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Молекуляр биологиядан уш бу ц^лланма умумий ^рта таълим мактаблари­
нинг биологияни чукур Урганувчи Ю1̂ ори синф ^¡^увчилари учун мулжаллан­
ган. Х,озиргача узбек тилида фаннинг б у  соз^асига багишланган дарслик ёки 
К^глланма деярли нашр этилмаган. Лекин XX асрнинг энг буюк, исти1̂ болли 
ютуги булган молекуляр биологиянинг асосларини маълум программа 
буйича ёшларга мунтазам ^1̂ итмасдан, улардан малакали мутахассис етишти- 
риб б^'лмайдн.

Китобчада молекуляр биологиянинг пайдо булиш тарихи, усуллари ва 
объекти, з^ужайра комнонентлари, 01̂ силлар ва нуклеин кислоталарнинг ту­
зилиши, функцияси ¡{ангина етарли маълумот берилган. Шунингдек, ирсият 
ь^онунларини тушуниш, уларни узгартириш, организмларнинг янги турларини 
яратиш дараж асига кутарган молекуляр генетика гоялари ва генетик инже- 
нерликнинг буюк кашфиётлари тасвирланган. Китобчанинг грамма б)?лимла- 
рида молекуляр биологиянинг асосий поЬтулати — биополимерлар ва субз^у- 
ж айра компонентларининг структураси билан уларнинг функцияси орасидаги  
узвий богланиш изчил равишда тегишли :!{ажмда ёзилган.
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ж о н л и  ТАБИАТНИ У РГ А Н И Ш Д А ГИ  ЯНГИ БОСКИЧ

Молекуляр биология тирик организмларнинг асосий хосса­
лари, усиш ва ривожланиш, купайиш ва дифференцияланиш, 
ирсият ва иммунитет, з^аракатланиш ва таш1^и муз^итга мосла- 
шиш ва шу каби бош1^а куп биологик феноменларнинг моле­
куляр асосини тад1̂ Н1̂  1^илишга ва тушунтиришга 1^аратилган 
фан. У XX асрнинг урталарида барча з а̂ёт шаклларининг тузи­
лиш бирлиги булган з^ужайрани урганишга физик ва химиявий 
усуллар, биологиянинг айрим соз^аларида тупланган маълу­
мотлар ва гояларнинг татби!^ 1^илнниши асосида пайдо булди. 
Унинг асосини з а̂ётий жараёнлар химиясини урганадиган 
фан —  биологик химия ёки 1 и̂с! а̂ча 1^илиб айтганда, биохимия 
ташкил 1^илади.

Лекин молекуляр биологиЯнинг гоялари, тадр̂ и1̂ от усуллари 
юксак молекуляр органик бирикмаларнинг тузилиши з̂ а!^идаги 
энг сунггн таълимотларга, генетика, микробиология, вирусоло­
гия, цитология каби биология фанларининг з^ужайра ва унинг 
компонентлари з̂ з1 и̂даги тад1̂ И1̂ от якунларига асосланади. 
Шунинг учун з̂ ам молекуляр биология комплекс фан з^исобла- 
нади.

Молекуляр биология текширадиган асосий объект з^ужай- 
рани ташкил 1^иладиган йирик полимер молекулалар —  биопо­
лимерлар —  он^силлар ва нуклеин кислоталар з^ужайранинг май­
да морфологик структуралари, органеллалари (аъзочалари) 
дир. Улар з^ужайра компонентлари, яъни з^ужайрадан кичик 
(субз^ужайра) тузилмалар деб :̂ ам аталади. ^ужайра органел­

лалари 5̂ аторига з^ужайра ядроси, уни ураб турган плазматик 
мембрана ва мембрана тузилишига эга булган органеллалар —  
митохондриялар, Гольжи комплекси, лизосомалар. ва цитоплаз­
мада 01̂ сил синтезини бажарадиган майда таначалар —  рибо­
сомалар киради.

Шу билан бирга молекуляр биология 01<;сил ва нуклеин кис­
лоталарнинг узаро богланишлари ва бош1^а биополимерлар —  
мураккаб липидлар ва углеводлар билан з̂ осил 1^илган молеку- 
лалардан устун структуралар —  хромосомалар, вируслар, мио- 
фибриллалар, хлоропласт, куриш пигменти —  родопсин ва бош1^а 
шу каби комплексларни з̂ ам синчиклаб тад1̂ и1̂  1^илади. Моле­
куляр биология уз ди1̂ 1̂ ат марказидаги объектларни, биринчи 
навбатда 01^силлар ва нуклеин кислоталарни, тад1̂ и{̂  1^илар 
экан, у аввало бу молекулаларнинг турли шакллари, бу шакл- 
ларнинг эволюцияси, функцияси, улар юксакро!^ ташкилий да-
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ражага утганда Узгаришларнинг турли вариантлари билан шу- 
рулланади.

Молекуляр биология аксари уч улчовли фан, яъни объектни 
бир сатдда эмас, фазода тадцик; ь^илади, марказий уринга 
структурани К1уяди. Лекин. у морфологиянинг нафис бир ва- 
рианти эмас, молекуляр биология морфологик структурани 
функция билан богланган шаклда ифодалайди. Молекуляр био­
логик тад}^и1^0тларнинг асосий мазмуни биомолекулаларнинг ва 
бошца компонентларнинг тузилиши билан бажарадиган иши 
(функцияси) орасидаги борланишни ани1^лашдир.

Молекуляр биологиянинг фан тарик;асида дунёга келиши 
1953 йилда Англиянинг Кембриж университетида икки ёш 
олим —  америкалик генетик Жеймс Уотсон билан инглиз физи- 
ги Френсис Крик томонидан нуклеин кислоталарнинг бир ту­
ри —  дезоксирибонуклеин кислота (ДНК) молекуласининг ¡ у̂ш 
спираль тузилишга эга эканлигининг кашф этилиши билан бог- 
лиК(. Мана шу кашфиёт айни вар^тда, олимлар олдида к^п аср­
лар давомида ечилмас жумбо!^ булиб келган ирсий белгилар 
1^андай сарфланади ва авлоддан-авлодга р^андай утади, деган са­
волни дам дал Рфилиш имкониятини берди. Шу билан бирга 
жонли табиатнинг келиб чир и̂ ш и  ва .эволюциясини, даётнинг 
модияти ва Рфонуниятларини тадр̂ ир̂  этишнинг янги й^ллари, 
эксперимент турлари, таъриф этиш тили дунёга келди.

Организмлар даётининг фундаментал феномени булган ир­
сият ва узгарувчанликнинг р̂ ;иср<;а давр ичида дайратда К(0лди- 
радиган даражада содда, аммо чук;ур мантир^и дал булиши, 
генетик ахборот билан унинг фенотипик ифодаси, яъни орга­
низмнинг барча белгилари йигиндиси орасидаги энг р^оронги 
ва чигал муаммонинг ечилиши, Д Н К  молекуласининг р̂ Уш спи- 
ралида тайинланган экан. }^амма ran шундаки, ДН К молеку­
ласида организмларнинг ирсий белгиларини ифодалайдиган 
ахборот махсус химиявий тилда код белгилари билан шифр- 
ланган. Мана шу шифр асосида дужайрада минглаб специфик 
орфсил молекулалари синтезланади. Х̂ ар бир ор̂ сил молекуласи­
ни таъминлайдиган шифр ген деб аталади. Генлар ДН К моле­
куласида р̂ атор булиб узунасига жойлашган. )^ужайрада 
синтезланадиган оросил  молекулаларинииг турлари, сифати, мир̂ - 
дори ДН К даги генларнинг ур̂ и̂лишига, реализация р̂ и̂ л и н и ш и - 

га борлир<;. Уз навбатида, доимо синтез р^илиниб турадиган дар 
бир дужайра учун узига хос ор^силлар унинг шаклини ва функ­
циясини белгилайди.

Молекуляр биологиянинг роялари биологиянинг дамма со- 
даларига тегишли, бу комплексда у бир шохобча б^либ к;ол- 
май, балки жонли табиатни урганишлинг янги юксак поронаси- 
дир. Унинг табиатшуносликнинг ривожланишидагн урнини 
Х,1Х асрнинг бО-йилларида улур инглиз олими Чарлз Дарвин 
яратган эволюцион таълимот билан тащослаш мумкин. Д ар­
вин табиатда турлар эволюция, табиий танланиш й^ли билан



пайдо б^лганини тасди1^лаган булса, молекуляр биология 
эволюция 1^андай боришини, унинг механизмини очиб беришга 
даъват ¡^илади: жонли организмлар учун хос булган ривожла­
ниш феноменини г;ам молекуляр текисликда, оцсиллар ва нук­
леин кислоталарнинг узаро муносабати, реакциялари шак­
лида ифодалайди.

М О Л Е К У Л Я Р  Б И О Л О ГИ Я Н И Н Г ПАЙДО БУЛИШИ 
ВА РИ ВО Ж Л А Н И Ш  ТАРИХИ

Молекуляр биология асримизнинг 40-йилларида з^ужайра ва 
унинг компонентлари )̂ а1̂ ида куплаб янги маълумотлар тупла- 
ниши, биомолекулаларни ажратиб олиш ва функциясини тад- 
!̂ ик; }^илиш имкониятини берадиган принципиал янги усуллар 
яратилиши туфайли дунёга келди.

Биологик жараёнларнинг молекуляр асосларини тад1^ик 
этиш рояси олимлар олдида турган долзарб муамм^) эканлиги­
ни табиатшунослар яхши тушунар ва унга ёндашиш йулларини 
истар эдилар. Бу роянинг реализация 1^илинишида дастлабки 
далиллар биохимиклардан эмас, балки бош1^а со)(;а мутахассис- 
лари томонидан етказилди. Бир к;атор машз^ур физик ва химик 
олимлар фундаментал биологик жараёнларда з̂ ал 1^илувчи роль 
уйнайдиган 01̂ сил молекуласини тад1̂ И1̂  этишга киришадилар. 
Шу мацсадда анчагина принципиал янги усуллар яратилади.

«Молекуляр биология» номининг узи Америкадаги Рокфел­
лер фонди табиат фанлари булимининг бошлиги Уоррен Уивер 
томонидан биринчи булиб т^улланган булса керак. У узининг 
1938 йилги хисоботида 1^уйидагиларни ёзган эди: «Физика ва 
химия биология билан кесишадиган чегаравий соз^аларда ти­
рик )^ужайранинг асосий элементларини куп сирлар билан ;ураб 
турган пардани очишни бошлаган фаннинг янги булими —  мо­
лекуляр биология аста-секин пайдо булмо1^да». Бу янги б /̂лим- 
нинг шаклланиши биохимия муаммоларининг з̂ ал 1^илинишига 
икки томондан ёндашган, асосан физик ва химиклар кашфиёти 
ва рояларига 'боглиц эди. Булардан бири биологик жидатдан 
энг мудим аз^амиятга эга молекулаларнинг уч улчовли струк­
турасини белгилашга физик усуллар, айнир с̂а рентген-структу- 
ра анализини !^уллашга интилган. Бу йуналишнинг асосчилари 
Бернал ва Крауфт 01^силларнинг монокристалларида рентген 
нурларининг диффракцияси асосида уларнинг структураларини 
урганиш мумкин эканлигини тасди}^ладилар. Иккинчи мактаб 
уз дик;{^атини ирсий жараёнларнинг молекуляр механизмини 
аницлашга 1^аратган эди. «Фаг мактаби» аталган бу йуналиш 
Дельбрюк ва Луриялар номи билан богли!^. Лекин бу соз^адаги 
асосий .кашфиёт —  1944 йилда Эвери, Мак-Леод ва Мак-Карти то­
монидан генетик ахборотни ташувчи молекула 01̂ сил эмас, балки 
Д Н К  эканлиги исботланиши «Фаг мактаби» билан боглиц булма- 
ди. Бу йиллар давомида утказилган тад1^и{^отлар з^ужайра струк-



тураси ва функциясини органеллалар даражасида тасвир ци- 
лиш билан чегараланмай, уларда кечадиган жараёнларнинг 
молекуляр механизмини аницлаш имкониятини берди. М аса­
лан, генетик материални са1^лаш, унинг репликацияси (нусха­
сини купайтириш) ва экспрессияси ' (тасвирланиши, реализация 
1филиниши)да ядро ролининг :!5ар р^андай му:?^окамаси, ДН К, 
РН К ва тегишли 01^силнинг структураси ва хоссаларини талр^ин 
к;илинишига бориб тар^алади. Шунинг учун бу со}^ани тушуниш 
фар^ат :? у̂жайра ва молекуляр биологиянинг асосий компонент- 
ларини урганиш билан чегараланиб р^олмай, уларнинг ^заро 
муносабатларини анш^лашни талаб р^илади. 40-йилларда яратил- 
ган 1фудратли асбоблар ва усуллар —  электрон микроскоп, уль­
трацентрифуга, рентген-структура анализининг такомиллашти- 
рилиши, хроматография, электрофорез, нишонланган атомлар 
каби янги усуллар кашф этилиши биомолекулалар ва )^ужайра 
компонентларини чу{^ур урганиш учун кенг имкониятлар очиб 
берди. ^^ужайрада илгари маълум булган органоидлар (мемб­
рана, ядро, хромосома, митохондриялар, пластидалар, Гольжи 
аппарати)нинг нозик тузилиши ант^ланди; янги компонентлар 
(рибосомалар, лизосомалар, эндоплазматик тур ва бош1^алар) 
кашф этилди ва функциялари ёритилди. Янги текисликда 
олинган маълумотларни физика, химия ва биологиянинг айрим 
со>^аларида эришилган назарий тушунчалар асосида тал1^ин 
1филнш з^аётнинг моддий субстрати ва унинг ташкил 1^илиниши 
}^ацида фундаментал хулосаларга олиб келди. Тез орада )̂ у- 
жайранинг тузилишида ва унинг барча функцияларини таъмин- 
лашда асосий уринни биомолекулаларнинг юксак полимерли 
икки синфи —  ок^силлар ва нуклеин кислоталар эгаллаши узил- 
кесил тасди1фланди. Энди олимлар олдида мана шу биополи- 
мерларнинг структураси билан ^ужайрадаги функцияси ораси­
даги борланишни очиб бериш, фундаментал биологик жараён­
ларни химиявий реакциялар тарзида тушунтириш масаласи 
кундаланг турар эди. Бу муаммоларни ечишда XX асрнинг 
иккинчи ярмйдан бошлаб асосан 01^силлар, нуклеин кислоталар 
молекуляр генетика соз^аларида эришилган буюк кашфиётлар 
табиатшуносликда революцион fзгapишлapгa сабаб булди.



I Б О Б .  ХУЖАИРАНИНГ ТУЗИЛИШИ ВА ТАРКИБИ

1.1 Хуж^йранинг умумий тузилиши

Утган асрнинг охирги чорагидаёц )̂ ар 1^андай биологик му- 
аммони ечиш калитини охирида ^ужайрадан 1^идириш керакли- 
ги олимлар учун аён булган эди. Бинобарин, з^ужайранинг хи­
миявий таркибини, ички тузилишини чу| у̂рр01  ̂ урганиш биоло­
гия ривожланишининг асосий йуналиши булиб 1^олди. Лекин 
з^ужайрада тухтовсиз борадиган з^аётий жараёнларнинг асоси 
моддалар алмашинуви эканлиги маълум булса з̂ ам уларнинг 
sai^T ва масофада ташкил топиши, тула мослашган з^олда 5?ти- 
шининг идора 1^илиниши ва бунда айрим з! у̂жайра компонент­
лари, органеллаларининг иштироки эндигина урганила бошлан­
ган эди. Бу структураларни ва з^одисаларни чу1 у̂р тад»;и1  ̂ этиш, 
цитоплазмада жойлашган ядро, митохондриялар ва бош1^а 
киритмаларни, дужайра мембранасини яхширог  ̂ курсатадиган 
электрон микроскоп ёрдамида тад1^ик; этиш олимлар куз олди­
да з^ужайра ва органеллаларнинг бутунлай янги циёфасини 
тасвирлаб берди.

Хужайра (юнонча —  цитос, лотинча целла —  бушли!^) ата- 
маси биринчи марта инглиз микроскопчиси Роберт Гук томо­
нидан таклиф !^илинган. Юнонча атама энди з^ужайрага таал- 
лу1^ли з^амма сузлар таркибига киради: цитология (з^ужайра 
з а̂!^идаги фан), цитоплазма (з^ужайра плазмаси) ва з^оказо- 
лар.

)^ужайра элементар тирик система, у муста1^ил яшаш, ку­
пайиш ва ривожланиш 1^обилиятига эга. Тула-т^^кис з^ужайра 
купинча унийг марказида жойлашган юмало!  ̂ 1̂ атти1̂  масса —  
ядродан ва уз ичида майда органеллалар ёки органоидларни 
тутувчи тини{  ̂ ярим суюк масса —  цитоплазмадан тузилган сис­
тема.

Илмий далиллар асосида биринчи жонли организмлар —  
бир з^ужайралн майда бактериялар Ерда бундан тахминан 
3,5 млрд йил илгари пайдо булган деб гумон 5̂ илинади. Бак­
териялар оламида хужайралар содда структурага эга —  улар 
цитоплазма, уни ^раб турадиган юмшо!  ̂ з^ужайра мембранаси 
ва цаттщ з^ужайра деворидан, баъзан яна иккинчи таш1^и мем- 
бранадан тузилган. Прокариотлар деб аталадиган содда з̂ у- 
жайраларнинг бундай типи жуда майда, узунлиги 1—2 мкм, 
диаметри 0,5— 1,0 мкм келади, уларнинг ажралган ядролари, 
ихтисослашган мембранали тузилмалари булмайди. Прокари- 
отларнинг энг яхши урганилган вакили ичак таё1^часи —  Е. соИ 
молекуляр биологиядаги жуда к̂ п̂ тадк;ик;отларда асосий объ­
ект сифатида маълум.

Юксак организмлар з^ужайраси эукариот ^¡ужайралар деб 
аталади. Улар прокариотларга 1̂ араганда анча йирик, цито-



плазмада ядродан ташцари, з^ужайра ичидаги мембраналар 
билан борлик; структураларга эга. Типик эукариот з^ужайра 
реал мавжуд булмаса з̂ ам уларнинг купчилиги учун умумий 
булган структура таърифи р а̂бул цилинган.

1.2. ?^ужайрани электрон микроскопда кузатиш

Молекуляр биологиянинг объектлари жуда майда булади, 
уларнинг катталиги миллиметрнинг мингдан, миллиондан кичик 
улушлари билан улчанади. Морфологик объектларнинг катта- 
лигини куз олдига келтириш учун бу катталикларнинг ани1̂  
улчовини келтирайлик. Метрик система буйича 1 мм 1 метр (м) 
нинг мингдан бири ( 10-® м), 1 миллиметр (мм) нинг мингдан 
бири —  микрон, микрометр (мкм, 10-® м), 1 микрометр (мкм) 
нинг мингдан бири 1 нанометр (нм, 10“■̂ м) шаклида ифодала­
нади. Ж уда кичик объектлар, атом ва молекулалар, улар ора­
сидаги масофалар янада кичикрор; улчов бирликлари —  Ангс-
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трем (А) белгиси билан ифодаланади. 1 А  1 мм нинг 10 мил- 
лиондан, 1 мкм нинг 10 мингдан бири ёки, 1 наноментрнинг 0,1 
( 10“ *° м) га тенг. Баъзи :?^ужайра комнонентлари ва молекула­
ларни та1^цослаш учун цуйндаги маълумотларки келтириш

о

мумкин: атомнинг катталиги 1 А ёки 0,1 нм, аминокислота 1 нм, 
ор̂ сил молекуласи 5— 10 нм, вируслар 10— 100 нм, бактериялар 
з^ужайраси 0,3— 0,9 мкм, эритроцитларники 10 мкм.

>^ужайра ва унинг органеллаларининг тузилишини фацат 
катталаштириб курсатадиган шиша лиизалар урнатилган ёруг- 
лик микроскопида ва электрон 01̂ ими билан нурлатадиган 
электрон микроскопда текшириш мумкин. Электрон микроскоп- 
нинг принципиал схемаси ёрурлик микроскопникидан фарк 
1^илмайди, фа1^ат электрон микроскопда объект тул1^ин узун­
лиги тахминан 0,5 мкм, яъни 500 нм га тенг ёруглик нурлари 
урнига, тул1^ин узунлиги жуда калта электрон 01̂ ими билан 
ёритилади.

Электронларнинг тулк;ин узунлиги уларнинг тезлигига бог- 
ли}̂ , Луи де Бройль принципига мувофи!^, электронлар тезлиги 
[^анча катта булса, тул1^ин узунлиги шунча î Hcî a булади. Х̂ о- 
зирги ва1^тда электронлар тезлигини ошириш 1 и̂йин эмас: 
электр кучланиши 40000— 100000 вольт булганда электронлар 
тезлиги бир секундда 200000 км га етади. Де Бройль формуласи

О

буйича бундай тезликда туль^ин узунлиги деярли 0,05 А  га ета­
ди. Бу эса атомлар орасидаги масофанинг 1/20 га тенг. 
Аммо бундай î Hcî a тул1^инли электронларни линзалар систе­
маси ёрдамида туплаб, электрон микроскопда фойдаланиш 
имконияти йу!̂ . Электрон микроскопда электронлар учраган 
атом ва молекулалар билан ту1^нашиб, уз йулидан огмасин
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учун албатта вакуум булиши керак; электронлар оцимининг 
иуналишини кучли электр майдонлари ёки магнит майдонлари 
ёрдамида эз^тиёжга цараб узгартириш мумкин.

Шундай |^илиб, электрон микроскопда з̂ ам ёрурлик микрос- 
копига ;ухшаш икки ну^та орасидаги масофани катталаштира- 
диган линзалар —  объектив, окуляр, нурни йигувчи конденсор 
бор. Фархат ёруглик линзалари урнига магнит линзалари 1̂ ул- 
ланади. Улар ёрдамида тезлаштирилган электронлар ок;ими 
конденсор оркали т^1^иманинг махсус тайёрланган жуда юп- 
1̂ а кесигига фокусланади.

Куриш асбобларининг рухсат этиладиган кучи (куриш 1̂ ув- 
вати) Я1̂ ин турган, алохида-алохида куриладиган иккита нуцта 
орасидаги масофа билан белгиланади. Иккита нур т̂а орасидаги 
масофа 0,1 мм дан кичик булса, одам кузи уларни айрим нун̂ - 
талар шаклида кура олмайди. Куриш асбобларининг куриш 
1^уввати объектга йуналтирилган нур тул1^ини узунлигига бог- 
ли1̂  —  унинг ярмига тенг. Ёруглик микроскопининг курсатиш
цуввати (у тул!^ин узунлиги 5000 А тенг |оддий рангсиз нур би-

т
лан ёритилганда) 2500 А (0,25 мкм) га тенг. Одатда, у одам 
кузиникидан тахминан 500 марта орти! .̂ Электрон микроскопда 
}^улланадиган электронлар 01^имининг тул1^ин узунл-иги жуда

О

1̂ ис1̂ а б^лса )̂ ам з^озирги замонда унинг к;^рсатиш куввати 2А 
(0,0002 мкм) га етказилган. Бу эса ёруглик микроскопининг 
курсатиш 1^увватидан анча ю1^ори.

Электрон микроскоп фа1^ат жуда нозик, р^алинлиги диамет- 
рининг мингдан бир улушига тенг булган кесикларни текши­
риш имконини беради. Махсус ультрамикротомлар ёрдамида 
з^ужайрагина эмас, балки унинг органеллалари з̂ ам майда- 
майда кесикларга булинади. 1940 йилдан бошлаб такомиллаш-

о

тириб борилган, з^озирги кунда к;$̂ риш кучи 2 А га етказилган 
электрон микроскоп ёрдамида з^ужайра ва унинг компонент­
ларини мукаммал текшириш, органеллаларини ультрацентри­
фуга ёрдамида ажратиб олиш, з^ужайрадан ташр^ари муз^итда 
функцияларини текшириб куриш, тоза з^олдаги ор̂ сил, нуклеин 
кислоталарни рентгенструктура анализи йули билан тадциц 
г^илиш бу компонентларнинг структураси билан бажарадиган 
иши уртасида тула уйру;нлик борлигини курсатди.

Бундай структура-функционал муносабатлар барча з(;ужай- 
ралар учун хос универсал хусусиятдир, з^ужайранинг з а̂ёти, ^з- 
узидан купайиши, моддалар алмашинувининг асосий йуллари, 
ОРОСИЛ синтези, ирсий белгиларнинг са1^ланиши ва наслдан- 
наслга ?̂тиши каби фундаментал реакциялар механизми бир 
з^ужайрали бактерияларда, усимликлар ва з^айвонлар з^ужайра- 
сида з̂ ам умумийдир.

Бу 1^оида тирик организмларнинг бирлигини, уларнинг яго­
на умумий аждоддан келиб чицр^анлигини тасди1̂ лайдиган энг 
ишончли далилдир.
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Х^ужайра аъзочалари, яъни органеллалари (органоидлари) —  
бир бутун системанинг айрим таркибий 1^исмлари з^ужайрадан 
кичик тузилиш ва функцияга эга структура булганидан улар 
суб^^ужайра компонентлари деб з̂ ам юритилади. Улар р^аторига 
>^ужайра мембранаси ва ядросидан танп^ари, з^ужайранинг на- 
фас олиш ва унда энергиянинг шаклини узгартириш (транс­
формация к;илиш) органлари —  митохондриялар, турли синте­
тик жараёнларда иштирок этадиган эндоплазматик ретикулум 
(з^ужайра ичидаги тур), 01̂ сил синтезловчи машина сифатида 
ишлайдиган рибосомалар, уларнинг рибонуклеин кислота 
(РНК) занжирига тизилган 1^атори полисомалар, ^симликлар-

1.3. х у ж а й р а  о р га н е л л ал а р и

3- раем. Эукариот з^ужайранинг соддалаштирилган схемаси;
7 — вакуоли; 2 — микроворсинкаси; 3 — Гольж и комплекси; 4-т  
пниоцитоз бУртикларн: 5 — пнноцитоз пуф акчалари ; 6 —  пиноцито* 
канал: 7 — пиноцитоз вакуола; 8 — центрнопь; 9 — эндоплазматик 
т^р  (раднр-будур): 1 0 —  гликоген доначаларн; / / « •  ипчалар (ф ла . 
меитлар); И  — митохондрия: /3  — лнзосом алар : М  — эндоплазм а­

ти к  т?р  (ясси); 15 — микронайчалар: 16 — томчиларн; /7  — я д ­
ро пардасн; 18 — рибосомалар ва полисомалар; 19 — десм оооиа.

да фотосинтезни бажарувчи хлоропластлар, синтезланган 01 с̂ил 
молекулаларини ь^абул цилиб тахт ь^иладиган, мембрана билан 
уралган ясси пуфакчалар, Гольжи комплекси киради. Бу асосий 
органоидлардан ташь^ари, з^ужайра ичида яна мембрана тузи- 

лишига эга булган бир 1 а̂тор аъзочалар —  узида турли фер­
ментлар тутувчи 01̂ сил, пероксид, липид табиатли бирикмалар 
парчаланишида, баъзи синтетик жараёнларда иштирок этади- 
ган алоз^ида найчалар, халтачалар шаклидаги лизосомалар, 
микротаначалар, пероксисомалар, гликосомалар ва низ^оят ва- 
куолалар, баъзи эз^тиёт моддалар доначаларн мавжуд.

II



5̂ ужайра таркибидаги бу компонентлар уз функциясини 
маълум даражада мустэ1^ил равишда тегишли суратда бажарса 
з̂ ам, з^ужайра фаолиятида улар минглаб хилма-хил реакция- 
лар бехато кечишида тула уйгунликда автоматик тарзда иш­
тирок этади.

Плазматик мембрана
}^ар бир )^ужайра плазматик мембрана, яъни одатда у;ужай- 

ра мембранаси деб аталадиган, липид ва 01^силлардан иборат 
юш^а 1^ават билан ^/ралган булади. Плазматик мембрана .з̂ у- 
жайрани таш1^и му)^итдан ажратиб, цитоплазмадаги турли мод- 
далар з^ужайралар орасидаги суюр^ликда эриган моддалар 
билан аралашиб кетмаслигини, уларнинг з̂ ар икки томонида 
концентрация фарр^ини таъминлаб туради. Мембрана молекула­
ларни ва )^атто ионларни з̂ ам танлаб утказиш хусусиятига эга.

Плазматик мембрана усимликлар з^ужайрасининг ёруглик 
микроскопида яхши куринадиган ва }^ужайра деворини ташкил 
1^иладиган 1̂ атти1̂  эгилмас целлюлоза пардаси эмас. Усимлик- 
ларда бу пардадан таш1^ари, )^айвонлар ва бактериялар з̂ у- 
жайрасидаги каби :?^аракатчан, мураккаб, цитоплазмадан 
ажралиб турадиган юп1 а̂ з^ужайра пардаси мавжуд, бу уша 
плазматик мембранадир. Усимликлар з^ужайрасида у бевосита 
целлюлоза парда тагида жойлашган. Асосий плазматик мембра­
на фа1^ат ядро мембранаси билан эмас, балки з у̂жа’йра ичидаги 
бош1^а мембраналар билан ?̂ ам богликдир. Шунинг учун эука­
риот }^ужайрада з̂ ар бир айрим мембранани умумий мембрана 
системасининг ихтисослашган сегменти деб 1^араш мумкин. Бу 
сегментлардан бири плазматик мембрана булса, иккинчиси яд­
ро, бош1^аси митохондрия, эндоплазматик тур мембраналари- 
дир. Баъзан з^ужайра 1̂ урук 1^исмининг 80% ни ташкил !^ила- 
диган катта мембрана системаси узлуксиз тузилма булса з̂ ам, 
химиявий таркиби бир хил эмас. }^ар бир сегмент узига хос 
ажойиб таркиб ва- структурага эга б;улади.

