражасига ижобий таъсир этувчи 
табиий ва сунъий (агротехник ва зоотехник шароитлар) омиллари 
аникланади. Бу эса улардан юкори махсулот олиш технологиясини 
яратиш учун асос булиб хизмат килади.

4) Яратилаётган нав, зот ва штаммларнинг инсон учун 
фойдали белгиларининг келгуси авлодларда сакланиб, янада 
кучайиб боришини таъмин этузчи илмий асосланган танлаш 
методларини яратиш ва куллаш, Танлаш селекция жараёнининг 
хамма боскичларида кулланилади.

Селекция олдида турган юкорида кайд этилган вазифаларни 
амалда бажариш учун аввало маданий усимликларнинг келиб 
чикиши, хилма-хиллиги хакида маълумотларга эга булиш талаб 
этилади.

1.2. Н.И.Вавиловнинг маданий усимликларнинг келиб чикиш 
марказлари хакидаги таълимоти

Селекция жараёнининг самарадорлиги, яъни усимликлар, хай­
вонлар ва микроорганизмларнинг мавжуд формаларини такомил- 
лаштириш, янги нав, зот ва штаммларни яратиш к^п жихатдан бу 
жараёнда фойдаланиладиган бошлангич материалларнинг сифа- 
тига, унинг хилма-хиллигига ва урганилганлик даражасига боглик 
булади. Шунинг учун хам маданий усимликларнинг турли- 
туманлигини урганиш ва унинг коллекциясини яратиш селекция 
жараёнининг биринчи ва мухим боскичи хисобланади. Бу максадда 
дунёга машхур олим Н.И.Вавилов рахбарлигида Осиё, Европа, 
Африка, Шимолий ва Жанубий Американинг бир катор мамла- 
катларига экспедициялар ташкил этилган. Маданий усимлик­
ларнинг навлари ва ёввойи аждодларининг гоят бой коллекцияси 
тупланди. Хозирги вактда бу коллекция 1041 та усимлик турига 
кирувчи 320 минг нав ва формаларни уз ичига олади ва у Санкт- 
Петербург шахридаги Н.И.Вавилов номидаги Усимликшунослик 
институтида сакланади. Маданий усимликлар ва ёввойи 
аждодларининг турли-туманлигини киёсий урганиб, уларнинг 
географик таркалишини тахлил килиб, Н.И.Вавилов мухим 
биологик таълимотни кашф этди:
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Н.И.Вавилов
(1887-1943)

1. Ирсий узгарувчанликда гомологик 
к;аторлар конуни.

2. Маданий усимликларнинг келиб 
чикиши ва хилма-хиллик марказлари.

Бу таълимотга кура, маданий 
усимликлар тарихий пайдо булиш 
жихатидан муайян географик марказларга 
эга.

Усимликларни маданийлаштириш 
инсон томонидан дунё китъаларининг 
турли худудларида амалга оширилган. Бу 
географик худудлар маданий усимлик­
ларнинг келиб чикиши ва хилма-хиллиги-
нинг марказлари деб аталади. Н.И.Вавилов маданий усимлик­
ларнинг 8 та асосий келиб чикиш марказларини аниклади (иловада
-  130-расм).

H.И.Вавилов маданий усимликларнинг бу марказларини 
куйидаги маълумотларга асосланиб туриб аниклаган эди:

I. Марказларда шу ердан келиб чиккан усимлик нав ва 
намуналарининг хилма-хиллиги юкори даражада булади.

2. Шу марказларда ва худудлардан келиб чиккан маданий 
усимликларнинг ярим ёввойи хамда ёввойи аждодларининг 
ареаллари хам жойлашган булади.

/З. Марказларда шу ердан келиб чиккан усимликларнинг 
касалликларини тугдирувчи паразит организмлар ва зарарли 
хашаротларнинг таркалган ареаллари жойлашган булади.

4. Марказлардаги усимликларда доминант генлар купрок, 
рецессив генлар камрок учрайди.

5. Марказда одамзод цивилизациясининг келиб чикиши ва 
барпо булиш маркази жойлашган булади.

6. Археологик ва тарихий далиллар хам марказни 
характерловчи омиллар хисобланади.

I. Аитой: Бу марказ Шаркий ва Марказий Хитой, Корея, 
Япония, Тайван оролининг каттагина кисмини уз ичига олади. Соя, 
ЧОЙ, манжурия тариги, гречиха, гузанинг С.агЬогеит Ь. тури, турп, 
олча, олхури, бехи, камфар дарахти ва бошкаларнинг ватани. Дунё 
маданий флорасининг 20% шу марказдан таркалган.

П.Диид11стои: Бу марказ уз ичига Диндистон, Диндихитой 
ярим оролларининг хамда Жанубий Хнтойнинг тропик
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худудларини, Жануби-Шаркий Осиёда таркалган оролларни уз 
ичига олади. Дунё буйича экилаётган маданий усимликларнинг 1 /3 
кисми шу марказдан келиб чикк;ан. Умуман, маданий флоранинг 70 
фоизга як;ин тури Евросиё материгининг Осиё кисмидан вужудга 
келган. Бу марказдан чой, лимон, апельсин, бодринг, шакар камиш, 
баклажон, шоли, мош, кокос пальмаси, гуза G.arboreum L. ва бошка 
маданий усимлик турлари келиб чиккан .

III. ̂ рта Осиё: Бу марказ Шимоли-Гарбий Хиндистон, 
Афгонистон, Узбекистон, Тожикистон ва Гарбий Тяншанни уз 
ичига олади. Бу марказ пакана бугдой, нухат, мош, зигир, кунжут, 
каноп, сабзи, урик, нок, бодом, унаби, узум, ёнгок, олма ва бошка 
маданий усимликларнинг ватани хисобланади. Гузанинг
G.herbaceum L. тури хам шу марказдан келиб чиккан.

IV.Олд Осиё: Бу марказ Кичик Осиёнинг ички кисми, 
Закавказье, Эрон ва тогли Туркманистонни уз ичига олади. Бу 
марказдан бир донли бугдой тури, каттик бугдой, юмшок бугдой, 
жавдар, арпа, сули, беда, ковун, ковок; мевали дарахтлардан анжир, 
анор, олма, нок, бехи, узум, хурмо кабилар келиб чиккан.

V. Урта . денгиз: Бу марказ Урта денгиз сохилларидаги 
худудларни уз ичига олади. Бу марказдан каттик бугдой, сули, 
зигир, нухат, пиёз, шолгом, карам, турп, канд лавлаги, беда каби 
маданий усимликлар таркалган. Дунё маданий усимликларининг 
10-11% турлари бу марказдан келиб чиккан.

VI.Х|абашистон. Африканинг Хабашистон тоглигини хамда 
Арабистон ярим оролининг жанубини уз ичига олади. Бу марказдан 
арпа, бугдой, кукон жухори, тарвуз, гуза G.arboreum L , кофе дарахти, 
банан келиб чиккан. Жануби - Шаркий, Жанубий ва Жануби - Еарбий 
Африкада G. herbaceum L. гуза турининг ёввойи africanuni кенжа 
тури таркалган. Бу марказда шу худудларнинг эндемик 
усимликларидан бошокли тэфф, мой берувчи нут хам мавжуд. Дунё 
маданий усимликларининг 3-4% шу марказдан таркалган.

VII. Жанубий Мексика ва Марказий Америка. Бу марказ 
уз ичига Мексиканинг жанубини, Марказий Американи ва Антил 
оролларини олади. Дунё маданий экинларининг 8 фоизи, шу 
жумладан, маккажухори, какао, тамаки, ковок, кунгабокар, катор 
мевали (гвайява, анон, авокадо) дарахтлар, упланд гузаси (G. 
hirsutum L.), шу марказдан таркалган.

VIII. Жанубий Америка. Бу марказ Жанубий Америкада 
жойлашган Анд тоглари худудини уз ичига олади. Бу картошка,
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батат (ширин картошка), ананас, ер ёнгок;, маниок, америка ёнгоги, 
илекс (чой олинади), гуза (^О.ЬагЬаёете Ь.), каучук олинадиган 
гевея, хин дарахтларининг ватанидир.

Маданий усимликларнинг келиб чикиш марказларининг 
дунё маданий усимликлар флорасига кушган хиссалари бир хил 
эмас. Дунё флорасининг Vл кисмини ташкил этувчи гулли 
усимликларнинг 50 мингдан ортик турига эга булган Жанубий 
Американинг тропик флораси жуда кам маданий усимликларни 
берган; 13 мингдан ортик турларга эга булган тропик Африка хам 
кам сондаги маданий усимликларни берган. Жанубий Африкада 
жойлашган 7-8 минг ажойиб турларига эга булган Кап худудининг 
декоратив ^симликларидан фойдаланиш йулга куйилмокда. 1500- 
1600 доирасида булган маданий усимлик турларининг (декоратив 
усимликлар бундай мустасно) атиги !Д кисмигина узларининг 
бошлангич келиб чикиш марказларидан четга чиКкан холос. 
Н.И.Вавиловнинг 1926 йилда чоп этилган «Маданий 
усимликларнинг келиб чикиш марказлари» деган асарида узининг 
бошлангич марказидан четга чиккан маданий усимлик турларининг 
кейинги такдирлари хам кайд этилган. Узининг бошлангич 
ватанларидан чиккан айрим усимликлар бошка марказларда катта 
узгаришларга учраган. Табиий ва сунъий танлаш натижаеида 
улардан янги формалар, хатто янги кенжа тур ва турлар пайдо 
булган, бу эса катта ахамият касб этади. Масалан. Жануби-Гарбий 
Осйёдан Хитойга келтирилган бугдойдан 
бу ернинг муесонли иклими (ёзги ёмгир 
жалалари) таъсирида бошлангич 
формалардан кескин фаркланувчи узига 
хос кенжа турлар хосил булган.
Н.И.Вавиловнинг ишларини давом 
эттирган П.М.Жуковекий ва бошка 
олимлар Н.И.Вавилов томонидан аник- 
лангаи 8 та марказга аникликлар киритиб 
хозирп. вактда маданий усимликлар келиб П.М.Жуковекий 
чикишининг 12 та бирламчи марказларини (1888-1975) 
ажратдилар (131 -раем).
Маданий усимликларнинг келиб чикиш марказлари археологик 
тадкикотларнинг курсатишича хайвонларни хонакилаштириш 
худудлари билан узвий боглик экан. Бундай худудлар 
доместикация (уй хайвонлари) марказлари деб аталади. Жуда
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куплаб утказилган зоологик тадкикотлар уй хайвонларининг хар 
бир турига, унинг куплаб зотларига карамай, аксарият битта ёввойи 
аждод тугри келишлигини курсатди.

Юкорида кайд этилган марказлар купчилик маданий 
усимликлар учун асосий генофонд хисобланади. Умуман олганда, 
усимликлар генофонди усимликларнинг икки хил ботаник ва 
генетик коллекцияларини уз ичига олади. Маданий усимлик­
ларнинг ботаник хамда генетик коллекциялари хакида IV бобда 
тулик маълумот берилган. Маданий усимликларнинг коллекция­
лари хозирги замон генетика ва селекция фанларининг долзарб 
муаммолари буйича тадкикотларни ривожлантиришда, самарали 
методлар яратишда хамда амалий селекция учун бошлангич 
материал манбалари сифатида катта хизмат килмокда.

1.3. Нав, зот ва штаммлар

Селекция жараёнининг махсули -  янги усимлик навлари, 
хайвон зотлари ва микроорганизмлар штаммларидир. Уларни 
куйидагича таърифлаш мумкин. Нав, зот ва штаммлар инсон 
томонидан яратилган, чикиб келиши, асосий морфологик, биологик 
ва инсон учун ахамиятли ирсий белгилари билан узаро ухшаш 
организмлар йигиндиси, яъни популяциясидан иборат. Нав, зот ва 
штамм ичидаги хамма организмлар узаро ухшаш, ирсий 
мустахкамланган хусусиятларга -  махсулдорлик, физиологик ва 
морфологик белги-хусусиятларнинг маълум мажмуаси хамда 
ташки мухит омиллари таъсирига булган бир хил типдаги 
реакцияга эга. Масалан, леггорн зотли товуклар кам вазнли, лекин 
сертухумлидир, уларни озиклантириш ва бокиш шароитлари 
яхшиланса, уларнинг вазни 5^гармасдан, сертухумлиги купаяди. 
Лангшан зотли товуклар эса катта вазнли, лекин сертухумлиги паст 
булади. Уларни озиклантириш хажми купайтирилса, уларнинг 
вазни купаяди. Лекин сертухумлиги деярлик узгармайди. Дар бир 
зот узига хос экстерьерга (ташки куриниш) ва тузилиш, касаллик­
ларга чидамлилик ва бошка хусусиятларга эга булади.

Хайвон ёки усимликнинг морфологик ва физиологик 
хусусиятлари ушбу зот ёки навнинг ирсий белгиларидир, аммо 
шуни назарда тутиш керакки, факат маълум агротехникада 
устиришда ёки бокишда хамда маълум табиий шароитлардагина бу 
нав, зот ёки штамм узига хос булган шаклда намоён булади.
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131-расм. Маданий усимлик турлари келиб чикишининг 
бирламчи марказлари.

I -Хитой -Япония. II -Индонезия -  Хиндихитой. III -  Австралия. 
IV - Хиндистон. V — Урта Осиё. VI -  Олд Осиё. VII -Урта денгиз. 

VIII -Африка. IX -Европа -  Сибирь. X -Марказий Америка.
XI -Жанубий Америка. XII -Шимолий Америка.

Етиштириш шароитлари, янги экологик зоналардаги майдон- 
ларнинг узлаштирилиши, агротехнологиялар такомиллашуви 
навларнинг доимий янгиланишини талаб этади.

Хар бир иав, зот ёки штамм улардан маълум турдаги махсу- 
лотни олиш учун яратилади. Нав киймати унинг хосилдорлиги, 
озика хусусиятлари, саноатбоп хом ашё сифати, угитланишга 
таъсирчанлиги ва хоказо хусусиятлари билан белгиланади. Зот 
киймати ундан олинган махсулотнинг сифати ва микдори билан 
белгиланади. Масалан, корамол зотлари сут согими мивдори, 
сутдаги ёг ва ощсил фоизи, тирик вазии ва бошк;а хусусиятлар билан 
характерланади. Микроорганизмлар штаммлари хам у ёки бу 
внтамиллар, амннокислоталар махсулотининг маълум даражасига,
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сзика мухит таркибига, хароратга булган аник талабларга эга.
Хозирги пайтга келиб, селекция катта муваффакиятларга 

эришди. Масалан, голштинофриз зотли сигирдан 365 кун лактация 
давомида уртача ёглилиги 5,1% булган 16702 кг сут согиб олинган, 
В.С.Пустовойт яратган кунгабокар навларида уругнинг мойлилиги 
50% га етган.

Шундай килиб, селекция -  мустакил фан булиб, унинг асосий 
вазифаси сифатли ва сермахсул нав, зот ва штаммларни яратишдир. 
Генетика селекциянинг назарий асоси булиб селекция учун мухим 
булган ирсий узгарувчанлик, дурагайлаш тизимлари ва танлов 
методлари муаммоларини тадкик далади, селекциянинг самарадор- 
лигини ошириш методларини яратади.

2. 1 анлаш учун узгарувчанлик манбалари

Бошлангич материалнинг узгарувчанлиги усимликларнинг 
янги навлари, хайвонларнинг зотлари ва микроорганизмларнинг 
штаммларини яратишнинг асоси хисобланади. Бунда комбинатив 
ва мутацион узгарувчанликлар, шу жумладан, полиплоидия хам 
мухим ахамиятга эга.

2.1. Селекцияда комбинатив узгарувчанликдан 
фойдаланиш

Организмларнинг айрим хосса ва белгиларининг ирсийланиш 
конуниятларини билган холда селекционер узининг хохиши буйича 
чатиштириш оркали авлодларда уларнинг хар хил бирикмаларини 
хосил килиши мумкин. Масалан, бугдойда бошок типи билан 
ривожланиш характери (бахорги ёки кузги)ни, дон сифати билан 
поясини; нухатларда-доннинг ранги ва шаклини; маккажухорида- 
поянинг буйи, доннинг ранги, сутанинг катталиги, сутада 
донларнинг жойлашиши тартибларининг бирикмаларини хосил 
килиш мумкин. У ёки бу хосса, белгининг ирсийланиш конуният- 
лари канчалик яхши урганилган булса, селекционер ишончли холда 
узига керакли белгиларни организмда жамлаши, кераксизларини 
эса чатиштиришлар оркали бартараф этиши мумкин.

Комбинатив узгарувчанлик асосан генларнинг ком- 
бинацияланишларидан келиб чикади. Маданий экинларда асосан 
бошка хужалик белгилар билан оптимал равишда уйгунлашган
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хосилдорликни купайтириш йуналишида селекция ишлари олиб 
борилади. Одатда, хосилдорлик белгиси генотипда генларнинг 
мураккаб типдаги узаро таъсирланиши билан белгиланади. 
Хужалик белгиларнинг полигенли детерминацияланиши эвазига 
уларнинг ирсийланиши мураккабдир. Белгининг намоён булишида 
канчалик куп генлар сони иштирок этса, шунчалик уларни бир- 
бири билан уйгунлашиш хар хил типлари"'мавжуд булиб ва 
шунчалик чатиштириш йули билан генларнинг кераклй комби- 
нациясини олиш кийинлашади. Шунга карамасдан комбинатив 
узгарувчанликдан хар хил усимлик шаклларидаги кераклй белги - 
хусусиятларни бир генотипда уйгунлаштириш учун селекцияда 
кенг фойдаланилади. Нав ва шаклларни урганиб, бахолаб, уларни 
чатиштириб олинган дурагай авлодларида максадга мувофик- 
ларини танлаб бориш янги генотипларни яратиш имкониятини 
беради.

2.2. Селекцияда му'тацион узгарувчанликдан фойдаланиш

Ирсий узгарувчанликнинг бирламчи манбаи мутацион 
жараёндир. Хар бир нав ёки зотда спонтан (табиий) мутациялар 
пайдо булади. Табиатда мутацияларга табиий танланиш таъсир 
этади. Сунъий танлашда мутациялардан селекционер олимлар 
фойдаланади.

Маданий нав ва зотлар узининг ирсий хусусиятлари билан 
ёввойи аждодларидан фарк килади, ёввойи аждодлар энг яхши 
шароитларда хам узининг маданий турдош формаларнинг 
махсулдорлигини ёки унинг сифатини курсата олмайди. Узок давр 
мобайнида табиий мутацияларни сунъий танлаш ва уларнинг 
комбинацияларини чатиштириш йули билан олинган янги 
генотипларни гегишли шароитларда устириш ва парвариш 
натижасида одамзод усимлик ва хайвонларнинг янги формаларини 
яратди.

Мутацияларни экспериментал йул билан олиш селекцияда 
бошлангич материални яратишда жуда катта имкониятларга эгадир. 
Бу борада Н.И.Вавиловнинг ирсий узгарувчанликда гомологик 
каторлар конуни мухим ахамиятга эга. Тажрибада олинган 
мутациялар табиатда бор булган формалар белгилари билан 
генетик ухшашлиги купинча кайд этилади. Шунинг учун гомологик 
Узгарувчанлик конуниятларини билиш селекционер олимларга
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керакли булган формаларни топиш ёки яратишда катта ёрдам 
беради.

Табиий мутациялар. Люпин {Lupinus) усимлигининг барча 
турларининг уруглари захарли алкалоидли булиб, илдизлари эса 
азотни фиксация килувчи бактерияларни ташувчи хисобланади. Шу 
сабабли чорвачиликда хашак сифатида ишлатилмасдан угит 
сифатида фойдаланилган. Дуккакдошларнинг бошка турларида 
у руги алкалоид сиз булган формалар мавжуд ва ирсий узгарув- 
чанликнинг гомологик каторлар конунига асосан алкалоидсиз 
уругли люпин мутацияси бу усимликда хам булиши мумкинлиги 
тахмин килинган эди. Немис олими Зенгбуш 2,5 миллион люпин 
усимликларини тахлилдан утказиб уругида алкалоид моддаси кам 
микдорда булган бешта усимликни ажратган. Лекин бу 
усимликларнинг дуккакларидан уруги тез сочилиб тукилар эди. 
Кейинчалик 10 млн. усимлик орасидан битта дуккаклари 
очилмайдиган усимлик топилган. Унинг авлоди купайтирилиб, 
улар орасидан уруглари алкалоидсиз, дуккаклари уз вактида 
очиладиган формалар топилган ва «ширин люпин» маданий 
усимлигининг 10 дан ортик навлари яратилиб куп мамлакатларда 
ем-хашак ва угит сифатида кенг микёсда устирилмокда. Купгина 
маданий мевали дарахтларда хам табиий мутациялар кайд этилган 
ва улардан дурагайлашда фойдаланиб келинган. Табиий 
мутациялар гулчиликда к^п кайд этилган. Масалан, Murillo номли 
мутант лоладан 60 га янги мутант олиниб, улар нав сифатида кенг 
устирилмокда. Донли экинлар орасида маккажухоридаги opaque 
генли табиий мутация маълум. Бу мутант лизин моддасига бой 
булиб ундан юкори лизинли дурагайларни яратишда фойдала­
нилади.

Соматик мутациялар. Вегетатив йул билан купаядиган 
усимликлар селекциясида соматик мутациялар катта ахамиятга эга. 
Агарда купайтиришда мутант тукималардан (каламча, куртакча) 
фойдаланилса, вегетатив авлодларда анча узок сакланиши мумкин. 
И.В.Мичурин Антоновка - могилевская олма навида йирик мевали 
окиш рангли шохни топган. Кейинчалик бу шох меваси 600 
граммли Антоновка олма навита асос булган.

Индуцирланган мутациялар Радиация ва кимёвий 
моддаларнинг мутагенлик ходисаси очилгандан сунг индуцир­
ланган мутантларни яратиш ишлари кенг авж олди. Швециялик 
генетик олим А.Густафссон арпанинг рентген нурлари билан
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индуцирланган мутантларини олган. Уларнинг орасидан дон 
хосилдорлиги юкори булган формалар хамда кенг доирада киска 
пояли мутант танлаб олинган. Кейинчалик донли экинларнинг кун 
турларида аналогик мутантлар ажратиб олинган. Улар эректоид 
булиб галла комбайнлари билан уришга кулайлик тугдиради. 
Усимлик ва хайвонлар селекциясида кимёвий мутагенездан фойда­
ланиш тадкикотлари собик иттифокда И.АЛ?апопорт рахбарлигида 
кенг ривожлантирилган.

Индуцирланган мутагенез, айникса, микроорганизмлар 
селекциясида кенг ишлатилади. Кимёвий ва физикавий асосга эга 
булган мутагенлар билан актиномицетларга таъсир этиш 
натижаеида бир катор антибиотиклар продуцентлари олинган.

2.3. Селекцияда полиплоидиядан фойдаланиш

Маданий усимликлар селекциясида мухим ахамиятга эга 
булган полиплоидия методи усимликлар селекцияси учун 
узгарувчанликнинг кимматли манбаи хисобланади. Полиплоидия 
мохиятини билмаган равишда махаллий селекция бу ходисадан 
бугдой, гуза, картошка ва бошка экинларни яратишда узгарув­
чанлик манбаи сифатида кенг фойдаланган.

Селекцияда автополиплоидиядаи фойдаланиш. Автопо­
липлоидия ходисасининг мохияти илгари кайд килганимиздек, 
хромосомалар тупламларининг мартага купайиши натижаеида 
хужайралар ва бундан келиб чиккан холда бутун усимликнинг 
кулами, вазни ортишидан иборат. Полиплоид формаларни олишда 
колхициндан фойдаланиш анча самара беради. Диплоид сонли 
хромосомаларнинг икки марта купайиши натижаеида тетраплоид 
сонга олиб келиши одатда хужайралар хажмининг ошишига ва 
уларнинг б5^линиши суръатларининг узгаришига олиб келади. Бу 
эса уз навбатида усимликнинг узи ва унинг органларини, уруг 
огирлиги ва катта-кичиклиги, уларнинг кимёвий таркибини 
узгаришга олиб келади. Масалан, тетраплоид жавдарнинг 1000 та 
донининг огирлиги 55-56 грамм б^лса, ушбу навнинг диплоид 
формасида29 граммни ташкил этади.

Полиплоидлаш ходисаси уйгунлашган физиологик 
биокимёвий тизимларни бузиб, бир катор холларда кимматли 
булган кимёвий моддаларнинг купайишини таъминлайди ёки одам 
учун номаъкул булган бирикмаларнинг (масалан полиплоид канд
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лавлагида азот бирикмалари) синтезини камайтиради. Шу билан 
бирга полиплоидлар бошка кимматли белгиларга, яъни 
касалликларга чидамлилик кабиларга хам эга булиши мумкин. 
Аммо сунъий олинган автополиплоидларда пуштлилик купинча 
сусайган булади. Полиплоидларнинг хар бир дони бошлангич 
формаларникига нисбатан йирик булади, аммо битта усимликдаги 
донлар сони бошлангич формаларникига нисбатан кам булади. 
Бунинг сабаби асосан мейоз жараёнининг бузилишлигидадир. Бу 
камчиликлар кейинчалик селекция жараёнида йук килинади.

Олинган полиплоид тайёр нав деган тушунча эмас. Нав 
даражасига етказиш учун селекц iя ишлари олиб борилиши керак. 
Бунинг давомида пуштлилик ортиши, нокулай шароитларга 
чидамлилигини ошириш каби вазифалар хал килинади. Х,озирги 
кунда канд лавлгти, маккажухори ва бошка бир катор кишлок 
хужалиги экинларида хужалик ахамиятига эга булган кимматли 
полиплоидлар олинган. Масалан, триплоид формалар кишлок 
хужалигида катта самара берган. Триплоид усимликлар одатда 
бепушт ёки жуда суст пуштли буладилар, лекин вегетатив 
массасининг юкори хосилдорлиги билан ажралиб туради. 1^анд 
лавлагининг триплоид формаси узининг йирик илдизмеваси эвазига 
майдон бирлигига берадиган канд хосилдорлиги диплоид шаклига 
нисбатан 8-12% юкоридир. Лавлагининг триплоид усимликлари 
унинг диплоид ва тетраплоид формаларини чатиштириш 
натижасида олинади.

Триплоид дурагайларининг бепуштлилиги ижобий ахамиятга 
хам эга. Масалан, тарвуз ёки узум мевалари анча йирик ва 
касалликларга чидамли булиб улар уругсиз булади. Шу билан бир 
каторда айрим автополиплоидларда салбий томонлар, масалан, 
хужайраларида сув куп йигилиши кузатилади. Бу эса кургок- 
чиликка ва совукка чидамлиликни пасайтиради. Шу сабабли 
полиплоид формаларни яратаётган вактда хамавакт каттик танлаш 
олиб борилиши зарур.

Селекцияда аллополиплоидиядан фойдаланиш. Академик 
Н.В.Цицин собик иттифокнинг Осиё региони, хусусан, Сибирнинг 
совук иклимига бардош берадиган совукка чидамли галла навларини 
яратиш устида ишлаган. Бунинг учун у бугдойнинг узок кариндоши 
бугдойикдан фойдаланишга ахд килган.

Бугдойик -  табиатнинг ноёб яратган иньоми. Куп йиллик 
бугдойикнинг айрим формалари совукка чидамли булиш билан бирга
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бнтта бошогида 70 тагача бошокчалари бор, вахоланки, маданий 
бугдойларда бу ракам 25-30 га тенг. Агарда бундай хар бир бошокчада 
етук дон етилса — накадар тугалмас имконият очилади. Х,осилдор- 
ликнинг икки хисса ортиши юзага келиши мумкин.

Н.В.Цицин бугдой билан бугдойикни узаро чатиштириб 
хосилдорлиги юкори ва эректоидли бугдой-бугдойик дурагай- 
ларини олишга муяссар булди. Бундай дурагайлар 132-расмда 
(иловада) келтирилган. Н.В. Цициннинг ишларини унинг 
шогирдлари давом эттирмокда. Н.И.Вавилов, Н.В.Цицин каби 
олимлар халк хизмати йулида генетика фанининг чексиз 
имкониятлари борлигига ишонч хосил килган эдилар.

Бугдой ва гузада табиий, сунъий аллополиплоидия хакидаги 
мукаммал маълумот XIII бобда келтирилган.

Шундай килиб, селекцияда ирсий узгарувчанликнинг комби- 
натив ва мутацион типидан фойдаланилади. Танлов учун узгарув­
чанликнинг у ёки бу типини ишлатиш объектнинг биологияси ва 
селекционер-олим олдига куйилган максадлар билан белгиланади.

3. Дурагайлаш методлари

Ирсий узгарувчанлик мавжудлиги чатиштиришнинг турли 
тизимлари оркали бир организмда маълум ирсий белгиларни 
мужассамлаш хамда керак булмаган хусусиятларни йук килиш 
имкониятини беради. Бунда чатиштириш учун бошлангич 
гааклларни таклаш катта ахамиятга эга.

3.1. Чатиштириш типларн ва купайтириш 
методларининг классификацияси

Селекцияда ишлатиладиган чатиштиришнинг турли тизимлари 
куйидаги схемада келтирилган:

Чатиштириш ~| ^  Карнндош (узини узига чанглаш)
(купайтириш) ( К^ариндош — ♦ зот ичида (нав ичида) 

методлари  ̂ булмаган зотлараро (навлараро)
узок тур ёки формаларни 

чатиштириш.
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Аввало, чорвачиликда кулланиладиган 1<ариндошли чатиш­
тириш ёки инбридингни, усимликларда кулланиладиган уз-узидан 
чанглантириш ёки инцухтни фарклаш керак булади. Бу ерда 
кулайлик булишлик учун битта атама-инбридингдан фойдаланамиз. 
К^ариндош булмаган чатиштириш-аутбридинг зот ичидаги (нав 
ичидаги), зотлараро (нарлараро) ва узок турлар ёки формаларни 
дурагайлашга булинади. Зотлараро ёки навлараро чатиштириш 
кроссбридинг атамаси билан хам номланади.

Селекцияда чатиштиришнинг у ёки бу тизимини ишлатиш 
бошлангич материалнинг харагтери, З'згарувчанлик тури ва 
селекционернинг олдига куйилгаг максадларга боглик.

3.1.1. Инбридинг -  кариндошли чатиштириш

Инбридинг ёки кариндошли чатиштириш (чорвачиликда 
купайтириш) деб якин кариндошлар орасидаги чатиштиришга 
айтилади. Усимликларда инбридинг уз-узига чангланганда амалга 
ошади.

Инбридинг популяциями гомозигота холдаги линияларга 
ажратиш учун ишлатилади. Бу жараён ^з-узига чангланадиган 
усимликларда тезкор ва осон кечади. Четдан чангланадиган 
усимликларда эса бунинг учун кариндошли чатиштиришлар зарур 
булади. Шуни таъкидлаш керакки, кариндошлик даражаси канча 
якин булса, гомозиготаланиш жараёни хам шунча тез кетади,

3.1.2. Аутбридинг -  кариндош булмаган чатиштиришлар

К^ариндошлиги булмаган организмларнинг чатишишига 
аутбридинг дейилади. Бунда бир нав ёки зот (нав ичидаги ёки зот 
ичидаги), хар хил нав ёки зот (навлараро ёки зотлараро) ва хар хил 
тур, туркум (авлод) ларнинг организмлари чатиштирилиши 
мумкин.

Кариндош булмаган индивидларнинг чатиштирилишида 
гомозигота холатдаги зарарли рецессив мутациялар гетерозигота 
холатига утиб, дурагай организмга уз таъсирини ^тказмайди. 
К,ишлок хужалиги амалиёти тажрибаси шуни курсатадики, бир 
турнинг ичидаги кариндош булмаган организмлар чатишти­
рилганда биринчи авлод дурагайлари к^пинча хаётчан ва 
касалликларга чидамлирок булиб, яхши махсулдорликка эга
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бЗ?лишади. Кейинги авлодларда ажралиш юзага келади. Бир тур 
организмлари орасидаги кариндошлик йуклиги шартли тушун- 
чадир. Бу ерда аутбридинг тушунчасини хар хил популяцияларга 
мансуб булган организмлар чатишишига купрок; тугри келади. 
Аутбридинг авлоддаги гетерозиготалик даражасини ва популя­
циянинг гетерогенлигини купайтиради. Юкорида кайд килинга- 
нидек, текис инбред линиялар чатиштирилганда биринчи авлод 
дурагайлари хам одатда текис бир хил булади. Бу эса Г.Менделнинг 
р 1 дурагайларининг бир хиллиги конунига мувофикдир. Кейинги 
ажралиш эса гетерогенликни юзага келтиради.