Мембрананинг химиявий таркиби ва архитектоникаси, яъни 
таркибий 1^исмларининг бир-бирига нисбатан жойлашиши унинг 
типи ва функциясига богли!^. Хужайра мембранасининг }^алин- 
лиги 75—95 А° га тенг. М ахсус буялган мембрана электрон 
микроскопда 1^аралганда у иккита жуда юп1 а̂ цават (тахминан 
20 А°) ва улар орасидаги буялмаган 1̂ алинр01  ̂ (35 А°) 1^аватдан 
тузилганлигини куриш мумкин. Бу структуранинг икки четида­
ги (таш1̂ 1Г ва ички) 1^аватлар 01^силдан, уртасидаги ровакро?  ̂
Нават эса икки 1^атор липид молекулалардан ташкил топган. 
Шунинг учун з̂ ам уни икки бурда нон орасига сариёг суртилган 
бутербродга ухшатиш мумкин. ТаШ} й̂ ва ички томондаги 05̂ - 
сил }^аватлар яхлит 1^атлам з̂ осил 1^илмаганидан липид }^авати 
муз^итдаги ёг моддалар билан бевосита ту1^наЦ1а олади. Сувда 
эримайдиган (гидрофоб) мойсимон моддалар шу й̂ л̂ билан 
:^ужайра ичига осонликча утади.
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Юзадаги фосфолипидАйр 
¡а ок,сцААа!1 
/  Ч

ФосщолипиЗм
Куш/̂ акт

Пояищермвит системанинг 
мем1рана ичидаги тритиа/юри

Юзадаги щсил

4 - раем. Х,ужайра мем бранасининг тузилиши.

Электрон микроскопик текширишда плазматик мембрана 
учун хос тузилиш з^ужайранинг бош1^а компонентлари —  ядро, 
митохондриялар, эндоплазматик тур, Гольжи комплекси мемб- 
раналари учун з̂ ам хос эканлиги тасди1^ланди. Фархат мембрана- 
ни ташкил 1^иладиган липидлар ва ор^силлар таркиби, уларнинг 
жойланиш тартибида фарр̂  булади.

}^ужайра пардаси фар^ат унинг ярим суюц цитоплазмасини 
сар^лаб турадиган халта эмас. У м олекул^ар ва ионларнинг 
таш1^и мудитдан цитоплазмага ва аксинча, цитоплазмадан таш- 
1^арига чицишини ростлаб туради, таш1^и муз^итдан химиявий 
моддалар шаклида келадиган сигналларни 1^абул цилиб, ^у- 
жайра ичига узгартирилган (трансформирланган) шаклда ут­
казади. Мембрананинг ички ва ташр^и г^аватларида жойлашган 
ферментлар, каналчалар, биологик актив моддалар билан тан­
лаб реакцияга кирадиган рецептор деб аталувчи махсус мо­
лекуляр тузилмалар з^ужайранинг з^амма функциялари таш1^и 
муз^ит билан уйгунликда утишини таъминлайди.

Ядро
Ядро —  :^ужайра з^аётини идора !^илиб турадиган асосий ор- 

ганелла. Ядродан з^ужайранинг иш бажарадиган 1^исми —  ци­
топлазма компонентларига информация (ахборот) узатилиб 
туради. Мана шу ахборот з^ужайранинг типини аниклайди, цито­
плазмада цандай ор^силлар, ферментлар г̂ ай мивдорда синтез- 
ланишини таъминлайди.

Ядро з^ужайра ичидаги энг йирик органелла, типик з^айвон 
з^ужайраси ядросининг диаметри 5 мкм, з^ажми 65 мкм  ̂ га 
тенг. Ядро морфологик пиши!  ̂ юмало!^ масса шаклида булиб, 
цитоплазмадан икки к;аватли мембрана билан ажралиб тура­
ди. Электрон микроскопда кузатилганда ядро мембранасида 
анчагина говакчаларни куриш мумкин. Ровакчаларнинг катта-
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лиги з^ужайраларнинг типига 1^араб 30 нм дан 100 нм гача 
булганидан, макромолекулалар, хусусан, 01̂ сил ва нуклеин 
кислота фрагментларининг катта парчалари улар ор1^али утиб 
туриши мумкин.

Ядронинг ички бушлири нуклооплазма деб аталади. Унинг 
учун з̂ ам нозик структура хос. Электрон микрофотографияда 
унинг танасида жуда з̂ ам тириз РН К молекулаларига бой 
дойра —  ядроча куринади. Кейинги маълумотларга кура, ядро- 
ча рибосомалар РН К си синтезланадиган жой з^йсобланади. 
Нуклеоплазмада ядрочага 1^араганда электрон 01^имида унча 
зич булмаган яна бош1^а зона з̂ ам мавжуд. Бу зона хроматин 
деб аталади. Мана шу зоналарда (ядроли) з^ужайра ДН К си­
нинг 95% иш1^орий табиатга зга а^сил —  гистон билан борлан­
ган з о̂лда булади.

ЦитопАОЗ/иа ядроча

ядро пардаси 

ядро гобаги

центриорь

5- раем. }(,ужайра ядросининг тузилиши.

Хроматин з^ужайранинг тинч, булинмаётган даври —  интер- 
фазада нуклеоплазмада озми-купми текис та[^симланган, 
турли узунликдаги турри, баъзан букилган таё1^чалар шаклида 
куринади. Х^ужайранинг булиниш даврида ядрода 1^атор ажо­
йиб з^одисалар юз берадики, уларнинг марказида хроматин 
доначаларидан з̂ осил булган хромосомалар —  рангли (иш!^орий 
буё!^лар билан буяладиган) таначалар булади. )^ужайра були- 
нишидан олдин хроматин аввал тиризлашади ва характерли 
таё1^ча шаклини олади. )^ужайранинг булиниш даври —  митоз- 
да улар турли шаклга киради. } а̂р бир хромосома узунасига 
иккига булинади. }^ужайрада мураккаб иплар системаси пайдо 
б^либ, улар хромосомаларнинг иккала яримта булакларини 
бир-биридан ажратиб, з^ужайранинг 1^арама-1^арши томонлари- 
га тортади. Мана шундай ажойиб механизм туфайли она з̂ у- 
жайра билан ундан з о̂сил булган иккита бола з^ужайралар хро- 
мосомалари тула идентик (бир хил)_ булиб чи1^ади. )(^ужайра 
ядросидаги информация материали зсромосомаларда жойлашган 
Д Н К  молекулалари булиб, унинг геномини ташкил 1^илади. 
Бинобарин, з^ужайра булинишида хромосомаларнинг иккита 
бола з^ужайраларга бир текис таК(СИМланиши туфайли улар тенг 
ва бир хил информация билан таъминланади.
14



1(ет̂

^■расм. Иккита хромосомали гипотетик 
Хужайра митозининг схемаси. Дужайра ва 

центриолларнинг узгариши курсатилган;
1 3 профаза; 4 — прометафаза; 5 — метафаза;

6 — анаф аза; 7—5 телоф аза.

Митохондриялар

Митохондриялар химиявий молекулаларда са1^ланадиган 
потенциал энергия турини узгартириб з^ужайра эз^тиёжи учун 
фойдаланиш 1^улай булган шаклга келтиради. Шунинг учун 
5̂ ам улар энергия трансформаторлари, з^ужайра электростан- 
цияси деб з̂ ам юритилади. Митохондриялар ёруглик микроско-' 
пида майда таё1^чалар шаклида куринса^ )̂ ам, уларнинг ички 
тузилиши фз1^ат электрон микроскопда тула таърифланди. Ми­
тохондриялар 0 ,2— 5—7 мкм катталикда, уларнинг сони, шакли 
ва тузилиши анча узгариб турса з̂ ам з^амма з^ужайралардаги 
митохондриялар электрон микроскопда икки 1^ават мембрана 
билан уралган ички бушли!  ̂—  матриксга эга тузилма долида 
куринади. Митохондриялар з^айвон ва усимлик з^ужайраларида 
мавжуд, лекин бактериялар хужайрасида булмайди.

Митохондрияларда моддалар алмашинувининг орали!  ̂ маз̂ - 
сулотлари —  метаболитлар тула оксидланиб, сув ва карбонат 
ангидридга айланади. Бу жараёнда ажраладиган энергиядан з̂ у- 
жайранинг эз^тиёжлари учун фойдаланиладиган аденозин три- 
фосфат (АТР) нинг энергияга бой фосфат боглари тузилади.
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ташх,и мемдрана.

шки шмЗоана
7 - раем. Митохондриянинг тузилиши.

Рибосомалар
Рибосомалар, полисомалар —  цитоплазма ичидаги майда, 

юмало!^ тузилмадир. Улар ё эркин з^олда ёки эндоплазматик 
турга тизилган гадир-будур ретикулум з^олида булади. Ри­
босомалар иккита кичикро!^ булакчалар (субединица —  кичик 
бирликлар) дан ташкил топган. Бу булакчаларнинг катта-ки- 
чиклиги ультрацентрифугада чукиш тезлиги —  седиментация 
коэффициенти (5 ) билан таърифланади. Бактерия рибосомаси 
70 8 га, унинг кичик бирлиги 30 5 ва катта бирлиги 50 5 га 
,тенг.

Рибосомалар з^ужайрада жуда зарур функция —  01̂ сил синте­
зини бажаришга мослашган махсус машинаДир. Бу вазифани 
амалга ошириш жараёнида улар ¡РНК нинг бир тури —  матри­
ца РН К сига }^атор тизилиб, полисомалар ташкил 1^илади ва 
01<;сил синтезловчи фабрика шаклида з̂ ам механик, хам химия­
вий з^аракатларни бажаради. Битта з^ужайрадаги рибосомалар 
сони 10— 100 *инг атрофида булади. -

Рибосома химиявий таркибига кура нуклеопротеид парча- 
дир.* Унинг ^ар иккала кичик бирлигига з̂ ам уч хил РНК ва 
бир неча унлаб турли хил оросил молекулалари бир нусхада 
киради.

Молекуляр биология ур^анадиган объектлар цаторига тирик 
организм щаклнда муста}^ил з̂ аёт кечираоладиган, аммо бунинг 
учун бош1^а жонли з^ужайрадан фрйдаланадиган жуда майда 
заррачалар —  вируслар ва бактериофаглар з̂ ам киради. 5̂ у- 
жайрадан таш1^арида уларнинг з а̂ётий белгилари сезилмайди, 
улар жонсиз бир кристалл шаклида намоён булади. Шунинг 
учун з̂ ам улар жонсиз ва жонли табиат чегарасидаги нуклеин 
кислота ва о{^силдан ташкил топган нуклеопротеид танача деб
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8- раем. Рибосомалар ва полисомалар.

Цитоплазмани тулатиб турадиган тур тузилишига эга булган яна 
бир 1̂ атор структуралар— лизосомалар, Гольжи комплекси. эндоплазма­
тик ретикулум ва бопи^алар алмашинув ма)<;сулотларининг синтези, 

транспорти, тахланиши, парчалаш вазифаларини бажаради.

р^аралади. Вирус усимликлар ва з^айвонларда, одамда турли 
касалликларни р^узгатади, бактериофаг (бактерияни емирув- 
чи) бактериялар з^ужайрасида к\^паювчи мавжудот.

1;.» )^ужайра ва органоидларининг тузилиши ва функцияси 
унинг таркибига кирадиган оь;сил ва нуклеин кислоталарнинг 
химиявий муносабати ва реакциялари узлуксиз д/згариб тури- 
шига борли! .̂

1.4. >^ужайра компонентларини ажратиб олиш

Х^ужайрада кечадиган жараёнлар механизмини ва айрим 
органеллаларнинг бу жараёнларда иштирок этишини ани{^лаш 
учун молекуляр биология }̂ ам биохимия каби }^ужайра компо­
нентларини тоза }{Олда ажратиб олиб, уларни ;^ужайрасиз сис- 
темада тад1̂ и1̂  этади. )^ужайра ичидаги киритмаларни шикаст- 
ламай, уларни алодида-алоз^ида туплаш учун барча ишлар 
эз^тиётлик билан, совур  ̂ хоналарда бажарилади.

Биринчи бос1^ичда >{ужайра гомогенизатор деб аталадиган 
махсус шиша }^овончаларда электр мотор ёрдамида айланти- 

риладиган сопи ёрдамида ишр^аланиб, янчилиб майин бир хил 
масса —  гомогенатга айлантирилади. Сунгра гомогенатни катта 
тезликда айланадиган ультрацентрифуга пробиркаларида ай­
лантириб ало?^ида-алоз^ида фракцияларга булинади. Бу боср^ич- 
ни дифференциал центрифугалаш дейилади. Ультрацентрифуга 
ёрдамида йирик молекулалар ва з^ужайра органоидларини аж­
ратиш компонентларнинг бир-биридан т и р и з л и г и  (массасининг 
}^ажмига нисбатига р а̂раб фарр̂  р^илишига асосланган.

Гомогенат ультрацентрифуга кюветасида ёки пробиркада 
катта тезликда айлантирилганда, ориррор  ̂ заррачалар камрор  ̂
тезликда, кичикрац марказдан р̂ очиш кучида, р̂ иср̂ арор̂  вар̂ т 
ичида чукади, енгилрор  ̂ заррачалар чукиши учун каттарор^

2—2547 17



тезлик, кучлирок; марказдан к;очиш кучи, купроц вак;т керак 
булади. Центрифугалаш пробиркасида заррачаларнинг мар­
каздан {̂ очиш кучи таъсирида ч '̂киши аввало мана шу куЧнинг 
катталигига, заррачаларнинг ^лчами, шакли ва тиризлигига 
богли!^. }^озирги ультрацентрифугалар юксак вакуумда тез 
айлантирадиган электрик двигателлардан фойдаланиб, 1 мин да 
75000 марта айлантириш ,ва марказдан 1 о̂чиш кучи —  Ерни 
тортиш кучи (g) ни 400000 гача етказиш мумкин. Заррачалар­
нинг ана шундай куч таъсирида ч5̂ киши седиментация дейи­
лади.

Ультрацентрифугалашда компонентларнинг ч̂ к̂иш тезлиги седи­
ментация коэффициенти деб аталиб, у заррачаларнинг мух;им ха- 
рактеристикасидир ва марказдан 1̂ очиш кучининг бир бирлигига нис­
батан ифодаланади. Бу бирлик швед олими Сведберг номи билан 
аталиб, 5 з̂ арфи билан ифодаланади. 1 5 энг кичик бирлик, у ва1̂ т 
улчовида (секундларда) ифодаланади ва Ы О -'^ с  га тенг; унга мос

келадиган марказдан цочиш кучи — — !—  булиб, цу — ротор айла-

нишининг бурчак тезлиги ва х  —  ротор марказидан эритма солинган 
пробирканинг уртасигача булган масо^.

Молекуляр биология доирасида текшириладиган заррача­
ларнинг седиментация коэффициенти 1—200 5 орасида. Седи­
ментация коэффициенти айник с̂а химиявий таркиби ани5̂ лан- 
маган, купинча бир неча хил молекулалар ассоциациясидан 
ташкил топган йирик молекулалар, з^ужайра комнонентлари ва 
уларнинг фрагментларини таъриф этишда кен1Г 1^улланади. 
Текширилаётган молекула, субз^ужайра компоненти 1 а̂нча зич 
ва катта булса, унинг седиментация коэффициенти з̂ ам шунча 
юр о̂ри б /̂лади.

/5-мин
100ООб;
1-2 тт

100 ООО]

ГУХИМА ГоДШбЙМТДНТ Чмигохвн- чрийосо- 
мотлти юид/1ю ч'1'Кма Зришр, мллдр

ЧУ'««/« успдт
здииЗигАн
шлтеншр

б̂льзи огир зрийди-
ГАН ИМПОНеИТААри 

чуетирны

9- раем. Ультрацентрифугалаш йули билан з^ужайра компо- 
ненталарини фракцияларга ажратиш.

II Б О Б .  О К С И Л Л А Р
' г-

Он^силлар, яъни протеинлар барча организмлар таркибига 
кирадиган энг муз^им биополимерлардан бири. Уларнинг «про­

теин» (юнонча рго1е{оз —  биринчи, энг муз^им) деб аталиши з̂ а- 
1 и̂1̂ атан з̂ ам ок;силларнинг з^аётдаги урнини расмона ани1̂
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ифодалайди. 0 {̂ сил номи эса тухум о!^лиги сузидан келиб чи?̂ - 
1̂ ан содда атамадир. Адабиётларда, мазкур китобда бу иккала 
суз 5̂ ам бир хил маънода, синонимлар сифатида ишлатилади.

Ор^силлар ;^ужайра таркибидаги органик моддаларнинг тах­
минан 50% ИНН ташкил р^илади. Тирик организмларнинг туци- 
малари, ^^ужайралари, >^ужайра компонентлари асосан протеин 
молекулаларидан ташкил топган.

01^силларнинг хиллари ни>^оятда куп. Организмларнинг jqap 
бир тури узига хос о{^силларга эга. Энг содда организмлардан 
булган, биохимиявий томондан яхши урганилган бактерия ~  
ичак таё1^часи (Е. coli) }^ужайрасида 3000 га я1̂ ин айрим 01̂ сил 
молекулалари мавжуд. Одам организмидаги 01^силларнинг хил­
лари 50000 га етади, лекин }^озиргача уларнинг жуда кам 1̂ ис- 
ми, тахминан 2000 га Я1̂ ини кашф этилган ва яхши текши- 
рилган.

Ор^силлар асосан* пептид боглар орр а̂ли бириккан амино- 
кислоталардан ташкил топган ю1^ори молекуляр полимердир. 
Улар таркибига кирадиган^ аминокислоталар бир-бирги билан 
ковалент бог орр^али бириккан, улар орасидаги бор пептид 
бог, 5(;осил Ьд л̂ган ма}^сулот пептид деб аталади. Полимер тар­
кибидаги аминокислоталарни сонига 1^араб, улар 50 дан кам 
булса пептидлар (полипептидлар), орти!  ̂ булса о/^силлар деб 
аталади.

2.1, 0|^силлар классификацияси

0 }^силлар ;^ужайрада бош1\а ){амма бирикмаларга (химия­
вий компонентларга) 1^араганда анча куп жараёнларда хилма- 
хил функцияларни бажаради. ¿Х|амма протеинларнинг структу­
ра элементлари бир хил аминокислоталар булса :?̂ ам, 01̂ сил 
молекуласида нисбий ми1^дори ва жойлашиш урни турлича. 
Куп минглаб 01^силларнинг систематик ва манти1^ий классифи­
кацияси уларнинг химиявий структурасига асосланиши керак. 
Аммо бу вазифа жуда мушкул ва }^озирча бажарилиши мумкин 
булмаганидан классификация соддаро!^ прйнциплар —  уларнинг 
функцияси, келиб чир^иши, жойлашиши, эриш хусусияти, содда 
ёки мураккаблиги асосида тузилган.

0|^снлларнинг функцияси
Протеинлар бажарадиган функциялар фа1^ат 01̂ сил молеку­

лалари учун хос, аксари ажойиб ягона вазифалардир. Энг му- 
}̂ ими 1^уйидагилар:

1. Каталитик функцияси. Шу вацтгача кашф этилган барча 
биологик катализаторлар —  ферментлар 01^силдир. Битта з̂ у- 
жайрада уларнинг сони 2000 дан орти!  ̂ булади. Бу функция 
фак,ат ор^силлар учун хос.

2. Э>̂ тиёт ози1̂ моддаси сифатида оцсиллар чегараланган 
мивдорда 1^онда, баъзи тур^ималарда, куп ми1^дорда усаётган
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з^омилада, 5?симликлар донида, тухумда ва сутда булиб, зарур 
булган шароитда сарфланади.

3. Транспорт функцияси. 1̂ онда кислородни ташиш тамоми- 
ла оксил —  гемоглобин томонидан бажарилади. Протеинлар 
Нонда липидлар, баъзи гормонлар, витаминлар, металл ионларк 
билан комплекс з̂ осил 1^илиб, уларни тегишли т\^1^ималарга ет­
казади.

4 . Цури1^лаш функцияси. Барча иммун таналар оксиллар- 
дир. Улар организмга кирган бактерияларни, ёт 01^силларни 
узига хос равишда боглайди, парчалайди, зарарсизлантиради.

5. Кисцариш функцияси. Мускуллар жуда куп 01^силлар иш- 
тирокида 1^ис1^аради. Уларнинг энг муз^имлари актин ва миозин 
1^ис(^арувчн мускул толаларини ташкил 1^илади. Миозин яна 
ферментлик фаолиятга з̂ ам эга.

6. 01 с̂ил гормонлар. Бир ¡^атор ички секреция безларининг 
маз^сулотлари пептид ва 01 с̂ил табиатига эга. Масалан, инсу­
лин, усиш гормони ва бош1^алар. Улар организмда моддалар 
алмашинувини ростлаб туради.

7. Структура функцияси. 0 :1̂ силлар бириктирувчи туцима- 
нинг асосий и^урилиш материали; кератин, коллаген, эластин 
шулар р^аторига киради. Лекин о1^силлар х;ужайра скелети, хро­
мосомалар, мембрана, рибосомалар, рецепторлар таркибида 
бошца моддалар билан биргаликда учрайди.

Бу айтиб утилган асосий функциялардан таш1^ари, ог^силлар 
яна жуда куп биологик актив структураларнинг тузилишида ва 
функциясида з̂ ам иштирок этади. Масалан, з^айвон задарлари 
з̂ ам аксари 01 с̂ил табиатига ч§га, куриш пигменти родопсин, ах­
боротни з^ужайра ичига утказадиган мембрана юзасидаги 
махсус тузилма рецепторлар о1^силларнинг бош1^а. молекулалар 
билан комплексидир; 1̂ он ок^силя фибриноген 1̂ он ивишида иш­
тирок этади.

Ок;силларни таркибига 1^араб икки категорияга: оддий ок̂ - 
силлар (протеинлар) ва мураккаб (конъюгирланган) ощсиллар 
(протеидлар) га булиш мумкин. Биринчи категорияга мансуб 
01^силлар фа1^ат протеин молекуласидан иборат булиб, бош1^а 
!^ушимча компонент тутмайди.

Мураккаб 01^силлар полипептид занжирдан таш1^ари, унга 
боРланган, пептид булмаган органик ёки анорганик туркум 
сз1^лайди. Простетик группа деб аталадиган бу компонент з̂ ар 
хил табиатга эга ва унинг типига 1^араб, конъюгирланган 01̂ - 
силлар 1^уйидаги туркумларга булинади: гликопротеинлар — ут- 
левод, металлопротеинлар —  металл иони, гемопротеинлар —  
гем, флавопротеинлар —  флавинлар, фосфопротеинлар —  фос­
фат кислота 1^олдиРи ва липопротеинлар —  лт ял  туркум ту-* 
тади. • ‘

Эриш 1^обилияти ва молекуласининг шаклига к.араб 01̂ сил- 
ларни сувда эрийдиган глобуляр (юмало!^) ва сувда эримай­
диган фибрилляр (ипсимон) протеинларга, келиб чи1^иши ва
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т а р р ^ а л и ш и г а  к у р а  з^ ай вон в а  у с и м л и к ,  1^он, с у т ,  м у с к у л  ор с̂ и л - 
л а р и г а  б у л и ш  м у м к и н .

2.2. 01̂ силларни ажратиб олиш ва тозалаш усуллари

0 !^силларнинг физик-химиявий хоссаларини тула текшириш, 
таркиби ва тузилишини урганиш учун уларнинг химиявий соф, 
индивидуал препаратини ажратиб олиш зарур. Бунинг учун 
биологик материал майдаланади, 01^силлар экстракция ь^илина- 
ди, яъни эритма долига келтирилади ва турли 01\силлар ара- 
лашмасидан тегишли 01 с̂ил ажратиб олинади.

Оцсиллар Ю!̂ ори температура &а кучли химиявий реагент- 
ларга жуда сезгир ва купинча мураккаб аралашмалар тарки­
бида жуда кам мир^дорда б;^лганидан, уларни ажратиш, тоза­
лаш, текшириш учун жуда }̂ ам такомиллашган ва ихтисослаш- 
ган махсус усуллар ишлаб чир^илган. Бу усулларнинг имко­
нияти, рухсат этган чегарасини тасаввур дилиш учун 1^йидаги 
мисолни келтириш мумкин. Битта }^ужайра намунасида бир 
марта утказилган текшириш давомида 2000 га яр̂ ин индивиду­
ал 01^силларни ани1^лашга эришилган. Бу ажойиб усуллар би­
лан фар^ат иш давомида як;индан танишиш ва уларни р̂ унт 
билан текшириб, машр  ̂ ¡^илиб урганиш мумкин.

Оцсиллар билан ишлашнинг биринчи шарти уларни юмшор  ̂
шароитда, паст ( - f 4°Cдaн ю1^ори булмаган) температурада 

гомоген (бир хил) компонент шаклида ажратиб олишдир.
Мазкур китобда ор^силлар химиясининг усуллари билан 

танишиш имконияти йур̂ , бунинг учун алог;ида 1^улланмалар, 
амалий машрулот —  дарсликлар ёзилган. махсус ва1 т̂ ажра- 
тилади. 1\уйида асосий усулларнй бирин-кетин 1^улланиш, тар­
тиби ва улар 1^айси мар^садда ишлатилиши устида }̂ ис}̂ ача 
тухталиб утамиз.

01̂ силларни экстракция цилиш учун ту1^имани майдалаш 
3[гомогенлаш) давомида уларни зритадиган маълум pH ли туз- 
ля эритмалар, органик эритмалардан фойдаланилади. Эритма- 
га ту1^имада булган барча 01^силлар утади. Иккинчи бос1^ичда 
бу мураккаб аралашмани фракцияларга ажратиб тоза ор̂ сил 
олинади. }^озирги вар^тда бу мар^садда жуда куп усуллар 1̂ ул- 
ланади, булар: аралашмани турли концентрациядаги тузлар 
эритмаси билан ишлаб, тегишли 01^силни чуктириш,^ иситиш 
билан денатурациялаш, органик эритмалар билан чуктириш, 
хромотография, гельфильтрлаш, электрофорез, ультрацентри­
фугалаш, икки фазали системада та}^симлаш, кристаллаш ва 
>^оказолар.

Бу усуллардан ^ар бирининг рухсат этилган чегараси бор. 
Уларнинг дар бири алодида ёки бирга маълум ани1̂  мар^сад 
учун 1^улланади.

Ор^силларни фракциялашдаги энг самарали усуллардан 
бири хроматографиядир. Бу усул биринчи марта. 1906 йилда
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10- раем. Гельфильтрация усулида оцсил молекулаларини йирик-майда- 
лигига 1̂ араб ажратиш.

рус ОЛИМИ Цвет томонидан хлррофилл ва усимликларнинг бош- 
ца. пигментларини ажратиш учун ь^улланган эди. У аралаш- 
ма компонентларининг икки фаза, туррун ва ^аракатчан фаза- 
лар уртасида тз1^симланишига асосланган. Харакатчан фаза 
купинча сую[^лик ёки газ (газ хроматографияси) шаклида^ тур- 
гун фазанинг хоссаларига }^араб адсорбцион, та1^симловчи, ион 
алмашйнувчи, молекуляр элак (гель ичига кирувчи), аффин 
(яь^инлик асосида), биоспецифик хроматографиялар фар{  ̂ к;и- 
линади.

0 [^силларни тозалашда препаратив маь^садлар учун айни1 -̂ 
са молекуляр элак ёки гельфильтрация усули жуда к;улай 
келди. Моддаларни бу усулда ажратиш сефадекс деб аталади­
ган декстрандан тайёрланган турли катталикдаги сувда шиша- 
диган доначалар ор1^али аралашмани утказншга асосланган.

Сефадекс доначаларига катта молекулали моддалар К5ф а 
олмайди ва шунинг учун улар колонкадан тезро!^ ^тади, кичик 
молекулалар эса сефадекс ичига кириб цолади ва кейин ундан 
чи1̂ ади.

Электрофорез усуллари оь^силларни ажратиш ва тоза­
лашда кенг 1^улланади. Бу усул 01^силларнинг уз зарядлари- 
нинг катталигига караб электр майдонида турлича з^аракат 
тезлиги буйича булинишига асосланган,

Кейинги ват^тда к,аттик; тутувчи,муз^итда: крахмал ва поли­
акриламид геллари ва целлюлозада электрофорез кенг к^л- 
ланади. Бу усулларнинг з̂ ам бир 1^анча ваЕиантлари мавжуд.

Ана шу ва бошца (эриш цобилияти, ультрацентрифугалаш) 
усулларидан фойдаланиб олинган ор с̂ и л н и н г  тоза ва гомоген
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эканлиги тасди1^ланади. Энди бу индивидуал модданинг физик- 
химиявий хоссалари, таркиби ва тузилишини урганишга утиш 
мумкин.

2.3. 01^силларнинг умумий хоссалари

Оз^силларнинг асосий физик-химиявий хоссалари уларнинг 
юр̂ ори молекуляр полимер бирикма эканлигидан келиб чи1^ади. 
Протеинларнинг эритмалари жуда ёпиш1̂ 01̂ , кам диффузиялана- 
диган, шунингдек, кенг микёсда шишиш кобилиятига, оптик 
фаолият, электр майдонида даракатланиш, паст осмотик бо- 
симга эга. Уларнинг ультрабинафша нурларни 280 нм да 
ютиш 1^обилияти, 01̂ сил молекуласи таркибида ароматик ами­
нокислоталар борлигига богли!^ булиб, 01^силлар ми1^дорини 
ани1^лашда 1^улланади.

Ок;силлар, аминокислоталар каби, таркибида — ЫНг ва 
— СООН группа тутганидан амфотер, яъни дам кислота, дам 
иш1^ор хоссасига эга. Мудитнинг реакциясига ва таркибидаги 
кислотали ва ишр^орий аминокислоталар нисбатига цараб, 0{̂ - 
силлар эритмада мусбат на манфий зарядланган булади ва 
электр майдонида (электрофорезда) катод ёки анод томон 
силжийди. Эритмада ор̂ сил молекуласининг манфий ва мусбат 
зарядларининг жами' тенг булган pH катталиги унинг изоэлек­
трик нук̂ таси дейилади. Изоэлектрик нур т̂а он;силнинг амино­
кислота таркибига, молекула зарядлари жамига боглиь; булиб, 
унинг характерли константаси дисобланади. Изозлектрик ну!̂ - 
тада ор^силлар жуда бер^арор булиб кам зриганидан улар осон­
лик билан чукади.