Аутбридингдан фойдаланилганда комбинатив узгарувчанлик 
хисобига белгиларнинг яхши уйгунлашиши билан бир каторда, 
салбий уйгунлашиш холатлари хам вужудга келишини доим 
инобатга олиш керак. Шунинг учун чатиштиришдан сунг кераклй 
формаларни танлаш буйича селекция ишлари олиб борилиши 
зарур.

3.1.3. Генетик узок формаларни дурагайлаш

Генетик узок формаларни дурагайлаш деб хар хил тур ва 
туркумлар (авлодлар) уртасидаги чатиштиришга айтилади. У 
генетик формаларни дурагайлашда айрим генлар комбинацияси, 
хар хил турларнинг хромосомалари, баъзан бутун бир геномлар 
комбинациясидан фойдаланилади, натижада айрим холларда 
дурагайларда систематик ва биологик жихатдан узок формаларнинг 
хоссаларини мужассамлаштириш мумкин булади.

Генетик узок формаларни дурагайлаш жуда кийинчилик билан 
амалга оширилади. Бунинг сабаблари турлича: купайиш 
муддатларининг бир-бирига мос келмаслиги, хайвонларда бир тур 
индивидларининг бошка тур индвидларида жинсий рефлексии 
хосил кила олмаслиги, жинсий аппарат тузилишларининг мос 
келма<:лцги, хайвонларда бир тур индивидининг спермаси иккинчи 
тур индивидининг жинсий йулида нобуд булиши, усимликларда 
чанг найи ва уругчн тукимасининг мос келмаслиги ва бошкалар.

Чатишмасликни бартараф этиш методлари. Усимликларда 
чатишмасликни бартараф этиш учун И.В .Мичурин бир канча 
методларни ишлаб чикди: ментор, олдиндан вегетатив 
якинлаштириш, чанглар аралашмаси билан чанглаш ва бошкалар.
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Усимликнинг бир турини бошкасига олдиндан вегетатив 
якинлаштириш методи билан пайвандлаш тукималар кимёвий 
таркибини, шунингдек, генератив органларни узгартириш оркали 
турларнинг чатишишига имкон яратади, чунки бунда оналик 
усимлигининг уругчисида чанг найининг усиш эхтимоллиги 
ортади. Масалан, И.В.Мичурин рябина (четан) каламчасини катта 
ёшдаги нок дарахтининг шохига пайванд килиб, гуллаш даврида 
нок гулининг чанги билан рябинанинг бичилган гулларини чанглаб 
ва аксинча рябина чанглари билан нок гули чанглатилган. Бу метод 
ёрдамида одатда чатишмайдиган турлар уртасида дурагайлар 
олишга муваффак булинган.

Мичурин куллаган методлардан яна бири воситачи -  ментор 
методи булиб уни куллашдан максад икки тур орасидаги 
чатишмасликни учинчи бир тур ёрдамида бартараф этишдир. 
Мичурин Россиянинг урта полосаларида уса оладиган шафтоли 
навини яратишни максад килиб куйди. Бунинг учун у шафтолини 
совукка чидамли монгол бодоми билан чатиштиришга харакат 
Килди. Аммо бу харакат зое кетди. Шунда Мичурин монгол 
бодомини чала маданий Давид шафтолиси билан чатиштириб 
дурагай олишга муваффак булди. Олинган дурагай воситачи 
хисобланади. Сунгра бу дурагай шафтоли билан чатиштирилди. 
Усимликларнинг хар хил тур ва тур хилларининг чанглар 
аралашмаси турларнинг чатишишига ёрдам бериши мумкин, чунки 
хар хил генотипли чанг найчаларининг узаро таъсирида уругчида 
уларнинг усишига кулай шароит яратилиши мумкин.

Генетик узок формалар дурагайларининг пуштсизлиги. 
Ядро ва цитоплазманинг мос келмаслиги натижасида генератив 
тукималар ривожланиши жараёнидаги митоз бузилиш хамда 
мейоздаги хромосомалар конъюгациясининг бузилишлари 
хромосома тупламлари мувозанатланмаган гаметаларнинг пайдо 
булишига сабабчи булиб одатда дурагайлардаги пуштсизликка 
олиб келади. Пуштсизликни бартараф килишнинг методларидан 
энг самарадорлиги, куп кулланиладигани бу -  амфидиплоиддир.

Хайвонларнинг генетик узок дурагайларида куп холларда бир 
жинс пуштли булиб, бошкаси бепушт булади. Масалан, кугоснинг 
{Phoephagus grunniens) корамол билан булган дурагайларида 
ургочилари авлод беради, эркаклари эса гуштсиз булади. Бунда 
дурагай ургочиларни бошлангич турлардан битгаси билан кайта 
чатиштириш мумкин.
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Генетик узок формаларни дурагайлаш микроорганизмлар 
селекциясида хам ишлатилади. Масалан, ачиткининг икки тур 
дурагайи узида иккала тур шакарни гидролиз кила оладиган 
ферментини мужассамлаган. Шунинг эвазига ажратиб олинадиган 
спирт микдорини купайтиради. Бу дурагай штамм куп вакт 
давомида ажралиш бермасдан купая бериши мумкин.

4. Гетерозис

Усимлик ва хайвонлар селекциясида дурагай куввати ёки 
гетерозис ходисаси алохида урин тутади. Усимлик навлари, инбред 
линиялари, хайвон зот ва ирклари узаро чатиштирилганда биринчи 
авлод (РО дурагайларида бир катор белги-хусусиятлар буйича 
бошлангич ота-она формаларидан юкори курсаткичлар намоён 
булади. Р] дурагайларини узаро чатиштирганда кейинги авлодларда 
бу устунлик йуколади. Гетерозис тирик мавжудотларнинг барча 
турларига хос б)?лган умумбиологик ходиса. Амалиётда гетерозис 
ходисасидан чорвачилик ва паррандачиликда куп фойдаланилади. 
Зотлараро ва линиялараро чатиштиришлар озика етарли булган 
холларда гушт, сут, тухум махсулотларини купайтириш имконини 
беради.

Гетерозис ходисасини биринчи булиб бундан 200 йил олдин 
И.Кельрейтер тамаки дурагайи мисолида аниклаган. Ушбу ходиса 
механизми ва эволюциясидаги ахамиятини тушунтиришга биринчи 
булиб Ч.Дарвин уриниб курган. Дурагай авлодининг юкори булган 
усиш кучи ва юкори хаётчанлигини Ч.Дарвин зиготада хар хил 
сифатли гаметаларнинг бирлашганлиги билан тушунтиради. 
Куплаб тажрибалар натижаеида Ч. Дарвин гетерозис турлар 
эволюциясидаги чатишишнинг биологик фойдалилиги сабаб- 
ларидан бири деган хулосага келади. Бу борада куплаб тадкикотлар 
утказилганига карамай, гетерозис механизмининг аник назарияси 
ханузгача йук.

Маккаж^^орининг линиялараро дурагайларида XX аср бошла- 
ридан 5^тказилган тажрибаларда Г.Шелл томонидан линиялараро 
дурагайлар принципи ишлаб чикилган. Бунинг ёрдамида макка- 
жухорининг хосилдор формалари яратилган. Бундай формалар 
яратиш учун куйидаги боскичларда ишлар олиб борилади.

Биринчи боскич -  бу 5-7 йил давомида инбред линияларни 
яратиш. Битта линия усимликлари деярли гомозигота холдаги

413



ухшаш генотипларга эга булиб, уларни чатиштирганда генотипи 
бир хил булган гетерозигота дурагайлар олинади. Иккинчи 
боскичда к^п сонли инбред линиялар узаро чатиштирилади. 
Линиялараро биринчи авлод дурагайлари гетерозис самараси 
буйича бахоланади. Бунда энг яхши комбинациялардаги линия- 
ларни танлаб, уруги купайтирилади. Чатиштирганда юкори 
гетерозис самарасини берадиган бир жуфт линияларни топиш учун 
бир неча минг дурагай комбинацияларини текшириш керак булади.

Хозирги даврда кишлок хужалиги амалиётида маккаж^- 
хорининг оддий линиялараро дурагайлари ишлатилмайди. 
Амалиётда кенгрок жуфтли лин шлараро дурагайлари уругидан 
фойдаланилади. Бу методни Д.Джонс таклиф килган ва гетерозис 
самарасини намоён этадиган иккита оддий дурагайларни 
чатиштиришдан иборат. 133-расмда ЦЭП (цитоплазматик эркаклик 
пуштсизлиги) дан фойдаланиб маккаж^хорида куш линиялараро 
дурагай олишнинг схемаси келтирилган.

ЦЭП га эга булган А линия хосилдорлик генига эга булган В 
линияси билан чатиштирилиб олинган р 1 дурагайлар ЦЭП га эга. 
булади. ЦЭП га эга булган бошка С линияси хужайра ядросида 
эркаклик хосилдорликни тикловчи генга эга булган Д линияси 
билан чатиштирилади. Олинган Р] дурагайлар бу ген туфайли 
эркаклик хосилдорликка эга буладилар. Иккита оддий 
дурагайларни (А х В) х (С х Д) узаро чатиштириб олинган к^ш 
линиялараро дурагайлар яккол ифодаланган гетерозисга эга булган.

Бунда энг юкори самара хар хил навлараро дурагайлар 
чатиштирилишидан олинган уругларда намоён булади.

Кишлок хужалиги учун гетерозисли дурагайлар селекцияси 
мухим ахамиятга эга. Бу дурагайларда хосилдорлик оддий навларга 
нисбатан одатда 30 ва ундан юкори фоизга куп булади. Айрим 
холларда гетерозис самараси 50 фоизгача етади. Гетерозис 
ходисасидан маккажухори, жухори, кунгабокар, помидор, ковок, 
бодринг, тарвуз, пиёз, карам, шакар камиш, озик-овкат ва 
чорвачилик учун ишлатиладиган канд лавлаги ва хашаки лавлаги ва 
бошка экинлар селекциясида кенг фойдаланилади.
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133-расм. ЦЭП (цитоплазматик эркаклик пуштсизлиги) дан 
фойдаланиб маккажухорида куш дурагай олиш схемаси.

б. Танлаш методлари

Селекциянинг асосий методларидан бири танлаш хисобла­
нади. Танлаш методларининг тизимида асосан икки тури 
ажратилади: ялпи (оммавий) ва якка тартибдаги (индивидуал) 
танлаш.

Ялпи (оммавий) танлаш. Ялпи (оммавий) танлаш -  генотипи 
тeкшиp^;лaдигaн ташки белгилар (фенотип) буйича кариндошларни 
танлаш. Масалан, маълум усимлик популяциясига мос келадиган, 
умумий белгилари яхши деб топилган усимликлар хосили жамлаб 
териб олинади. Хайвонларда, масалан, леггорн зотли товуклар 
популяцияси ичидан оммавий танлашда тухум куйиши 150-200 
кунга, тирик вазни 1,6кг, ранги ок товукларни купайтиришга 
коаднрилади. Бунда хар бир товук ва хурознинг авлоди якка 
тартибда ^рганилиб, бахоланмайди, яъни бахолаш фенотип буйича
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олиб борилади. Фенотип эса генотипнинг реакция нормаси намоён 
булиб, ташки мухит омилларининг узгарувчанлигига кучли боглик;. 
Шу сабабдан генотипни бахолашда фенотип буйича танлаш 
самараси камрок- Ялпи (оммавий) танлашнинг самарадорлиги 
белгининг ирсийланиш коэффициентига кучли даражада боглик. 
Агарда белгининг ирсийланиш коэффициенти юкори булса, бу 
холда биринчи авлодданок танлаш самараси хам юкори булади. 
Оммавий танлаш хайвон ва усимликлар популяцияларини 
яхшилашнинг давомий воситаси хисобланади. Бу метод оркали 
махаллий селекция навлари яратилган.

Якка тартибдаги (индивидуал) танлаш. Якка тартибдаги 
танлаш турли организмларнинг авлодлари аралашиб кетадиган 
оммавий танлашдан фаркли уларок, хар бир усимлик ёки 
хайвоннинг катор бугинлари давомида авлодлари бахоланади. 
Бунинг натижасида айрим индивидларнинг ирсий хусусиятларини 
бахолаш мумкин булади. Якка танлаш жараёнида популяция 
сунъий равишда алохида линияларга ажратилади. Бунда 
махсулдорликни бахолаш алохида кариндошнинг барча ёки бир 
кисми булган авлоди курсаткичлари буйича олиб борилади. 
Керакли белги - хусусиятларга эга булган кариндошлар танлаб 
олиб, унинг хосили айрим териб олинади. К^олганлари яроксизга 
чикарилади. Бунда купинча маълум керакли генотипларни танлаш 
ва ккмматли генлар концентрациясини купайтириб, авлодида 
гомозигота кариндошлар сонини оширишга имконият берадиган 
инбридинг усулидан фойдаланилади. Яхши курсаткичларга эга 
булган линиялар кейинги селекция жараёнида ишлатилади. Якка 
танлаш икки усул билан амалга оширилади.

Авлод буйича текшириш. Бунда танланган организмдан 
олинган авлод алохида урганилади ва ундаги керакли белги 
хусусиятларнинг намоён булиши бахоланади. Уз-узини 
чанглайдиган усимликлар учун бу кулай усул. Четдан 
чангланадиган усимликларда ва хайвонларда якин кариндошни 
танлаш олиб борилади. Масалан, икки товукдан биринчиси купрок 
тухум бериб, лекин унинг авлодидаги товуклар иккинчи товук 
авлодига нисбатан камрок тухум беришган. Бу ерда, албатта, 
иккинчи она товук танланади, негаки махсулдорлик хусусиятини 
авлодига утказиш кобилияти унда яхширок-

Сиб-селекция. Якка танлашнинг бошка методи булмиш сиб- 
селекцияда танлаш авлод буйича эмас, балки якин кариндошлар
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б5^йича олиб борилади (^sibling инглизча «ака-сингил» маъносини 
англатади). Ушбу методнинг мокияти чатиштиришдан олинган 
авлоднинг хар оиласи иккига булиниб, бир булаги урганилади. 
Урганилаётган белги буйича энг яхши оиланинг иккинчи булаги 
купайтирилиб, бу жараён яна кайтарилади. Купчилик чорва 
молларида бу методни ишлатиб булмайди. Асосий нокулайлик 
авлодни бахолаш учун узок муддат зарурлиги ва охирида танланган 
зотли хайвоннинг кариб колишидан иборат. Х,озирги кунда бу 
муаммо сунъий уруглаш ва спермани узок муддат саклаш 
методлари ёрдамида уз ечимини тонмокда.

Якка танлашнинг бу методикаси усимликлар селекциясида 
хам ишлатилиб, уни ярим булаклаш методи деб юритилади. 
Масалан, кунгабокар усимлигининг мой микдорини ошириш учун, 
унинг саватчаларининг хар бирини уруглари иккига булиниб, бир 
булагидаги уругларини мойлилик буйича текширилади. Кайси бир 
булакдаги уругларнинг мойлилик фоизи юкори булса, шунинг 
иккинчи булагидаги уругларини купайтириб, бу жараён яна 
кайтарилади. Шу тарзда авлоддан-авлодга сиб-селекция асосида 
мойлилик бевосита текширилмаган уруглар танланади. Натижада, 
кунгабокарнинг юкори мойли навлари яратилади. Сиб-селекция 
методи микроорганизмларнинг антибиотикларга чидамлилигини 
урганишда хам ишлатилади.

Якка танлаш селекция жараёнида маълум генотипларни 
бахолаш ва яратишнинг энг тугри воситаси хисобланади. Бунда нав 
ёки зотлар учун яшайдиган маълум шароитлар яратилади. Шунинг 
учун хам бир зот ёки навдан хар хил шароитларда бир хил 
махсулдорликни кутиш мумкин эмас. Организм генотипини асосан 
танлаш, бахоланишига карамасдан, унинг таъсири ташки мухит 
шароитларига богликдир. Танланаётган организмларнинг ирсий 
имкониятларини максимал равишда юзага келтирадиган 
шароитларда (генотипнинг реакция нормаси) танлаш жараёни 
юкори самарали кечади. Намгарчилик юкори булган шароитларда 
кургокчиликка, иссик иклим зоналарида совукка, касаллик 
булмаган шароитда шу касалликка чидамлилик хусусиятлари 
буйича танлаш ишларининг бесамарлиги аёндир.

Ташки мухитнинг мувофик шароитлари генотип бахола- 
нишини енгиллаштириб, уни объектив ва аник Килади. Имконият 
борича генотипни тулик бахолаш максадида ташки мухитнинг 
чегаравий ёки энг оптимал шароитларини яратиш максадга
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мувофик; булади. Бу эса танланаётган генотипларни аник белги- 
ланишига имконият яратади.

Танлаш -  селекциянинг асосий, методларидан бири. Селекция 
учун истикболли булган формаларни саклаб, керак эмасларини 
яроксизликка чикарган ?^олда зот ёки навнинг такомиллашувига 
ёрдам беради, самарали булиб генотипни бах,олаш буйича олиб 
бориладиган якка танлаш хисобланади. Факат фенотип буйича олиб 
бориладиган оммавий танлаш самарадорлиги катта меъёрда 
белгининг ирсийланишига боглик булади.

7. Селекцион жараён. Селекция ишлари схемалари

Турли кишлок хужалик экинларининг селекция ишлари асосан 
икки метод буйича олиб борилади. Биринчиси, махаллий ва чет эл 
селекциясига оид нав ва популяцияларидан оммавий ёки 
индивидуал танлашга асосланган аналитик метод. Иккинчиси, хар 
хил формаларни дурагайлаш ва кейинги авлодларда керакли белги - 
хусусиятларга эга булган усимликларни йуналтирилган танлашга 
асосланган синтетик метод.

Хар бир кишлок хужалик экиннинг узига хос хусусиятларини 
инобатга олган холда унинг селекция ишларининг методлари 
турлича булади. Масалан, беданинг янги навларини яратишда 
асосан табиий популяция ва махаллий навлардан танлаш, яъни 
аналитик метод кулланилади. Тарикнинг купчилик навлари хам 
аналитик селекция натижаеида яратилган. Бугдой селекцияси эса 
асосан тур ичида дурагайлаш йули билан амалга оширилади. 
Маккажухори буйича навларга нисбатан гетерозис дурагайлардан 
фойдаланиш устунлик килади. Бунда селекция ишлари самара­
дорлиги экиннинг чангланиш типига, яъни купайиш услубига 
боглик. Маълумки, усимликларда чангланишнинг асосий икки типи 
мавжуд; уз-узидан чангланиш ва четдан чангланиш. Уз-узини 
чанглантирадиган асосий кишлок хужалик экинлари каторига 
бугдой, арпа, сули, шоли, тарик, жухори , зигир, гуза , нухат, соя, 
арахис, помидор, баклажон, шафтоли, урик, цитрус усимликлар; 
четдан чангланадиган экинларга жавдар, кунгабокар, беда, канд 
лавлаги , картошка*’, тамаки* , олма**, нок**, маккажухори, тарвуз, 
ковун, ковок, ёнгок ва бошкалар киради.

* бу экинлар четдан хам чангланади
* бу экинлар 5^3-узидан хам чангланади
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Узбекистон кишлок хужалигида асосий техник экинлардан 
бири булган гуза селекцияси жараёнларида бажариладиган ишлар 
устида батафсил тухталиб утамиз.

Гуза селекциясида асосан аналитик ва синтетик методлар 
мавжуддир. Аналитик методнинг мохияти бошлангич материал 
сифатида гузанинг турли шакллари, линия ва навларини экиш, 
уларнинг авлодлари орасидан селекционер-олим уз олдига куйган 
максадларга мувофик булган белги-хусусиятларга эга усимликлар 
ва оилаларни танлаб, линия ва нав даражасига етиштиришдан 
иборатдир. Ушбу метод жараёнида чатиштириш ишлари 
утказилмайди. Аналитик метод билан гузанинг янги навини 4-5 
йилда яратиш мумкин (1 -чизма).

Синтетик селекция уз навбатида туричи (навлараро ва 
географик узок формаларни дурагайлаш) ва турлараро (генетик 
жихатдан узок ёки хар хил булган формаларни дурагайлаш) дура­
гайлаш методларига булинади. Синтетик селекциянинг навлараро 
дурагайлаш услубида селекция ишлари учун 8-10 йил талаб этилади 
(2-чизма), Хозирги вактда Узбекистон Г)Ьа селекциясида асосан тур 
ичидаги географик узок формаларни дурагайлаш ва кейинчалик 
изчил равишда якка танлаш хамда уларни авлоди буйича синаш 
усуллари кулланилади.

Бунда чатиштириш ишларидан сунг селекция материаллари 
турли кучатзорларда урганилади, бахоланади ва селекционер 
максадларига мувофик энг яхши дурагай усимликлар ва оилалар 
танланиб купайтирилади. Ушбу усулда селекция ишларини олиб 
бориш учун куйидаги кучатзорлар ташкил этилади:

1. Бошлангич материал кучатзори.
2. Ота-она формалари (дурагайлаш) кучатзори.

Биологик кучатзорлар:
3.Биринчи авлод дурагайлари (Р]) кучатзори;
4. Иккинчи авлод дурагайлари (Рг) кучатзори;
5. Учинчи авлод дурагайлари (Рз) кучатзори.

Селекция кучатзорлари:
6. Биринчи йилги селекция кучатзори;
7. Иккинчи йилги селекция кучатзори.
8. Нав синаш кучатзорлари:
-дастлабки синаш (назорат);
— кичик нав синаш;
— катта нав синаш.
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1-йил

2-йил

Аналитик селекция жараёни
(чатиштирмасдан танлаш)

Бошлангич
материал
кучатлари

Биринчи ш  лги 
селекция кучс.гзори

1 -чи зм а

3-йил
Кенгайтирилган Иккинчи йилги

нав синаш селекция кучатзори

4-йил
1 Кенгайтирилган | Í Катта нав !
1 нав синаш | 
, 1 ; синаш ! 

1 ]

Дастлабки
к5^айтириш

Катта
нав

синаш

Дастлабки
к)?пайтириш

Давлат нав синаш 
тизими

Ишлаб
чикаришдаги

текшириш

Дастлабки
купайтириш

I тупроги вилт касаллиги билан зарарланган кучатзорлар 

тупроги тоза кучатзорлар
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1-йил

2-йил

2-чизма
Синтетик селекцигдаги навлараро дурагайлаш 

ва танлаш ишлари схемаси

Огаона формаиари кучатаори 
(чатипггариш кучатзори)

1 'Б1ф 1шчи авзадд дй^^'^йлари
f f i)  кучатзори

3-йил

4-йил

5-йил

Иккинчи авмод дурагаилари 
{Рз) кучатз(фи

Учинчн аввюд
(Рз) кучатз(^и

Биринчи JÍHjiffH сеяевдия кз^атзори

6-йил Иккинчи йялги 
селекция к5?чатзори

кичик нав синаш

7-ййл Тола сифати ва катта дастлабки
йигарув хусусиятлг^шни навсш^аш уруглик 

ташпирнт» купайтириш

8-йил Энтомофито 
1Ч?чатзорда 

синаш

Давлат 
нав синаш

7Ш И М И

катта
навсяшш

Ишлаб
чикаришдаги

тжшириш

дастлабки 
5^углик 

йтириш

дастлабки
уруглик

к5^айтириш
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К^ишлок хужалиги экин навларининг хосилдорлиги ва 
самараси юкори сифатли, capa уруг билан экилгандагина тулик; 
намоён булади. Шундай уругларни тайёрлаш ва энг яхши навларни 
ишлаб чик;аришга жорий килиш билан уругчилик сохаси 
шугулланади. Селекция каби уругчиликнинг хам назарий асоси 
генетика булиб ундаги ирсият ва узгарувчанлик конуниятлари 
уругчилик ишларининг заминини ташки л килади.

Уругчилик -  кишлок хужалигининг махсус тармоги булиб, 
унинг максади навдорлиги, биологик ва хосилдорлик сифатлари 
сакланган холдаги нав уруглигини керакли микдорда оммавий 
купайтиришдан иборат.

Уругчилик узаро боглик булган иккита вазифани бажаради. 
Улардан биринчиси - ишлаб чикаришга жорий килинаётган янги 
навларнинг юкори сифатли навдор уруглигини талабга мое холда 
оммавий купайтириш. Лекин оммавий купайтириш ва узок вакт 
етиштириш жараёнида нав заифлашиб унинг хосилдорлик сифати 
пасайиши мумкин. Шунинг учун уругчиликнинг иккинчи вазифаси 
гуманлаштирилган экин навлари уруглигининг навдорлигини ва 
хосилдорлик сифатини сак;лашдан иборат. Мазкур вазифаларга 
мувофик равишда уругчилик ишларида иккита асосий булган нав 
алмашиш ва нав янгилаш жараёнлари амалга оширилади.

Нав алмашиш -  бу маълум минтакалар ишлаб чикаришидаги 
эски навларни янги, районлаштирилган, хосилдорлиги ва ма^сулот 
сифати эски навларга нисбатан юкори булган навлар билан 
алмаштириш.

Нав алмашиш кишлок хужалик экинларнинг хосилдорлиги ва 
сифатини юксалтиришнинг самарали воситасидир. Бу жараённинг 
асосий шартлари уни жадал суръатларда утказиш ва навларни 
окилона жойлаштиришдир.

Нав янгилаш -  навдорлиги ва биологик сифатлари 
заифлашган уругларни мазкур навга хос булган навдор ва сифатли 
уруглар билан алмаштириш.

Ишлаб чикаришда купайтириш учун селекция - уругчилик 
муассасаларида етиштириладиган бошлангич уруглик - элита 
уруглари дейилади. Мазкур навнинг энг яхши элита уруглари 
навнинг хосилдорлик хоссаларини, юкори булган нав тозалиги ва 
ухшашлиги, касаллик ва зараркунандаларга чидамлилиги, экишга

8. Уругчилик
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тайёргарлик сифати каби белгиларни т^лигича мужассамлаган энг 
яхши танланган з^симликларнинг авлодларидан тайёрланади. Элита 
уругларининг кейинги авлоди репродукция дейилади. Элитадан 
олинган биринчи йил уруглари - биринчи репродукция (R0, уз 
навбатида биринчи репродукциядан олинган уруг - иккинчи 
репродукция (R2), ва шу тартибда учинчи (R3), туртинчи (R4), ва 
}^оказо репродукциялар уруглиги дейилади. Нав янгилашда ишлаб 
чикаришда фойдаланилаётган бешинчи, олтинчи ва ундан паст 
репродукция уругларини элита ва биринчи репродукция уруглари 
билан апмаштирилади.

Уруг сифати хакида тушунча. Навдор уруглик юк;ори 
сифатга эга булгандагина узининг афзалликларини намоён эта 
олади. Уругнинг экиш ва навдорлик сифатлари ажратилади.

Уругнинг экиш сифатларига унинг тозалиги (ифлосланиш 
даражаси), униб чик;иш куввати, унувчанлиги, намлиги, 1000 дона 
уруг вазни хамда касаллик ва зараркунандаларга чалинганлик 
даражаси каби белгилар киради.

Уруг навдорлиги дейилганда, унинг нав тозалиги ва бир 
хиллилиги тушунилади. Нав тозалиги юкори булган уругларда 
навнинг барча хусусият ва белгилари тулик ирсийланади. Юкори 
сифатли навдор уруглик юкори нав тозалиги билан бир каторда 
юкори даражали экиш сифатларига хам эга булиши керак. Масалан, 
Хар кандай экин элита уругларининг нав тозалиги 100 % (бошка нав 
ёки шакллар уругларининг аралашмаси 0,2 фоиздан ошмаслиги 
лозим), 1000 дона уруг вазни юкори, касаллик ва зараркунандаларга 
чалинмаган, унувчанлиги 85 - 95% дан кам булмаган ва 
ифлосланмаган булиши лозим.

Экин хосилдорлиги ва махсулот сифати юкори б^лишида 
юкори сифатли уругликнинг ахамияти угитлаш ва ерга ишлов 
бериш каби мухим агротадбирлар ахамиятидан колишмайди.

Уруг сифатини белгиловчи кЗ^рсаткичлардан мумкин булган 
фаркланнш меъёрлари Давлат стандартларида белгиланган. Бунда 
уруглар турли кийматдаги сифат гурухларига, яъни унувчанлик 
буйича синфларга, навдорлик сифатлари б^йича категорияларга 
булинган. Масалан, арпа уруглари экиш сифатлари буйича камида 
цуйндаги к^рсаткичларга эга булиши керак: 1-синф - тозалиги 99%, 
унувчанлиги 95%; 2-синф - 98,5% ва 92%; 3-синф -  97% ва 90% 
мувофик равншда; навдорлик буйича эса: I категория-нав тозалиги
-  99,5%, II категория -  98%, III категория -  95%. Экиш сифатлари
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буйича Давлат стаидарти (Ц 2, 3-синфлар) талабларига жавоб 
берувчи уруг — кондицион уруглик дейилади. Яна бир мисол, г^за 
уруглари унувчанлик курсажиллари (камида): 1-синф унувчанпиги
-  95%, 2-синф — 90%, 3-синф -  85%; на® тозалиги буйича (камида): 
элита уруглари -  100%, ?1 -  99%, Рг -  98%, Рз -  96%. Ушбу асосий 
курсаткичлардан ташкари Давлат стандартларида яна бир катор 
белгилар бр[ича талаб меъёрлари бел1’иланган. Масалан, гуза 
уруглигига унувчанлик ва навдорлига белгиларидан тапщари 
намлига 8 — ! 0-%, чигивдаги тола т^олдиги @,4 — 0,8%, шикастланган 
чигит мивдори 5 -  7% дан ошмаслиги лозш«.

Навдор уруглик сифати пасайишининг сабаблари. 
Амалиёт тажрибаси курсатадики, узок; вакт ишлаб чикаришда 
етиштирилган ва уругчилик: меъёрлари бузилганда навларнинг 
сифати пасайяб, хосилдорлига камаяди. Бу уругликнинг 
механик ифлосланиши билан ташки мух,ит таъсирида ажралиш ва 
мутацион узгаришлар натижаеида еодир буладиган биологик 
узгаришлар билан оелгиланади. Нав заифлашишининг сабаблари 
куйидагилардан иборат:,

а) Механик ифяосланиш. Бу энг хавфли ва аеосий сабаблардан 
бири булиб, бунда бошка нав (навли) ва бошка экин (турли) 
уруглари экиш, терим, транспортировка ва еаклаш пайтида 
аралашиб кетади,

б) Биологик ифлосланиш. Бу хол навларни муфасеал мухофаза 
килиш меъёрлари сак;ланмаганда экилган нав бошка нав ва шакллар 
билан чанглзниш натижаеида вужудга келади. Бу нарса четдан 
чангланувчи экинлар учун жуда хавфли, лекин уз-узини 
чанглантирувчй экинлар хам маълум микдорда четдан чангланиб 
биологик ифлосланиши мумкин. Четдан чангланиш натижаеида 
кейинги йил экинларида хужалик ва биологик белгилар буйича 
фарк килувчи куи микдордаги дурагай усимликлар пайдо булади.