2.3.1. 0]^снлларнинг молекуляр массаси

Ор^силлар юр о̂ри молекуляр бирикмалар р^аторига киради; 
уларнинг макромолекуляр структурасига юзлаб, датто минглаб 
аминокислоталар р̂ о л д и р и  киради. О росил молекуляр огирлиги- 
нинг пастки чегараси 6000 дальтон, юр^ориги чегараси 1000000 
ва ундан дам катта. Ор^силларнинг аксарияти 30000—50000 
дальтон молекуляр массага эга булиб, купинча битта полипеп­
тид занжирдан тузилган булади; лекин бундан йирик ор^силлар 
купинча бир макромолекуляр структурада йигилган бир нечта 
полипептид занжирдан ташкил топган булади. Бундай ор^силлар 
олигомерлар деб аталади, таркибидаги айрим занжирлар улар­
нинг кичик бирликлари (яъни тула бирликдан кичик р^исмла- 
ри) дисобланади. Ана шунинг учун ор^силларнинг молекуляр 
массасини анир^лаш шубдасиз энг мудим вазифа. Юр о̂ри моле­
куляр полимер моддаларнинг молекуляр массасини анир^лаш 
махсус усуллар ишлаб чир^и л и ш и н и  талаб р и̂лди. Бу мар^сад 
учун седиментация анализи, махсус гелларда хроматография 
(гельфильтрация) ва электрофорез усуллари р^улланади.

23



1 (

Ми53ин(Щ1Щ 

фОйффитаАШШ)

\(/тз зордо5и 
Умини(езюо)

Т ш м  шь§!/митШт}
ии 1̂г!1>а̂ ь̂ ги̂ -3(рас<ра/п 

¿егидрогеиаза(̂ бто)
кapдomгudpaзa (29000)

миогАо^т(17200)  

цтохром с(̂ 17сю)

а.

I I-р а ем . Гель элект{)офорезда 01̂ силларнинг молекуляр массасини анш^лаш;
а  — оцсиллар аралашмасининг электрофорези; оксиллар юноридан пастга силж и ган , 
электрофорездан с^нг оксилларни топиш учун  б}>ялган. Оксилнинг номи ва м олекуляр  
массаси тегишли зона ёнида кУрсатилмаган; б  — полиакриламид гелида Н Д Д С — электро- 
форезида 24 окснлнинг силжнш н (салж иш н 1 деб ц абул килннган б^ёцнннг :(аракатига

нисбатан к^'рсатилган).

0 (^силларнинг молекуляр массасини седиментация анализи 
усулида ани1^лаш энг аник; усул ^исобланади. Бунинг учун тек­
ширилаётган 01^силнинг седиментация коэффициенти тез ай­
лантирадиган аналитик ультрацентрифугада аникланади.

Модданинг молекуляр массаси 1^анча «атта булса, у шунча 
тез чукади, яъни 8 шунча катта булади. Лекин седиментация 
тезлиги молекуланинг шакли ва тигизлигига боглиь;. Куп- 
чилик 01^силларнинг седиментация коэффициенти 1—50 8  ора­
сида.

Молекуляр массани ультрацентрифугалаш усулнда ани1^лаш 
сермаша1^1^ат иш; куп ва1 т̂ ва 1^имматбахо аппаратура талаб 
Нилганидан кейинги ва^тларда бошр а̂ кулай ва арзон иккита: 
гельфильтрация ва гель электрофорез усуллари ишлаб чи^ил- 
ган.

Натрий додецил сульфат (Н Д ДС ) гель электрофорезида
молекуляр массани ани1^лашда бу телнинг махсус хусусияти 
(амфипатик —  гидрофоб 1^исми билан оросил молекуласига бог­
ланиши ва манфий зарядга эга булиши) дан фойдаланилади. 
Додецил сульфат таъсирида 01^силлар денатурацияланади ва
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кичик бирликларга диссоциланади. 0 {^силнинг додецил суль­
фат билан шундай комплекси досил буладики, алифатик доде­
цил туркумлар комплексининг ичида, сульфокислота туркуми 
эса ташки юзасида жойлашади. Бундай комплексларнинг жами 
электр у1̂ и манфий булиб, бир хил ровак гелларда молекуляр 
массасига тескари мутаносиб тезликда силжийди. Бу гель орк;а- 
ли кичик молекулалар йирик молекулаларга ь^араганда тезро!^ 
утади. Текширилаётган 01^силнинг молекуляр массаси унинг 
Н ДДС гелидан утиш тезлигини молекуляр массаларни маълум 
01\силлар билан олдиндан калибрланган чизи1̂ 1̂ а солиштириб 
ани1^ланади.

Молекуляр элак орцали гельфильтрацияда оксилнинг моле­
куляр массасини ани1^лаш узаро тикилган полимер (агароза, 
декстран ёки полиакриламид, ПАА) гели доначаларн тулди- 
рилган колонкага эритма шаклида киритилган оь с̂илни ювиб 
чиь^ариш учун сарф буладиган сую1^лик дажми билан белгила­
нади. Колонкадаги гель доначаларн сувни шимиб шишади ва 
кичик молекулалар унинг говакларига кириб тухтаб ь^олади 
ёки колонкадан утиши секинлашади. Йирик молекулалар эса 
тез утаверади ва уларни ювиб чир^ариш учун кам суюр^лик 
етарли. Бинобарин, молекула р а̂нча йирик булса, бу элакдан 
шунча кам дажм, р̂ анча кичик булса, мутаносиб равишда куп 
дажмда сую1^лик билан ювилади. Молекуляр массанинг лога- 
рифми билан элюирлаш (ювиш) дажми Уе орасида тугри му- 
таносиблик бор. Буни молекуляр массалари маълум бир нечта

i
ti*'

3SO

230

la o -  

т  -

150 -  

1 3 0 - 

110 -  

90 -  

70 -

сахароза

■ mtr»t lutSvHunu 
-ManaMÍetuifiott/vjff
■ ^ Р а р а та за  £  ca¿¿ пики

г̂ ялагвтю ■ ^
/̂ швпламин
Ц-г/о9уАинлар

S.B

Z ,S

■ 1-J. l i l i l í

if>u3pUlt92tH
I I I 1 111 I 1 I

ia" íb^
молекуляр м асса

neamojoia -|
B̂nopepfiumirH 

/   ̂*-г!ипгвзиЛгз̂ г 
- êfifit/яин

----^i,e
J-i III 1,1

10*

1 2 -раем. Гельфильтрация усулида молекуляр массани ани1̂ лаш.
Чатиш тирилган декстран  (сефадекс С?—200) колонкасида ф ракцияланганда элюир­

лаш  );ажми (^е ) ВИНГ м олекуляр  массага борлицлиги.
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01̂ силнинг колонкадан Утишини текшириб олинган калибрлов- 
чи чизивдан ани1̂ ланади.

2.3.2. Ок;силлар денатурацняси

Табиий 0{^силлар узига хос, цатъий белгиланган фазовий 
тузилишга (конфигурацияга), мухитнинг физиологик шароити­
да маълум физик-химиявий ва биологик хоссаларга эга. Бу 

уларнинг натив (табиий) холати б^либ, у турли таъсир остида 
узгаради, 01 с̂ил заррачалари ивийди, чукади. Бундай натив 
Холатнинг йу(^олиши денатурация дейилади. Натижада 01 с̂ил 
молекуласининг шакли, биологик функциялари узгаради, эриш 
хусусияти йу1^олади. Денатурация ю{^ори температура, огир 
металл (симоб, ! з̂?ррошин, кумуш, висмут) тузлари, бир 1^атор 
органик реактивлар (учхлорацетат кислота, пикрат кислота, 
таннин ва бошцалар) таъсирида кузатилади. Бу жараёнда 01̂ - 
сил молекулаларинииг пептид боглари узилмаиди, асосан ди­
сульфид —  5  —  5 —  ва бошца кучсиз богланишлар очилади, 
натив 05̂ силнинг юмало!  ̂ шакли ёййлади. Денатурация маълум 
чегарада }^айталамадир (ренатурация), денатурловчи агент 
йу1^олгандан сунг узилган боглар ¡^айтадан тикланиши мумкин.

2.4. Оцсилларнинг таркиби

Барча оцсилларнинг асосий 1^урилиш элементи аминокислб- 
талар эканлиги купдан бери маъл^^м булса хам, уларнинг тула 
аминокислота таркиби фа!^ат XX асрнинг 30- йилларида узил- 
кесил ани1^ланди. Бунинг сабаби, бир томондан, ) а̂ли амино- 
кислоталарнинг узи яхши урганилмаган, о!^сил .таркибига 
{^айси аминокислоталар кириши тула маълум булмаганлигидан 
булса, иккинчидан, улардан айрим вакилларининг сифатий ва 
ми1^дорий анализ усуллари хам мукаммал булмаганлигида эди. 
Бу муаммо фа1^ат 40- йиллар бошида 1 о̂гоз хроматографияси 
{^улланилиши билан олий даражада хал булди.

Оцсил молекуласи мураккаб полимер булганидан уви«г 
таркибига кирадиган аминокислоталарни аницлаш учун 01 с̂ил- 
ни тула гидролизлаш керак. • с - .

Табиатда 300 га я}̂ ин аминокислота учрайди. Уларнинг яр- 
мидан ортиги умуман о!^сил таркибига кирмайди, 1^олган яр- 
мисининг куп }^исми хам фак,ат айрим организмларда, баъзи- 
лари алохида 01^силлар ва пептидлар таркибида булади. )^амма 
организмларда хам барча ои^силлар таркибига кирадиган 
аминокислоталар сони 20 га тенг. Улар протеиноген аминокисло­
талар деб аталади.

Химиявий тузилишига к;?ра аминокислоталар аминокарбон 
кислоталар булиб, улар таркибида карбоксил — СООН ва амино­
группа — ЫНг мавжуд. Бу группа протеиноген аминокислота-
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ларда а-углерод атомида жойлашганлигидан, улар а- аминокис­
лоталар {^аторини ташкил 1^илади ва {^уйидаги умумий форму­
лага эга:

МН,

К _С *_С О О Н
I
Н

Демак, барча аминокислоталар бир-биридан фак;ат таркибидаги

радикали (К) билан фарк; 1̂ илади; — С— СООН р̂исми эса дамма ами-

Н
нокислогаларда бир хил.

Пептидлар ва умуман 01 с̂ил молекулаларининг аминокис­
лота таркиби ёзилганда уларнинг номини бошлангич уч дарф- 
дан тузилган 1^ис1^артмалардан фойдаланилади. Масалан; ала­
нин —  ала, фенилаланин —  фен ва доказо.

Аминокислоталар классификацияси

К нинг табиати, унда в^^шимча амино-, карбоксил- ва бошка 
функционал группалар булишига караб аминокислоталар куйи- 
дагича булинади:

1. Очик занжирли (ациклик) алифатик аминокислоталар:
1. Моноаминомонокарбон кислоталар —  молекуласида битта 

— ЫНа ва битта — СООН группа тутади. Булар;

Глицин (гликокол, аминоацетат МНз
кислота) —  Гли, 01 у  I

И— С -С О О Н

Аланин (а- аминопро- 
пионат кислота)— Ала, 
А1а

Серии (а- амино- Р ок- 
сипропионат кислота)
—  Сер, Ser

Цистенн (а- амино- р- 
меркаптопропионат 
кислота) —  1/2 Цис, 
Cys

КНа

НзС— С— СООН
I

Н

ННа
I

НОНаС— С— СООН 

Н
ННз

НЗНаС— с — СООН

н

Н

таркиби НО туркумга 
эга

таркиби HS сульф- 
гидрил туркумга эга
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Иккита цистеин молекуласи сульфгидрил туркумлари оксид- 
ланишидан )̂ осил булган дисульфид к^приги —  S —  S —  орцали 6of- 
ланиб, аминокислота— цистинни з̂ осил 1̂ илади ва оцсил молекуласида 
шу тарзда битта аминокислота шаклида курсатилади:

Цистин-—Цис, Cys iNHj ,

НООС— С— CHü— S— S— НгС— С— СООН

И Н

Шунинг учун цистеин полипептид занжирда 1/2 цистин шакли­
да курсатилади:

Треонин (а-амино-ß- 
оксимой кислота) —  
Тре, Тге

Метионин (а-амино-
- V -тиометилмой кис­
лота)—  Мет, Met

NHj

Н,С— ОН— С— СООН

Таркиби ОН 
туркумга эга

ОН н
NH,

C H 3S - H 2C — Н ^ С -С — СООН

Валин (а -амино-ß ва- 
лерианат кислота) —  
Вал, Val

Лейцин (а-амино- 
капронат кислота) —  
Лей, Leu

Изолейцин (а-амино-- 
ß- этил- ß - метилпро- 
пионат кислота) —  
Иле, Не

Н
СНз NHj

СНз-СН— С— СООН
I I
Н Н

СН. NH,

СНя

\СН— СНз— с— СООН

Н

NH,

СНз— СНа— СН— с— СООН
I !
СН, н

2. Моноаминодикарбон кислоталар —  молекуласида битта NHj 
ва иккита —  СООН туркуми тутади. Булар:

Аспартат кислота NH^
(а-аминока>фабо кис­
лота)— Асп, Asp НООС— Н^С— С— СООН

. Н
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Аспарагин (аспартат 
кислота амиди) —  
Асн, Азп

Глутамат кислота
(а- аминоглутамат 
кислота) —  Глу, 01и

Глутамин (глутамат 
кислота амиди) —  
Гли, 01п

N H ,
I

Н^МСО— НаС— С— С— СООН 

Н

МН^

I
НООС— СНа— СНа— с-соон 

I
• н

N H ,

Н^ЫСО-СНг— СНг— С -С О О Н  

Н

3. Диаминокислоталар— молекуласида битта— СООН ва иккита 
NH2 ёки — МНз ва гуанидин туркуми тутади. Булар;

Лизин (а, е-диамино- 
капронат кислота) —  
Лиз, Ьуз

Аргинин (а- амино- б 
гуанидин кислота)—  
Арг, Аг§

N H 2

H ,N -C H ,-C H » — С Н г-С Н ^ -С -С О О Н

Н

ЫНг

Н Н ,- С - М Н - С Н ,- С Н 2- С Н 2- С - С О О Н

м н н
II. Циклик (дал^али) аминокислоталар;

1. Ароматик“ аминокислоталар; 
Фенилаланин (а-ами­
но-р- фенилпропио- 
нат кислота) —
Фен, РЬе

Н

^ — СН2— С— СООН 

N H ,

Тирозин (а- амино- р- 
гидроксис^нилпропио- 
нат кислота) —
Тир, Туг

Н

Н0 - (  ^ - С Н - С - С О О Н

N H 2
Гидроксил туркум тутади
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2. Гетероциклик аминокислоталар:
Триптофан (а-амино- 
Р-индолилпропионат 
кислота) —  Трп, Тгр //\

Yh

NHj
I

СНз— С— СООН 
Iн

Гистидин (а-амино-Р- 
имидазолпропионат 
кислота) — Гис, His НС

N

III. Аминокислоталар:
Пролин (пирролидин- 
а-карбон кислота) —  
Про, Pro

Оксипролин
оцсил молекуласи 
таркибида учрамайди

н

Н г С

NHj

[С -С Н а-С ^-С О О Н  

!n H н

СН,

'СН -СО О НН .С \ /
■ N

Антибиотиклар таркибига киради

ноне

н,с
N

!СН— СООН

Пролин унучи. Гидроксил группа тутади.

Аминокислоталарнинг бошца асосдаги классификацияси 
бор; улар таркибидаги ипп^орий ва кислотали группаларнинг 
нисбати, 1^утбли группалар мавжудлигига 1^араб нейтрал, иш- 
1 о̂рий ва кислотали, цутбли ва 1^утбланмаган аминокислоталар 
группаларига булиш з̂ ам мумкин:

Нейтрал аминокислоталар (R — группа зарядланмаган)
Г лицин 
Аланин 
Валин 
Лейцин 
Изолейцин 
Метионин 
Фенилаланин
Кислотали аминокислоталар
(Р —  группа манфий зарядли 
булиши мумкин)
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Серин 
Треонин 
Аспарагин 
Глутамин 
Пролин 
Г истидин

Ишкорий аминокислоталар
(К —  группа мусбат зарядли 
булиши мумкин)



Аспартат кислота й - Аргинин
Глутамат кислота М  Лизин
Цистенн '  Гистидин
Тирозин

Оксиллар таркибида камро^ учрайдиган аминокислоталар 
Каторига оксилизин (коллаген таркибида NH*

H aN -CH ^-CH ÍO H H CH a — СНа— С -С О О Н

Н
куп учрайди), йодтирозинлр, йодтиронинлар (тиреоглобулин 
таркибида булади) киради. р- аланин (Р- аминопропионат кис­
лота) H2N— СНг— СНз— СООН бир цатор пептидлар таркиби­
да учрайди; орнитин, цитруллин, у- аминомой кислота ва бош- 
^алар дужайра метаболизмида иштирок этади.

2.5.2. Аминокислоталарнинг оптик хоссалари

Деярли хамма аминокислоталар оптик фаолиятга —  кутблан- 
ган нур сатдини буриш хоссасига эга (факат глицин бу ка­
торга кирмайди); уларнинг бу хоссаси а- углерод атоми турт 
валенти билан турт хил группага борланганидан келиб чикади. 

Бундай тузилишда молекула хираллик хусусиятига эга, яъни 
унда симметрия маркази ва симметрик сатд булмайди. Хирал- 
ликка эга булган бирикма тузилишига к^ра бир-бирининг ой- 
надаги аксини ифодалайдиган куш изомерлар шаклида булади. 
Улар а атомга борланган группаларининг фазода йуналиши 
билан бир-биридан фарк келади. Бунинг натижасида досил 
буладиган иккита конфигурация — D ва L стериоизомерлар деб 
аталади. Бу изомерлар бири иккинчисининг устига куйилса 

улар унг ва чап кафт каби бир-бирини копламайди. Улар энан- 
тиомерлар деб аталади. Хираль бирикмалар бир хил химия­

вий ва физик хоссага эга булиб, факат кутбланган нур сатдини 
чапга ёки унгга буриш белгиси билан фарк килади, буриш 
бурчаклари дам бир-бирига тенг. Бу хоссаси +  ёки —  белгиси 
билан курсатилади, лекин нур сатдини буриш белгиси молеку­
ланинг D ёки L конфигурациясига мувофик келиши шарт эмас. 
L (leve, чап) ва D (dexter, унг) белгилар энантиомерлар тузи­
лишига кура, кайси каторга киришини курсатади.

Бирикма кайси каторга мансублигини аниклашда ориентир ■ 
учун глицератальдегиднинг икки энантиомери кабул килинган. 
Агар —  СНО группа фазода юкорида ва тасвир оркасида, 
— СН2ОН пастда ва тасвир оркасида курсатилса, L шакл —  ОН 
чапда ва D шакл —  ОН унгда булган долатга мувофик келади.

Формулаларда группа юдорига йуналтирилган ва пастга 
К а р а т и л г а н  ишоралар билан белгиланади.
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с ш  

но > 6 -^ н 
к .

СНаОН

гшцератш1>дегид

сно

н ^  с  <  он 
4

С И гО Н

^)-гАицерат ш ьдвз^

Бу шартга мувофи!^, В  ва Ь-аминакислоталар куйидагича 
ёзилади:

СООН
1  ■

с
■л

к

^  = омшо/<ису!о/па

СООН
¥

Н ^ C ^ N H 2
к

. а  
R

^ = аминокислота

Аминокислоталарнинг фазодаги структураси асосида улар­
ни икки 1^аторга ажратиш биологик аз^амиятг^ эга. 01^силлар 
таркибига фацат Ь аминокислоталар киради, Лекин организм- 
дан баъзи бир В аминокислоталар :г̂ ам ажратиб олинган. Ай­
рим О аминокислоталар эркин )^олда ва бактерия з^ужайраси- 
нинг пардасида ва пептид антибиотикларда учрайди.

2.5.3. Аминокислоталарнинг ионлик хусусиятлари

Барча аминокислоталар сувли эритмаларида икки 1^утбли 
ионлар ёки цвиттер ионлар шаклида, яъни аминокислоталар­
нинг карбоксил туркуми диссоциланган, аминогруппа прото- 
нирланган з^олатда булади:

NH2
1к_с-соон

Н

К Н з +

I
К - С - С О О -

Iн
Аминокислоталарнинг 1̂ уш 1^утбли булиши уларнинг физик- 

химиявий хоссаларига таъсир 1^илади, хусусан, аксари амино­
кислоталар сувда яхши эриб, органик эритмаларда кам эриши 
уларнинг мана шундай ионланишига богли! .̂ Аминокислоталар 
амфотерлик хоссасига к^ра му;^ит pH ига 1^араб анион, катион 
ёки электронейтрал биполяр ионлар шаклида булади. Кучли 
кислотали эритмаларда мусбат ионлар:
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ЫНз+

К— С— С О О -+ Н + - Е - С — СООН,

н Н ,
ишцорий эритмаларда манфий ионлар шаклида булади;

М НгN H з+

К - ■С— С О О -+ О Н -—  ̂ К _ С — СОО-+Н 2О
I I
Н Н

Амийокислоталарнинг ютиш спектрлари. Бир цанча амино­
кислоталар ультрабинафша нурларни ютиш хусусиятига эга. 
Фенилаланин, тирозин (ароматик аминокислоталар) ва айни^- 

са триптофан эркин :^олда булади ва о^сил молекуласи тарки­
бида }̂ ам ультрабинафша нурларни 260—280 нм со^^асида ютади. 
Бу хусусиятидан мицдорий анализ учун фойдаланилади.

2 .5.4. Аминокислоталарнинг химиявий реакциялари

Айрим аминокислоталар эркин ?^олда ва протеинлар тарки­
бида борланган шаклда }̂ ам бир ^атор реактивлар билан ранг- 
ли реакцияга киришади. Булар орасида энг му̂ и̂ми нингидрин 
реакциясидир. Бу реакция аминокислоталарни очиш ва ми^- 
дорини аниклашда кенг кулланади. Нингидрин аминокислота­
нинг а- аминогрунпасини ажратади, айнан шу ва^тда декар- 
боксилланиш реакцияси >̂ ам боради:

О
К

I
Н— С— NH, +  2

СООН

КСНО +  СО, -1-

¡} о̂сил булган рангли ма^^сулот 440 нм да спектрофотометр-
да аникланади.

Аминокислоталарни очиш учун ишлатиладиган бош^а ранг­
ли реакциялар: Миллон ва ксантонротеин реакциялари (тирозин 
ва фенилаланин учун), Фолин-Чиокалтеу реакцияси (тирозин 
учун) ва бошк;алар биохимия практикумларида келтирилади.
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Пептид занжирининг N учидаги аминокислотани ани1^лаш 
учун 2 ,4- динитрофторбензол, 5- диметиламинонафталин суль- 
фохлорид (дансил хлорид) ва фенилизотиоцианатнинг амино­
группа билан берадиган реакциялари жуда ¡^улзй келади. З̂ о- 
сил буладиган маз^сулотни хроматографик ажратиб, рангидан, 
флуоресценциясидан, УБ нурларни ютишидан идентификация 
к;илйнади;

Н -С -Ы Н а + Р - > (  у - N 0 ,

К Н
I ( -н—с-ы -

соон
Аминокислота

N02
2 , 4 - динитрофтор бензол

СООН N0

МОг+НР

Динитрофенил ма^{сулот к  
(сари!  ̂ рангли)

О

//■
Н -С -М Н а  + С 1— 5— \

СООН
Аминокислота

О
/

.-М(СНз),

к  Н
I I

^Н—С -М —ЗОг—
I

СООН

Дансил хлорид

> -N (C H з),

К

Аминокислотанинг дансил ма>^сулоти 
(кучли флуоресценция беради)

Н 8  Н

Н -С -Н Н а  -Ь 8 = С = Н - ' ( ___>   ̂ Н - С - Ы - С - М -

СООН
Аминокислота

- \

Фенилизотиопиионат
НО— С - ^ -

II
о

+н
цикллани ш

-н,о

н-н
Н - С

/ \ н - / /

с=о
Фенилгидантоинил

маз^сулоти
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Оксиллар аминокислоталарнинг узаро бирикишидан ^̂ осил 
булганлиги аниклангандан сунг, утган асрнинг охири ва XX 
асрнинг бошларида уларнинг богланиш тартибини урганиш 
устида катта тадки^отлар утказилди. Бу со)^ада биринчилар 
1^аторида маш5̂ ур рус олими А. Я. Данилевский утган асрнинг 
80- йилларида чукур маъноли тадки^отлар ^тказиб, о^сил мо­
лекуласи полимер табиатига эга эканлигини, унинг парчала- 
ниши сув бириктириш билан кечишини таъкидлади. Аммо бу 
фикрлар о^сил структураси г^а^идаги )^озирги тушунчалардан 
анча узок эди.

Буюк немис химиги Эмиль Фишер XX асрнинг бошларида 
оксил тузилишининг полипептид назариясини ишлаб чи^ди. У 
яратган тушунчалар о^сил структураси )^акидаги з^озирги таъ- 
лимотнинг асоси булиб колди.

Оцсиллар, умуман пептидларда, аминокислоталар колдири 
бир аминокислотанинг а карбоксил ва иккинчисининг а амино- 
группаларидан сув ажралиб, бирин-кетин узаро богланган. ¡)̂ о- 
сил булган бог пептид боги, маз^сулот эса пептид деб ата­
лади.

2.6. О ^си л  м олекуласи н и н г тузилиш и

О

н ^ т и я с ^ -
N 0 :

он
Н

-НОН
О о

\
СООН

’ H2NCHRC— NCHRC— ОН 

Н
Дипептид

О
II
с— N 

н
Пептид боРи

Пептид таркибидаги :?̂ ар бир бугин аминокислота 'колдиги 
деб аталади. Пептид, уни ташкил килувчи аминокислоталар 
сонига цараб, улар иккита б^лса, дипептид, учта булса три- 
пептид, сунгра тетра, пента, гекса ... пептид, умуман, улар сони 
10 дан кам булса олигопептид, 50 дан кам булса полипептид 
деб аталади. Полипептидлар асосан турри чизик шаклида, 
уларнинг з^алкалари тизилиб, узун занжир з о̂сил килади ва бу 
структурага полипептид занжири дейилади. Занжирдаги амино­
кислоталар колдирининг сони 50 дан ортик булса, шартли 
равишда, улар оь^силлар каторига киритилади.

2.6.1. Оксил молекуласининг структура даражалари

Оксил молекуласида аминокислоталарнинг изчил тартиби 
оксилнинг бирламчи структураси деб аталади. Бу тартиб ирсий 
белгиланган ва узгармасдан наслдан-наслга ;§̂ тади.
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Полипептид занжирда пептид борлар — СО — N11—  шаклида 
булганидан занжирдаги биринчи аминокислотанинг — NH2 
группаси, охирги аминокислотанинг — СООН группаси эркин 
^олда {^олади, 1^олган > а̂мма а- амино ва а- СООН группалар 
пептид бог } о̂сил цилиш учун сарфланган. Бинобарин, занжир­
нинг—  NH2 ва —  СООН учлари «С» ва «N» учлари бу­
лади;

/ / \ СООН
I
СН,
I
СН,

H,N—СН— со—NH—СН— СО— НН— СН— СО— NH-CH—

' учи
НзС СНз

\ /
СНз 
1 _

■ С Н  : 
; 1

С Н ,
1

Ала Вал : Фен

NH2 

(СН,),

—со—КН — СН— СООН
Лиз

Глу

«С» ■ 
учи

H2N— Ала— Вал— Фен— Глу— Лиз— СООН

1Х,озиргача 2000 га Я1̂ ин 01^силнинг бирламчи структураси 
ани!^ланган. 5̂ осил булган пептиднинг номи аминокислоталар 

1^олдиги‘ номидан тугчлади: бунда охирги аминокислотадан 
бош1^а ^амма аминокислота номларининг охири «ил»га алмаш- 
тирилади. Масалан, Ю1^оридаги пентапептиднинг номи Аланил- 
Валил-Фенилаланил-Глутамил-Лизин булади.

Бирламчи структура ое с̂ и л  молекуласининг туррун структу- 
раси, 01 с̂ил барча хусусиятларининг асоси, унинг устуни дейил- 
са булади. Молекуланинг гидролитик парчаланиши (протеолиз) 
билан борли{  ̂ булмаган ^амма метаболик (моддалар алмаши- 
нуви) жараёнларда бирламчи стру^стура узгармай са1^ланади. 
0 {̂ сил шу тузилишида хилма-хил функцияларни бажаради. 
>чозирги кунда аниц маълумки, 01^силнинг ю{^ори ташкилий 
шакллари, биологик фаолияти х;ам молекулада аминокислота­
ларнинг изчил жойланишидан келиб чик;ади.
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2.6.2. Бирламчи структурани ани1̂ лаш

Аввало оксил таркибига кирган аминокислоталарнинг сифат 
таркибини ва )̂ ар бирининг ми^дорини аниклаш зарур. Бунинг 
учун оксил молекуласи тула гидролизланади ва :;̂ осил булган 
аминокислоталарни турли усуллар (когоз хроматографияси, 
юкори вольтли электрофорез, газ-суюклик хроматографияси, 
Даузкс смоласи тулдирилган колонкадан утказиш)дан фойда­
ланиб ажратилади ва микдори аникланади. Гидролиздан кейин 
) о̂сил булган аминокислоталар аралашмасининг таркибини бел­
гилаш ана шу принцип асосида автоматик ишлайдиган амино­
кислота анализаторида тез ва аник бажарилади. Лекин оксилнинг 
умумий аминокислота таркибидан унинг тузилиши з^акида етарли 
ахборот олинмайди. Биз оксилнинг аминокислота таркибига ка- 
раб, асосан унинг овкатланишдаги кимматини, таркибида ал- 
машинмайдиган, :?̂ айвон ва одам организмига ташкаридан кири- 
тилиши лозим булган аминокислоталар микдорини аниклаймиз. 
Аммо оксилнинг тузилишини аниклашда унинг бирламчи струк­
турасини белгилаш асосий вазифадир.

Анализ полипептид занжирининг амино ва карбоксил груп- 
паларинн аниклашдан бошланади ва шу йул билан оксил мо­
лекуласи нечта занжирдан тузилганлиги аникланади. Агар 
оксил молекуласида факат битта амино ва битта карбоксил 

группа (N ва С учлари) топилса, у битта занжирдан тузилган­
лиги маълум булади. Полипептид занжирининг N учини аник- 
лаш учун 34-бетда келтирилган МНг группанинг динитрофтор- 
бензол ёки фенилизоцианат билан реакциясидан фойдалана- 
миз. Молекуланинг С учидаги аминокислотани аниклаш учун 
оксилнинг эркин карбоксил туркуми томонидан аминокислота 
ажратадиган карбоксипептидаза ферментидан фойдалани­
лади.

Бирламчи структурани урганишдаги кейинги боскичлар тар­
тиби куйидагича: 1) полипептид занжирини маълум жойлари- 
дан гидролиз килиб, калтарок булакчалар (фрагментлар)га 
парчалаш; б) олинган булакчалардаги аминокислоталар тар­
тибини аниклаш; в) аминокислоталар тартиби аникланган 
пептид булакчаларининг умумий занжирдаги урнини то- 
пиш.

Полипептид занжирини фрагментларга парчалашдан олдин 
унинг таркибидаги дисульфид боглар узилиши керак. Бунинг

V о
II

учун цистиннинг — 5— 8—  боги устчумоли кислота Н— С— СООН 
билан оксидланиб, —  ЗОгОН группа ларга утказилади ёки кайтариш 
йули билан Н5 группага айлантирилади:
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1- занжир

кундаланг
дисульфид

бори

Н  О
I II 

. . . . . . N — С — С -
I I

Н  СИ,

S

s' '
I

Н  С Н ,
I 12 -  з а н ж и р  . . . . . . . N — С — с . . . . . . .

II
и О

Н  О
I н 

. . . . . N - C — с . . . .
I

СИ,
I
S
I
S

о
II

Н - С — о — ОН

Устчумоли
кислота

н
I

. . . . N — с — с -
I I 

н СИ,
I

S O g H
S03H

Н  СИ,
I I

• N — с — с . . .

C H j

N— с — с -  
I II 
н о

+ 2 Н 0 — С Н г — C H j — S H
Р- меркаптаэтанол

О
Цистеинат кислотанинг 

иккита 1̂ олдиРи

н о
I 11

N— с — с .....
I 1

Н  C H ^ S H

Н О - С Н 2— С Н 2— S
I

Н О - С Н , — С Н , — S

Н  C H , S H

..... N— с — с .......
II

О

01^сил протеолитик ферментлар (трипсин, химотрипсин ва 
боип^алар) ёрдамида танланган жойидан булакчаларга були­
нади. 01^силларни парчалайдиган бу ферментлар ало5̂ ида ами­
нокислоталар з о̂сил 1^илган пептид борларни танлаб узиш î o- 
билиятига эга.

Трипсин Лиз ва Apr, химотрипсин эса ароматик аминокисло-- 
талар (Тир, Фен ва Трп) нинг карбоксил группалари ташкил 
цилган пептид борларни узади.
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1
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Трипсин

н о [К
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N— СН— с — к — С Н -С -
I 1 сн, н

л
Химотрипсин

Фен

Бир неча ферментлар билан гидролизланиб, ^атор пептид­
лар олинади. Бу пептидларни бир-биридан ажратиш учун гово­
ри вольтли электрофорез ва хроматографиядан фойдаланилади. 
Сунгра }̂ ар бир пептидни алоз^ида-алоз^ида анализ килиб, 
ундаги аминокислоталар тартиби аникланади.

Бу ма^садга эришиш учун пептид булакчаси N —  учи томо­
нидан гидролизланиб, аминокислоталар бирин-кетин ажрати- 
либ текширилади. N— учидаги аминокислоталарни динитрофе­
нол (ДНФ) ёки дансил хлорид билан текширишнинг анча 
афзаллиги булса з̂ ам, бу усулларнй бир пептид занжирда икки 
марта куллаб булмайди, чунки улар пептиднинг N —  учидаги 
аминокислотага богланганидан сунг гидролизланганда пеп­
тид молекуласи тула парчаланиб, фа^ат N —  учидаги амино­
кислота ДН Ф  ёки дансил унуми шаклида ажралиб чикади. 
Бунда фа^ат о^сил (пептид)нинг N —  учидаги аминокислотани 
аникланади. Пептид молекуласидаги ички аминокислоталар 
тартибини аниклаш учун Пер Эдман ишлаб чивдан фенилизо- 
ционат билан N учдаги аминокислотани нишонлаш на уни гид- 
ролизлаш усулидан фойдаланилади. Эдман буйича деградация 
деб аталадиган бу усул аминокислоталарни учи томонидан да- 
дам-ба^адам ажратиш ва уларни идентификация килишдан 
иборат. Пептид фенилизоцианат билан ишланганда з^ал^али 
фенилтиокарбомил } о̂сил булади. Сунгра кучсиз кислотали ша­
роитда N учидаги аминокислотанинг ^^ал^али унумигина аж ­
ралиб, бузилмасдан долган пептид фа^ат битта аминокислота­
га кискаради, Ажралиб чивдан ^^ал^али ма^сулот пептиднинг 
учидаги аминокислотанинг фенилгидантоинидир. Пептиднинг 
парчаланмаган ^ о л д и р и  билан бу операция такрорланиб, унинг 
N учидан 2-, 3- ... ва )^оказо бошца аминокислоталар ^атори 
бирин-кетин белгиланади:

39



/ / \
н о

+ Н 2 Ы -ч :-С ~ Н Н -Г л и -А сп -Ф ен ~ В ал -С е р -С ^ _  
I 1 Плптьггт

О

^ / _ N = c = s
Феннлизо-
тиоционат

/ / \

С Н з  I
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I

СН з 

/ / \  S
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о

NH—г  ли—Асп—Фен—Вал—Сер—С \ ^  _

Ажралиш
Фенилтиокарбамил

ма)!;сулоти

= = ./ ~ N  

0 = С

N .0
,Н +H2N— Гли— Асп— Фен— Вал— Сер—

^ \ : Н : Пептид

• N — учидаги амин окислотанинг 
фенилгидантоини

Энг охирида бирламчи структураси ани1^ланган барча пеп­
тид б^лакчаларидан бутун 01̂ сил молекуласини тиклаш, яъни 
)̂ ар бир пептидни занжирдаги Урнига 1 у̂йиш керак. Бу иш 
катта ма>^орат, тажриба талаб к.илади, пептидларнинг учларини 
бир-бирига турри 1^уйишда 01^силни бир нечта протеолитик 
ферментлар ва бош1^а реактивлар ёрдамида танланган борла- 
ридан узиш, олдиндан мулжалланган булакчаларга булиш асо­
сий усул з^исобланади. Пептидларнинг изчил жойлашув тартиби 
бир-бирларини к;опловчи булакчалари буйича ани1^ланади. М а­
салан:

Триптик пептидлар Сер—Фен—Гли—Лиз; Цис—Ала—Три—Apr;
а б

Лей— Глу—Асп—Гис; (а, б, е);
в

Химотриптик пептидлар Сер—Фен; Гли—Лиз—Цис—Ала— Трп;
г д

Apr—Лей—Г лу—Асп—Гли
е

(г, д, е) булса, а пептид химотриптик гидролнзатнинг г нептиди- 
ни тУла ва д пептидинннг бир 1^исминн тутади. Демак, ок;сил мо­
лекуласида д пептид бевосита г педтиддан кейин келиши керак 
ва з^оказо.

Бирламчи структурани ани1^лаш давомида о!^сил молекула­
сининг таркиби }̂ а1̂ ида з̂ ам тУла маълумот олинади, дисульфид 
борларнинг жойлари з̂ ам белгиланади,

Бирламчи структура оцсил физик-химиявий хоссаларининг



келиб чи^иши асосидир, унинг олий структура даражалари ва 
биологик функциясини тушуниш учун керакли ахборот беради.

Оксиллар ичида биринчи б>̂ либ ош^озон ости бези бета (р) 
:?^ужайралари ишлаб чи^арадиган гормон —  инсулиннинг бир­
ламчи структураси 1953 йил инглиз олими Сенгер томонидан 

аникланди. Бу тарихий вокеа оксиллар биохимияси ва моле­
куляр биология шаклланишида му;^им ^адам булди. Инсулин­
нинг узи ?̂ ам биологлар ва шифокорларнинг диктат марказида 
эди, чунки инсулин етишмаганда одамда щ ндли диабет деган 
кенг таркалган хавфли касаллик келиб чикади. Унинг ривож­
ланиши ва даволаш усулларини тушуниш учун инсулиннинг 
химиявий табиатини тула урганиш ^ал килувчи а^^амиятга 
эга. }^озирги кунларда >̂ ам бу гормон диктат марказида, унга 
йил сайин э:! т̂иёж ортиб бормо^Да, унинг табиий манбаи (̂ а̂й- 
вонларнинг ош^озон ости безлари) талабни тула ^ондирмайди, 
касал одамларни даволаш учун тули^ мос эмас, чунки }^айвон- 
лар инсулини бирламчи структураси буйича одам инсулинидан 
анча фарк ^илади. Буни кейинро^ ^̂’рганамиз.

13- раем. Инсулин.

Сенгер инсулин структурасини кашф этиш давомида умуман 
о^силларнинг бирламчи структурасини аниклаш методологияси- 
ни ишлаб чи^ди. Инсулиннинг тузилишини ва бирламчи струк­
турасини аниклаш о^сил молекуласини урганиш учун классик 
мисол булганидан бу тад^икот устида туларок тухташ маъ^ул.

Инсулин молекуласининг учларидаги аминокислоталар ур- 
ганилганда N учида иккита аминокислота —  Гли ва Фен, С 
учида з̂ ам иккита аминокислота —■ Асп ва Ала топилган. Бино­
барин, у иккита полипептид ‘занжирдан тузилган экан. Биринчи 
занжир А занжир деб белгиланиб, у  21 аминокислота ^олди- 
ридан, иккинчи занжир В занжир —  30 аминокислота ^ о л д и р и - 
дан тузилганлиги аникланган. Маълумки, бундай занжирлар 
дисульфид куприк ор^али борланган булади. Инсулин молеку­
ласида учта дисульфид куприк мавжуд, улардан иккитаси Л, 
ва В  занжирлар орасида, биттаси А занжирнинг ичида эканли­
ги ва уларнинг жойлари белгиланади.

41



Турли )^айвонлар инсулинининг бирламчи структурасидаги 
фар1  ̂ А ва В  занжирларнинг маълум 1^исмларида бир амино­
кислота Урнига бошца аминокислота жойлашганлигидан келиб 
чи)^ади. Бу оцсилнинг тур спецификлигига мисолдир. Лекин 
бундай алмашинувлар куп эмас. Барча з^айвонларнинг ннсули- 
ни икки занжир ва 51 аминокислоталар к;олднридан ташкил 
топган ва деярли бир хил биологик таъсирга эга.

Сенгернинг биринчи кашфиётидан кейин тезда бошу^а о^- 
силларнинг бирламчи структураси з̂ ам кенг ми1^ёсда урганила 
бошланди. Тез ва1 т̂ ичида бир (^атор биологик муз^им оцсил- 
л а р — гипофиз гормони —  кортикотропин, тамаки мозаикаси 
вирусинннг 01 с̂илй, рибонуклеаза ферменти, кислород борловчи, 
темир тутувчи 01^силлар миоглобин, гемоглобинлар ва цито- 
хромларнинг тузилиши ани1^ланди. Бу кашфиётлар о{ с̂ил моле­
куласида аминокислоталарнинг изчил келишининг биологик 
аз^амиятини, филогенетик турли муносабатда булган организм- 
лардан олинган бир хил 01^сйлларнинг структураси орасидаги 
муносабатларни яг̂ г̂ ол очиб берди, кенг аз^амиятга молик уму­
мий хулосалар шаклланди. Турли организмлардан ажратиб 
олинган бир хил функцияни бажарадиган бир хил о}^силларда 
аминокислоталар тартиби ухшаш булади. Бунга 38 тур вакил­
лари (ачит1^илардан приматларгача) дан олиниб ягона занжи­
рида аминокислоталарнинг изчил келишн урганилган с цито­
хром ажойиб мисолдир. Мана шу 38 та организмнинг цито- 
хромлари молекуласи 104 дан 112 тагача аминокислота ^олди- 
гидан иборат, з^аммасида >̂ ам 35 та аминокислота бир хил 
(идентик), уларнинг 70 билан 80 орасидаги 11 таси барча ор­

ганизмларда идентик фрагмент з о̂сил 1^илади. }^ар хил орга­
низмлар с цитохромлари орасидаги ухшашлик даражаси улар­
нинг филогенетик Я1^инлигига мувофи}  ̂ келади. Масалан, от би­
лан ачит1<;и цитохромлари 48 позицияда, урдак билан тову5̂  I

Гли ' "Л X
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14- раем. Рибонуклеаза.
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позицияда фарк килади, одам билан шимпанзе (иккови з̂ ам при- 
матлар туркумига тааллукли) цитохромлари орасида умуман 
фарк йук-

Куйида рибонуклеазадаги аминокислоталар тартиби келти­
рилган.

Меррнфильд синтез калган 124 та аминокислотадан тузил­
ган рибонуклеаза ферменти табиий рибонуклеаза каби биоло­
гик актив булиб чикди. Бу факт табиий ферментга хос барча 
хусусиятлар синтез килинган полипептиднинг структурасида 
мужассамлашганини тасдиклайди.

Оксил молекуласида аминокислоталар тартиби маълум да­
ражада, унинг биологик функциясини бузмасдан алмашиниш- 
га имкон беради. Бунга инсулин занжирларида, цитохромлар- 
да анчагина аминокислоталар алмашинганда з̂ ам оксил уз 
вазифасини бажариши мисол булади. 1̂ онда кислород ташиш 
функциясини бажарадиган оксил гемоглобин (Не) ни чукур 
тадкик этишда яна }̂ ам аник намуналар олинган, Нормал 
функционирланадиган гемоглобинларнинг куп вариантлари 
очилган. Демак, бу узгаришлар имкон берилган алмашинув- 
ларга киради. Аммо уроц^симоя \ужайрали камцрнлик деган 
касалликда гемоглобинни текшириш тaмoмйJla бошка вокеа- 
нинг очилишига сабаб булди. Барвакт улимга сабаб буладиган 
бу касаллик гемоглобин молекуласини ва кизилкон таначалари 
(эритроцитлар) нинг узгариши туфайли уларнинг кислород 
борлаш кобилияти камайишига боглик- Бу бузилишлар гемо­
глобинни ташкил киладиган 514 та аминокислота колдигидан 
тузилган икки хил (а ва р) оксил занжирларидан бирида фа- 
Катгина битта аминокислотанинг алмашинувидан келиб чикади: 
нормал гемоглобин (НвА) нинг §- занжирида 6" уринда турган 
глутамат кислота уроксимон з^ужайра гемоглобини (Нв) да 
валйн билан алмашинган. Бу патологик гемоглобиндан ташка- 
ри, яна бир канча бошка нормал гемоглобинлар з̂ ам мавжуд:
А гемоглобин Вал— Гис— Лей— Тре— Про— Глу— Глу— Лиз—
8 гемоглобин Вал— Гис—-Лей— Тре— Про— Вал— Глу— Лиз 

Р 1 2  3 4 5  6 7 8

2.6.3. Иккиламчи ва учламчи структура

Оксил молекуласи тузилиш структурасининг бу даражаси 
унинг фазодаги шакли, айрим кисмларининг бир-бирига нисба­
тан жойлашиши ва пептид занжирнинг турри тортилган бул  ̂
май, балки эгилган з^олатини таърифлайди. Оксилнинг бундай 
конфигурацияси тасодифий куриниш булмай, балки унинг бир­
ламчи структураси томонидан таъминланади ва ундаги кушимча 
ковалент дисульфид боглар ва кучсиз водород боглар билан 
мустаз^камланади.

Полипептид занжирининг фазодаги ориентацияси пептид 
борининг структура хусусиятидан келиб чикади. Пептид бо-
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(ИнпийнпрАО̂
мндои

1 5 -раем. Рентгенструктура анализи 
утказиладиган к;урилма.

рининг улчовлари 50-йилларда 
рентгенструктура анализи усу*- 
лида машз^ур америка олимла^- 
ри Л. Полинг ва К. Корилар 
томонидан аницланган. О^сил 
молекуласи ор^али рентген 
нурлари (жуда кичик тулцин- 
ли юцори энергияли нурлар) 
утганда уларнинг бир цисми 
атомлар атрофидаги электрон­
лар томонидан кайтарилади 
ёки тарцатилади (дифракция)

ва экранга еки рентген плёнкага тушиб, о^сил кристалининг 
дифрактограммасини беради. Бу суратда минглаб турли тириз- 
ликдаги нукта чизи^лар (рефлекслар) куринади. Уларни элек­
трон з^исоблаш машиналарида махсус тизилган программалар 
буйича з^исобланиб олинган ахборот асосида молекуланинг фа­
зодаги уч улчовли тасвири чизилади.

¡¡I !!' Ипсимон оксиллар (соч, жун, ипак)ни рентген нурлари би­
лан дастлабки текширишдаёц рентгенограммаларда мунтазам 
такрорланадиган элементлар аникланган эди. Бундай к^ри- 
нишни молекула кандайдир буралган шаклда булиши биланги­
на тушунтириш мумкин. Рентгенограммалар ва бошка мулоз?а- 
залар асосида оцсил молекуласи айрим участкаларида бурал­
ган (спираль) шаклда эканлиги тасдикланиб, унга а-спираль 
номи берилди. Структура аминокислоталар к о л д и р и н и н г  СО ва 
ЫН группалари орасидаги водород борлар оркали стабиль 
(туррун)ликка эришилди.

Полинг ва Кори пептид группа таркибидаги турт атом бир 
сатз^да жойлашгани, С— N орасидаги алока бошка бундай якка 
борларга Караганда кискарок ва кисман куш бор характерига 
эга булишини рентгенограмма асосида тушунтириб, оксилнинг 
спираль назариясини яратдилар. Бу структурани спиралнинг 
бир айланиши 3,6 аминокислота колдирига турри келадиган 
айланма нарвонга ухшатиш мумкин, унинг хар бир зинаси

битта аминокислота к о л д и р и  булиб, баландлиги 1,5 А  га, биноба-
О

рин, спиралнинг бир кадами 5,4 А га тенг булади. а-спиралдаги 
з̂ ар бир аминокислота колдиридаги СО ва ЫН группалар зан­
жирдаги бошка аминокислотанинг амино ва карбонил водород 
группалари билан иккита водород бор з̂ осил килади. Умуман, 
водород борлар электр манфий атом (Ы, О, С1) га борланган 
водороднинг иккинчи манфий зарядли атомга тортилиши ту­
файли } о̂сил булган кучсиз борланишдир. У ковалент бордан 
деярли 20 марта кучсиз булиб, нуктали чцзик билан к^рсати- 
лади. Масалан, сув молекулаларида бундай борлар куйидагича 
ифодаланади:
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01^сил молекуласида асо­
сий водород борлар 1^исман 
мусбат зарядланган водород 
билан ковалент борланган N 
ва манфий заряд ташувчи 
ковалент борланган кислород 
орасида з о̂сил булади. а-спи- 
ралда бу борлар з̂ ар бир кар­
бонил ва туртинчи ЫН группа 
орасида тузилади.

а- спираль 01 с̂ил молекула­
сининг иккиламчи структура- 
сининг асосидир. Унинг 0,54 нм 
га тенг бир айланмаси (кичик 
1^адами) дан таии^ари 5 ай- 
ланмасидан иборат катта {ра­
дами з̂ ам бор. У 18 аминокис­
лота колдирига, 2,7 нм узун­
ликка тенг.

тг
даландлиги^ 

Э,В Ко̂ ди1(х11̂нн=:

спиралнинг схеш т ик тасЛири

¡6- раем, а-спиралнинг схематик 

тузилиши

Г ? '

с  М  К  -  ^

'&  N 0 !  '

1 7 'раем. Пептид группа ва уз у{^ида айланадиган угле­
род атомидаги Н ва R а-спираль; пептид группани таш ­

кил 1̂ иладиган атомлар бир сат^ха. жойлашган.
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в кОАдик 
¿к,адам

а- спираль маълум омил 
таъсирида (сувда иш^ор иш­
тирокида иситилганда) чузи- 
либ, занжир ичидаги водород 
борлар узилиб кетади ва бе­
га структурага утади. Умуман, 
р-структура баъзи фибрилляр 
(ипсимон) оцсилларнинг та ­
биий шакли. Б унда спирал-

о

нинг бир айланмаси 7 А  га 
тенг булади.

Водород боглари молекула­
лар орасида, полипептид зан­
жирининг дар хил участкалари 
орасида булади, занжирлар чу- 
зилиб бир-бирига параллель, 
узунасига ёнма-ён жойлашади. 
Р-структурада ён шохлар (Е) 

Когоз сат)^ига нисбатан перпендикуляр жойлаш ади. Р-структура ' 
цатлам вараь^ча деб аталади. Улар икки турда —  параллель ва 
антипараллел булиши мумкин: агар з̂ ар иккала занжир з̂ ам бир 
томонга йуналган булса, бундай жойлашиш параллель, агар зан­
ж ирлар карама-карши йуналишга эга булса антипараллель деб 
аталади.

схташх таФри

18- раем. Полипептид занжирнинг 
а-спирали.

Ыор!дкт— '

^■¡тгир Лнти'парамш жоО/юшиш 

Р -ш ж ир
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биртмчи
структура

Икки/1аь^ чи  
структура , "

УчАамуи стриктура

Г'?моглодин 
туртАамуи структура

20-раем. 01^сил молекуласининг структура даражалари.

Полипептид спиралининг фазодаги ориентацияси ёки унинг 
тахланиши учламчи структура дейилади. Бу тушунча бутун 
молекуланинг шакли, з^ажми ^а^ида маълумот беради. Уч­
ламчи структура рентген структура анализи ёрдамида олинган 
тасвирни ишлаш йули билан чизилади. Учламчи структурани 
1^андай кучлар барь^арор цилади? Хозирги ва1^тда маълумки, 
0!^сил молекуласининг фазодаги Шаклини мустаз^к'амлашда 
унинг полипептид занжирини ташкил циладиган ковалент (пеп­
тид ва дисульфид) боглардан таш1^ари, ковалент булмаган бог- 
лар ) а̂м иштирок этади. Буш боглар деб аталадиган бу узаро 
кучсиз ало1^алар 1^аторига водород боглари, зарядланган груп­
паларнинг электростатик муносабатлари, ¡^утбланмаган, гидро­
фоб группаларнинг узаро таъсири ва бош1^а кучлар киради. 
Ог^силнинг барча биологик хоссалари табиий конформация деб 
аталадиган мана шу структуранинг сацланишига боглиц. Унинг 
узи рибосомада оцсил синтези тугаб полипептид занжир рибо­
сомадан ажралиши билан автоматик пайдо булади, у батамом 
бирламчи структурадаги информациядан келйб чи1^ади.

Ок;сил молекуласининг учламчи структурасини мустаз^кам-
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ЫН2

21-раем. 01^сил молекуласининг учламчи структурасини 
муста5(;камловчи борланишлар:

а) ионли борлар; 6 ) водород борлари; в) гидрофоб богланиш; г) гидро- 
филь борланнш; д) ковалент боглар.

лаб турадиган ало^алар ю^оридаги расмда келтирилган.
Купчилик оксиллар туртламчи структурага з̂ ам эга. Бу 

олий тузилиш дараж аси айрим полипептид занжирларнинг фа­
зода тахланиш шаклини тасвирлайди. Молекуласининг м асса­
си 30—50 мингдан ортик булган оксиллар аксари бир нечта 
бир хил (ёки дар хил) занжирдан тузилган. Улар протомер деб 
аталади, бутун молекуланинг бир кисми (кичик бирлиги)ни 
таш кил килиб, тула биологик фаолиятга эга булмайди. Мана 
шундай кичик бирликлар тегишли равишда тупланиб, тула 
функционал актив о^сил бирлиги (олигомер) ни досил ^илади. 
Ковалент бог билан эмас, балки ноковалент богланишлар ор- 
Кали анча бар^арор сакланадиган бундай бутун тузилма, оли­
гомер оксилнинг туртламчи структурасини ташкил килади.

Бундай'тузилиш ни гемоглобин мисолида я^кол куриш мум­
кин. Конда кислородни ташувчи бу мураккаб оклеил туртта ки­
чик бирликдан иборат. Улар а- ва Р-полипептид занжирлар 
(Ьлобин) дан ва оксил булмаган темир тутувчи гемдан ташкил 
топган. Иккита а- ва иккита |3- кичик бирликлар тупланиб, био­
логик актив гемоглобин молекуласи (аг рг) ни досил килади. 
Б у т;^ла молекула маълум шароитда тузлар, мочевина (сий- 
дикчил) иштирокида ёки pH кескин узгарганда а- ва р- кичик 
бирликларга диссоциланади. Улар орасидаги водород боглар 
узилади. Мудитдан тузлар ва сийдикчил четлатилгач, кайтадан 
тула молекула синтезланади.

Гемоглобин молекуласининг турт .субъединицаси кисло­
родни боглаш функциясини бажаришида мусбат кооператив- 
лик эффекти амалга ошади. Унинг маъноси шундан иборатки, 
гемоглобин молекуласидаги туртта гемнинг дар бири кислород
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22- раем. Гемоглобш кичик бирликларининг ассоциацияси 
ва диссоциацияси.

молекуласи билан борлашр экан, биринчи борланган О2 иккин­
чи О2 молекуласининг борланишини, у эса, уз навбатида, учин- 
чи О2 билан 1^ушилишини ва низ^оят унинг узи охирги О2 нинг 
уланишини енгиллаштиради. }^ужайра таркибида бундай коопе- 
ративлик муз^им аз^амиятга эга.

Гибрид олигомер окЕсиллар
Купчилик олигомер 01^силлар бир нечта гибрид шаклларда 

учрайди, чунки уларни ташкил 1^иладиган айрим полипептид 
занжирлар турли нисбатда комплекс з^осил 1^илиши мумкин. 
Бундай во1^еа 1957 йил биринчи марта лактатдегидрогеназа 
ферментига нисбатан кашф этилган эди. Б у фермент икки хил —  
Н ва Ь полипептид занжирнинг турли комбинацияда ташкил 
1^илинган тетрамери булганидан, у бешта вариантда мавжуд: 
Н4; НзЬ; Н2Ь2; НЬз; L .̂ Лактатдегидразанинг бундай изомер- 
лари изоэнзимлар ёки шоферментлар деб аталади; Ь компо­
ненти асосан ж игарда, Н компоненти эса ю ракда булади. К,он- 
да бундай изомерларнинг ]^айси шакли купайишига 1^араб бу 
аъзолардан цайси бири касалланганлигини аищ лаш  мумкин. 
Олигомер тузилишга эга 01^силлар таркибидаги полипептид 
занжирларининг турли комбинацияда бирикиб изомерлар з^осил 
1^илиши бош{^а бир 1^анча ферментлар учун з̂ ам тааллу1^ли.

Протеинлар ва протеидлар
01^силларнинг 1^атъий илмий классификацияси з а̂ли яратил- 

маганлигидан энг куп тарк;алган ва м ахсус функцияларни ба­
жарадиган айрим 01^силларни таърифлаш да уларнинг мурак- 
каблиги, молекуласининг шаклига, эрувчанлик хоссасига купро?^ 
эътибор берилади. Чунки купинча уларни ажратиш ва тоза- 
лаш, биологик фаолиятини тушуниш учун бу хусусият з̂ ал }̂ и-
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лувчи аз^амиятга эга. Молекуляр биологияда оксиллар устида 
гап борганда деярли з^амиша оддий оксиллар, протеинлар кз̂ з- 
да тутилади., Протеинларнинг узига хос тузилиши, алмашину- 
ви, биосинтези ва функциясини урганиш асосан биохимиянинг 
вазифаси.

Ю корида биологик функцияси яхши урганилган бир нечта 
энг муз^им оксиллар —  инсулин, цитохром с, гемоглобинлар 
устида тухталиб у’тган эдик. Узига хос тузилишга ва ажойиб. 
функцияга эга булган оцсилларнинг бир группаси антителолар 
(зид жисмлар) дир. Улар организмга зарарли таъсир курсата- 
диган моддалар, микроорганизмларга царши курашадиган 
иммун системанинг маз^сулоти —  оцсилли бирикмалардир.

Антителолар организм учун ёт булган, асосан оцсил табиатли мод­
далар ёки микроорганизмлар— амтигемгажавобан цон з^ужайралари 
— етилган В— лимфоцитлар (В-з^ужайралар) томонидан синтез цилина- 
ди. Улар кон плазмаси оксили —  глобулинларнинг гамма фракция- 
сини— гамма глобулинларрш ташкил цилади ва иммуноглобулинлар 
деб аталади. Иммуноглобулинларнинг беш типи маълум: yG. 
уИ, у А, уЕ. Антителолар антигенни борлаб чуктиради, эритади ва 
умуман зарарсизлантиради.

Энг яхши урганилган ва иммуноглобулинларнинг куп кисмини ташкил 
киладиган yG фракция иккита бир хил полипептид занжирдан тузил­
ган, х;ар бир куш занжирнинг узи бир-биридан фарк киладиган ик­
кита занжирдан иборат. Туртта занжир — S— —  куприги оркали 
борланган. 7G ни к 7  ̂ формула билан ифодаланади. Бунда; х — мо­
лекула массаси 25000 га тенг енгил занжирни, у —  молекуляр мас­
саси 50000 га тенг орир занжирни ифодалайди. % ва у занжирлар­
нинг аминокислота тартибида ажойиб тузилиш хусусияти аникланган: 
vG антителолар )̂ ар бир занжирда низ^оятда баркарор (туррун) С 
кием ва жуда узгарувчан (вариабель) V кием тутади. Улар антиген­
ни борлайдиган участкаларни ташкил килишда иштирок этади.