в) Ажралиш ва мутацияларнинг пайдо булиши. Дурагай- 
лашдан келиб чиккан навлар купайтирилганда ажралиш ёки хар 
кандай нав популяцияларида мутация натижаеида янги шакллар 
пайдо булиши мумкин. Бунинг хаммаси нав популяциясида ухшаш 
булмаган ва бегона шаклдаги усимликлар микдори купайишига 
олиб келади,

г) Уругликка экилган далаларда касаллик ва зарарку- 
нандаларга чалинган усимликлар микдорининг аста-секин купайиб
бориши.
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Уругнинг хосилдорлигига уни З^стириш шароитпари, яъни 
агрофон кучли таъсир килада. Юкори агрифон тушунчаси сифаггив# 
навдор урупгакнинг юкори хасилини таъминлавЕчи усимшшпзрнвнг 
усиш ва ривожланиши учун агротехник тадбирлар мажмужи 
ёрдамида оптимал ш^оитларнинг яратипишидаа* ибараа'^ 
Уругчилик экин майдонлари учун алахида агрштехника ишпе^; 
чикилиши лозим, негаки дар дошл хам!, метлум мад^ущш?
учун экилган далалардаш агреттаника;уруглимказш1лэгш11 даадауяущ 
тугри келавермайди. Аграфон канчалик юкори оулс^ шунчапик 
сифат хам яхши булади. Шунинг учун ур у и ш кт  эташгш* 
далалардаги усимликларни Ю1Кори экиш ва. фш ик^ий сифзшга?:^ 
таъминлаб берувчи юкори агрифйнда етиштириш^лозим,.

Уруглик сифатини пасштирунчи сабабл^пш ишлаЁГ 
шароитида тулигича йук килиш дезф^ли мумкин ¡эмас. Уништ секин 
ёки тез суръатларда кечиши дехкончилим мада»ня!гига ва; 
уругчилик ишларининг сифатига богликдир.

К>1ШЛОК хужалигида хар аир экин гурухяари: буинча хусусий 
уругчилик тизими ишлаб чикилган булиб, тажюмиложетгиршн 
ишлари олиб борилади. Масапан, донли, дата — душажши, по1ЛШ< 
йигирилувчи, яъни толшберувни ва1 бошказвшнл^ б)рича;;аам1хвд^. 
5?зига хос булган хусусий уругчилик тизими асясвдж? уу^уршЕс 
етиштирилади ва тегишли хужаликлар кондицжвя урушик' боета»! 
таъминланади.

Мамлакатимиз; икшсодиёгида алохида гщаашятта, з т ;  булгш!
г)?за уругчилиги вазифаларини амалга опшришда уруетишш; 
ишлари куйидаги тизимда олиб борилади:

• янги навлар Данпат н ж  синаш. тизимининг грунтксштршиг. 
(усимликларнинг бирхиллилипиии текшириш))иа И—ййл:; 2:—Шит'нж; 
3 -  йил синовларида текширилади хшвда шу еащнинг; узидадааанй! 
меъёрига етказ1Ш1 ва уруглигини купайтариш максадида; мшсус. 
ихтисослашган дастлабки элита хужаликларида уругчили« ишлари 
олиб борила,ди;

• мамлакатимизнинг турли тупрок — иклим шароитларида 
жойлашган Давлат нав синаш шахобчаларида янги навлар хар 
томонлама урганилнб умумкабул килинган стандарт навлар билан 
атрофлича таккосланади. Афэалликларини намоён килган янги 
навлар тегишли минтакаларга туманлаштирилади, яъни Узбеюястон 
худудида экишга тавсия этиладиган «Кишлок; хужалиги. экинлари
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реестри»га киритилгач, белгиланган минтакаларга кенг жорий 
этилади.

Туманлаштирилган гуза навларининг уруглиги эса, уз 
навбатида, куйидаги тизимда етиштирилади;

• элита ва биринчи репродукция уруглиги нав 
туманлаштирилган вилоят, туманларда мавжуд булган фермер 
хужаликлари таркибидаги махсус элита уругчилик хужаликларида 
етиштирилади;

• иккинчи (Кг) ва учинчи (Кз) репродукциялар уруглиги 
уругчилик хужаликларида етиштирилади. Узбекистон пахта- 
чилигида кабул килинган нав янгилашнинг беш йиллик схемасига 
асосан туртинчи (К4) репродукция уруглари ишлаб чикаришда 
экилмайди.

Гуза уругчилиги тизимида бирламчи уругчилик, яъни элита 
уруглигини етиштириш ишларининг ахамияти жуда катта. Бунда 
узига хос услуб, етиштириш ва навларни янгилаш схемалари ишлаб 
чикилган.

Узбекистон халк хужалиги жахон бозор иктисодиётига 
интеграциялашиш мураккаб жараёнида уругчилик тизимини 
такомиллаштирилишига каратилган Узбекистон Республикаси 
Вазирлар Махкамасининг 1998 йил 25 ноябрида чикарган карори 
кабул килинди. К;арорда -  селекция, уругчилик, навларни янгилаш, 
тола сифати юкори булган янги тезпишар гуза навларини жорий 
этиш ва уларни мамлакатнинг турли тупрок-иклим шароитларида 
окилона жойлаштириш сохасидаги ишларни хар томонлама 
такомиллаштириш ва жадаллаштириш устувор давлат вазифаси 
хисоблансин деб курсатилган. Ушбу карор барча кишлок х^жалик 
экинлар уругчилигини янги погонага кутариб жахон микёсидаги 
меъёр -  талабларга мос равишда амалга оширилиши учун кучли 
заминдир.

Шундай килиб:
• селекциянинг генетик асосларини урганиш усимлик, хайвон 

ва микроорганизмлар селекциясининг амалий усулларига, яъни 
танлаш ва чатиштиришларнинг турли анъанавий методларининг 
ахамиятини тушунишга илмий асос яратиб беради;

• генетика селекцияда янги формаларни яратиш суръатларини 
жадаллаштирувчи тубдан янги булган методларни ишлаб чикади;

• усимлик ва хайвонларда гетерозис ходисасидан амалиётда 
фойдаланиш учун линиялараро дурагайларни яратиш;
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• четдан чангланувчи (маккажухори, жухори) ва уз-узини 
чанглатувчи (бугдой) экинларининг линиялараро дурагай 
уругларини олиш учун йул очиб берган цитоплазматик эркаклик 
пуштсизлиги ходисасидан фойдаланиш;

• селекция генетик метод ва конуниятлар хамда олинган 
натижаларнинг амалиётда т^лик татбик килинадиган майдонидир;

• охирги пайтларда ривожланаётган ген ва хужайра 
инженерияси, биотехнология якин орада селекциянинг генетик 
асосларини янги кашфиётлар билан бойитиш борасида булиб, 
уларнинг асосий мохияти селекция учун бошлангич материални 
яратиш муддатларини кискартириш хамда ген ва хромосомалардаги 
узгаришларни йуналтиришдан иборат булади;

• хайвонларнинг хар хил турлари орасида генларни Kj^inpnui 
(трансгеноз) ишларида биринчи ижобий натижалар мавжуд;

• усимликлардаги кимматли хужалик оксилларни 
белгилайдиган генларни турлар ва туркумлараро к>^1иришлар 
амалга оширилмокда. In vitro плазмидалари таркибидаги генларни 
йуналтирилган узгартириш сохасидаги тадкикотлар билан катта 
умид богланмокда. Бу метод асосидаги оксилли инженерия ишлари 
жараёнида узгартирилиши мумкин б^лган маълум генлар билан 
белгиланган ферментларни керак булган йуналишда ривож- 
лантириш мумкин;

• кимматли моддалар, масалан, женьшень алкалоидларини 
ишлаб чикариш учун юкори усимликлар хужайравий массасини 
купайтириш усуллари кенг таркалмокда. Юкори усимликлар 
хужайра селекцияси методлари ишлаб чикилмокда. Бунда, 
усимликлар соматик хужайралардан регенерация ёрдамида 
купайганда юкори даражадаги ирсий узгарувчанлик юзага келади. 
Ушбу методлар якин орада селекцияни бойитиши шубхасиздир. 
Бунда доим ёдда тутиш керакки, селекция, усимликшунослик, 
чорвачиликдаги муваффакиятларнинг асосий манбаи эволюция 
жараёни уеханиэмларини билишдадир. Факат шундагина одамзод 
томонидан яратилган янги нав ва зотлар куп сонли табиий 
душманларига бардош бера оладилар.
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УЗБЕКИСТОНДА ГЕНЕТИКА ВА СЕЖЕМЩЯ ФАШ1АРМ 
С05^АСЙДАГИ М М ИМ  ТАДКРК^ОТЛАР

Уз§вкистонда генетика фанининг шаклланиши ва ривож- 
«нишида дунёга ¡иашхур олим академик Н.И.Вавиловнинг 
ухжмпиктар генетикас«, селекцииси ва у|дтчилиги ?^акидаги 
ш^шрий ва метода« шший тадкикот ишларининг натижаси катта 
адамиятга эта гбуздщ. Айиикса, з'нинг маданий усимликларнинг 
жепйб -чи«щш марсшшри адидаги таълимвоян щамда Н.И.Вавилов 
ю  унинг хэмкаебнари томонидан лсоби«; ̂ штЕИ||швда дунеда энг бой 
усшшгашар тенофондидан иборат маданий усишгаклар ва уларнинг 
швхжи аждодашрининт д^^нё коллюш^сининг яратилиши 
5^бекистонда маданий у^&имликлар гвнетакаси ва селекциясида 
фундаментал ва жалий тадки1̂ шшарни ф1шшслантириш учун асос 
бувди.

Узбшистонда гаенвтика фан«нинг яксарият йуналишлари 
Щштя ишшй mmiMfrr шшларининг жаада юцори малакали 
г,мутахао5жгадр ташфлашнинг сакшрали булишида 1|^збекистонда 

(Маш̂ !̂ ур<олИ'Млар -  а*ащ^и«лар Б.Л.Астауров, 
íBiAíí3ig3̂ «H0aKDB «змда рвссиялик олимлар — академиклар 
Ш1ЩС^®шиш, 'В^АДНумный, профессорлар ~  М.Е.Лобашев ва 
Щ® ТертАванзажянггартинг XI® мати катта бзащи.

Жйекишшща мадаиий у^^**™клар дунё коллекциясини 
зфяташ asa §шшшш1 ¡шздаидаги шплар — Узбекистон усимлик- 
¡н^ншшик, ¥ з 6еки0гон нинг гГен0 гика ва усимликлар
3Mccifq>»MSHTSUi ,биет01щя0и, ^^¡вкиспон ЙРуза селекцияси ва 

'.даггнипиги 'иистиЕ^таарйда (ontó ^^Е^шлюкда. Узбекистонда 
\м^дан1(й танофонди ноалдвкцишдини яратишда атсккли
опшшар ;Н1И1Вавиипв, Д;В.1Гвр-Ашннасян, ГСЗайцев, ФМ.Мауер, 
НШЖожтантиноваа А,А.Абд^ллаввзн(рншгжз1змати катта булди.

5íp3Hp™ ващгдат^тЕнофондаши<фрищаментал тадщк килиш 
та унинг -гакомишашган стстематикасини яратиш сохасидаги 
иимий HmjKip акадамйк А. А.Абдуллаев ва унинг шогирдлари 
(С;М.Ршгюва, М.А,Ахм$дов, Р.Д.Дариев, РШ.Шодмонов, Х.С.Сай- 
даниев) томонвдан амалга оширнямовда. ¥нинг рахбарлигида 
8щх]р 41шмлакагяарга уюштяртган экспелищаялар натижасида гуза 
генофонди копзаящияси бой1шщди, сифа<ш *фгарилди. Бу коллек- 
.щщда йигаб ^гаяипган ёввойи ^ р з щ т  50 та як*шлашиб 
щ)лди. (Бундай коллекция дунёда бт рш ш  ^ртнни эгалл^!ди. F^sa
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усимлигининг ёввойи ва маданий турларининг келиб чикиши, 
эволюцияси ва систематикаси сохасидаги фундаментал илмий 
тадцикот ишлари натижасида Соззуршт Ь. туркумига кирувчи гуза 
турларининг морфобиологик, цитогенетик ва генетик далилларга 
асосланган янги систематикаси асослари яратилди.

Узбекистон Гуза селекцияси ва уругчилиги институтидаги 
гуза коллекцияси генофондида 12000 дан ортик; намуна ва навлар, 
Узбекистон ФА Генетика ва усимликлар экспериментал биологияси 
институтида гузанинг 6500 нав ва намуналари бор. Усимлик- 
шунослик институтида яратилган маданий усимликларнинг дунё 
коллекцияси таркибида 80 турдан ортик экинларнинг 30000 дан 
купрок нав ва намуналари, гузанинг 5400 дан ортик намуналари 
мавжуд. К|айд этилган маданий усимликларнинг дунё коллекцияси 
генофонди Узбекистонда усимликлар генетикаси, селекцияси 
сохасидаги олиб борилаётган фундаментал, амалий ва методик 
тадкикотларни ривожлантириш учун бошлангич материал сифатида 
катта ахамиятга эга.

Узбекистонда гуза генетикаси ва селекциясининг барпо 
этилиши ва ривожланиши ватанимиз атокли олимлари Г.С.Зайцев, 
С.С.Канаш, А.А.Автономов, Л.В.Румшевич, Л.Г.Арутюнова,
B.И.Кокуев, К.А.Высоцкий, Б.П.Страумал, С.С.Содиков, 
А.Д.Дадабаев, Ш.И.Ибрагимов, А.А.Абдуллаев, Д.А.Мусаев,
C.М.Мирахмедов, Н.Н.Назиров, А.Э.Эгамбердиев, О.Ж.Жалилов- 
ларнинг; номлари билан боглик. Улар г5^ада тур ичида, географик 
ва генетик узок турлар ва кенжа турларни дурагайлаш, 
экспериментал мутагенез методларини куллашнинг назарий ва 
методик муаммоларини тадкик килиб гуза селекциясининг 
самарадорлигини ошириб, катор урта ва ва ингичка толали 
навларни яратдилар. Бу навларни амалиётда куллаш натижасида 
собик иттифокда экилаётган навларнинг урнига юкори самарали 
навлар экиб алмаштиришлар утказилди. Мустакиллик даврида нав 
алмаштириш жараёни самарали амалга оширилмокда. 1922 йилдан 
бошлаб то хозирга кадар республикада 6 марта нав алмаштириш 
утказилди.

Х,ар вактнинг узига хос биогеоценоз хусусиятлари намоён 
булишлигй эвазига селекция жараёни узлуксиз ва доимий 
характерга эга. Ирсиятнинг генетик конуниятларига асосланиб 
селекционер якин келажакдаги шароитларга адаптив булган 
навларнинг генманбаларига эга булган селекцион материалларни
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х,озирдан захирада яратиши лозим. Бу стратегик мухим ахамиятга 
эга булган йуналишда мавжуд булган бой генофонддан 
фойдаланган холда илмий-амалий тадкикотлар Гуза селекцияси ва 
уругчилиги институтида А.Б.Амантурдиев рахбарлигида кенг 
микёсда олиб борилмокда ва бугунги кунда ушбу институ'тда 
яратилган навлар Республикамиз пахта майдонининг катта кисмини 
эгаллаб турибди.

Усимликлар генетикаси сохасидаги дунё адабиёти далил- 
ларига биноан илмий асосланган генетик тадкикотларнинг сама- 
радорлиги генетик тахлил учун слинадиган биологик объектнинг 
ирсий тозалигига боглик- Маъл /мки, гуза усимлиги тулик уз- 
Узидан чангланувчи усимлик булмасдан, маълум даражада четдан 
чангланишга хам мойил. Шунинг учун бу усимликнинг навлари ва 
намуналари маълу л даражада гетерозиготали ва гетероген булади. 
Шу туфайли хам академик Н.И.Вавиловнинг фикрига к^ра, г^за 
генетикаси буйича илмий тадкикотлар килиш учун даставвал унинг 
гомозиготали белгиларига эга булган генетик коллекциясини 
яратиш зарур. Бу сохадаги илмий тадкикот ишлар Узбекистон 
Миллий университетида кейинги 50 йил давомида Д.А.Мусаев ва 
унинг шогирдлари ва ходимлари (М.Ф.Абзалов, А.С.Алматов, 
С.А.Закиров, Ш.Турабеков, С.Т.Мусаева, Г.Н.Фатхуллаева, Х-Хол- 
матов ва бошкалар) томонидан олиб борилди ва борилмокда.