Ц[6 иммтг̂ одулин структураси
но К,ОАдиК,
■т— г
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- I I'"  
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Антителолар биологик функциясидан ташь^ари, тад1^и1^от 
ишларида ж уда з̂ ам муз^им 1^уролдир. У л 5р ёрдамида турли 
биологик му)^им моддалар (антиген, 01^силлар)нинг ж уда кам 
ми1^дорларини радиоиммун (РИ А) ва иммунфермент анализ 
(И Ф А) усулларида ани1^лаш мумкин. Б у усуллар текширила­
диган модда (антиген, 01^сил) нинг антитело билан узига хос 
богланиш реакциясига асосланган.

А н Т + А н Г -> А н Т -А н Г  АнТ —  антитело
, А нГ антиген 

М олекулаларни ажратишда антителолардан фойдала­
ниш тобора кенг 1^улланмо1^да. Антиген (микроб компонентла- 
ри, ок;сил) ни куп марталаб организмга киритиш йули билан 
олинган антизардоб, одатда, антителоларнинг гетероген ара- 
лашмасини тутади, уларнинг з̂ ар биттаси антитело ажратади- 
ган турли з^ужайралар (В- лимфоцитлардан) олинган. Илмий 
тад1^И1^от ва амалиёт учун антителоларнинг бир хил турини 
олиш з̂ ал 1^илувчи аз^амиятга эга. Антителоларнинг гетероген- 
лиги муаммоси 1976 йил Келер ва Мильштейн кашф этган 
янги усул эвазига :^ал р^илинди ва з^ужайра ичидаги ж араёнлар- 
ни антителолар ёрдамида текширишда янги уф1  ̂ очилдл. Маз- 
кур усул фаь^ат бир типдаги антителоларни ишлаб чи1^арувчи 
В-лимфоцитларни клонирлашни уз ичига олади. Бу з^ужайра- 
ларнинг умри чегараланган булганидан уларни В-лимфоцит- 
лардан келиб чи1 1̂ а̂н улмайдиган усмадан олинган з^ужайра 
билан {^ушилади. Гибрид з^ужайранинг досил булган гетероген 
аралашмасидан культурада купайиш ва антителоларнинг м аъ­
лум типини синтез 1^илиш хоссасига эга булган з^ужайралар 
танлаб олинади. Гибридомалар  деб аталган бу з^ужайраларни 
ало}^ида-ало}^ида клонирлаб, >̂ ар бир типдаги моноклонал анти­
телоларнинг .манбаи булган клонлар олинади. Б у усулдан 
фойдаланиб, антителоларни керакли ми1^дорда купайтириш мум­
кин. Иммунологик реакциянинг фундаменти антиген —  антите­
ло муносабатлари низ^оятда узига хос булганидан бу принцип 
асосида биологик материалда мавжуд булган турли 01^силлар 
(антигенлар), масалан, гормонлар, ферментлар, рецепторлар- 
нинг ж уда з̂ ам кам ми{^дорини ани1^лаш усуллари ишлаб чи- 
1^илган.

III Б О Б . ФЕРМЕНТЛАР

3.1. Ферментатив реакцияларнинг характеристикаси

М азкур 1^улланма молекуляр биологияга баришлангани са- 
бабли ферментларни каталитик хусусиятга эга оцсиллар сифа­
тида тал1^ин 1^илинади ва асосан уларнинг структураси билан 
ферментатив фаолияти орасидаги борланишни тушунтирилади. 
Аввало ферментлар ? а̂1̂ нда 1^ис1 а̂ча умумий маълумот билан 
танишамиз.
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Фермент ёки энзим, каталитик 0{^силдир. Х^ужайра оц- 
силларининг 1^арийб 9 0 % ни ферментлар ташкил ь^иладн, ле­
кин баъзи структура 01^силлари, масалан, миофибриллар 
1^ис1^ариш хусусиятига эга булган актин ва миозин х;ам реак­
цияларда катализаторлик 1^илади.

}^озирги кунда кашф этилган фермент —  01^силларнинг сони 
2000  дан орти1 .̂ Шуни айтиб утиш керакки, 01^силнинг катали­
тик хусусияти ани1^ланган булса, у  ферментлар 1^аторига ки­
ради, аммо з^ужайралардаги бош1^а 01^силлар з^али ани1^ланма- 
ган реакцияларни катализ 1^илиши з̂ ам з а̂1^и{ а̂тдаи узок; эмас. 
Ферментлар з̂ ам бош1^а 01^силлар каби, иситилганда химиявий 
агентлар ва бош1^а таъсир остида денатурацияга учрайди, улар 
ёт организмларга киритилганда уларга !^арши иммунбиологик 
реакциялар 1^узгалади.

Ферментлар з̂ ам 01^силлар каби, молекуласида ж уда к^п 
мусбат ва манфий заряд ташувчи группаларга, табиий з^олда 
маълум изоэлектрик щ^1^тага эга, электр майдонида з^аракат- 
ланади. Ферментлар таъсири максимал булган pH оптимуми 
ва температура оптимуми бор. Аммо уларнинг энг ажойиб хос­
саси спецификлигидир. Ана шу хоссаси билан ферментлар 
бош{^а катализаторлардан кескин фар1  ̂ 1^илади. Улар битта ёки 
ж уда Я1̂ ин бир нечта бирикмаларнинг стериоизомерларига нис­
батан мутла!^ фар1^ли реакцияларни катализлайди. Фермента­
тив реакцияларнинг спецификлигини купдан бери 1^улф-калит, 
модели шаклида тасвирланади. Бу моделга кура, фермент 
{^улфга ухшаш фа1^ат анИ1̂  шаклга эга калитга (субстратга) 
мос келади. }^озирги туш унчаларга "кура, эски 1^улф-калит му- 
носабати бирмунча такомиллаштирилиб индуцирланган 1^улф- 
калит модели сифатига айланди. Унинг маъноси шуки, 1^улф 
субстрат билан боглангандан кейин узининг конформациясини 
узгартириб калитга му^саммал мос келадиган шаклга утади.

судстрат

ГЧЯ
энзим

судстрат

ЭНЗи»А

да
калит  модели

индуцирланган мосланиш 
модели

23-расм. Фермент спецификлиги нинг !^улф-калит модели.

Ферментатив реакция давомида аввдло фермент (Е) суб­
страт (5 ) узаро контактга кириб энзим субстрат комплекси  
{Е С )ни  з^осил ¡^илади. Ферментнинг субстратни боглайдиган ва 

унинг химиявий узгаришини таъминлайдиган чегарали т^исми 
актив маркази деб аталади. Б у марказнинг узида субстратни
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ваК™нча борлаб турадиган б\^лаги борловчи зона, молекула­
нинг химиявий узгаришида иштирок этадиган группалари 
каталитик зонани ташкил ^илади. Актив марказ фермент молеку­
л а с и д а г и  айрим аминокислоталарнинг ён шохларидаги радн- 
каллар иштирокида шаклланади. Б у аминокислоталар о^сил 
занжирининг бир-биридан узоц ^исмларида жойлашган були­
ши мумкин, лекин молекуланинг конформациясида улар узаро 
якинлашган. Актив марказ реакцияга цатнашадиган кофермент 
иштирокида ва фермент-субстрат комплекси з^осил булиш ж а­
раёнида батамом шаклланади.

Актив марказ таркибига энг куп кирадиган аминокислота­
лар: Сер, гис, тре, цис, глу, асп, арг. Ж уд а куп ферментлар 
учун уларнинг актив марказларини ташкил киладиган амино­
кислоталар ва катализ жараёнида улар баж арадиган функция­
лар яхши урганилган,

3.2. Ферментларнинг спецификлиги

Ферментларнинг спецификлиги уларнинг актив марказлари 
тузилишига, субстрат борланишининг стереоспецифик булиши­
га, унинг уч улчовли табиатига борли^. Бирикманинг О ёки Ь 
шакли унг ва чап кафт каби фарцли булганидан, ферментнинг 
В  шаклга мос ровагига, унг кафт чап кул^онга канчалик мос 
келса, субстратнинг Ь шакли ) а̂м шу тарзда тугри келади.

Ферментнинг спецификлиги мутлак ва нисбий булиши мум­
кин. Мутлаг  ̂ спецификликда  фермент фак;ат биргина модда 
^ '̂згаришини катализлайди. М асалан, уреаза фа^ат сийдикчил 
парчаланишини тезлатади, молекулада озгина узгариш булса 
^ам фермент таъсир килмайди.

О
11 уреаза 

Н ^ Ы -С — Ы Н г+Н гО---------^2ЫНз-ЬС02

Ш унингдек, сукцинатдегидрогеназа к^^рабо кислота (сук- 
цинат)ни дегидрирлайди, малонатга эса таъсир ^илмайди ва 
^оказо.

СООН СООН

СНа
■ I
с н,

I
СООН
Сукцинат

+  Н А Д - > СН +  Н А Д ;
II
сн
I

СООН

ССОН
I

сн,
I

СООН
Малонат

Нисбий спецификлик ёки группа спецификлиги  фермент 
маълум химиявий бор ёки химиявий реакция типига нисбатан 
специфик таъсирга эга эканлигини курсатади. Бундай специ-
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фиклик айни^са гидролизловчи ферментлар —  протеазалар, липа- 
залар, карбогидразаларга тааллукли. Бу ферментлар битта би- 
рикмага эмас, балки бир хил борга эга бир гуруз^ бирикмаларга 
таъсир килади, масалан, трипсин, химотрипсин, пептидазалар 
пептид борига эга з̂ ар хил оксилларни парчалайди, амилаза 
крахмални, гликоген ва уларнинг чала парчаланиш маз^сулот- 
ларини, гликозид борларини, липазалар турли ёрлардаги 
мураккаб эфир борларини гидролитик йул билан узади. Н уклеа­
залар, фосфатазалар, гексокиназа бир типдаги бирикма- 
ларнинг куп вакилларига таъсир килади. Лекин бир группага 
кирадиган з^амма бирикмаларга нисбатан фермент бир хил фао- 
лият курсатмайди, группа ичидаги бнрикмаларнннг структура 
фарклари фермент таъсирини чегаралайди.

3.3. Ферментларнинг тузилиши

Ферментлар содда оксил ёки мураккаб оксил булади. Содда 
оксил факат аминокислоталардан ташкил топганидан бундай 
фермент бир компонентли фермент деб аталади. Гидролитик 
ферментлар —  пепсин, трипсин, амилаза, уреаза мана шу катор­
га киради. М ураккаб оксил-фермент хусусан оксил молекуласи 
ва оксил булмаган бошка кичик молекуляр кушимчадан таш ­
кил/ топган. У  икки компонентли фермент деб аталади. Коф ак­
тор деб аталадиган кушимча молекула оксил билан анча мус- 
тщкам бириккан булса, диализ килинганда у  полипептид 
занжирдан ажралмайди, фермент молекуласининг борланган кис- 
ми простетик группа деб аталади. Икки компонентли фермент­
нинг оксил цисми апофермент, осонлик билан ундан ажралади- 
ган диссоциланадиган кичик молекуляр кушимчаси кофермент 
деб аталади. Апофермент оксил булгани учун у  юкори молеку- 
ляр, кизитилганда бузиладиган термолябиль, диализланмайди- 
ган компонент, кофермент эса кичик молекуляр юкори з^арорат- 
га чидамли —  термостабиль ва диализланадиган компонентдир.
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Апофермент кофермент билан бириккан так;дирдагина актив 
тула фермент —  холофермент .'̂ о̂сил булади.

Кофермент ферментнинг актив марказида субстратнинг хи­
миявий узгаришини таъминлайдиган каталитик зонанинг асо­
сий элементидир. Ферментатив реакциялар —  оксидланиш ва 
1^айтарилиш, группаларнинг кучирилнш, синтезланиш реакцияла­
рида кофермент водородни, кучириладиган группаларни узига 
1^абул 1^илиб, бош1^а молекулага узатиш вазифасини баж аради.

Коферментларнинг купчилиги витаминлар ва уларнинг бир 
03 Узгарган, купинча фосфорирланган шакллари, турли нуклео­
тидлардан иборат. Кулланмаиинг тегишли жойларида улар 
билан бир неча марта учрашамиз. Куйвдаги ж адвалда энг 
му.’̂ иМ коферментлар ва улар кучирадиган группалар келти­
рилган.

1- жадвал

Айрим коферментлар ва уларнинг функцияси

Номн
Катализ цнлинаднган 

реакция типи
КУчнраладиган 

группа
Олд

бирикхаси
(витамин)

Никотинамидаденнн ди­
нуклеотид (НАД+) 
Никотинамидаденин- 
динуклеотид фосфат 
(НАДФ)
Флавинаденин—динукле­
отид (ФАД) 
Флавинмоноиуклеотид 
(ФМН)
Кофермент А 
Гем (цитохромникн) 
Кофермент А

Липоат кислота

Тиаминпирофосфат 
Биотин
Пиридоксальфосфат

Тетрагидрофолат кислота 

Кобамид коферментлар

Оксидланиш— 1̂ айтарилнш Н (электрон 
лар)

Группаларни активлаш 
ва кучириш
Ацил группани кучириш

СО2 ни борлаш 
Аминокислоталарни кбайта 
аминлаш ва бош1̂ а реак' 
циялар
Бир углеродли фрагмент­
лар метаболизми 
Махсус реакциялар

Электронлар

СО,

Никотинамид

Рибофлавин

Пантотенат 
кислота 
Липоат кис­
лота 
Тиамин 
Биотин 
Пиридоксин

Фолат кисло­
та
В12 витамин

Фермент молекуласида актив марказдан таш1^ари аллосте- 
рик  (алло —  бош1^а, ёт ва стерос —  фазовий, структурага оид) 
марказ ){ам м авж уд эканлиги ани1^ланган. Б у марказ фермент 
молекуласининг маълум бир 1^исми булиб, у ало:»^ида аксари 
паст молекуляр, эффектор ёки модификатор деб  аталадиган, 
субстратдан бош1^а, унга ухш амаган моддаларни бириктиради. 
Эффекторнинг аллостерик марказга бирикиши ферментнинг уч-
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ламчи ва аксарият туртламчи структурасини, бинобарин, актив 
марказининг конформациясини узгартириб, ферментатив хусу- 
сиятининг кучайиши ёки пасайишига сабаб булади. Активлиги 
актив ва аллостерик марказларнинг з^олати орцали идора ^или- 
надиган ферментлар аллостерик ферментлар деб аталади.

3 .4 . Ферментларнинг таъсир механизми

Ферментларнинг реакцияни катализ ^илиш механизми, 
одатда, анча содда. ^ар ^андай катализатор реакция, бориши 
учун зарур булган энергия микдорини камайтириш й̂ ?ли билан 
реакцияни тезлатади. Умуман молекула активланиб, утиш з̂ о- 
лати деб аталадиган актив шаклга кутарилмагунча з^зича 
парчаланиб кетмайди ёки бошца молекула билан реакцияга 
кирмайди. Ферментлар бошЕ^а катализаторлар каби химиявий 
реакциянинг бошланиши учун зарур энергия микдорини камай- 
тиради. Реакция энергетик тусищи босиб утиши учун зарур 
энергия микдори активланиш энергияси деб аталади. У модда* 
нинг 1 молидаги барча молекулаларни актив з^олатга з^тка- 
зишга сарфланадиган энергияга тенг. Фермент активланган 
молекулалар сонини купайтириш йули билан активланиш энер- 
гиясини пасайтиради, яъни реакция энергетик тусиц кам бу;л- 
ган бош^а йул билан боришини таъминлайди. Реакция ж араё­

нида фермент (энзим, Е) узгарадиган модда (субстрат, 5 ) билан 
оралик реакцияга киришади, з^осил булган комплекс парчала­
ниб фермент уз з^олича реакциядан чицади;

I

I

Утиш
т а т

----

дастладки |
)̂ олат да

1  V .-  Окирги калат

Е + 5 -> Е 5 -

25-раом. Фгрмгягатив ва нофермента- 
тив ргакциянннг энергетик схемаси;
5 — бэщланрнч субстрат; Р — реакция мац- 
сулотн; Ецф — нэфер«ентати8 реакциянинг 
актквл»ннш энергияси ; Еф — ферментатив 
реакциянинг активланлш энергияси; ДО — 

эркии энергиянинг стандарт узгариши.

-> •P -f Е
реак.
маз с̂.

Энзим-субстрат комплекси 
молекуланинг ж уда кисца умр- 
ли, активлаштирилган шакли- 
дир, у  турли йул билан узга ­
риши мумкин. Д ем ак, фермен­
татив реакция фермент ишти- 
рокисйз утадиган реакцияга 
Караганда анча паст активла­
ниш энергиясида амалга ош а­
ди. К^уйидаги расмда фермен­
татив ва ноферментатив реак­
циянинг энергетик схемаси 
келтирилган.

Реакциянинг суръати маълум
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вацт оралирида реакцияга киришган модданинг ми1^дорига. ца- 
раб ани1^ланади. Ферментатив реакция кинетикаси реакция суръ- 
атига турли аген'тларнинг таъсирини математик ифодалайди.
3 .5. Ферментатив реакция тезлигига таъсир этадиган омиллар

Ферментатив реакциянинг тезлиги ферменг ва субстратнинг кон- 
центрациясига боглиц. Реакция тезлиги фермент мик^дорнга тугри 
мутаносибликда ортиб боради. Реакциянинг бошида унинг тезлиги 
субстрат концентрациясига з̂ ам турри мутаносиб булади. Аммо 
субстрат концентрацияси ортиб бориши билан тезликни ифодалай- 
диган эгри чизи(̂  энг юксак баландликка— (максимум) га етиб 
текис чизик,1̂ а чиК;ади. .

Б у з^олат ферментнинг з^амма молекулалари субстрат билан 
батамом туйинганини к^рсатади. Фермент субстратга туйин- 
гандан кейин унинг концентрацияси реакция тезлигига таъсир 
1^илмайди.

26-раем. Ферментатив реакция тезлиги (у)нияг суЗстрат концен­
трацияси (з) га борли1̂ лиги:

_  максимл теэлнкнннг *рми; Кщ — Михаэлнс константа ся ;
2

Ю1^орида келтирилган эгри чизи£  ̂ ферментатив реакцияни 
таж рибада текшириш ор1^али олинган, реакциянинг 1^айталама 
б^лишидан келиб чи1^ади:

Е + 5
кг

;ЕЗ- ■Р-Ь Е
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Ферментнинг туйиниш эффектини урганиш асосида Михаэ- 
лис ва Ментен 1913 йилда ферментлар таъсирини ва фермен­
татив катализнинг умумий назариясини яратдилар. Б у назарияга 
мувофи!^, 1^айталама реакцияларнинг тезлик константа- 
лари цуйидаги муносабатда булади: бу ерда —  тугри реак­
циянинг тезлик константаси; Кг —  тескари реакция константа- 
си: /Сз —  фермент-субстрат комплексининг парчаланиш констан­
таси. Е ва 8 нинг квадрат 1^овус ичига олиниши уларнинг кон- 
центрациясини курсатади, реакция тезлиги константаси Ку к̂ , 
Кз туррун температурада учта реакциянинг тезлигини курсата­
ди. Тезлик —  тезлик константаси, з^амма реагентлар концентра- 
циясининг зарб ^осили. Е 5  нинг з^осил булиш тезлиги:

Е 5 = К 1 [Е][5 ]

Е 5  нинг йу}^олиш тезлиги [Е5 ] =  Кз[Е5 ] +  К2[Е5]

Бинобарин, Е 5 комплек'сининг з^осил булиш ва парчаланиш 
тезлиги 1^уйидагича ифодаланади:

^  =  Ка([Е] -  [Е5 ])-  к ,1Е5 ] +  Кз1Е8 ].
ах а!

Агар Е 5 нинг з^осил булиш суръати унинг йу1^олиш тезли­
гига тенг булса, реакция мувозанат з^олатда (стационар г^олат- 
да) булади:

К1([Е] -  [Е5 ] [5 ])= К Л Е 5] +  К з1Е 5 ]

М ана шу ифодани узгартириш орцали 1^уйидаги формула 
олинади:

_[5] [Е] — [Е5] _  .. г̂ +  Кз ^  Михаэлис константаси 
1Е5] Кх

Михаэлис константаси (Км ) — ферментнинг муз^им харак­
теристикаси, унга {^араб ферментнинг субстратга Я1^инлиги ха- 
1^ида ва унинг реакция маз^сулотлари з^осил 1^илиш 1^обилияти 
з а̂}^ида з у̂км чи1^ариш мумкин. Км моль/л билац ифодаланади. 
Агар Км катта булса, Е8 комплекси осонлик билан бошлангич 
моддаларга парчаланади ва реакция секин Утади. Км паст 
булганда (К-Ь! катта), реакция тез утади.

Реакциянинг бошланрич тезлиги учун (Р =  0 булганда) Ми- 
хаэлис-Ментен тенгламаси 1^уйидаги куринишда булади:

К„[51

\

Км —  максимал тезликнинг ярмига мувофи!^ субстрат кон­
центрацияси.

Ферментнинг активлигига ю1^орида куриб чш^илган субст­
рат ва фермент концентрациясининг узгаришидан таш1^ари, яна 
бир }^атор омиллар з̂ ам таъсир курсатади.



27-раем. Ферментатив реакциялар 
тезлигига pH нинг таъсири.

Níy>{UT pH нинг таъсири.
Фермент одатда водород ион- 
лари концентрациясининг тор 
зонасида энг кучли активлик- 
ка эга булади. Б у зонадан ол- 
динга ёки opeara силжилган- 
да активлик пасайиб, сунгра 
бутунлай йуколади. Бу аз^вол- 
ни куйидаги графикда куриш 

’ мумкин.
Ферментатив реакциялар­

нинг pH га борлик б^^лиши 
улар таркибида ионланувчи 
группалар куп булишига бог- 
лик- Муз^ит водород ионлари 
концентрациясининг узгариши 
фермент молекуласининг ион- 
ланиш дараж асига таъсир ^и- 
лнб, ферментни максимал ак- 
тивликка эга булган з^олатдан 
четлатади.

Ферментатив реакция тез­
лигига температура ?;ам куч­
ли таъсир курсатади. Аксари 
ферментлар 40—60° орасида 
энг катта активликка эга. Тем­
пература ортган сари молеку­
лада денатурацион узгариш ­
лар х;ам кучайиб боради. Ф ер­
мент субстрат билан бириккан 
з^олда унинг ю^ори температу- 
рага чидамлилиги ортади. Л е­
кин 80— 100° гача кизитилган­
да аксари ферментлар бузилиб, активлигини тула йу^отади. 
П аст температурада ферментатив реакция секинлашади, лекин 
фермент бузилмайди. Шунинг учун фермент препаратларини 
совук шароитда, музлаган ^олда узок вакт саклаш мумкин. 
Х|ар бир фермент учун у энг актив буладиган оптимал темпе­
ратура бор.

3.6. Ферментларнинг активланиши ва тормозланиши 
' (ингибирланиши)

Баъзи ферментлар аввало актив булмаган шаклда синтез­
ланади ва ф акат з^ужайрадан секреция килингандан с̂ н̂г ак- 
тивлашади. Ноактив бошлангич модда профермент ёки зимо- 
ген деб аталади.

О вкат з^азмланишида иштирок этадиган бир канча протео- 
литик ферментлар: ошкозондаги пепсин, ингичка ичакдаги
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28-раем. Ферментатив реакциялар 
тезлигига температура узгаришининг 

таъсири.



трипсин ва химотрипсин ноактив пепсиноген, трипсиноген, хи- 
мотрипсиноген шаклида синтезланади ва узига хос йул билан 
активланади. Пепсиноген онп^озонда хлорид кислота таъсири­
да бир нечта кичик пептидларни ажратиб, актив пепсинга ай­
ланади. Трипсиноген, химотрипсиноген онн^озон ости безида 
синтезланиб ^никки бармо!^ ичакда бир неча боср^ичда кечади­
ган ферментатив реакциялар ор{^али актив ш аклга утади. Бу 
ерда \aií активланиш бирламчи структуранинг модификацияси 
ор1^али амалга ошади. Мисол учун трипсиногеннинг активлани- 
шини келтирамиз:

Трипсиноген
энтеро­
киназа

трипсин

трипсин-ЬВал— (Асп)^— Лиз 
биринчи асосий боср̂ ич

трипсин+ Вал— (Асп)^— Лиз 
(223 аминокислота 

1 о̂лдири)

Трипсиноген 
(229  аминокислота 

{ о̂лдири)

Реакция махсус энтеропептидаза (энтерокиназа) ферменти 
таъсирида бошланиб, сунгра з^осил булган трипсин иштироки­
да автокаталитик усулда давом этади. Бундай активланишга 
бош1^а мисоллар :^ам бор. М асалан, !̂ он ивишида иштирок эта­
диган ноактив протромбин Са+2 ва баъзи ор^силлар иштирокида 
актив тромбинга утади.

Купгина ферментларнннг активлиги учун металл ионларнинг: 
Mg2+, Са2+, К+, Na+, баъзи анионлар, органик бирикмалар 
(H S —  группа тутувчи глутатион ва цистеин, витамин С, ут 
кислоталар) иштироки зарур.

Фермент реакциясини тула ёки цисман тормозлайдиган мод­
далар ингибиторлар деб аталади. Ферментлар 01^сил моддалар 
булганидан уларни денатурирловчи барча таъсир ва агентлар 
(иситиш, кислота ва иш1^орлар, огир металлар тузлари) фер- 
ментни ноактив з^олатга келтиради. Аммо бу таъсир специфик 
эмас, балки з^амма ферментлар учун умумийдир. Булардан 
таш1^ари, айрим ферментларга таъсир этиб, алоз^ида реакция­
ларни тормозловчи ж уда куп специфик ингибиторлар топилган 
ва махсус таи'ёрланган хам. Улар ферментларни урганишда 
тад1^и1^отчи к^улида кучли 1^уролдир, чунки специфик ингибир- 
лаш  ферментнинг актив маркази тузилишини, умуман реакция 
механизмини чуцур текшириш имконини беради.

3.7. Ферментлар номенклатураси ва классификацияси

Ферментларнннг рационал номи y¡n:ap таъсир {^иладиган суб­
страт ёки реакция номининг охиригз) аза 1^Ушимчаси }^уйнш би­
лан тузилади. М асалан, крахмал (amylum) амилаза, ёг (липид) 
липазалар, сийдикчил (urea) уреаза, 01^сил (протеин) протеина- 
за; шунингдек, гидролиз —  гидролаза, оксидланиш ва 1^айтари-
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лиш —  оксидоредуктаза, кучириш (transfer) трансфераза, фос- 
форолиз-фосфорилаза. Бир к,анча ферментлар учун купдан бери 
амалда цулланадиган тривиаль оддий, эски номлар з а̂м сакла- 
ниб к;олган, масалан пепсин, трипсин, катепсин ва з^оказо.

Лекин ферментларнинг илмий номи уларнинг Жаз^©н био­
химия иттифоки атамалар кумитаси томонидан 1965 йил ишлаб 
чи^илган классификацияга асосланган. М азкур классификация- 
га мувофик, катализ килинадиган химиявий реакцияга асосла- 
ниб, барча ферментлар олтита синфга булинган. Айрим фер­
ментларнинг номи субстратнинг номини з̂ ам j/з ичига олади. 
Ферментларнинг номери (шифри) ну^талар билан ажратилган 
турт ракамни тутади.

I. Биринчи ракам айни фермент, руйхатнинг бош олти син- 
фидан кайси бирига киришини курсатади.

1. О ксидоредуктазалар
2. Трансф еразалар
3 . Гидролазалар
4 . Л иазалар
5 . И зомеразалар
6. Л игазалар (синтетазалар).
Оксидоредуктазалар —  оксидланиш ва кайтарилиш реакция- 

ларини катализ киладиган катта ферментлар группаси. Улар 
водородни ажратиб, олиб бошка бирикма (акцептор) га узатиш 
ёки субстратга кислород бириктириш, электронларни кучириш 
оркали оксидоредукцияда иштирок этади. Катализ килинадиган 
реакция типига караб, улар дегидрогеназалар ва оксидазаларга 
булинади.

Трансферазалар —  турли атомлар группаси, кислоталар кол- 
диги ва бошка радикаллар бир молекуладан иккинчи молеку- 
лага узатилишини катализ килади.

Гидролазалар —  молекулалар сув бириктириб олиб, парча­
ланишини катализлайди.

Лиазалар —  бирикмалардан группаларни сув иштирокисиз, 
Куш бор з^осил килиш йули билан аж ратади ёки куш борли 
уринга группаларни бириктиради.

Изомеразалар —  изомерланиш реакцияларининг турли тип- 
ларини катализлайди.

Лигазалар —  А Т Р  молекуласидаги пирофосфат борининг 
парчаланиши билан бирга ^'тадиган икки молекуланинг бир- 
бирига богланиш реакциясини катализлайди.

II. Иккинчи ракам  паст синфни ифодалайди. Оксидоредук- 
тазаларда оксидланадиган группа ( 1-СН О Н , 2 альдегид ва ке- 
тон группа) ларни аниклайди.

Трансф еразаларда —  ку'чириладиган группанинг табиатини; 
ги дролазаларда —  парчаланадиган химиявий борнинг типини; 
лиазаларда —  аж раладиган группа билан „ молекула колдири 
орасидаги узиладиган бор типини; изомеразаларда —  катализ
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1^илинадиган изомерланиш реакциясининг типини, лигазаларда 
эса янгидан )^осил буладиган боглар типини курсатади.

III. Учинчи ра}^ам янада паст синфни ифодалайди. Оксидоре- 
дуктазаларда реакцияда иштирок этадиган акцептор типини 
( 1-Н АД  ёки Н А Д Р , 2-цитохром, 3-молекуляр кислород ва бош- 
1^аларни) ани1^лайди.

Ш ундай 1^илиб, биринчи уч pai^aMi ферментнинг типини бил- 
диради. М асалан, 1, 2, 3— оксидоредуктаза, у  оксидланувчи 
(дегидрирланувчи) донор сифатида альдегидга ва акцептор 
сифатида Оз га таъсир !^илади. Трансферазаларда учинчи pai^aM 
кучириладиган группалар типини ани1^лайди (масалан, к^чири- 
ладиган бир углеродли туркум метилми, формилми, карбоксил- 
ми ва з^оказо).

Гидролазаларда— гидролизланадиган богни, л и азал ар да—  
ажраладиган группани, изомеразаларда —  субстратнинг рзга- 
риш характерини, лигазаларда —- з^осил буладиган бирикманинг 
табиатини ани^лайди.

IV. Туртинчи pai^aM айни янада паст синфдаги ферментнинг 
тартиб номерини курсатади. Куйида з?ар синфдан келтирилган 
мисолларда ферментларнинг номлари 1^андай з^осил булиши 
курсатилган:

1. Оксидоредуктазалар
донор : акцептор —  оксидоредуктаза
алкоголь : Н А Д  —  оксидоредуктаза алкогольдегидроге-
наза 1.1.1.1

2. Трансферазалар ,
донор-акцептор трансфераза
А Т Р  : ацетат-фосфотрансфераза 2 .7 .2.1

3 . Гидролазалар
субстрат —  гидролаза 
аденозин-аминогидролаза 3 .5 .4.4

4 . Л иазалар
малат гидролиаза 4 .2 .1.2

5 . Изомеразалар
малеинат-цис-транс изомераза 5 .2 .1.1 
фенилпируват кето-енол изомераза 5 .3 .2.1

Молекула ичидаги к^чиш реакциялари мутаза, рацемаза, 
эпимераза —  асимметрик группалар инверсияси.

6. Лигазалар
x i y  —  лигаза
аланин : Р Н К  —  синтетаза 6 .1.1 .7

Барча организмлар, куп хужайрали организмларнинг айрим 
аъзолари ва ту1^ималари метаболик жараёнларнинг характери, 
бинобарин, метаболизмнинг айни типини таъминлайдиган фер­
ментлар йигиндиси билан фар1^ 1^илади. )^ужайраларнинг з^амма 
типлари учун умумий бу'лган асосий жараёнлар —  з^ужайра ок- 
сидланиши ёки гликолиз, ачиш, о!^сил синтези, ёг кислоталар 
оксидланиши бир хил ферментлар томонидан катализланади.
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Лекин яшил баргларда кечадиган фотосинтез учун м ахсус 
ферментлар йириндиси, фа^ат мана ш у ж араён кечадиган ^сим- 
лик з^ужайраларидагина мавжуд ва з^айвон з^ужайрасида ,б^л- 
майди, мускул кисцариши ферментлари ошкозон-ичак система­
сининг ов^ат з^азм ¡^илиш ферментларидан тамомила фарк 
килади.

>^ужайра ичида з а̂м ферментлар з^ужайра аъзочалари баж а­
радиган функцияга караб фаркли равишда жойлашади. М а са ­
лан, гликолизни таъминлайдиган ферментлар цитоплазмада, 
оксидланиш йули билан фосфорирланиш ферментлари мито- 
хондрияларнинг ички мембранасида, нуклеин кислоталар син­
тезини таъминлайдиган ферментлар асосан ядрода жойлашган. 
Ж уда к;уп гидролитик ферментлар лизосомаларда жойлашган

* булиб, уларда кечадиган гидролитик жараёнларни таъминлай- 
ди.

Тоза кристалик ферментлар, яъни фермент препаратлари, 
ферментга бой микроб з^ужайралари (ачитки) техникада 
биологик хомашёни ишлашда (нон ёпиш, вино тайёрлаш, гам а­
ки, чой, тери етказиш да), медицинада даволаш  (чандикларни
эритиб йукотиш )да, кишлок хуж алигида сомон, рузапояни юм- 
шатиб силос тайёрлаш да; илмий лабораторияларда аналитик 
максадлар учун тобора кенг кулланилади.

IV Б О Б .  НУКЛЕИН КИСЛОТАЛАР

4 . 1. К^искача тарихи

М елекуляр биологиянинг янги фан, табиатшуносликнинг 
юкори боскичи сифатида шаклланиши биринчи навбатда нукле­
ин кислоталарнинг структураси билан з^ужайрадаги функцияси 
орасидаги борланишни тадкик этиш ва бу соз^адаги буюк каш ­
фиётлар самарасидир.

Нуклеин кислоталар янги бир биологик модда сифатида 
1868 йили швейцариялик биолог Фридрих Мишер томонидан 
кашф этилган. У  йирингни ташкил киладиган кои элементла­
ри —  лейкоцитлар («йиринг з^ужайралари») ядросидан фос- 
форга бой номаълум бирикма ажратиб олиб, унга нуклеин  но­
мини беради. Б у бирикма ¡кислота хоссасига эга б5^лганидан 
кейинрок нуклеин кислота деб аталадиган булган. Лекин узок 
вактгача бу  бирикма биологлар эътиборини ж алб килмайди, 
з^ужайрадаги аз^амияти урганилмайди ва асосан химиявий о бъ ­
ект сифатида тадкик килиб келинади. 1891 йили немис олими 
Кёссель бу моддани гидролиз килиб, у  уч хил компонентдан: 
пурин ва пиримидинлар каторига кирадиган гетероциклик азот 
асослари, углевод ва фосфат кислотадан ташкил топганлигини 
аниклайди. Ш у олимнинг f -зи нуклеин кислоталарнинг икки хи­
ли мавжуд эканлигини курсатди. Кейинрок улар таркибига ки ­
радиган углевод компоненти-пентозанинг рибоза ёки дезокси-
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рибоза булишига караб, рибонуклеин кислота (Р Н К )  ва дезок- 
сирибонуклеин кислота (Д Н К )  номини олди. Ундан илгари нук­
леин кислоталарнинг биринчи хили олинган манбаига караб
ачит1^и ёки цитоплазма нуклеин кислота, иккинчи хили 6yi ô{  ̂
бези (тимус) дан аж ратиб олингани учун тимонуклеин кислота 
ёки ядро нуклеин кислотаси деб аталар эди.

Нуклеин кислоталарни гидролиз 1^илиб, улар полимер би- 
рикма ва мономерлари азот асоси, углевод ва фосфат кислотадан 
ташкил топган нуклеотидлар, бинобарин, РНК-рибозополинук- 
леотид ва ДНК-дезоксирибозополинуклеотид эканлиги тасди!^- 
ланди. Аммо 1950-йилларгача нуклеин кислота молекуласи турт 
хил нуклеотидларнинг тартибли такрорланиши —  тетранукле- 
отидлардан иборат, деган фикр 1^абул 1^илинган эди. Б у тушун- 
чанинг нот^рри эканлигини турли манбалардан ажратиб олин­
ган Д Н К  молекулаларинииг нуклеотид таркибини синчиклаб 
Урганиб, улар орасида катта фарг  ̂ мавжуд эканлигини ани!^ла- 
ган америка олими Э. Чаргафф исботлади. Нуклеин кислоталар­
нинг- ани!  ̂ тузилиши 50-йиллардан кейин, уларнинг биологик 
функцияси, биосинтези ва бош1^а хоссаларини тадци1{ этиш жа- 
раёнидагина т^ла туш унила бошланди, з^озирги кунда з̂ ам бу 
ишлар давом этади. Нуклеин кислоталарнинг з^ужайра ичида 
тар}^алиши ва биологик роли ? а̂!^ида муз^им маълумотлар дам 
цитологиянинг айрим усули —  цитохимия ёрдамида ва классик 
генетикада хромосома назарияси урнатилиши билан туплана 
бориб, бу йуналишда 40-йилларда улур кашфиётга олиб 
келди.

Иигирманчи йилларнинг охирида х;ужайра ядросидаги хро­
мосомада дезоксирибонуклеин кислота куп ми1^дорда топили- 
шига чу1^ур эътибор бера бошланди. Аввало гистохимиявий 
Фёльген реакцияси (фуксин сульфит кислота билан цизил ранг 
з^осил цилиш) дан фойдаланиб, Д Н К  хромосомаларда, Р Н К  цито­
плазмада жойланиши аникланди. Худди ш у йиллар ирсий бел­
гиларнинг наслдан-наслга утиши хромосомаларда жойлашган 
генларга борли!^ эканлигини тасди1^ловчи фактлар ирсиятнинг 
хромосома назарияси, узил-кесил 1^абул 1^илинишига олиб кела­
ди. Шунинг билан бирга генлар ферментларни идора тщлиши, 
яъни биохимиявий жараёнларни бош1^ариши ) а̂1^ида куплаб 
маълумотлар туплана бошланди. М ана шу йиллар инглиз олими 
Ф рэд Гриффитс пневмококкларнинг касаллик 1^узратмайдиган 
тури з^ужайраларини уларнинг касаллик 1^узратадиган, лекин 
}^айнатиш йули билан улдирилган, яъни касаллик 1^узратиш î o- 
билиятини йу1^отган з^ужайралари билан ь^ушиб каламуш  тана- 
сига киргизилса, касаллик пайдо булишини кузатди. Б у тажриба 
бактериянинг бир турига хос хусусият (касалликни 1^узратиш) 
унинг нобуд 1^илинган з^ужайрасидац иккинчи турга утиб, унинг 
тирик з^ужайраларини ^згартиришини тасди1^лади. Б у з^одиса 
микроблар трансформацияси деб аталиб, нобуд {^илинган з у̂- 
жайрада тирик з^ужайрани узгартира оладиган 1^андайдир омил
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(трансформация чацирувчи фактор) мавж уд, деган хулоса т у ­
рилишига сабаб булди.

Б у фараз кенг тадцикот цилиниб келса } а̂м, трансформир- 
ловчи агентнинг химиявий табиати деярли яна 10 йилгача но­
маълум булиб колди. Ф араз этилган факторни тозалаш ва унинг 
химиявий табиатини аниклаш устида олиб борилган тадки^от- 
лар 1944 йил улур кашфиётга олиб келди. М ана шу йили амери- 
калик олим Эвери узининг касбдошлари М ак Леод ва М ак Кар- 
тилар билан 10 йиллик ишлари якунини эълон ^илди. Б у маш- 
) у̂р ма^олада пневмококкларнинг бир турини иккинчи турга 
айлантирадиган модда Д Н К  эканлиги ^^а^ида хабар берилди. 
Д емак, Д Н К  белгини ташувчи молекула, чунки нобуд килинган 
пневмококкларнинг касаллик кузгатиш хусусияти Д Н К  молеку­
ласига борлик ва Д Н К  таъсирида бу хусусият тирик, лекин 
касаллик цузратиш хусусиятидан ма^^рум бактерияларга уза- 
тилади ва :?^ужайра купайганда наслдан-наслга утади, 1Пуб- 
:?̂ асиз бу кашфиёт туфайли молекуляр биология пойдеворига 
салмо^ли :>̂ исса кушилди. Б у йиллар асосий тадки^отлар бак­
териялар, вирусларда утказилиб, улар ирсий хоссасининг са^ла- 
ниши, кучирилиши, трансорфмациясининг молекуляр механиз­
мини аниклашда катор-катор му>^им кашфиётларга олиб келди. 
1941 йилда «бир ген —  бир оксил» формуласи фанда умумий 
К о и д а  сифатида кабул килинади, Бидл ва Татум  кашф этган бу 
коиданинг маъноси генлар оксил (фермент)лар синтезини идора 
К и л и ш и  принципини аниклаб беришидадир. Бактерияларни е м и - 
рувчи, яъни бактериофаг деб аталувчи энг майда микроорга- 
низмларнинг ирсий материали ;̂ ахМ Д Н К  эканлиги исботланди.

ДН К молекуласининг химиявий таркибини урганиш }̂ ам янги му- 
:?̂ им боскичга кутарилади. Д Н К  таркибига кирадиган турт хил нук­
леотидни турли организмлардан ажратиб олинган Д Н К  молекулала­
рида текшириш азот асослари аденин (А), гуанин (Г, О), цитозин 
(Ц, С) ва тилшн (Т) маълум нисбатда муайян булишини тасдиклади. 
Кашфиёт америка олими Э. Чаргафф номи билан борлик булгани­
дан бу нисбий муносабатлар Чаргафф цоидаси деб аталади, Одатда, 
Д Н К  молекуласида пурин ва пиримидин асосларининг бир-бирига 
нисбати >̂ амма организмларда :̂ ам катъий ва 1 га тенг. Демак, мо­
лекулада пурин асослари (А, О) нинг жами циримидин асослари 
(С, Т) нинг жамига тенг, яъни уларнинг нисбати 1 га тенг:

=: 1; шунингдек, А нинг Т га ва О нинг С га нисбати хам
т  + с

I А , о  .1 га тенг; у  =  1; -^ == 1. >

Д емак, Д Н К  нинг нуклеотид таркиби иккита нуклеотиднинг 
Куш: А  билан Т, О билан С нинг бирга келиши билан белгила­
нади. Бу куш нуклеотидлар молекулада турли нисбатда булга­
нидан баъзан Д Н К  да АТ, бошка з^олда О С  купрок бу^лиши 
мумкин. Бу муносабатларни аниклаш Д Н К  нинг таркибига ка­
раб турларни филогенетик характерлаш  имкониятини беради.
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Р ус академиги А. Н. Белозерский ж уда куп бактериялар, сув- 
утлар, юксак усимликлар ва ?^айвонлар нуклеин кислоталар­
нинг нуклеотид таркибини текшириб Д Н К  нинг нуклеотид тар­
киби организмлар эволюцион системасининг характеристикаси- 
дан бири булиб хизмат 1^илиши мумкин эканлигини курсатди.

Тупланган маълумотлар Д Н К  нинг полимер занжиридаги 
генетик ахборот т^рт мономерлар звеноларининг бирин-кетин 
келиш тартибида ёзилган, деган концепцияни ифодалаш имко­
нини берди. Б у ва1^тгача Д Н К  молекуласининг дастлабки рент- 
генограммалари инглиз олимлари М. Уилкинс ва Р. Франклин 
томонидан олинган эди. Ж адаллик билан олиб борилган тад- 
1^и1^отлар 1953 йили Д ж . Уотсон ва Ф. Крик томонидан Д Н К  
1^уш спиралли моделининг яратилиши билан якунланди.

Д Н К  молекуласининг уз-узидан купайиш гояси унинг моле­
куласининг 1 у̂ш спиралли моделидан келиб чик;иши табиий 
эди. Бу жараён репликация, яъни нусха кучириш  деб аталади 
ва табиий шароитда энг содда бажарилишини вирусларда куза- 
тиш 1\улай. Репликацияни бажарувчи фермент Д Н К  —  полиме­
раза 1957 йили А. Корнберг томонидан кашф этилиб, кейинро!^ 
у шу ферментдан фойдаланиб, Д Н К  молекуласини са1^ловчи 
тирик мавжудот —  вирусни жадонда биринчи булиб сунъий ра­
вишда синтез 1^илишга муяссар булди.

50- йилларда 01^сил синтези рибосохмаларда бажарилиши тас- 
ди1^ланди. Лекин Д Н К  дан ахборотни рибосомаларга кучира­
диган воситачи (информацион РН К ) мавжуд деган тушунча фа- 
1 а̂т 1961 йили Ф. Ж акоб ва Ж . Моно томонидан баён к^илинган.

Нуклеин кислоталар функциясини урганиш даги асосий бос- 
Кичлардан бири ахборотнинг Д Н К  да ёзилиш усули ва уни oî - 
сил структурасига узатиш принципи, яъни генетик кодни рас­
шифровка р^илиш булди. Б у кашфиётгача Р Н К  нинг уч хили: 
информацион, яъни матрица Р Н К  си (м -РН К ), рибосома РН К си 
(р-РН К ) ва транспорт РН К си (т-РН К) мавж уд эканлиги, 
улар ОРОСИЛ синтезида иштирок этиши аник;ланган.

Генетик коднинг мазмуни шундан йборатки, 01^сил молекула­
сидаги 5̂ ар бир аминокислотага учта нуклеотиддан иборат трип­
лет мувофи!^ келади. Оросил синтези рибосомаларда кечар экан, 
уларга бириккан матрица РН К си (м-РН К) да тегишли амино­
кислотага мувофи!^ кодон рибосомага активланган аминокисло­
тани ташувчи транспорт РН К си (т-РН К ) нинг антикодони 
билан BaKjTHH4a богланиб, .'̂ ар бир аминокислотани Д Н К  да 
ёзилган ахборот асосида , синтезланаётган оросил занжирида 
¡^атъий уз урнига 1^уяди. М ана шу механизм туфайли Д Н К  да 
ёзилган ахборот Р Н К  воситасида о!^сил молекуласида амино­
кислоталар тартиби сифатида реализация 1^илинади. Ахборот 
01^имининг ДН К->-РН К->0 !^сил йуналишида узатилиши моле­
куляр биологиянинг асосий постулатидир.

Генетик код кашф этилиши билан нуклеин кислоталарнинг 
тузилиши ва функциясини урганишда янги боср^ич очилади:
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Д Н К  молекуласи ^^ужайрада специфик ферментлар— эндонукле­
азалар, рестриктазалар томонидан махсус жойларида узилиши, 
уланиши, турли модификацияларга дучор булиши, Р Н К  матри­
цасида Д Н К  синтезланиш феномена (тескари транскрипция) 
ва унинг ферменти ани?;ланади. М ана шундай механизмлардан 
фойдаланиб, 1972 йили П. Берг бир-биридан фар1  ̂ 1^иладиган 
иккита вируслар ДНКсини з^ужайрадан ташь^арида улаш га эри- 
шади. Шунинг билан турли организмларнинг генетик материа­
ли, яъни улар Д Н К  молекулаларининг маълум фрагментларини 
улаш, чатиштириш (рекомбинация) ор1^али янги, сунъий орга- 
низмларни яратиш имконини берадиган ажойиб со)^а— генетика 
инженерлиги пайдо булди. Генетика инженерлигининг асосий 
!^уроли рестриктазалар ж уда }̂ ам специфик ферментлардир. 
Д Н К  фрагментларини олиш учун рестрикцион эндонуклеаза- 
лардан, уларни улаш  учун ЛИК-лигазалардан  фойдаланилади. 
Ирсий белгиларни ташувчи бундай рекомбинирланган Д Н К  ни 
:?^ужайрага киритиб, ёт ахборотни амалга ошириш, репликация, 
транскрипция, 01^сил синтезини таъминлаш усуллари ишлаб 
чицилди. Ёт организмларда, масалан, бактерияларда з^айвон- 
лар тегишли генларининг у1^илиши (экспрессияси)ни таъмин­
лайдиган системаларни тузиш, тайинланган белгиларга эга 
тирик организмлар яратиш имконини тугдирди. Тез орада бун­
дай имкониятлар биотехнологияда амалга оширила бошланди. 
Одатда, хайвонлар организмида ва одамларда синтезланадиган 
хилма-хил 01^силларни биосинтез 1^илиш 1^обилиятига эга мик­
роблар олинди, хусусан, рекомбинирланган генлардан фойдала­
ниб, одам учун зарур гормонлар ва ферментлар —  инсулин, 
усиш гормони, интерферон ва бош1^алар олина бошлади. Бу 
со;^а кенг миг^ёсда шиддатли. ривожланмовда.

4.2 . Нуклеин кислоталарнинг тузилиши ва 
физик-химиявий хоссалари

)^ар бир тирик организмда нуклеин кислоталарнинг 5̂ ар икки 
тури— рибонуклеин кислота (РН К ) ва дезоксирибонуклеин кис­
лота (ДН К) мавжуд. Фщат  вируслар буларнинг бир турини, ё 
Д Н К , ёки Р Н К  ни тутади. Нуклеин кислоталар 01^силлар би­
лан бирга :?^аётнинг моддий асосини ташкил 1^илади. Улар бир- 
бири билан }̂ ар томонлама узвий^богли!^, аммо уларнинг )^ужай- 
радаги урни ва функцияси тубдан фар1  ̂ ь^илади: 01^силлар 
асосан 1^урилиш ва з^ужайранинг ишчи органлари материали, 
нуклеин кислота эса информацион материал, у организмнинг 
тузилиши, усиши, ривожланишига тегишли ахборотнинг сз1^ла- 
ниши, такрорланиши, алмашинуви ва наслдан-наслга утишини 
таъминлайди.

Узо1  ̂ аждодлардан миллиард йиллар давомида узилмай кел­
ган ахборот биополимерлар бу икки турининг узаро келишиб иш­
лаши жараёнида амалга ошади. >(аётнинг маъноси з̂ ам наслни
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сз1^лаш, уз-Узини такрорлаш булса, бу жараён нуклеин кисло- 
тада нуклеотидларнинг бирин-кетин келишн тартиби шаклида 
химиявий тилда ёзилган ахборотни оклеил молекуласида ами­
нокислоталар тартибига утказишда амалга оширилади. Демак, 
нуклеин кислотадаги рамзий буйру!^ организмнинг реал 01^сил- 
ларида ифодаланади. Ор^сил эса ^ар 1^андай з^ужайранинг мор- 
фологиясини ? а̂м, функциясини ?̂ ам белгилайди.

Демак, нуклеин кислоталарнинг биологик роли чексиз буюк- 
дир. Барча нуклеин кислоталар юксак молекуляр бирикмадир. 
Улар энг кичик вакилларининг молекуляр массаси 25 минг 
атрофида булса, энг катталариники 1 млрд. га етади. Д Н К  моле­
кулалари )^ужайрадаги энг катта молекулалар 1^аторига киради.

Р Н К  ва Д Н К  нинг биохимиясини урганиш да кейинги йил­
ларда ажойиб муваффз1^иятларга эришилган, бу маълумотлар 
асосида организмлар генини узгартириш, тузатиш, янги генлар 
комплекси, яъни сунъий йул билан янги организмлар яратиш 
даври } а̂м келди. ,

4 .2 .1. Нуклеотидлар —  нуклеин кислоталарнинг 
структура элементлари

Р Н К  дам, Д Н К  дам нуклеотидлар деб аталадиган мономер- 
лардан тузилган, шунинг учун нуклеин кислоталар полинуклео- 
тидлар дейилади. > а̂р бир мононуклеотид бир-биридан фарр  ̂
киладиган учта химиявий компанентдан: анорганик фосфат, 
моносахарид рибоза ёки дезоксирибоза ва азот асоси; пурин 
ёки пиримидин асосидан ташкил топган. Д Н К  ва Р Н К  молеку­
лалари таркибига кирадиган моносахарид ва азот асослари 
бирмунча фарк килади. Д Н К  таркибидаги моносахарид дезок­
сирибоза булганидан унинг мононуклеотидлари дам дезоксири­
боза мононуклеотидлар, Д Н К  нинг узи дезоксирибозо-полинук- 
леотид; Р Н К  эса рибозомононуклеотидлардан ташкил топган 
рибозополинуклеотидлар. Азот асосларидан фарр^и пиримидин 
асосларига оид булиб, Р Н К  таркибига урацил, Д Н К  таркибига 
эса тимин киради. Б у  фарр^лар р^уйидаги ж адвалда курсатилган.

2- жадзал
Нуклеин кислоталарнинг таркиби

Компонентлар . РНК ДНК

Фосфат кислота 
Углевод- моносахарид 
пентоза 
Азот асослари 
Пурин асослари 
Пиримидин асослари

Фосфат кислота 

Рибоза

Аденин, Гуанин 
Урацил, Цитозиц

Фосфат кислота

Дезоксирибоза

Аденин, Гуанин 
Цитозин, Тимин

Куйида бу компонентлар ва уларнинг бирикишидан досил 
буладиган нуклеотидлар билан танишамиз.
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Рибоза ва дезоксирибоза

НОН,С .он

>3
ОН

Н/
-Сг
ОН

С(

уЗ а  -  Рибоза

Бу иккала моносахарид з̂ ам 
бешта углерод атоми тутади­
ган пентозалар булиб, альде­
гид группа саг^лаганидан аль- 
допентозалар 1^аторига киради 
ва фураноза структурасига 
эга. Улар орасидаги фар1  ̂ фа- 
1 а̂т иккинчи углерод атомига

J > ^  ~ дезоксирибоза

НОН,С

Пентоза ^ - ‘¡¡-рибоза

тегишли. Рибозада 2- углерод ОН билан богланган, дезоксири- 
бозада ОН группа урнида Н атоми туради, яъни 2- углерод О 
атомидан маз^рум, шунинг учун з̂ ам унинг номига «дезокси» 
префикси 1^ушилган.

Купинча бу структуралар ёзилганда углерод атомлари з а̂л- 
цада курсатилмайди.

Азот асослари — пуринлар ва пиримидинлар
Р Н К  ва Д Н К  таркибига ки 

лар —  аденин (А) ва гуанин (
радиган азот асослари —  пурин- 

О) ва пиримидинлар —  цито­
зин (Ц, С ), тимин (Т) ва урацил (У, 11) дир. Уларнинг струк­
тураси ва систематик номлари р^уйида келтирилган:

Аденин (Л 
С - а /и и н о т /р и н

Гуанин (Х)е) 
¿-а/̂ ико - 6-акси 

г/(//>ин

. О

урацил (у)

/7ири̂ *идин

ОН

Цитсзин(и,с)
2 окси' домино 
пиримидин пиригтЗин

N

с 
// \
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Улар учун кето-енол таутомерия (69- бет пастдаги) маълум.
Асосий азот асосларидан ташцари, нуклеин кислоталар тар­

кибида кам мивдорда бир нечта сийрак минор асослар  дам уч­
райди. Улар 1^аторига Д Н К  таркибида топилган 5- метилцитозин, 
6-метиладенин, 5-гидроксиметилцитозин, транспорт Р Н К  да то­

пилган тиоурацил, дегидроурацил, нуклеотид, псевдоуридинлар 
киради:

NH,

N / / \ /
СН,

!/ \ /
О N 

Н
4- метилцитозин

NH,

N

/ / \ /  о N 
н

5- гидроксиметил- 
цитозин

о

H N ^ ^ H

о N 
н

Дигид роурацил

HN

S
II

о N 
н

6 'тиоурацил

НзС— N— СНз

6- диметиладенин

Фосфат группа

Нуклеотидлар таркибига ортофосфат -киради. У  молекулада 
битта (моно-), иккита (ди-) учта (три-) булиши мумкин.

9  0  0  О О О
I' II ¡I II II

Н О — Р — О — Р — о  R— о — Р — о — Р — о — Р — о —
I I  I I I

О -  о _  0 _  0 _  0 _

трифосфат

НО— Р — О ' 
I

— О

анорганик 
фосфат (аР)

анорганик 
пирофосфат (рр)

Нуклеотидлар структураси

Нуклеотидлар структурасига азот асоси, углевод цолдири ва 
фосфат кислота ^киради. Учта компонент молекулада: А  —  У  —  

тартибда жойлашган. Нуклеотидни икки хил гидролизлаш
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йули билан бу тартибни анир̂  тасди^лаш мумкин. Биринчи хил 
гидролизда углевод билан фосфат кислота орасидаги бог узи­
либ, азот асоси ва углеводдан иборат гликозид з^осил булади. 
Иккинчи хил гидролизда азот асоси эркин з^олда ажралиб, угле­
вод билан фосфат кислотадан иборат моносахарид фосфат з̂ о- 
сил булади. Д ем ак, нуклеотид молекуласида углевод уртада 
жойлашган:

Нук/1вотид

^ъот асоси - t -

*

у

^г/т^Зод ф осф от

Нуклеотид таркибидаги азот асослари ва углевод компо- 
нентларидаги атомларни ани1  ̂ белгилаш ма1^садида рибоза ва 
дезоксирибоза молекуласидаги углерод атомлари номерлари 
устига штрих 1^уйилади. Нуклеозидлар таркибидаги азот асоси 
номИга 1^араб аденозин, гуанозин, уридин ва цитидин, Д Н К  да 
учрайдиган дезоксирибозонуклеотидлар дезоксиаденозин, дезок- 
сигуанозин, дезоксицитидин ва тимидин деб аталади. (Тимидин 
номида дезокси олд ¡^ушимчаси йу1^лигининг сабаби тимин ри­
боза билан :! о̂сил 1^илган нуклеотид деярли учрамайди.)

Нуклеотидлар молекуласидаги углевод (рибоза ёки дезок­
сирибоза) узининг 1-углерод атоми билан пурин асосларнинг 
9-, пиримидин асосларнинг 1-азотига бириккан. Юцорида айтил- 
ган псевдоуридилат кислота бундан мустаснодир. Унинг моле­
куласида рибозанинг Г-углероди урацилнинг 1-азоти билан 
эмас, балки 5-углерод атоми билан бириккан:

5-ри6Ьъилуридии 
(лсеВдоуридшат 
к Шота

Нуклеозид нуклеотид молекуласининг фрагментидир. Унга 
фосфат кислота бирикиши билан нуклеотид з^осил булади. Ф ос­
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фат кислота 1^олдири нуклеозиднинг углевод компонентини 5 - 
углеродига бирикади. Бириккан фосфат кислота 1^олди1^лари- 
нинг сонига {^араб нуклеозидмонофосфат, нуклеозиддифосфат, 
нуклеозидтрифосфатлар фар1  ̂ ;<,илинади. Нуклеотидларнинг бу 
уч ХИЛИ доим ^^ужайрада мавжуд.

Нуклеотидлар номенклатураси икки хил асосда тузилиши 
мумкин, уларни нуклеотидларнинг фосфат эфири сифатида к;а- 
ралганда, аденозин унумларини аденозин 5 '-монофосфар (А М Р ), 
аденозин 5 '-дифосфат (А Д Р ), аденозин 5'-трифосфат (АТР) 
деб аталади. Еки кислотали фосфат группаси булганидан улар ­
ни нуклеозидларнинг кислота унумлари сифатида аденилат 
дезоксиаденилат, уридилат, тнмидилат кислоталар деб аталади.

Аденозс^н 5  О
момофас(рат(^нр; - О - р
/fdSHUAam кис/юта \

О

йденагин 5 ‘ i? п 
ди<россрат(/1^Р) О Р -  О -  Р

О- 0.