Узбекистонда куп йиллик амалга оширилган фундаментал 
генетик тадкикотлар натижаеида гузанинг тола хосилдорлигининг 
ирсийланишини белгиловчи генлар кашф этилди ва уларнинг 
фЗ'нкцияси аникланди. Олинган далилларга асосланиб тола 
хосилдорлиги (тола чикиши) нинг генетик детерминацияси хакида 
янги назария яратилди. Бу назарияга биноан тола хосилдорлигини 
ривожлантиришда аллел булмаган куп генлар иштирок этиб, 
уларнинг фаолиятида бир вактнинг узида полимерия, компле­
ментария, доминант ва рецессив эпистаз, плейотропия типидаги 
генларнинг узаро таъсири тола хосилдорлигининг ирсийланиши ва 
ривожланишини таъмин этади. Бу назарияга асосланиб 40 йилдан 
ортик вакт ичида изоген (гомозиготали) линиялар дурагайлари 
авлодларини генетик тахлил килиш натижаеида бу мухим белги 
буйича хар хил гомозиготали генотипга ва альтернатив фенотипга 
эга булган дунёда тенги йук изоген линиялар коллекцияси 
яратилди. Бу мутант ва изоген генколлекция линиялари дурагай 
авлодларида к^п йиллик танлаш ва бахолаш сохасидаги
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тадкикотлар натижасида селекция учун катта а^^амиятга эга булган 
гола чикиши 40-42%, чигити йирик (1000 та чигит огирлиги 150 г.), 
кусаги йирик (бир дона кусакдаги пахта хом ашёси 8-9 гр.) булган 
линиялар яратилди.

Профессор А.Т.Гофуров гуза усимлигининг маданий турлари 
С.ЫгзиШт Ь. ва С.ЬагЬа^ете Ь. навлари дурагайларини генетик 
та?слил килиш сохасида ?(амда шогирди С.Файзуллаев билан гуза 
генетик коллекциясининг турли вариантларда генетик 
нишонланган изоген линияларида усимликлар эволюциясининг 
генетик асосларини таджик; килиш сохасида ноёб илмий тадки^от 
ишларини амалга оширди.

Усимликлар биологияси, генетикаси, селекцияси, уругчилиги 
сохасидаги илмий тадкикотларни жадаллаштириш хамда янги 
навлар яратиш муддатини кискартиришдек ута долзарб масала 
сохасидаги тадкикотлар Узбекистон Гуза селекцияси ва уругчилиги 
илмий тадкикот институтида профессор Ю.Икромов ва унинг 
шогирдлари (С.Бердиев, С.Усмонов, А.Саидкаримов) томонидан 
самарали амалга оширилди. Институтнинг бутун йил давомида 
тажриба куйиш имкониятига эга булган ноёб «Фитотрон» 
селекцион-иссикхона комплексида олиб борилган куп йиллик 
тажрибалар натижасида бир йилда гузанинг уч авлод генетик 
материаллари олиниб, унинг селекция жихатвдан, хужаликда 
ахамиятли ва касалликларга чидамлилик белгилари буйича тахлил 
килиш ва бахолашнинг экспресс (тезкор) методлари яратилди. Бу 
сохадаги тадкикотлар натижасига асосланган селекция жараёнини 
жадаллаштиришга каратилган методик кулланмалар яратилди ва 
амалиётга тавсия этилди.

гуза усимлиги генетикасининг долзарб муаммолари каторига 
гузанинг интрогрессив линияларини яратиш ва улардан гузанинг 
янги генотипида географик узок ярим ёввойи ва ёввойи 
турларининг адаптив белгиларининг генларини мужассамлаш-, 
тиргаг' навлар яратишнинг методик асосларини ишлаб чикиш хам 
киради. Бу борадаги илмий тадкикот ишлар Гуза селекцияси ва 
уругчилиги институтида А.Э.Эгамбердиев рахбарлигида, У ^ У  
Генетика ва цитоэмбриология кафедраси ва Генетика ва УЭБ 
институтининг хамкорлигида ташкил этилган «Генетик Укув - 
илмий марказвда Д.А.Мусаев рахбарлигида А.Т. Саидкаримов, 
Х-А.Ахмедов ва упарнинг хамкасблари томонидан олиб 
борилмокда.
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Руза генетикаси ва селекциясида энг долзарб масалалар 
каторига ватанимизда экилаётган С.ЫгзиШт Ь. турига мансуб урта 
толали навлар фондини янги, тола сифати айрим белгилари буйича 
ингичка толали навлар даражасига кутарилган серх,осил, касаллик 
ва зараркунандаларга чидамли истикболли навлар яратиш 
муаммосини ечиш масаласи хам киради. Бу сохадаги фундаментал 
илмий тадкикот ишлар Генетика ва УЭБ институти, Гуза 
селекцияси ва уругчилиги, Пахтачилик институтларида хамда 
Узбекистон Миллий университетида олиб борилмокда. Бу сохада 
амалга оширилаётган тадкикотларнинг дастлабки натижалари гуза 
генетикасининг бу ута мураккаб муаммосини хал этишда хам 
гузанинг интрогрессив линиялар коллекциясидан фойдаланиш хал 
килувчи ахамиятга эга эканлигини курсатди.

Хужаликка ахамиятли булган гуза микдорий белгиларнинг 
генетикасини вариацион-статистик методларни куллаш йули билан
Н.Г.Симонгулян ва бошкалар Урганган.

Гузанинг цитогенетикаси ва цитоэмбриологияси сохасида 
фундаментал тадкикотлар таникли олимлар Л.Г.Арутюнова,
З.М.Пащенко, В.А. Руми, Н.А.Власова ва М.Ф.Санамьянлар 
томонидан олиб борилди ва олиб борилмокда.

Гуза усимлигининг биокимёвий генетикаси сохасида академик 
А.П.Ибрагимов, профессорлар А.А.Ахунов, Ш.Юнусханов, 
Р.К.Шодмоновлар эътиборга сазовор илмий тадкикот ишларини 
амалга оширдилар.

Гуза усимлиги вилт касаллигининг физиологияси ва генети­
каси сохасидаги тадкикот ишларини академик С.М.Мирахмедов, 
профессор М.Х.Авазходжаев, Ф.В.Войтенок самарали олиб 
бордилар. Айникса, С.М.Мирахмедовнинг бу сохадаги ишлари 
натижаеида яратган Тошкент-1, Тошкент-3, Тошкент-6 навлари 
Узбекистондагина эмас, балки Урта Осиё гуза экувчи республи- 
каларида хам катта муваффакият козонди.

Гузанинг янги навларини яратишнинг самарасини ошириш 
максадида етакчи олимлар -  Ш.И.Ибрагимов, Н.Н.Назиров, 
О.Ж.Жалилов, А.Э.Эгамбердиев, Гуломов М.К̂ . ва бошкалар 
экспериментал мутагенезни самарали куллаб, гузанинг янги 
истикболли навларини яратдилар.

Президентимизнинг ташаббуси билан дон махсулотлари 
буйича хам мустакил иктисодий сиёсат олиб бориш учун 
мамлакатимизда бугдой, шоли, маккажухори ва бошка донли
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экинлар экиш майдокини кенгайтириш ва уларнинг янги юкори 
сифатли махсулот берувчи навларини яратиш ва амалиётга татбик 
этиш буйича катор тадбирлар амалга оширилди. Масалан, бугдой 
усимлигининг янги навларини яратиш сохасида генетик-селекцион 
ва уругчилик буйича илмий институтлар, лабораториялар ташкил 
этилди. Бугдойнинг янги навларини яратишда Ж.Худойкулов, 
С.Бобоев, А.Омонов, А.И.Ковалев ва бошкаларнинг хизмати катта 
булди.

Шоли биологияси, генетикаси ва селекцияси буйича 
П.А.Пулина, С.Рихсиева, Т.Бобониёзов, У.Абиллаев, Т.Э.Исхоков- 
лар самарали хизмат килдилар. Маккаж5Ьсори биологияси, 
генетикаси ва селекцияси сохасида И. Массино рахбарлигидаги 
олимлар самарали хизмат килмокдалар. Кейинги йилларда 
М.Ф.Абзалов шогирдлари билан соя усимлиги биологияси ва 
генетикаси буйича фундаментал тадкикотларни бажариб келмокда, 
соянинг генетик коллекцияси яратила бошланди, оксил, ёг, 
витаминларга бой булган «Генетик» нави яратилди.

Узбекистонлик олимларнинг, айникса, мева ва ток 
усимликлари биологияси, генетика ва селекцияси сохасида 
академик М.Мирзаев, профессорлар П.К.Солдатов, М.С.Журавель, 
А.А.Рыбаков, С.С.Калмыков ва бошкаларнинг хизмати катта. 
Узбекистонда лимон-цитрус усимлигининг янги навларини 
яратишда З.Фахрутдиновнинг хизматлари тасаннога сазовор. 
Сабзавот, полиз экинлари ва картошка биологияси, генетикаси ва 
селекцияси сохасида атокли олимлар Д.Абдукаримов, А.С.Щукина, 
М.И.Кулакова, А.С.Хакимовлар самарали хизмат килдилар. Бу 
усимликларнинг янги навлари яратилди.

Узбекистонда хонакилаштирилган хайвонларнинг генетикаси 
ва селекцияси сохасида хам эътиборга сазовор ишлар килинмокда. 
Айникса, ипак курти генетикаси ва селекцияси буйича 
фундаментал илмий тадкикот ишлари олиб борилди, тут ипак 
куртидд жинсни бошкариш методлари яратилди, натижада ипак 
куртининг юкори сифатли тола берувчи серхосил зотлари яратилиб 
амалиётга самарали к^лланилди. Дунё олимлари тан олган бу 
генетик тадкикотларни академиклар Б.Л.Астауров, В.А.Струн- 
ников, У.Насриллаев, ва уларнинг шогирдлари С.С.Леженко,
Х.Расулов, А.Ёкубов, Р.Курбоновлар томонидан амалга оширилди.

1^орамолчилик сохасидаги генетик, селекцион тадкикотлар 
чорвачилик институтида олиб борнлмокда. Илмий тадкикотлар
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натижаеида корамоллар-сигирларнинг гушт ва сутга ихтнсос- 
лашган, махаллий шароитга мослашган зотлари яратилди ва 
амалиётга самарали кулланилди (М.М.Бушуев, А.И.Решетов, 
Ш.А.Акмалхонов, М.Аширов, Н.О.Мавлонов, У.Н.Носиров).

К;оракул куйларининг генетикаси ва селекцияси сохасидаги 
тадкикотлар Узбекистон коракуячилик ва чул экологияси илмий 
тадкикот институтида олиб борилади. К^оракул куйларининг хар 
хил рангли муйнали терилари жахон бозорларида харидоргир 
булиб катга иктисодий самара келтиради. К^оракул куйларининг 
юкори сифатли, ноёб рангли муйнали тери берадиган зотлари 
яратилди (муаллифлари: А.М.Лисов, И.Н.Дячков, А.А.Рахимов, 
Р.Г.Валиев, И.Б.Атакурбанов, У.Орипов ва бошкалар.) Гуштдор- 
сержун кУй зотларини яратиб, уларни амалиётга татбик этиш 
борасида хам илмий тадкикот ишлари олиб борилмокда. Бу 
сохадаги генетик-селекцион тадкикотлар П.Ф.Кияткин, 
И.А.Тапильский, Ф.М.Мамадалиев, А.А.Йулдошев, Й.Курбоновлар 
томонидан бажарилган.

Узбекистонда паррандачилик генетикаси ва селекцияси 
сохасидаги тадкикотлар товук паррандаси мисолида С.Г.Азимов,
Х.К.Алимов, Д.С.Азимовлар томонидан самарали олиб борилди. 
Натижада товукнинг юкори махсулдор тухум -  гушт беришга 
ихтисослашган, касалликларга чидамли, ватанимиз шароитига 
мослашган товук зотлари ва дурагайлари яратилиб амалиётга 
самарали кулланилди.

Молекуляр генетика фанининг барпо булиш ва шаклла- 
нишида, унинг генетик тадкикотларида биокимё, биофизика, 
математика, кибернетика, айникса, умумий генетика ва молекуляр 
биология фанларининг илмий ва амалий ютуклари ва методларидан 
фойдаланиш катта ахамиятга эга булди. Узбекистонда молекуляр 
генетика фанининг тараккиётига академиклар Ё.Х.Туракулов 
Ж.}^.Хамидов, Б.О.Тошмухамедов ва улар шогирдларининг 
молекуляр биология, хужайра биологияси, биофизика сохасидаги 
тадкикотлар натижаси катта ахамиятга эга булди. Узбекистонда 
молекуляр генетика ва ген-хужайра инженерияси сохасида 
Генетика ва усимликлар экспериментал биологияси институтида 
академик А.А.Абдукаримов рахбарлигидаги илмий тадкикотлар 
натижалари катта ахамиятга сазовордир.

Жумладан, биология фаилгари доктори И.Абдурахмонов 
рахбарлигида гуза уснмлигинмкг тола хосилдорлиги, сифати,
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тезпишарлиги, вилт касалига чидамлилиги каби ута мухим белги ва 
хусусиятлари генетик бошкарилишининг молекуляр асослари 
тадкик килинмокда. Геномика йуналишини ривожлантиришда 
«Геном технологиялар маркази» ташкил этилиб, у ерда замонавий 
савиядаги самарали тадкикотлар олиб борилмовда.

С.Жатаев ва Г.Мухамедхоновалар томонидан гуза ва бугдой 
навларига гербицидга чидамлилик гени киритилиб ушбу мухим 
белгига эга булган трансген гуза, трансген бугдой формалари 
яратилди.

Хонакилаштирилган хайвонларда трансген формалар олиш 
муаммоси даставвал академик Ж.ХДамидов шогирдлари 
(К.Нишонбоев) билан хамкорликда хал килинди. Улар куён зоти 
зиготасига устирувчи гормон гени киритилиб махсулдор трансген 
куён формасини яратдилар.

Профессор О.Т.Одилованинг молекуляр генетик тадкикотлари 
натижаси Узбекистонда экологик вазиятни согломлаштиришнинг 
самарали методларини яратишдаги ахамияти юксакдир.
О.Т.Одилова тупрокда ва ерости сувларида тупланиб колган 
захарли ва мутаген пестицид кимёвий моддаларнинг колдикларини 
парчалаб зарарсизлантирувчи Рзеис1отопа5 бактериясининг махсус 
генларини ген инженерияси й5̂ ли билан ажратиб олиб г5?за 
илдизлари ризоидлари бактерияларига к)^ириб утказди. Бу 
тажрибадан кутилган максад гуза экиладиган майдонларда гузага 
унлаб йиллар давомида сепилган гербицид ва пестицидларнинг 
колдигини зарарсизлантиришдир.

Узбекистонда тиббиёт сохасидаги молекуляр генетик, ген 
инженерияси, биотехнологияси сохасидаги тадкикотлар Тиббиёт 
институтлари лабораториялари олимлари билан хамкорликда олиб 
борилмокда. Профессор Ш.С .Азимова шогирдлари билан 
хамкорликда ипак куртида олиб борилган фундаментал молекуляр 
генетик ва хужайра ген инженереяси сохасидаги ноёб тадкикотлари 
натижасида халкимизда «сарик касаллик» деб номланган жигар 
учун хавфли булган гепатит В касаллигини диагностика килиш 
ва даволаш, касалликнинг олдини олиш учун зарур булган вакцина 
яратиш, уни тиббиётда бу хасталикни даволаш учун амалий 
кулланилмокда.

Профессор Р.С.Мухамедов, егакчи илмий ходим Б.Ирисбоев- 
лар рахбарлик килаётган илмий гурух КСК технологиясини к^ллаб 
уилаб хавфли юкумли ва ирсий касалликларнинг ген инженерлик
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ташхиси биотехнологиясини кенг татбик; килдилар. Чунончи 
жигарда рак хасталигини чакирувчи NCB вирусининг (гепатит С 
вирусининг) олти хил генотипини мах,аллий беморлардан PCR 
технология асосида ажратиб олиниб, илк бор классификацияланди 
ва улардан факат айрим типларигина организм учун хавфли 
эканлиги курсатиб берилд::.