^ д е н а $ и и  5 '~  О 
'n p i,. О -  р О 

cpoeqfam /'4  г  а) L

О О
и и
P O P

о Ь

4 .2 .2. Аденозинтрифосфатнинг ?^ужайра энергетикасидаги
роли

Нуклеозид 5'-трифосфатлар биринчи навбатда нуклеин кис­
лоталар синтези учун зарур. Улар полинуклеотид занжирининг 
з^ал1^аларини ташкил }^илади. Бундан ташк;ари, ж уда кун ката- 
литик реакцияларда кофермент сифатида иштирок этади. Бар- 
ча трифосфонуклеотидлар орасида аденозин 5-трифосфат ало- 
хида а>^амиятга эга. Ундан аденилатциклаза ферменти таъси- 
рида 3', 5 '—  циклик аденилат (3', 5 '—  циклик аденозин монофос­
фат) ^̂ осил булади. Б у циклик нуклеотид биологик актив мод- 
далар, асосан гормонлар таъсирининг элчиси сифатида }^ужай- 
ра метаболизмини идора килидада \ал  к^илувчи роль 
уйнайди. Циклик А М Р  дан таш1^ари, 3', 5 ' циклик гуанозин 
монофосфат (цГМ Р) ) а̂м гормон элчиси сифатида биохимиявий 
жараёнларни ростлаб туришда иштирок этади ва купинча 
цАМ Р га нисбатан тескари таъсир курсатади.
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/^дднозиитрифосфот (4Tff) 5 '5 'ц ш ^ х  а/Ренозин 
^анафосфапг (ц 4/̂ о)

Лекин аденозинтрифосфатнинг биоэнергетик жараёнлардаги 
урни унинг барча функцияларидан бени}\оя юксак туради. А Т Р  
барча тирик ;^ужайраларда энергияни сацловчи ва ташувчи мо­
лекула вазифасини бажаради. А Т Р  нинг бундай ажойиб узига 
хос функцияси унинг таркибидаги фосфат кислота 1^олдик;лари 
орасидаги химиявий боглар юксак энергияли бог булиши, яъни 
улар узилганда оддий химиявий борлар узилганига 1^араганда 
4 —5 марта орти1  ̂ энергия ажралишига богли!^. А ТР молекула- 
сида бундай борлардан иккита, А Д Р  да битта бор. Бундай 
боглар тул1^инли чизи!  ̂ билан курсатилади. А Т Р  нинг парчала- 
ниши энергия ажратиш билан кузатилади, у синтезланиши учуй 
энергия сарфланиши зарур;

Гидролиз А Т Р ->  А Д Р +  аР 4 - Е (7 .0); Е̂  —  зркин энергия (/скал
ларда)

А Т Р ->■ АМР +  аРР +  (8.6)

Синтез учун зарур энергияни энергияга бой боии^а молекула 
етказади, масалан, ацилфосфатлар.

R -C O O '

Н II п л и .

0-р~0-р~0-р~0 ' ^

н

NH,

С

Н С < Л 1

,0_ Н

/!дйксзинЗифасфа/г (/̂ 4 )̂ О, 0 .  0^ \|'. у  н

/¡демозинтрифасфат(атр) он он

АТРнинг юксак потенциали группалар бир молекуладан 
иккинчисига кучирилганда ортофосфат, пирофосфат цолди1^лари 
билан бирга узатилади; бундай к̂ ^̂ чириш реакцияларида А Т Р  
парчаланиб, эркин анорганик фосфат ёки пирофосфат )^осил
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булмайди ва энергия ажралиб исси1^лик шаклида ёйилмайди.
Х^ужайрада энергияга бой булган бирикмалар (ёг кислота- 

лар, углеводлар) парчаланганда ажраладиган энергия макро- 
эргик бог шаклида орали!^ ма^^сулотларда ушланади ва А Д Р  
фосфорирланиб (анорганик фосфат бириктириб) А Т Р  >̂ осил 
1^илиши учун сарфланади. Ш ундай ь^илиб, }^ужайрада химиявий 
энергия алмашинувининг универсал йули макроэргик фосфатни 
кучириш ва анорганик фосфатни боглашга асосланган.

Оксидланиш реакцияларининг энергияси ^^исобига анорга­
ник фосфатнинг богланиши фосфорловчи оксидланиш деб ата- 
лади, у митохондрияларда кечади:

А Т Р ^ А Д Р  +  ^  +  Ез 
R —  О Р  +  А Д Р  АТР +  R —  ОН

А Т Р  нинг ю ксак потенциали яна А М Р 1^олдигини кучириш 
билан кечадиган турли синтетик реакцияларда сарфланади. Б у 
ж араён синтетаза (фосфокиназа) ферментлари иштирокида 
пирофосфат кислота ажралиши билан боради;

С
//

• СН O H -Z
\

NHa 
Аминокислота

Ад — О — Р - ' О  — Р - О  — P - f R -
Аденозинтрифосфат

А д — О —  Р - ^ О  О

.  X
GH — R +  aPP 

/
HgN

Аминоациладенилат

4.2 .3 . Полинуклеотидларнинг тузилиши

Нуклеин кислоталар химиявий тузилиши б;уйича молекуляр 
массаси 20000 дан бир неча миллионгача булган полинуклеотид- 
лардир. Р Н К  Д Н К га нисбатан анча содда, молекуляр массаси 
з а̂м кичикро!^, таркибига кирадиган мононуклеотидлар сони 70 
дан 100 минггача, Д Н К  да эса 100 миллионгача етади.

Полинуклеотид молекуласида мононуклеотидлар узаро фос­
фат кислота ор1^али богланган. Фос\})ат группа иккита 1^ушни 
нуклеотидларнинг углевод 1^олди1^ларини 3'- ва 5'-атомлари би­
лан эфир боглари }^осил 1^илганидан у 3 '— 5' фосфодиэфир бог 
деб аталади. Полинуклеотид занжир шохланмаган узун тузил- 
ма }^осил 1^илганидан унинг бир учида эркин 5'  ОН , иккинчи
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учида Эркин 3' ОН булади. По- 
линуклеотидларда мононуклео- 
тидларнинг бирин-кетин кели- 
ши (изчил жойлаш уви) унинг 
бирламчи структурасини таш ­
кил ь^илади. Уни ани[^лаш ж у­
да }̂ ам муз^им ва катта 1 и̂зи- 
ь;иш турдиради, чунки нуклео­
тидларнинг нуклеин кислота 
молекуласидаги жойлашиш 
тартиби химиявий код булиб, 
уларнинг биологик функцияси- 
ни ифодалайди.

Бу схемада тетрануклеотид 
формуласи келтирилган, чапда 
5'-учи фосфат группа тутади, 
унг учида З'-углерод эркин 
ОН группа тутади. Полинук­
леотид занжири узун булганда 
унинг формуласини бундай 
тула ёзиш анча маша1^1^атли 
иш. Шунинг учун нуклеин кнс- 
лотанинг , формуласини 1̂ ис- 
{^артирилган шаклда ёзиш ца- 
бул 1^илинган. Бунда :;̂ ар бир нуклеотид битта бош }^арф билан 
ифодаланади: N —  умуман нуклеотид: А, Г, Ц, У, Т (А, О, С, и , 
(С )— цитозин, У  ( и ) — урацил, Т (Т )— тимин. Бунда фосфат 

Т) —  конкрет нуклеотидлар; А (А )— аденин, Г (О )— гуанин, Ц 
кислота колдири (Р) олдинда булса, у  мономернинг 5'-учини, 
оруада булса 3 '- учини билдиради. Нуклеозидларни вертикал 
чизн^^лар шаклида ифодалаб, Г -уч и д а  азот асоси, 5 '- учида 
фосфат группа ва унинг 3 '- уриндаги С билан борланганлиги 
курилади ({^уйидаги формулага 1^аранг).

Яна } а̂м соддаро!^ ёзилганда у  Р^уйидаги кУринишда булади:

рАрЦ рГрУ ёкн р А Ц Г У

Нуклеин кислоталар- 
нинг бирламчи структу- , 
расини урганиш >^озирги 
ваг- т̂да ж уда з а̂м тако- 
миллаштирилган ва ав- 
томатлаштирилган. Авва- 
ло Р Н К  ва Д Н К  ни )̂ у- 
л^айралардан, }^ужайра- 
дан кичик фракциялардан 
ёки вируслардан ажратиб 
олиш, тозалаш усуллари 
ишлаб чиь^илди. Нуклеин
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кислоталар таркибида фосфат кислота булганидан улар кисло­
та хоссасига эга ва физиологик шароитда манфий зарядланган 
булади. }^ужайрада улар мусбат зарядга эга о1^силлар (асосан 
гистонлар) билан бирикиб, нуклеопротеид шаклида учрагани- 
дан биологик материал майдаланган (гомогенлаштирилган)дан 
сунг нуклеин кислотанинг 01^сил билан з^осил 1^илган комплекса 
бузилади. Бунинг учун майдаланган материал Ы аС1 нинг кучли 
эритмаси ёки фенол билан ишланиб, ажралиб чиь;1^ан нуклеин 
кислота этанол билан чуктирилади. Бу ж араён 0!^силни дена- 
турлайдиган компонент (масалан, натрий додецил сульфат ёки 
натрий салицилат) иштирокида утказилса, центрифугалашда 
денатурланган 01 с̂ил фенол фазасида, нуклеин кислоталар эса 
сув му}^итида !^олади. Сунгра нуклеин кислоталар сову1^да 
этанол билан чуктирилади.

}^озирги ва}^тда Р Н К  билан Д Н К  аралашмасини компонент- 
ларга ажратиш учун ион алмашинувчи, адсорбцион, гель— ичига 
кирадиган ва аффин хроматография ва концентрация градиен- 
тида ультрацентрифугалаш усуллари 1^улланилади. Б у ва бош1^а 
(масалан, гибридизация) усуллар амалий р^улланмаларда ба- 

тафсил келтирилади.

4 .2 .4. Нуклеин кислоталарнинг нуклеотид таркиби

Нуклеин кислоталарда азот асослари —  А, Г, Ц, У, Т ларнинг 
процент нисбатини Урганиш бир }^атор му:;^им кашфиётларга 
олиб келди. Полинуклеотидлар таркибидаги нуклеотидларни 
анир^лаш учун нуклеин кислота тула гидролиз т^илиниб, хосил 
б^лган нуклеотидлар хроматографик усулда (одатда, ион алма­
шинувчи устунчада) анализ {^илинади. Полимерии мономер- 
ларга парчалаш учун нуклеин кислоталар гидролизини катализ- 
ловчи нуклеазалар деб аталадиган ферментлардан фойдалани- 
лади.

)^ар бир Р Н К  ва Д Н К  молекуласи айни нуклеотидлар тар- 
кибига эга булса 5̂ ам, бу унинг структурасини ягона узига хос 
(уникал) характеристикаси эмас. Нуклеин кислотанинг ^зига 
хослигини фа{^ат таркибидаги асосларнинг изчил жойлашуви 
ифодалайди. Аммо Д Н К  молекулалари нуклеотидлари таркиби 
учун уларнинг ажратиб олинган манбаидан 1^атъи назар муз^им 
умумий к;онуниятлар маълум: уларнинг нуклеотид таркиби Ю1̂ о- 
рида келтирилган Чаргафф. 1^оидаларига буйсунади, яъни Д Н К  
молекулаларида:

1. Пурин асослари (А +  Г) сони пиримидин асослари 
(Ц + Т )  га тенг, яъни пуринларнинг пиримидинларга нисбати 
бирга тенг. ,

2. Аденин 1^олди{^ларининг сони- тимин 1^олди1^лари сонига 
тенг, яъни адениннинг тиминга нисбати бирга тенг (А / Т = 1).

3 . Гуанин 1^олди!^ларининг сони цитозин 1^олди!^лари сонига 
тенг, яъни гуаниннинг цитозинга нисбати бирга тенг (Г / Ц = 1).
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Б у 1^оидалар Д Н К  молекуласининг фазодаги структурасини 
ани[^лашда ) а̂л 1^илувчи а)^амиятга эга булади.

4 .3 . Нуклеазалар

Нуклеин кислоталардаги нуклеотидларнинг жойлашиш тар- 
тибини аниь^лашда асосан полинуклеотидларни гидролитик 
парчалайдиган нуклеаза (ёки яна фосфодиэстераза деб атала- 
диган) ферментлардан фойдаланилади. Нуклеазалар тирик 
:?^ужайраларда ж уда му:^им функцияларни бажаради, илмий 
тад1^И1^отларда Д Н К  ва РН К  нинг нозик тузилиш и, уларни уз- 
гартиришда, хромосомаларнинг генетик харитасини тузишда 
ажойиб ускуна сифатида 1^улланади. Нуклезаларнинг ж уда му- 

спецификлигидан фойдаланиб полинуклеотид занжирни 
деярли хо^лаган жойидан кесиб, олдиндан белгиланган фраг- 
ментларини олиш мумкин. Бундай нозик ишни бажариш да нук- 
леазаларнинг рестриктазалар деб аталадиган, кейинги йиллар- 
да кашф этилган бйр гуру^^и ж уда }\ам 1^улай келди. Рестрикта­
залар бактерия >^ужайраларида уларни емирувчи вирусларга 
1^арши курашида му^^им р^уролдир. Улар рестрикцион эндонук- 
леазалар деб ?̂ ам аталади ва нуклеотидларнинг тегишли тарти- 
бига нисбатан специфик ва фа1^ат маълум богларгагина таъсир 
этади. )^озирги ва}^тда турли бактериялар }^ужайрасидан бир 
неча юз рестрикцияловчи эндонуклеазалар топилган.

Рестриктазаларнинг бундай ани}  ̂ таъсир механизми лабора­
тория шароитида Д Н К  молекуласини маълум боглар буйича 
парчалаб специфик фрагментларни кичик йигимини олиш им- 
конини беради. Китобнинг И З— 115- бетларида бу ажойиб фер- 
ментлар гуру^^и да1^ида г^ушимча маълумот берилган.

Н уклеазалар фосфодиэфир богни Р атомининг четидаги ёки 
ичкариги нуклеотид томонидан узишига 1^араб, эндо- ва экзо- 
нуклеазалар туркумига булинади. Нуклеин кислоталарни ^рга- 
нишда 1^улланиладиган специфик нуклеазаларнинг купчилиги 
турли бактериялардан ажратиб олинган.

Р Н К  нинг бирламчи структурасини ани1^лашда асосан экзо- 
нуклеазалар ёрдамида полинуклеотид занжирининг бир учидан 
айрим нуклеотидларни бирин-кетин гидролизлаш йули билан 
ажратиш ^ал 1^илувчи роль уйнайди. 1965 йили Холли ходим- 
лари билан биргаликда шу йул 'билан биринчи булиб энг кичик 
нуклеин кислоталардан бири —77 нуклеотиддан тузилган аланин 
транспорт Р Н К  сининг бирламчи структурасини ани1^лаган. 
М ана шу усулдан фойдаланиб, аввал 70— 120 нуклеотиддан 
тузилган транспорт нуклеин кислоталар ва рибосома нуклеин 
кислоталардан бир типи 5 SpP H K  лар, сунгра катта Р Н К  моле- 
кулаларининг бирламчи структураси } а̂м ани1^ланган. Д Н К  ва 
катта РН К лар структурасини ани1^лашда аввало молекула тан- 
лаб олинади ва бир нечта рестриктазалардан фойдаланиб, 100—  
200 нуклеотидлардан иборат кичик фрагментларга булинади.
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Фрагментлар узунлигига 1^араб электрофарез ёрдамида аж ра­
тиб олинади ва улардаги нуклеотидлар тартиби аниь^ланади. 
Нуклеин кислоталарда асосларнинг изчил келишини ани1^лаш 
усули Сенгер ва Гельберт томонидан мукаммал ишлаб чир^ил- 
ган. Бу усул Р Н К  ва Д Н К  полипептид занжири 1^анча узун бул- 
масин, унинг тузнлишини батафсил урганиш имконини беради. 
Б у олимлар уз кашфиётлари учун 1980 йили Нобель мукофо- 
тига сазовор булганлар.

4 .4 . Д Н К  структураси

Дезоксирибонуклеин кислота барча тирик организмларда ва 
бир цанча вирусларда булади. У  генетик (ирсий) ахборотни 
са1^лайди ва наслдан-наслга утказади. Нуклеин кислоталарнинг 
тузилиши энг содда тирик организмлар —  прокариотларда тула- 
р01̂  урганилган. Прокариотлар 1^аторига бактериялар, кук яшил 
сувутлар, микроплазмалар киради. Уларда мембрана билан че- 
гараланган ядро б^лмайди, бир донагина хромосомаси булиб, 
у  ягона Д Н К  молекуласидир.

Д Н К  молекуласининг бирламЧи структураси изчил жойлаш- 
ган дезоксирибозонуклеотидлар {^аторидан иборат. Ю1фрида 
айтилганидек, азот асосларидан Д Н К  таркибига А, Г, Ц ва Т 
киради, Д Н К  молекуласидаги нуклеотидлар нйсбати Чаргафф 
1^оидасига мувофи!^ булади. Лекин азот асослари мивдори фар1^- 
лари АТ ва ГЦ  жуфтлари нисбатининг узгариши сифатида 
кенг ми1^ёсда кузатилади. Бинобарин, Д Н К  молекуласида АТ 
ёки ГЦ  жуфтлари тенг эмас, уларнинг бири орти!^, иккинчиси 
камро!^ (АТ ёки ГЦ  —  типлари) булиши мумкин. Нуклеотид- 
нинг молекуляр массаси д^ртача 330 га, 1^уш нуклеотидники 
660 га тенг булади.

1950 йилларгача Д Н К  нинг таркиби ?^ацида мана шу ж уда 
нам маълумотларгина тупланган, уларнинг структураси )^али 
бутунлай номаълум эди. 1953 йили ёш инглиз олимлари Уотсон 
ва Крик Д Н К  молекуласи 1^уш спиралли тузилишга эга экан- 
лигини кашф этдилар ва шу кашфиёт билан молекуляр биология- 
нинг фундаментини яратдилар, чунки 1 у̂ш спираль модели шу 
ва1^тгача номаълум булиб келгап, биологиянинг энг муз^им муам- 
моси булган ирсий белгиларнинг наслдан-наслга ;утиш механиз- 
мини з а̂м ечиб берди. Д Н К  молекуласининг 1^уш спираль шакл­
да, булиши энди бизга табиий ва содда куринса з а̂м, бу роянинг 
тугилиши Д Н К  ха1^ида маълум булган маълумотлар: нуклео­
тидларнинг таркиби 5 а̂1 и̂да Чаргафф 1^оидалари, Уилкинс ва 
Франклин томонидан Д Н К  нинг рентгенструктура анализ й^ли 
билан олинган рентгенограммаларини синчиклаб урганиш ва 
ДН Книнг молекуляр моделларини к^и марталаб тад1^и1  ̂ 1^илиш- 
га асосланган маш авдатли ишлар якунидир. Б у буюк ихтиро 
гениаллик— соддаликда деган эски ? а̂к^и1 а̂тнинг я1̂ 1̂ ол мисоли- 
дир.

Уотсон ва Крик таклиф ¡^илган Д Н К  нинг 1 у̂ш спираль
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моделига мувофи!^, Д Н К  фараз этиладиган уц атрофида бир- 
бирига уралган комплементар, яъни бир-бирига мос келади- 
ган, аммо идентик булмаган бурама шакл иккита жиякдан 
тузилган. Иккита бурама жияк, яъни углевод фосфат занжири 
хосил 1^илиб, улардан спираль ичига маълум доимий орали1^да 
азот асослар тортилган. Икки жияк 1^арама-1^арши занжирлари- 
даги азот асослари орасида пайдо булган водород боглар ор1^а- 
ли бирга ушланиб туради. Занжирлар бир-бирига мос келиши 
учун бир жиякдаги пурин 1^аршисида иккинчи жиякда пирими­
дин булиши шарт. Водород боглар ф ацат аденин билан тимин 
ва гуанин билан цитозин орасида з^осил булади, шунинг учун 
бир жиякдаги асосларнинг тартиби иккинчи жиякда уларнинг 
изчил келишини белгилайди.

С^А--Т^с. 3
Р с .-Г --Ц -с .р  

Р -с ,_ Т ---А -С р

3' 5'

2,3 нм 1,4 нм

3 ‘

29-раем, ДНК 1̂ уш спиралининг схемаси.

Кушни азот асосларининг ораси у1̂  узунасида 0,34 нм га тенг 
ва уларнинг бири иккинчисига нисбатан 36°га айланган. Бино- 
барин, битта тула спираль 10 та 1̂ а/'ш асосни уз ичига олади ва 
3,4 нм узунликка тенг булади. Спиралнинг диаметри 2,0 нм га 
тенг. Иккита занжир бир-бирига антипараллель, демак, дезокси- 
рибозалар орасидаги фосфатдиэфир бог бир жиякда З 'д ан  5' га 
{^араб уг^илса, иккинчисида 5 ' дан З 'г а  1^араб у1^илади.

Д Н К  молекуласининг бош1^а вариантлари } а̂м кашф этилган 
(А ва С ш акллари), улар Уотсон ва Крик таклиф 1^илган шакл 
деб аталадиган структурадан урамадаги 1 у̂ш асосларнинг фараз 
этиладиган эгилиш бурчаги ва уларнинг сони билан бир- 
мунча фар1  ̂ 1^илади. Лекин уларнинг мивдори ва Д Н К  функ- 
циялари бажарилишида 5̂ иссаси катта эмас.
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Ю1^орида Д Н К  нинг икки занжирли структураси бурама 
орасига ¡^аратилган нуклеотидлар згртасида пайдо б^ладиган 
водород борлар туфайли ушланиб туради, деб айтган эдик. 
Асослар орасидаги комплементарлик (мослик, бир-бирини тул- 
дириш) А  ва Т, Г ва Ц  уртасида пайдо булиб, бутун занжир­
лар орасидаги комплементарликни таъминлайди. А ва Т 1 у̂ш 
асослар иккита, Ц  ва Г —  учта водород боглар туфайли тур- 
рунликка эга булади;

1
н о - р = о

о

/'СНз о,

N.
Н 0 - Р = 0

М - У
1 /  

/1денчн
^СН

о

н о - р - о  
^ с н

Цитозин 1^Ман

Н 0 - Р = 0

ГСИг-
0

н о —Р = 0
1

Д Н К  занжирида бундай комплементарлик 1^уйидагича ёзи- 
лади:

А  Т Г Ц Г  Г Ц А  Г Ц Т А

Т А Ц Г Ц Ц Г Т Ц Г А А  Т

Баъзи вируслар Д Н К  си якка занжирли тузилишга эга. Якка 
ва 1^уш занжирли Д Н К  молекулалари икки учи уланган ; а̂л1 а̂ 
шаклида ) а̂м булади. Д Н К  нинг бундай хили асосан бактерия- 
ларда ва митохондрияларда мавжуд.

Д Н К  нинг молекуляр массаси уни ажратиб олиш усулига бог- 
лиц, чунки экстракция 1^илиш жараёнида молекулалар осонлик би­
лан парчаланиб кетади. Энг катта молекулйр масса тахминан 10®

(тахминан 2-10® ь̂ уш асослар) га тенг, чунки
10°

2-10«
=  660 (1 у̂ш

асосларнинг уртача молекуляр массаси), аммо ичак таё{^часининг ^̂ ал- 
цали хромссомасининг ани1^ланган молекуляр массаси 2 ,8 -Ю® (тах-
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мннан 3 дан 4 1'ача 10® ь;уш асослар) га тенг булиб чир̂ ди. Сут 
эмизувчилар ДНКсининг молекуляр массаси анча кичик (тахминан 
10®); аммо бу уларни хромосома о(^снлларидан ажратиб олиш 1̂ ийин- 
лигига богли}  ̂ булса керак. Якка хромосоманинг Д Н К си якка гигант 
Д Н К  занжири ва ичак таё1^часиникидан 10— 20 марта узун деб к̂ а- 
бул к,илишга генетик асослар бор. Ичак таё1^часининг узунлиги 
•гахминан 1,5 —  2 мкм, митохондрияларники 0 ,5— 2 мкм га тенг.

Эукариот з^ужайралар Д Н К  сининг 9 5 % ядрода жойлашган 
булиб, у ерда 01^силлар билан богланган шаклдаги хромосо- 
малар з^осил 1^илади. Митохондриялар ва хлоропластларда } а̂м 
Д Н К  м авж уд (экстрахромосомал Д Н К ); митохондрия Д Н К  
си умумий Д Н К н и н г 1— 2 % , хлоропластлар Д Н К  си эса 5 % га 
Я1^инни ташкил ^^илади. )^ужайралардаги Д Н К  ми1^дори турли 
организмларда кенг ми1^ёсда фарц 1^илади, аммо муайян орга- 
низмнинг барча з^ужайраларида бир хил булади (фа1^ат соматик 
}^ужайралардаги ми1^дорининг ярмини тутадиган гаплоид жин- 
сий з^ужайраларгина бундан мустасно).

4 .4 .1. Д Н К  нинг физик-химиявий хоссалари

Д Н К  молекуласи ядрода ж уда зич жойлашган булади. Унинг 
турли аралашмаларини бир-биридан ва Р Н К  дан ажратиш ва 
умуман тиризлигини ани{^лаш учун сахароза ёки цезий хлорид 
эритмаларининг т и р и з л и к  градиенти (фарци)да центрифуга- 
лаш дан фойдаланилади. Бунинг учун сахароза эритмасини 
центрифуга пробиркасида катта тезликда айлантириб, пробирка 
буйича концентрациялар фар1^и з^осил 1^илинади. Иккинчи вари- 
антда градиент олдиндан яратилмайди. С зС 1 ни центрифуга- 
лаш ж араёнида узлуксиз т и р и з л и к  градиенти узи шаклланади. 
Энди пробиркадаги эритма устига нуклеин кислоталар аралаш- 
маси солиниб центрифугалаш давом этилса, айрим фракциялар 
пробиркадаги эритманинг тегишли т и р и з л и к  баландлигида тух- 
тайди. Центрифугалаш тугагандан сунг ультрабинафш а нурлар- 
нинг ютилишига 1^араб фракцияларнинг ми1^дори белгиланади.

Эритманинг маълум градиентида молекулалар сузиб юриши 
унинг сузиш тигизлиги дейилади. Д Н К  молекулаларининг сузиш 
тиризлиги 1,69— 1,73 ора­
сида ва физик з^олати ва 
химиявий таркибига бор- 
ли1 .̂ Аввало маълумки, 
унинг буюклиги молекула- 
даги Г +  Ц  1 у̂ш асослар 
ми1^дорига мутаносиб. Бу 
тушунарли, чунки Г— Ц 

орасида учта водород бор- 
лар булиши уларни икки 
водород борлар билан би­
риккан А  +  Г 1 у̂ш асосдан

ш ш ^нуклеин кис­
лоталар ара-

лашмаси
УМШ

ш ш

^оксип

^РНК

-й н к

6—2547

30- раем. Нуклеин кислоталарни ти р и з­
л и к  градиентида а ж р а т и ш .
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тиризро!^ ¡^илади. Иккинчидан, табиий Д Н К  нинг т и р и з л и г и  де- 
натурланган, яъни икщта занжири тула ёки 1^исман ажралиб 
кетган Д Н К  дан камро!^ булади. Хуллас, Д Н К  нинг сузиш тириз- 
лигинн турли шароитда текшириб, унинг таркиби, денатурация 
дараж аси )^ацида му;^им маълумот олиш мумкин.

Д Н К  натив .^олатдан денатурирланган ?^олатга утганлигини 
ани1^лашда бир ¡^анча усуллардан фойдаланиш мумкин. Д Н К  
молекуласидаги азот асослари ультрабинафш а нурлар зонасида 
260 нм да интенсив ютиш 1^обилиятига эга. Д Н К  занжири бу- 
зилганда ютиш кучи ортади. Гиперхром эффект деб аталадиган 
бу феномен денатурация жараёнида нур ютадиган асосларни 
тусиб турган структураларнинг четлаиишига борли!^.

М олекуладаги водород борларини узувчи барча ташк;и таъ­
сир Д Н К  ни денатурациялайди. Денатурирловчи агентлардан 
энг кучлиси иситишдир. Д Н К  иситилганда, унинг иккита зан- 
жири бир-биридан ажралади, ечилади. Бу з^одиса тор темпе­
ратура доирасида содир булганидан уни юмшаш  дейилади. Д Н К  
нинг 50 % денатурирланган температура юмшаш температураси 
деб аталади. Д Н К  нинг юмшаш температураси азот асосларининг 
иисбати (Г +  Ц  ва А + Т )  га борли1 .̂ М олекулада ГЧ-Ц 1 у̂ш 
асослар 1^анча куп булса, юмшаш температураси з а̂м А-1-Т ни- 
кидан шунча Ю1 о̂риро1  ̂ булади, чунки Г +  Ц 1 у̂ш асосида учта 
иккиталик бор бор.

Тез к;изитиш билан денатурирланган, яъни иккита занжирга 
ажратилган Д Н К  секин совитилса, ажралган занжирлар 1 а̂й- 
тадан бирикиб, 1 у̂ш занжирда Д Н К  ни }^осил 1^илади. Б у з^одиса 
ренатурация деб аталади. Турли занжирлар ^/заро комплемен­
тарлик асосида бирикиши мумкин, бирикиш дараж аси уларнинг 
гомологиясига борли!^. Бир Д Н К  молекуласининг иккита зан­
жири тз̂ 'ла бирикади, чунки улар 100% бир-бирига гомологдир.

Д Н К  нинг бир занжири билан унинг транскрипти (яъни 
унинг асосида транскрипция ¡^илинган Р Н К ) з а̂м т̂ л̂а бирикади. 
Б у жараён дурагайланиш (чатишиш) деб аталади. Д емак, ик­
кита занжир орасида гомология щ нча я щ н  б^лса, дурагайла-

агар гемга 
'манган 

Д Н К

0 Ч

дошка тур- 
дан олинган

¡ 1
текширимЛ/- 
ган ДНК

1 ' ?
Ж

ш #

V  у Л г

агар §шан доиш аи  
икки занжирли гиЗри- 
дАоо хош каЗа ушла- 
нио колади

31 ‘ расм.. Дурагайлаш (гибридлаш) усулида Д Н К  молекулалари- 
нинг бир хиллигини ани(^ла ш.
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ниш }̂ ам шунча тула булади. Буни дурагайлаш  усули ёрда­
мида анир^лаш 1^абул 1^илинган. Б у усул буйича нуклеин кисло­
таларнинг иккита занжири уртасидаги гомологиянинг нисбати 
бу занжирлардаги нуклеотид асосларнинг комплементарлигини 

текшириш йули билан белгиланади. Бунинг учун денатурирланган 
(бир занжирли) Д Н К  агар пластинкасига уланиб, ,колонкага 

(Киритилади. Энди шу колонкага бош!^а турдаи олинган нишон- 
лангаи Д Н К  ёки матрица Р Н К  эритмаси 1^ушилади. Компле- 
ментарлик асосида досил булган дурагайлар агарли колонкада 
ушланиб 1^олади, богланмаганлари ундан утиб кетади. Ушла- 
ниб 1^олган радиоактивликнинг мивдори гомология даражасини 
курсатади. Д урагайлаш  усули илмий тад}^и1^от учун, практика 
учун з̂ ам катта аз^амиятга эга. Бу усулдан фойдаланиб, моле- 
кулаларнинг, улар олинган турларнинг генетик яр^инлик д ар а­
жасини ани1^лаш мумкин.