Р.С.Мухамедов ва А.Икромовлар Адлия вазирлиги судмед 
экспертизаси Институти «Генинмар» маркази билан х,амкорликда 
ген дактилоскопия (ген дактилоскопия -  геннинг ДНК изчиллиги ва 
генлар спектрига биноан номаъгум шахсни аниклаш) усулини 
татбик этдилар ва яка хам такомил шштирдилар.

Б.Ирисбоев, Г.Хамидуллаевалар республика кардиомаркази 
билан хамкорликда юракни ку’тириб утказиш учун абсолют 
курсаткич хисоблэ 1ган дилятатсион кардиомиопатия касаллигини 
чакирувчи мутация дистрофии генининг туккизинчи экзонида 
(экзогеннинг оксил синтез килишида иштирок этувчи нуклеотидлар 
изчиллиги) жойлашганлиги аникланди ва бу хасталикнинг 
ирсийланиш конуниятлари урганилмовда.

Биоорганик кимё институтида профессор А.А.Ахунов 
рахбарлигида биокимёвий генетика сохасидаги тадкикотлар юкори 
савияда амалга оширилмокда. Улар гуза толаси хосилдорлигини 
таъмин этувчи генлар фаолияти натижасида синтезланувчи 
оксилларни ажратиб олиб, уларнинг молекуляр тузилмасини 
аниклашди. Масалан, гуза толасининг чикиши ва чигит 
тукланишини бошкарувчи мухим генлардан бири булган ген- 
ингибиторнинг (I) оксили ажратиб олинди ва уни «ингибитор- 
оксил» деб аташди.

Микроорганизмлар биологияси, биокимёси, генетикаси ва 
селекцияси сохасидаги куп йиллик илмий тадкикотлар натижасида 
академик А.А.Музаффаров рахбарлигида сув утларининг, академик 
М.Э.Мавлоний рахбарлигида микробларнинг бой коллекцияси 
яратилди. Академик А.Г.Холмурадов ва унинг хамкасблари 
А.С.Расулев, П.Ю.Юсупов, Ж.Жуманиёзов, Д.К.Огай томонидан 
микроорганизмлар, вируслар генетикасининг баъзи мухим 
муаммолари тадкик килиниб, уларда ген инженерияси методларини 
куллаб, озик-овкат саноати, фармакология учун зарур булган 
оксиллар, ферментлар, витаминлар; кишлок хужалиги учун зарур 
биологик угитлар синтез килиш, шифобахш сут махсулотларини 
тайёрлаш биотехнологияси яратилди. Таникли олимлар
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Е.Т.Дикасова, М.И.Исамухамедов, А.Х.Вахобовлар кишлок; 
хужалик усимликларида бактерия, вирус ва замбуруг кузгатадиган 
касалликларга карши курашнинг микробиологик методларини 
ишлаб чикдилар.

Тиббиёт генетикасининг долзарб муаммоларини тадкик 
килишда, одамлардаги юкумли ва ирсий кэсалликларнинг келиб 
чикиш сабабларини аниклаш, уларнинг профилактикаси, диаг- 
ностикаси ва даволаш методларини яратиш, амалиётда куллаш 
сохасига Ватанимизнинг маш>^ур олимлари А.Т.Окилов, ЁД.Тура- 
кулов, ЖД.Х,амидов, Н.М.Мажидов, М.С.Абдуллахужаева, 
Р.М.Рузибакиев, Т.У.Орипова, Э.М.Мусабоевлар ва уларнинг 
шогирдлари катта хисса кушдилар.

Академик М.С.Абдуллахужаева Узбекистонда тиббиёт соха­
сидаги янги й^налиш -  трансплантацион иммунопатологияга асос 
солди.

Генетика, селекция, молекуляр генетика ва ген инженерияси 
фанларининг олдида турган келгусида бажарилиши керак булган 
микроорганизмлар, усимликлар, хайвонлар генетикаси ва селек- 
цилсини янада мукаммал тадкик килиш; одам белги ва 
хусусиятларининг нормал ва патологик холатда ирсийланиши ва 
келгуси авлодларда ривожланиш генетикаси ва унинг молекуляр 
асосларининг кашф этилиши, жадалланиши керак. Айникса, 
тиббиёт генетикаси, хайвонлар, усимликлар ва микроорганизмлар 
генетикаси, уларнинг сермахсул зотлари, навлари, штаммларини 
яратиш; уларда хаёт учун зарур булган ва хужаликда ахамиятли 
белгиларнинг молекуляр генетикасини тадкик килиш ва уларда 
хужайра ва ген инженерияси методларини самарали куллаш 
сохасида янада катор долзарб вазифалар турибди.

437



ФОЙДАЛАНИЛГАН АДАБИЁТЛАР

1. Айала Ф. Введение в популяционную и эволюционную 
генетику. Пер. с англ. М.: «Мир», 1984.-232 с.

2. Айала Ф., Кайгер Дж. Современная генетика в 3-х т. Т.1. 
Пер. с англ. М.: «Мир», 1987.-295 с. Т.2 Пер. с англ. М.: «Мир», 
1988.-368 с.

3. Азерников В. Тайнопись жизни. Москва, «Советская 
Россия», 1973.-176 с.

4. Актуальные вопросы современной генетики. М.: Изд. 
Московского университета, 1966 ,-602 с.

5. Альтшулер В.Е., Поляков А.Н. Основы генетики. М.: 1969.- 
216 с.

6. Атабекорз А.И., Устинова Е.И. Цитология растений. М.: 
1971.-256 с.

7. Биология. Под ред. Ярыгина В.Н. В 2 книгах. М.: «Высшая 
школа», 1999.

8. Биологический энциклопедический словарь. М.: «Советская 
энциклопедия». 1986.-831 с.

9. Богданов A.A., Медников Б.М. Власть над геном. М.: 
«Просвещение», 1989.-208 с.

10. Боген Г. Современная биология. Пер. с немец. М., «Мир», 
1970.-416 с.

11. Боринская С.А., Янковский Н.К. Люди и их гены; нити 
судьбы. Фрязино (Моск.обл.), ООО «Век 2», 2006.-64 с.

12. Бочков Н.П., Захаров А.Ф., Иванов В.И. Медицинская 
генетика. М.; «Медицина», 1984.

13. Бочков Н.П., Чеботарев А.Н. Наследственность человека и 
мутагены внешней среды. М.: 1989.

14. Вавилов Н.И. Происхождение и география культурных 
растений. Л.: «Наука», 1987.-440 с.

15. Вавшюв Н.И. Теоретические основы селекции. М.: 
«Наука», 1987.-511 с.

16. Винчестер А. Основы современной биологии. Пер. с англ. 
М.: «Мир», 1967.-328 с.

17. Генетика и наследственность. Сб. статей. Пер. с франц. М. 
«Мир», 1987.-300С

18. Гершензон С.М. Основы современной генетики. Киев. 
«Наукова думка», 1983.-560 с.

438



19. Грин Н, Стаут У., Тейлор Д. Биология: В 3-х т. Пер. с англ. 
Т.2. М. «Мир», 1990.-325 с. Т.З. М.: «Мир», 1990.-376 с.

20. Гуляев Г.В. Генетика. М.: «Колос», 1977.-360 с.
21 Достижения отечественной селекции. М.: «Колос», 1967.- 

390 с.
22. Дубинин Н.П. Общая генетика. М., «Наука», 1976.-590 с.
23. Инге-Вечтомов С.Г. Генетика с основами селекции. М.: 

«Высшая школа», 1989.-591 с.
24. Иорданский H.H. Эволюция жизни. М.: Издательский 

центр «Академия», 2001.
25. История биологии (С древнейших времен до начала XX 

века). Под ред. Микулинского С.Р. М.: «Наука», 1972.-563 с.
26. Лобашев М.Е. Генетика. Изд-во Ленинградского 

университета. 1967.-750с.
27. Лобашев М.Е., Ватти К.В., Тихомирова М.М. Генетика с 

основами селекции. М.: «Просвещение», 1970.-432 с.
28. Мамонтов С.Г., Захаров В.Б. Общая биология. М.: 

«Высшая школа», 1999.
29. Мельников Б.М. Дарвининзм в XX веке. М.: «Советская 

Россия», 1975.-223 с.
30. Мусаев Д.А. Генетическая коллекция хлопчатника. Т.: 

«Фан»,1979.-164 с.
31. Мусаев Д.А., Алматов A.C., Турабеков Ш. и др. 

Генетический анализ признаков хлопчатника. Т.: Национальный 
университет Узбекистана, 2005.-121 с.

32. Новиков Ю.В. Экология, окружающая среда и человек. М.: 
«Фаир-пресс», 2000.

13. Нишонбоев К.Н., Хамроева Ф.Н., Эшонкулов О.Э. Тиббиёт 
генетикаси. Тошкент, «Абу Али ибн Сине», 2000.-183 б.

34. Отдаленная гибридизация и полиплоидия. Сб. статей., М.: 
«Наука». 1970.-279 с.

Зл Пальман В. Улыбка богини деметры. М.: «Детская 
литература», 1986.-143 с.

36. Развитие биологии в СССР. Москва, «Наука», 1967.-761 с.
37. Ригер Р., Михаэлис А. Генетический и цитогенетический 

словарь. Пер. с немец. М.; «Колос», 1967.-607 с.
38. Сассон А. Биотехнология Пер. с англ М.: «Мир», 1987. 

-411 с.

439



39. Свенсон K., Уэбстер. Клетка. Пер. с англ. М.: «Мир», 
1980.-303 с.

40. Смирнов В.Г. Цитогенетика. М.: «Высшая школа», 1991,- 
247 с.

41. Сэджер Р. Цитоплазматические гены и органеллы. М.: 
«Мир», 1975.-423 с.

42. Сэджер Р., Райн Ф. Цитологические и химические основы 
наследственности. Пер. с англ. М.: «Мир», 1964.-463 с.

43. Туракулов Ё.Х. Молекуляр биология. Т.: «Укитувчи», 
1973.- 136 6.

44. Fayzullayev S.S., Gofurov А.Т., Matchonov B.E. Odam 
genetikasi Т.: «Ijod dunyosi», 2003.-176 b.

45. Фогель Ф., Мотульски A. Генетика человека. В 3-х томах. 
М.: «Мир», 1990.

46. Франк-Каменецкий М.Д. Самая главная молекула. М.: 
«Наука», 1983.-160 с.

47. Штерн К. Основы генетики человека. М.: «Медицина»,
1965

48. Элиот Ф. Селекция растений и цитогенетика. Пер. с англ. 
М.: Изд-во Иностранной литературы. 1961,-447 с.

49. Яблоков A.B., Юсуфов А.Г. Эволюционное учение. М.: 
«Высшая школа», 1989.-335 с.

50. Узбекистон миллий энциклопедияси. I-XII томлар. 
«Узбекистон миллий энциклопедияси» Давлат илмий нашриёти. 
2000-2005 йй.

51. Гафуров А.Т. Дарвинизм. Т.: «Укитувчи», 1992.-352 б.
52. G’ofurov А.Т., Fayzullayev S.S. Evolyutsion ta’limot. 

T.:«Aloqachi»2009, 384 b.

440



и л О В А Л A P

рф ен

ген АА аа

F,*™ Ы
iíiS’c,V /

рГ ^ V V
М  Аа Аа - аа

1-расм, Нухат навларини моно- 3-расм. Fÿsa тола ран-
дурагаи чатиштирганда гул 
рангининг ирсийланиши

гининг ирсииланиши.

2-рас1м. Номозшомгул усимлиги формаларини монодурагай
чатиштирганда гул рангииинг ирсийланиши.



сарик гекис 
Фсиипт ((Г

Я111ИЛ оурппиаи 
(Я1>:

X
I е1Ш1 а/ ^  ааЬЬ

АаВЬ 

@  0

Р2

@

с т

АА
^  вв

СТ 

^  ВЬ

СТ

© в в

СТ

вь

с т

г \ аа 
Ч У  вь

СБ СТ СБ

@ а
с т

Г ) А а
ч _ /  вв

СТ

Аа
^  ВЬ

ЯТ

аа
Ш в в

ЯТ

СТ

Аа
ВЬ

СБ

^  Аа 
^  ьь

ЯТ

аа
V  вь

ЯБ

аа
У  ЬЬ

5-расм . Нухат навларини дидурагай чатиштирилганда дон ранги 
ва шаклининг ирсийланиши.



$Л-73Хс^Л-12

5з 0|0|

88 0 ,0 ,

I 5 х 0 |0 |  2 88 0 |0 |  1 88 0 |0 |

7-расм. о. кп'зШит Ь. турига маисуб гуза усимликларида х,осил 
шохлари (симподиал) типлари ва барг ппастинкаси шаклининг

ирсийланиши.
88, 8* -  чекланмаган х,осил шохлари; 8« -  чекланган хосил 

шохлари; О 10 , -панж асимон кирцилган барг; О1 О] - панжасимон 
булинган барг; <¡10| - панжасимон булинма барг.



Л - З Х Л -  16

0 |0 1 К р Я р

0}0}Кр ф

1 010}гр гр 2 0 |0}гр 1-р 10|0|Гр гр

8-расм. С.ЫгзиШт Ь. турига маысуб гуза усимликяарида барг 
пластинкасининг шакли ва усимлик рангининг ирсийланиши.

О1 О] -  панжасимон цир^илган барг; О101 — панжасЕМон булинган 
барг; 0 10] -  панжасимон булинма барг; К р  К р  -  усимлик антоциан 

(к,изил) рангли; Ер гр ~  усимлик оралик рантяи; 
гр гр -  усимлик яшил рангли.



к çjg X

I ЛМВТЧ 
1ЛР

f:
ГЧМИ̂

.ÍIAP

-у

p .  ^  ^ I r -

y ¡
9Í  

Î Ü и
X nV;

П ■' ? 1 #
9-pacM. Монодурагай чатиштиришдаги ирсийланишнинг 

цитологик асослари,

р 9 Í Ü Í  X сГ;00;
; » ‘

1ЛМК1Л 
ЛЛГ

I.VMbTA
ЛАР

Fl

11 И 10 10
•  • •  о •  • # о

I I II 10 10
0 « о о 09 о о

01 01 00 00
•  « •  о • • •  о

01 01 00 00
0 « о о 09 о о

10-расм. Дидурагай чатиштиришдаги ирсийланишнинг цитологик
асослари.
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цулланиладиган антигенли реакциялар. Ани1д1агич сифатида хар 

бир группа К.ОНИНИНГ плазмаси 1̂ лланилган. Текширилаётган к,он 
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тола цоплами буйича генетик коллекцияси. 
1-толасю линиялар; 2-чигит тукланиши генларининг 

плейотроп таъсирида назорат килинувчи толага (А) эга линиялар;
3-толанинг соф полимер генлари томонидан бошк,арилувчн толага 

(В) эга линиялар; 4-х.ар икки генетик тизим (А+В) томонидан 
бошдарилувчи толага эга линиялар.



Ф е н о т и п
Генотип Усимлик ранги ва Сюйю-Д«1Я

типи

»р 01 Ъ Н| |̂  
«рО(

я,-о, 5 »Д| 
К;. 0( 5 огЬ

Нц (V »
Яр 6{ 5 Вг* •

».л- 
tv :

Тола
ранги

«¡1 о, 5 В>1- 
«р о , $ В г1- , 4 г

«.1ГУ
ХХ̂

Генотип

" Ф е н о т и п
Усимлик 
ранги ва 
бгфт шакли

С1СМП0-
Д1Ш
Т1ШИ

Тола
ранги

' Р 0( 5 Иr̂ ‘ 
Г|) Ог Х В»1'

«£ 0( »11',- 
Яр 0( к

Нр ô  5
Кр 0| 5 вг‘-

:1-

41УГУ»

г|> 0(5 6г1 
г? О; 5 Р'1

Гй О $ Зг1‘
ф  VI 5 Вг1

гр 0( 5 Вг*' 
гр Э( 5 Вг1

КТ5 0, $ бг}* 
К;; 0( ь б г Ь

: 4 с ,

4 г ; 4 4 ^

4 4 ^

ГС р( > в»;̂! 
гр о, 5 Йг11

гг 0|.х В»1' 
гр 0(5 Вг1'

гр 0(.5 вr^^ 

гр О,- & Ь!'1-1

■С-Л к -' ■ >'* ' 

^ 4 ^

28.2”расм. С.ШгзиШт Ь. турига мансуб гузанииг сифат белгилари 
буйича генетик коллекцияси.

I -  антоциан рангли ва панжасимон -  кесик баргли; 2 -  яшил 
рангли ва панжасимон -  кесик баргли; 3 -  антоциан рангли ва 

панжасимон -  булинма баргли; 4 -  яшил рангли ва панжасимон -  
булинма баргли; 5 -  чекланган шохланиш; 6 -  чекланмаган 

шохланиш; 7 -  к,унгир тола; 8 -  ок тола.
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s  я л р о л и  CiVK 

M vp iaK  ха.иачаси

í

Макроспора
(миасгюра)

Макрос! ю ралнш  

oiiaiiiK х;ла11раон

Уру|клр1ак

37-расм. Усимликнинг хаётий цикли ва унда гаметаларнинг
Х.ОСИЛ булиши.
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42.1-расм. Drosophila melanogastem& жштс билан бириккан х,олда 
ирсийланиш. К,изил кузли ургочи пашшалар ва ок; кузли эркак 

геашшалар узаро чатиштирилган. w'*'Ba w символлари билан мое 
равишда щзил кузли ва ок кузли аллеллари белгиланган.



63.1-раем. Т2 бактериофагнинг тузилиш схемаси.

63.2-расм. Т2 бактериофагнинг катта модели.
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асосллар
ж>ф-га

67-расм. ДНК молекуласи структурасининг изо^яи модели. 
ДНК к>та занжирининг -  уч усулдаги тасвири. Ю^орида -  умумий 
куриниши; иккита лента спиралсимон буралиб молекуланинг 
углевод -  фосфат скелетини х,осил цилади, улар уртасидаги к,алин 
чизивдар -  асос жуфтларни тасвирлайди. Марказда -  куш 
занжирнинг бирмунча батафсил тасвнри; фосфат (Ф), цанд (Сх), 
аденин (А),химии (Т), гуанин (Г), цитозин (Ц) ва водород (И). 
Пастда -  бушливда атомларнинг жойяанишини курсатувчи схема; 
углерод(С), кислород (О), водород (Н), фосфор (Р) ва асос 
жуфтлари.



ДПКмиличш- ;111Киши Я11И1 .'тК нш и ¿'чин-
: 1а 1«ИЧ (.ЫАИрИ щ п А и ли рп ЛЛИИЧ \ и м щ

70.1-расм. ДНК молекуласининг структ>раси ва репликацияси.

Унгдаги расмда ДНК к;уш заижири х,ар бирининт фосфат гурух,и ва 
к;аид (дезоксирибоза) нинг кетма-кет жойланишидаи (схема а) 
хосил булган икки лента шаклида тасвирланган холати. Ь^нд 
молекуласини кислород атоми иштирок этган беш аъзоли циклдан 
осон ажратиш мумкин. Схема б билан икки занжирнинг азотли 
асослари аденин(А) билан тиминиинг(Т), цитозин(С), билан 
гуанин(С) 5ттасидаги боглар орк;али уланиб туришлиги 
курсатилган. Агарда фосфодиэфирли боглар нишик; булса, у холда 
асослар уртасидаги боглар кучсиз бириккан булади (расмда 
водород боги кизил рангда курсатилган). Худди шу нарса билан 
репликация вацтида ДНК к,уш занжирининг ажралиши, яъни иккнта 
хиз занжирининг хосил булишлиги (схема в) тушунти-
рилади. Узаро таъсирнинг комплементарлиги (АТ ва ОС) нима учун 
К.ИЗ занжирларнинг айнан бошлангич занжирдаги каби нуклеотнд- 
ларга эга булганлигини тушунишга имкон беради.
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70.2-расм. ДНКнинг 5 -3 ва 3 -5 йуналишдаги нуклеотид 
занжирларининг репликацияси.

Репликациянинг боришида ДНКнинг к;уш занжир куринишида 
ёзилган ахборотдан икки нусха кучирилади; узаро х,амда 
бошлангич занжирга айнан ухшаш иккита куш занжир хосил 
булади. ?<^ужайра булиниши вак;тида киз х,ужайраларнинг х,ар бири 
битгадан ДНК занжирини олади. Модомики ДНК молекуласида 
иплар антипараллел б5^лганлиги сабабли репликациянинг ДНК - 
полимераза ферменти бир йуналишда фаслият курсатади, 
репликация жараёни х,ар бир ип учун алох,ида содир булади. ДНК -

463



полимераза 5 - 3 йуналишида фаолият курсатиб 3 - 5 занжиридан 
нусха олади (юк,оридаги кизил стрелка). Иккинчи занжир учун 
полимераза репликация айри етарли даражада олдинга силжи- 
гандан сунг карама-карши йуналишда ипшай бошлайди. 5 - 3  
занжирининг нусхаси (пастдаги) кейинги фрагментларнинг кетма- 
кетлиги ёки Оказаки фрагмешларидан (пастки занжирлардаги 
к,изил стрелка) тузилади. ДНК -  полимеразанинг узи занжирнинг 
синтезини бошлай олмайди: унга кичик РНК фрагменти 
куринишидаги туртки булувчи модда (яшил стрелкалар) керак 
булади. Охирги х,осил буладиган мах,сулотда РНК нинг иштироки 
зарур эмас, туртки моддалар йуц щлинади, х,осил булган 
бушликлар ДНК -  полимераза билан тулдирилади. Бундан сунг яна 
битга фермент -  лигаза Оказаки фрагментларини бир-бирига 
тикади, пировардида яхлит янги занжир пайдо булади.
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ДИКнпш куш 
иижнрн

Л И К ! т м 11 а н .н н а  

кнсжнрч

ОКС11.1

Т { м н ск р я п ц и н

Код<ж Кодон Кодт̂  КодояЖй^и Кодон'кодонЧодом" 
1 2 3 4 5 6 7 

ГТСла̂

77-расм. ДНК да ифодаланган генетик коднинг маъносини ани1слаб 
топиш принциплари ехемаси.

Бу схемаларда генетик ахборот кодининг маъносини топиш 
принциплари тушунтирилади. А. Икки босдич келтирилган: 
транскрипция, яъни ДНК бир занжирининг нусхасини олиб иРНК 
молекуласини хосил к;шшш ва трансляция, яъни иРНКдаги нуклео­
тидлар кетма-кетлигининг ген мах,сулоти 01?силда аминокислоталар 
кетма-кетлигига таржима к;илиниши. Б. Нуклеотидлар триплетлари 
(кодонлари) билан аминокислоталар (нуклеотидлар азотли асос- 
ларига: - А, и , О, С к;араб) нинг мос келишлик жадвали. Аминокис­
лоталар (жами 20 та) уч х,арфларда берилган.

466



Аланин -Ala, Аргинин -Arg, Аспарагин -Asn, Аспарагш кисл 
-Asp, Цистеин -  Cys, Глицин -  Gly, Глутамин кисл -Glu, Глутамин 
-  Gin, Гистидин -His, Изолейцин -Не, Лейцин -Leu, Лизин -Lys, 
Метионин -Met, Фенилаланин -Phe, Пролин -  Pro, Серин -Ser, 
Треонин -Thr, Тирозин -Туг, Триптофан -  Тгр, Валин -  Val. Met га 
мое AVG кодони бир вацтнинг узида трансляция (инициация) 
бошланиши учун х,ам хизмат щлади. UAA, UAG, UGA кодонлари 
трансляция(терминация)нинг тугаганлигидан дарак беради.

К .

82-расм. Оксилнинг иккиламчи, учламчи ва туртламчи 
структурасн.
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. иРН КО
' поли(А)-о.>а!рн

5 '

1 Тескари с̂ '\ х,>анскр.штаза '1 ; ; ; ; ; :^ т ) -1 у р т к н

ДНК-  3  1̂ РН К  гндролнзн- ^  
( ЫаОН занж нрн

ч\
ДНК - оо.гП1лгераза

с*,.,. , 1 ; : 1 :  ̂ : 1 : М ; !  1 1 . 1 1 1 1 11
/ ]
з ' \̂ Изтс-пеаза

^  ч Д Н Н  3

85-расм. ДНК молекуласини тескари транскриптаза ёрдамида
синтез к;илиш.

Векгор

5 ' 3'

3' 5' 
, Ген :

Комплементар охнрлари 
билан бирикиш ва .

' / Ч ,  ДНК -лнгаза ёрдамида тикшп

Р е к о м б и н а н т  ДНК

86-расм. Рекомбинант ДНК синтез вдшинишининг схемаси.
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Ген ■ 
|-галакгозидаза

Бошлангич
вектор

Бактерия
тронсформацняси

«X - гал» нн 
5?злда самовчн 
мухитли Петри 

чашкаси

■ +  ■  Г е и  А

Веетор А гени билан

юк ыухитда 
Дркиш шлония- 

ларнийг 
5?стирилнши

87-расм. Генларни клонлаш схемаси.

Зонд

РНК экстраЕшияси

и РНК популяцияси
А А Аааа ААА 

ААА

®

&
■^зигахоскДНК

Кераклй к ДНКяв оактериянл танпаш.

0 Д 0 1  ! 0

к ДНК нинг
к ДНКгошг

плащшдага ккрииш ш ш  Е.соН га крвгилиши

ж ДНК С ' " ’ *Ад
(иРНК нусхаси) оооо

88-расм. Одам инсулининн молекуляр генетик метод орцали 
снитезлаш сохасида тадк;нцотларнинг 1-боск,ич схемаси.



Ген инженерияси методи билан ок;сил ишлаб чикаришнинг 
биринчи босьдачи -  керакли ок;силни кодловчи ДНКни ажратиб 
олиш. Бу боскдч айнан бир хил усул билан: мазкур ген 
иРНКсининг нуехаси кДНК клонлаштирилади. Дастлабки бирор 
органдан, масалан, жш’ардан (А) барча иРНК ажратиб олинади, 
сунгра иРНКдан ревертаза ферменти таъсирида кДНК нусха 
олинади (Б). Эндиликда кДНК мос векторга, одатда плазмидага 
уланади (В). «Рекомбинант» плазмидалар Е.соН бактерияси 
хужайрасига киритилади (Г).

Плазмидалар утказилган бактерия популяциясида танлаш 
утказилиб керакли кДНКли клон ажратилади (иРНК ок;иш рангда, 
кДНК-к,орамтир, ДНК -  к;ора рангда курсатилган).. Агарда 
кДНКнинг бир к;исми тулалигича булса, уни оксил олишлик учун 
махсус векторга киритиш мумкин булади.

89-раси. Одам инсуяинини молекуляр генетик метод орк;али 
синтезлаш сох,асида гадк,ик,отларнинг якуний боскич схемаси.
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Бактериядан одам оцсилини олиш учун фак,ат генни бактериал 
плазмидага (мазкур х,олатда кДНК) киритишнинг узигина етарли 
эмас, Хужайрада геннинг маъносинй: «утсиб» у оркали керакли 
оксилни хосил килишлик учун яна бир цанча кетма - кет фаолият 
курсатувчи регуляторлар тизимини х,ам к5таиш керак. 31 -  
антитрипсиннинг плазмида х,осил кзилувчи этаплари схемада 
келтирилган. Бу оцсил генининг кДНКси (оьднш рангда) Е.соИнинг 
рВК322 плазмидасига киритилади. кДНК олдидан X бакте- 
риофагидан одинган промотор (ёрцин рангли), шуншгдек, уша фаг 
N оксилининг гего! х,ам ишга туширилади. Бу ген транскрип- 
циянинг тасодифан тухтаб колишининг олдиии олиш учун зарур. 
Трансляция жараёни сайтдан фойдаланишда с11 генидан хамда I. 
фагидан олинган рибосомага уланганда эффектли боради. Шундай 
таркибли плазмида х,ужайра ичига киритилади, унда маълум 
хароратда катта микдорда одамнинг а.1-  антитрипсини хосил 
к^^линaди. Бу хужайрада барча синтезланувчи кДНКсиз ок,С11ллар 
(А) ва кДНК иштирокидаги (Б) ок,силларнинг электрофорез (пастда 
унг томонда) натижалари билан тасдивданади (Б); а]~ ан'гитрйпсин 
(стрелка билан к^сагилган) доминант ок;силга айланади. ?

и■г
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2.
102-расм. Аллотетраплоид rÿaa турлари. 

1 -  G. barbadense L.
2 —G. hirsutum L.
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107-pacM. Ловиянинг нав (А) ва соф линиялари (Б ва В) доирасида 
дон массасининг ^згариши.

Ургочн оргаш 13м гам еталари 
Р(  ̂ > i/( j'' i к

Л ( / '  >
S .

I
й

108-рясм. ABO гнзниида жон грулпаларини белгиловчи аллеллар 
билан генотнплар частоталари уртасидаги геометрик алокадорлик.



А Б

109-расм. К,айин одимчаси {В1$1оп ЬеШ1апа) капалагинииг окиш ва 
к;орамтир формалари.

ДНКларнинг гомологлик фоизи

111-расм. Х,яр хил систематик токсонлардаги организмлар ДНК 
ларининг гомологлик фоизи.
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Умурткалилар цариндошлик даражасининг дискретлиги. 
Туркум (1), оила (2), уруг (3), тур (4) даражасида (Б.М.Медников 
буйича).

I боск;^

1.13"расм, Кумушсймон - клуша катта балицчи купшарнинг 
кенжа турларининг занжири.
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Э л ь-П о р т ан ь
1гп̂ 11а1<1 '

р, М е р с е д

^ С. ЬПоЬа
1 Жлнубйй ирмок

р. Бэр-К рик*"■1  ̂ 8 км

114»расм« Бир йиллик усимликларнинг икки тури.

0:00 О
У х Х Ш

А  В  В  Г  Д

115-расм. К}ш х,ужайрали организмлар онтогенезининг босцичма- 
боа^ич мураккаблашиб бориш схемаси,

А -  Эркин яшовчи бир хужайралиларнинг купайиши; Б -  Fo/vox 
типидаги бир х;уясайралилар колониясининг онтогенези: х,ужайра- 
ларнинг жинсий (жора) ва соматик типларх-’а табакаланишидан



келиб чивдан; В -  гидралар типидаги куп ж '̂жайралилар онтоге- 
иези; бластула ва гаструла стадияларининг к;ушилиши; Г -  
бирламчи шжи томонлама: симметрияли х,айвонлар онтогенези: 
мезодерманинг кушилиши; Д -  юцори икжитомонлама симметрюли 
х;айвонлар оитогенези (А.Н.Северцов, 1935 буйича).

Д.melanogastema Lobe генининг пенетрантлиги ва 
экспрессивлик характери: кузнинг катта- кичиклиги нолдан (А) то 

, нормалгача (Е) узгаради.
Мазкур ген факат 75% индивидлардагина пенетраитдир (А-Д).

Фенотапик нтюён бу.пиш
Т̂ л̂вксиз

пеаетгравтлик • 0 * * 0 * 0 * 0

Узгар̂ твчан
з к с п р е с с ш л и к 0 0 * » 0 * * « 0

Тудавдсго п е н Е т р а н т л и к  

ваузга!>з®ч1М 
экспрессивлик • 0 0 ® 0 # Ф # 0
119“pacia. Белгишшг экспрессивлак ва пенетрантлик намоён 

булишшгини тушунтирувчи схема.



1 2  3
125~расм. Табак;алаштириб буяш методини к;уллаш йули билан 

олинган одам кариотипииинг идиограммаси.
1-К- булак-булак щсмлар; 2-0 ва р  -  булак-булак 

к,исмлар; 3~мойил к;исмлар; р ва q -  хромосома 
елкалари. Хромосома ёнидаги рак;амлар (1-4)- 
елканинг кисмлари, \ар  хил усуллар билан буялган 
хромосоманинг К, G,Q булак-булак цисмлари.

132-
расм.

Собвд Иттифок ФАнинг Ботаника богида яратилган 
бугдой-бугдойиц дурагайлари.
Чапдан унгга: куп йиллик бугдой М-209, Отрастающая-38, 
Бах,орги Ботаника-2 ва Кузги Снегиревка.
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