4 .5. РН К  нинг типлари ва учраши

Баж арадиган функциясига 1^араб, Р Н К  лар асосан уч синфга 
булинади: мессенжер (элчи) —  информацион Р Н К  (м -РН К ), ри- 
босомал Р Н К  (р-РН К ) ва транспорт (ташувчи) Р Н К  (т-РН К ). 
Улар >̂ ам иккиламчи ва учламчи структурага эга. Вируслар 
Р Н К  си м -РН К  га ж уда ухш аш  булади.

Эукариот з^ужайраларда Р Н К  ядрода, цитоплазмада ва цито­
плазма органеллалари (рибосома, митохондрия, хлоропласт- 
лар)да булади. Ядро Р Н К  синтезланадиган асосий жойдир. 
Барча Р Н К  типларининг функцияси тирик з^ужайрада Д Н К  да 
ёзилган генетик информацияни маълум ;узгаришлар билан кр- 
чириб олиб (дезоксирибоза урнига рибоза, тимин ^ р н и га'ура­
цил), алмаштириб 01^сил синтез 1^иладиган жойга (рибосома- 
ларга) етказиш ва 01^сил синтези ж араёнида шу информацияни 
амалга о ш и р и ш  (трансляция), тарж има 1^илишга 1^аратилган.

Ичак таё5^часида Р Н К  сининг типлари [^уйидаги нисбатда 
булади: м -Р Н К ^ З , т - Р Н К '~ 16% ва р - Р Н К ^ 82 % .

3 - ж адвал

РНК нинг типлари

РНК ларнинг хоссалари

Синф
С еди м ен тац и я

тезл и гн
М о л е к у л я р

м ассаси

Н у к л е о т и д  к ол - 
д и ц л ари н и н г т а х -  

миний сони

Р Н К и и н г в д ж а й -  
р а д а г и - ум ум и й  

м и к дори  (% )

м-РНК 6 - 2 5  3 25000— 1000000 75— 3000 - 2
т- РНК 4 23000—30000 7 3 - 9 3 ^ 1 6
р- РНК 5 35000 100

16 550000 1500 у^82
23 1100000 3100
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РН К  нинг )̂ ар уч типи }̂ ам 01^сил синтезида иштирок этади, 
лекин уларнинг >̂ ар бирининг бу жараёнда махсус, такрорлан- 
мас функцияси бор.

Эукариот з^ужайраларда Р Н К  нинг бошк;а типлари то­
пилган, лекин уларнинг функцияси >̂ али аницланган эмас, 
шунинг учун уларнинг белгилари з̂ ам йу1̂ . Уларнинг баъзи- 
лари ядрода, бош1^алари цитоплазмада учрайди.

Р Н К  турли типларининг функциясини ¡^уйидагича тасвирлаш 
мумкин:

гэннинг дастадки мщстти
генншг окирги 

мах,СУАОти

океил 
трансАяцияси

32-раем. РНК типларининг функцияси.

М атрица РН К  си. Р Н К  нинг бу типи информацион Р Н К  деб 
з а̂м аталади. У  транскрипция жараёнида Д Н К  нинг занжир- 
ларидан бирида з^осил булиб, унинг айрим булагининг ани1  ̂
нусхасини ташкил 1^илади, ф ацат углевод компоненти бу’йича 
фар5  ̂ |^илади (дезоксирибоза урнига рибоза) ва тимин ^рнига 
урацил тутади. Р Н К  нинг бу типи Д Н К  даги информацияни 
ташувчиси булгани учун информацион Р Н К  (и-РН К) деб атал- 
са, матрица Р Н К  си м -Р Н К  номи билан юритилиши ог^сил 
синтезида матрица ({^олип, андаза) сифатида хизмат ь^илгани 
учун берилган. Информацион Р Н К  энг узун Р Н К  ва унинг умри 
ж уда 1̂ ис1̂ а; синтезланган жойи —  ядродан цитоплазмага 
рибосомага жойлашади ва полипептид занжир учун матрица 
булиб хизмат килади.

Транспорт ва рибосома Р Н К л а р  —  т-Р Н К  лар энг кичик 
Р Н К  булиб, барча тирик з^ужайларда мавжуд ва ок;сил син- 
тези учун зарур компонентдир. Турли т-Р Н К  лар 70 дан 85  гача 
мононуклеотидлар тутади, уртача молекуляр огирлиги 25 ООО. 
Хар бир ^ужайрада з̂ ар бир аминокислота учун камида битта 
т-Р Н К  мавжуд. Битта з^ужайрада 50 дан 70 гача т-Р Н К  бор, 
бинобарин, битта аминокислота учун иккита ёки купро!^, лекин 
специфик т-РН К  тугри келади. т-Р Н К  куп турларининг шакли 
органелларларга, келиб чи1^иш манбаиг^ богли!^. т-Р Н К  нинг ке- 
либ чи1^иши ва спецификлиги унинг ёзилишида к;^рсатилади, 
масалан, т-РНК®^'' —  валин т-РН К  си, РНК®^  ̂ ачитки —  
унинг ачит}^идан олинганини к^^рсатади.

50 дан ортнц турли т-Р Н К  ларнинг бирламчи структураси
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ани1^ланган. Энг биринчи булиб ачип^ининг аланин т-Р Н К  си 
1965 йил Холлэй томонидан кашф этнлган эди. Унинг таркибида 
бир нечта нодир нуклеотидлар мавж уд булиши улар изчил 
жойлашувини анир^лашни 1^улайлаштирди. Бирламчи структу- 
рада 1̂ ]̂ ш асосларнинг максимал булиши, беда барги номи би­
лан маълум иккиламчи структурани беради. Б у структуранинг 
бир 1^атор характерли белгилари бор. Уларда учта з̂ ал1̂ а ва 
туртта устунча мавжуд. Антикодон з^ал1 а̂си махсус аминокис- 
лотага мос келадиган учта нуклеотид триплет тутади. т-Р Н К  
узининг антикодони билан матрицанинг кодонига бирикади.
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33- раем. т-РНК молекуласининг беда барги модели.
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Иккинчи з^алцада тимин-псевдоуридин (Т )  нуклеотидлар ва 
дигидроуридинли > а̂л1 а̂да дигидроуридин учрайди.

01^сил синтезининг асосий урни булган рибосомалар иккита 
субъединица (кичик б^^^лаклар) дан тузилган. У ж уда ихтисос-О
лаш ган мураккаб тузилма. Унинг диаметри тахминан 200 А 
(20  нм), Е. соИ рибосомаси энг яхши урганилган, унинг м асса­
си 2500кД, седиментация коэффициенти 70S.

Эукариот з^ужайралар цитоплазмасининг рибосомалари бир 
03 йирик булади. Интакт эукариот рибосоманинг седиментация 
коэффициенти 80S, у диссоциланганда 60S ва 40S субъедини- 
цалар ?^осил ь^илади. Кичик булакча 18S Р Н К , катта булакча 
эса учта: 28S, 7,88 (анъанага кура у 5,85 Р Н К  деб белгиланиб 
келади) ва 5S Р Н К  молекулалари тутади. 34-расмда прокари­
от ва эукариот рибосомаларнинг характеристикаси келтирилган.

16 нм 2 0 ~ 2 1 и м

Z.Smm.
дш ьт о н

4,0 шн 
дальтон

SOS 
Не МАЯ даАыпои)

5 &̂ /уРИК 
2JS-pPHK 

J4' П04ипвптид

Зов /
Ц Оман дш вт аи) дальтон}

fdŜ p̂-РИК SS-̂ f,PHK i8 3 ~/jPHK 
2 i noAuhenmud ~ j q  шипептид

~40 поАипЁптид

3 4 - раем .  Прокариот ва эукариот рибосомаларнинг схем атик тузилиши.

Интакт комплекс, кичик булак (субъединица) ларга диссоци- 
ланади, уларнинг узи эса Р Н К  ва 01^сил молекулаларига ажра- 
лади. Рибосомалар таркибига кирадиган барча 01^сил ва рибо­
сома молекулаларининг бирламчи структураси т̂ л̂а ^^рганилган: 
55  р-РН К  120 мононуклеотид, 165 р-РН К  1542 та ва 235  р-РН К  
2904 та нуклеотид тутади. Улар рибосома каркасини тузишдан 
таш1^ари, о5 с̂ил молекулалари билан специфик муносабатда 
б;улади.

Рибосома таркибидаги бу компонентлар, шу ж умладан, о1̂ - 
сил молекулалари хам факат биттадан нусхада мавжуд. Шуб- 
з а̂сиз,  ̂ рибосомалар реконструкцияси з^ужайрада кечадиган 
табиий жараён, шунинг учун уни «туплаш, йигиштирнш» з̂ ам 
дейилади. Агар тула диссоциациядан с;р̂ нг компонентлар 1^айта-
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/6 3 - ш  ^
г̂ го̂ ш̂
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л

3¿/0^icш

дан йириштирилса, улар уз-узидан саранжомланиб, интакт 
субъединицаларни ва сунгра бутун рибосомани з^осил 1^илади.

Д Н К  нинг репликацияси ва транскрипцияси

Д Н К  биосинтези —  генлар репликацияси, яъни организм бел- 
гиларининг юзага чи1^ишидир. Гетерополимер булган информа­
цион макромолекулалар генетик информацияни узининг 
бирламчи структураларида са1^лайди ва та'шийди. Д Н К  моле­
куласида нуклеотидлар изчил жойлашган бу информация репли­
кация з а̂м транскрипцияда амалга ошади. Генетик информация- 
нинг реализация ^илиниши Д Н К  молекуласида нуклеотидлар 
тартиби шаклида ёзилган буйру{^ (курсатма)ни ор; с и л  моле- 
куласи синтезида аминокислоталар тартибига айлантиришдан 
иборат. Информация 01^ими 1^уйидаги йуналишда кечадн:

Д Н К  -> РН К  о! с̂ил хужайра-> организм

Хозирги замен биологиясининг асосий постулати Д Н К  Р Н К  
ни яратади, Р Н К  01^силни. Д Н К  нинг узи информация хазинаси, 
у  оцсил синтезида-бевосита иштирок этмайди. Д Н К  фа}^ат з̂ у- 
жайра циклида, бола з^ужайралар пайдо б^лишидагина иккита 
занжирга аж ралади ва бунда з̂ ар бир занжирга мувофиц етиш- 
маган комплементар занжир синтезланиб, битта Д Н К  молеку- 
ласидан иккита молекула яратилади. Б у фундаментал жараён 
13^ужайра^ар булиниши, ирсий белгиларнинг наслдан-наслга 
узгармай утиши асосида булиб, репликация, нусха олиш деб 
аталади. Ирсий информация амалга ошишининг иккинчи бос- 
1 и̂чи ок;сил синтезини бош1^арадиган уч хил РН К  молекулала- 
рини синтез 1^илишидир. Бу ж араён транскрипция (кучириб
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ёзиш) дейилади. Молекуляр биологиянинг «марказий догаа» си 

01<;сил принципига мувофи! ,̂ информация оь^силга
\

Д Н К  ДН К РНК

утар экан, унинг ор;^ага 1^айтмаслиги !̂ айд ь^илинади.
Куп асрлар давомида номаълум булиб келган организм ир­

сий белгиларининг наслдан-наслга утиш муаммоси Д Н К  моле­
куласининг икки занжирли тузилиши ва бу занжирлар бир-би­
рига ко.мплементар эканлиги кашф этилгандан сунг, тез суръат- 
лар билан ишланиб, к;ис1 а̂ ва1^т ичида у̂ ап булди.

Уотсон ва Крик гипотезасига мувофи!^, Д Н К  1^уш спирали­
нинг . а̂р битта занжири комплементар бола занжирлар репли­
кацияси учун матрица сифатида хизмат 1^илади. Шуни эслдтиб 
^тиш керакки, макромолекулаларнинг ани}  ̂ 1^айтадан яратилиш 
ва ирсий информацияни узатилиш гояси биринчи булиб Рос- 
сияда Н. К. Кольцов томонидан ишлаб чи1^илган эди. 
1927 йили Кольцов з^ужайралар купайишида хромосомалар 
(«ирсий молекулалар») матрица асосида уз-узидан купаяди, де- 
ган гипотезани эълон килди. Лекин у  йилларда з^али ок;силлар' 
нинг функционал аз^амияти з̂ а1 и̂да маълумот етарли б^лмаган- 
дан, бу хусусият Д Н К  га эмас, 01^сил молекуласига тааллу1^ли 
деб фараз 1^илинган эди. Ш ундай булса >̂ ам, макромолекула­
ларнинг автокаталитик йул билан янгидан пайдо булиши 5̂ а1̂ и- 
даги фикрнинг узи шуб?^асиз, башоратдир.

4 .6. 1. Д Н К  биосинтези

1956 йили Америка олими Артур Корнберг бир занжирли 
Д Н К  дан матрица сифатида фойдаланиб, унинг 1 у̂ш занжирини 
синтез р^иладиган ДН К-полимераза ферментини очди. 1950 
йиллар охирида М. Мезельсон ва Ф. В. Ш таль 01^илона экспери- 
ментлар 1^илиб, з̂ ар бир янги Д Н К  молекуласининг з̂ ар бир 
занжири олдиндан мавж уд (тайёр) молекуладан, иккинчиси 
эса янгидан синтез 1^илинган эканлигини очи1^-ойдин тасди!^- 
лаб берди. Бундай механизм ярим консерватив синтез деб ата­
лади, чунки хар бир бола Д Н К  да фа1^ат битта она занжир 
са1^ланади. Олинган натижалар репликациянинг консерватив 
усулини т^ла инкор ц ялат , чунки акс з^олда, бир бола Д Н К си 
иккала бошланрич занжирни тутиши, бош1^аси эса иккита янги 
синтезланган занжирдан иборат булиши керак эди. Унинг исбо- 
ти 1^уйидаги мисолдан осон курилади.

Мезельсон ва Ш таль аввало ичак таё1^чаларини азот ман- 
баи ягона '■'̂ НН4С1 булган ози1  ̂ муз^итида ;устириб, микроё тана- 
сидаги барча оддий азот ‘ '̂ N ни унинг стабил орир изотопи 
{'^Ы) билан алмаштирган. Бундай *муз^итда устирилган Д Н К  

нинг з^амма азоти з̂ ам билан алмашди. Бундай Д Н К  табиий 
контрол бактериялар Д Н К  сидан анча ОРир, чунки уларнинг 
Д Н К  сидаги барча азот дир. Б у иккала Д Н К  ни ультрацен-
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трифугада осонлик билан ажратиш мумкин. Энди бу орир азот 
тутувчи микробларни ювиб, озири '<ЫН4С1 булган муз^итда ус- 
тирилиб, }^ужайралар сони икки марта купайтирилганда улар- 
дан Д Н К  ни аж ратиб центрифуга ь;илинса, бир генерациядан 
кейинги ДН Книнг ультрацентрифугадаги анализи 50 % бошлан- 
рич Д Н К  дан енгил ва 50 % Д Н К  дан орир битта зона- 
ни курсатди. Бош1^а кандай жияк нук, эди. Демак, биринчи 
булинишдан кейин Д Н К  нинг барча молекулалари 50 % ва 
5 0 % '"'Н дурагай Д Н К  дан иборат эканини курсатди. Икки 
булиниш циклидан кейин олинган Д Н К  анализини курсак 
(}^ужайраларнинг иккинчи авлоди) фа1^ат иккита зона топилади. 
Бири олдинги дурагайга турри келади: 5 0 % Д Н К  ва 5 0 % 

Д Н К , иккинчисида жияк 100% ^̂ N Д Н К  дан.

цетоиф!/га
npoSL'pnacu "'и дик

№

О 'о
(50 5̂0) P j

35- раем. Мезельсон ва Шталь тажрибаларида бошланрич ва ĵ o- 
сил булган ДНК молекулаларини ультрацентрифугалаб т и р и з л и к  

мувозанатида ажратиш.

Бу маълумотлар шуни ани1  ̂ кур- 
сатадики, она Д Н К  нинг з̂ ар икки 
занжири ЯНГИ компле(^ентар зан- 
жирлар синтези учун матрица б у ­
либ хизмат ¡^илади. К,уйидаги раем 
} а̂м шу хулосани тасдир^лайди.

Транскрипция 1^илинадиган 1^исм- 
нинг узунлиги дурагайлаш - усули 
билан ани1^ланади.

Хромосомалар репликациясини 
тушунишда иккинчи мут̂ пш 1^адам 
репликация бошланган жойдан }̂ ар 
иккала занжир з̂ ам бир ва1^тда 
репликация 1^илинишини тасди1^лаш 
булди. Аввало з а̂лр а̂ли Д Н К  тута­
диган бактерияларда (Е. coli), сунг­
ра эукариот з^ужайраларда ,з а̂м 
радиоактив тимидин билан утка- 
зилган таж рибалар, репликация ж а ­
раёнида Д Н К  нинг иккала занжи­
ри з̂ ам бир ва!^тда синтезланиши- 
ни тасди!^лади. Гап шу ердаки, 
агар Е. соИ усаётган мухитга ^Н —  
тимидин р^ушилса, у з^ужайрада 
dTTP га айланиб, репликация да-

36- раем. ДНКнинг ярим 
консерватив репликацияси.
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‘' рвплико/пиб 
айрининг 
\о(юкоп> 

ОбЮиши

5’ 3- вомида истеъмол 1^илинади. Бу
тажрибаларни утказган Кейрнс 
Д Н К  репликациясининг модели- 
ни таклиф цилди. Бу моделнинг 
асосий хусусияти шундан ибо- 
ратки, Д Н К  молекуласи репли­
кация бошланишининг ну1^таси 
деб аталадиган специфик участ- 
кага эга. М ана ш у ерда Д Н К  
структурасини 1^атъий анир̂  жой- 
да ёядиган м ахсус шарнир меха­
низми борки, у бир вар^тда реп­
ликация 1^нлиш учун икки зан­
жирни >̂ ам очади. Досил булган 
репликация «айриси» 1 у̂ш занжир 
буйлаб икки занжирнинг нусха- 
си олинмагунча л^аракат к^илади.

Сунгра эукариот Д Н К  репли­
кацияси бир В31̂ тда ж уда куп 
(уларнинг сони мингдан ) а̂м ор- 

ти1 )̂ ну1^таларда бошланиши тас- 
ди1^ланди. Бундай ну1^таларнинг 
) а̂р биридан бир ва1^тда р^арама- 
1^арши томонларга 1^араб иккита 

репликатив айри :^аракатда булади. Н атиж ада бутун эука­
риот хромосоманинг репликацияси ж уда тез утади.

Д Н К  репликацияси асосан А. Корнберг .кашф этган 1 Д Н К- 
полимераза ферменти таъсирида утади. У субстрат сифатида 
дезоксирибонуклеотид трифосфатларни истеъмол 1^илиб, дезок- 
сирибонуклеотид колди1^лари Д Н К  занжирининг учига ула- 
нишини катализлайди.

а' 5- \
т рт фи занжир

/  у 5'
кеткан занжир

37 -раем. Репликация айриси.

(<1ЫМР)„ +  с1ЫТР 
ДНК

Mg2+
(с1НМР)п+1 +  аРР. 

ДНК-полимераза
Б у ерда: ёК М Р  —  дезоксирибонуклеозид 5'-монофосфат; 

(1МТР —  дезоксирибозонуклеозид-трифосфат.
Агар бу олдбирикмаларнинг турт хилидан биттаси булмаса 

?̂ ам Д Н К  синтезланмайди. Дезоксирибонуклеозид 5 ’-трифосфат- 
ларнинг биттаси >̂ ам тегишли 5'-ди ёки монофосфатлар билан 
алмаштирилиши ;^ам мумкин эмас. ДН К-полимераза ишлаши 
учун Mg2+ ионларига му)^тож.

Д Н К  полимераза янги дезоксирибонуклеотидларнинг а-фос- 
фатини Д Н К  нинг тайёр занжирининг эркин З'-гидроксил груп- 
пасига богланишини катализлайди, бинобарин, Д Н К  синтези 
5 '-^ 3'  йуналишида боради. Д Н К  таркибида :?̂ ар бир янги фос­
фодиэфир бог :?̂ осил булиши учун зарур энергия олдмодда- 
лар —  дезоксирибонуклеозид 5'-трифосфатларнинг а  ва ^-фос- 
фат группалари орасидаги пирофосфат богларнинг узилиши 
билан таъминланади.
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он о о

Корнберг ва унинг ходимлари Д Н К  молекуласининг тай- 
ёр намунаси ДНК-полимеразага нима учун лозим эканлигини 
текшириб, у ДНК-полимераза реакцияда иккита муз^им вазифа 
бажаришини "'ани1^ладилар: бири — намуна (затравка, томиз- 
ри), иккинчиси — матрица сифатида. ДНК-полимеразанинг узи 
намуна булмаганда янги Д Н К синтезини бошлай олмайди.

Д Н К  репликацияси учун фа1^ат ДНК-полимераза ферменти- 
нинг узи етарли эмас. Бугунги кунда ^ам  репл1^кация жараёни- 
нинг тула ва аник; тасвири йук;, бу жараёнда маълум функция- 
ни бажарадиган йигирмадан орти!^ фермент ва 01^силлар иш­
тирок этса керак. Репликациянинг узи бирин-кетин кечадиган 
бир 1^анча бос1^ичлардан иборат. Бу боср^ичларнинг з^аммаси 
жуда катта тезликда, олий дараж ада ани1  ̂ 5^тади.

Д Н К  нинг 1̂ ;уш спирали зич уралган тузилма ва кодлай- 
диган асослар бураманинг ичида булганидан репликация 1^ила- 
диган ферментлар матрицанинг нуклеотидлар каторини «уци- 
ши» учун она Д Н К  сининг занжирлари з̂ еч булмаса калта бир 
булимида ечилган булиши лозим.

Куш занжир уримининг ёзилиши-ечилиши ва иккала занжир 
янгидан кушилиб кетмаслиги учун уларни бир-биридан маълум
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масофада тутиб туриш вазифасини бир нечта махсус 01^силлар 
бажаради. Хеликаза {helix  — бурама с^'зидан олинган) номли 
ферментлар Д Н К  книг калта участкаларини ёзади, ажралган 
занжирлар ¡^айтадан д^шилиб кетмаслиги учун Д Н К  —  бог ловчи  
ок^силлар; репликаци'я жараёнида занжирлар ж уда тез ечили- 
шида узилиб кетмаслиги учун топоизомераза (прокариотларда 
гираза, hiras — айланиш сузидан) ва яна бир {^атор фермент

38-раем. Д Н К  бир 
занжирнинг узилиб , 
KHCf̂ a фрагментлар 
шаклида репликацияси.

40- раем. Репликащ1янкнг уму­
мий схемаси.
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Репликация жараёнида 
занжирида х,осил дШЭиган„пуфотслар 

в
решикация- 

ома ишг двшш- ш ки
4НК т

рш ика- 
циянинг f  
иошла- 

\Ниши

¿ушётор

39- раем. Репликация жараёнида Л НК 
1 у̂ш заыжирида т^осил буладиган «пу- 

факчалар».

ва ор^силлар, матрицалар ва ини- 
циаторлар иштирок зтади. Зан- 
жирларнинг ёйилишида з̂ ар бир 
1^уш асослар ажралиши учун 
икки молекула А ТР нинг гидро­
лиз энергияси сарф булади. Ум у­
ман, Д Н К  нинг ёйилиши Д Н К 
репликациясининг энг {^изик^арли 
ва энг мураккаб муаммоларидан 
биридйр.

йигирмадан орти!^ репликатив 
ферментлар ва факторлардан 
иборат тула комплекс Д Н К  —



3'

репликаза системаси ёки ь̂ иср̂ ача реплисома деб аталади. 
Е. соН }^ужайраларида маълум дараж ада бир-биридан фар[^ 
1^иладиган учта Д Н К  — полимераза мавжуд. Улар I, II, III по- 
лимеразалар деб белгиланади. I ва III полимеразалар бола 
занжирининг узайишини таъминлашидан тани^ари, экзонуклеа- 
залик активлигига ? а̂м эга, яъни Д Н К  молекуласининг j^ap 
икки учидан з а̂м охирги нуклеотидларни ажрата олади. Е. соИ 
з^ужайрасида Д Н К  занжири элонгациясига асосан III ДНК-по­
лимераза жавоб беради. II ДНК-полимеразанинг функцияси 
з^озирча ани1^ланган эмас.

Д Н К молекуласининг :^ар иккала занжирининг бир ва1^тда 
репликация г^илиниши бир 1^атор янги муаммоларни келтириб 
чи1^арди. Улардан бири ДНК-полимеразалар янги мономерларни 
факат Д Н К  нинг З'-учига боглашгагина ¡^обил эканлигидан ке­
либ чикади. Унда Д Н К  нинг 5'-учидан бошланадиган синтез 
1^андай утади? Бунинг учун а л о в д а  механизм ва махсус фер­
мент борми ёки битта ферментнинг узи занжирнинг З'-учидан 
хам, 5'-учидан ^ам узайтира о-ладими? Б у саволларга япон оли­
ми Рейджи Оказакининг му;?̂ им кузатишлари жавоб берди. 
1969 йили бу олим з̂ ар иккала 
занжир бир вактда репликация 
1^илинганда, бир занжир узлук- 
сиз, иккинчи янги занжир эса 
калта фрагментлар шаклида 
синтезланишини кашф этди. Уз- 
луксиз синтезланадиган занжир 
«бошловчи», узилиб синтезлана- 
дигани <щолощ» занжир деб ата­
лади. Сунгра Оказаки фрагмент- 
ларининг синтези учун томизги 
(затравка) сифатида РН К  нинг 
кичик булакчалари керак экан­
лиги }^ам маълум булди, чунки 
ДНК-полимеразанинг узи зан­
жирни инициирлай олмайди. Ри- 
бонуклеозид трифосфатлардан 

йуналишидаги богланиш 
примаза деб аталадиган фермент 
ёрдамида тузилади. РН К зат­
равка калта бир занжирли РН К 
булиб, унинг З'-учига изчиллик 

билан дезоксирибонуклеотид 1^ол- 
дЙ1^лари бирикади. Энг кейинги 
ваь^тда ) а̂р иккала занжир з а̂м 
калта фрагментлар шаклида син- 
те^ланиши исботланди.

Репликация бир неча инициа­

калта РНК-' 
то,тзе.и

комп/швнтар 
окашт qipazMBHTu

3'

Г
41-раем. Оказаки фрагменти- 
нинг ДН К- лигаза иштироки­
да кечнккан занжирга ула- 

ниши.

93



ция ну1^таларида бошланади ва з̂ ар бир репликация айриси 
иккала томоига з^аракат !^илади. Куш спиралнинг айрилиши 
занжирнинг биттасини танлаб, унга уланадиган «айирувчи oi -̂ 
силлар таъсири» туфайли боради. )^осил булган 1000—2000 
та нуклеотиддан тузилган Оказаки фрагментлари, сунгра лига- 

за  ферменти ёрдамида бир-бирига уланади.
Репликация з^ал!^али Д Н К  молекулаларида узига хос меха­

низм билан боради, бунда боин^а ферментлар 1^атнашади. Л е­
кин жараён шу 1^адар мураккаб булишига 1^арамай жуда тез 
суръатда утади: 1 минутда битта репликатив айри1^ 45000 1^уш 
нуклеотидни боглайди. Унинг барча нозик деталлари мукаммал 
урганилганига з^айратда }^оласиз. Оказаки фрагментлари Д Н К  
нинг кечиккан занжирига ДНК-лигаза ёрдамида 3' — 5' дифос- 
фоэфир боглар ор1^али уланади. Дифосфоэфир богини з^осил 
булиши энергия сарф к;илинишига муз^тож. Б у энергия НАД+ 
ёки А ТР нинг пирофосфат богини бир ва1^тда узилиши билан 
уланган.

Репликация жараёнида хатолар, яъни бир нуклеотид урнига 
бош1^асииинг жойлашиши жуда кам учрайди. Е. соИ Д Н К си

учун 1 хато 108— iQio нуклеотидга турри келади.

4 .6.2 . Транскрипция

Генлар транскрипцияси РН К  з<;осил булишига олиб келади_ 
РН К  яинг з^амма турлари з а̂м ядрода синтезланади. Д Н К мат- 
рицасида кечадиган з^амма синтезлар Д Н К  да ёзилган ахбо- 
ротга мувофи}^ амалга ошади. РН К нинг барча турлари т-РНК, 
р-РН К ва м-РНК синтезланишида, асосларнинг комплементар 
булиши принципига биноан, Д Н К  асосларининг тартиби РН К 
асослари тартибини белгилдйди.

Полинуклеотид занжири фа1^ат рибозонуклеотид трифосфат- 
лардан синтезланади ва бу жараёнда анорганик пирофосфат 
молекулалари ажралиб чи1^ади. РН К синтези бир неча бос1^ич- 
да бажарилади; а) инициация (бошлангич), в) полимеризация 
ва з): терминация (тугаш). Реакциянинг бошланиши учун мах­
сус 0}^сил — сигма фактор тугаши учун тугатувчи терминатор — 
кодон иштирок этади. Транскрипция Д Н К  1̂ ;уш спиралининг бир 
занжирида амалга ошади. Бунинг -учун аввало полимераза фер­
менти Д Н К  молекуласининг инициация сигнали берадиган ну1 -̂ 
тасига бирикади, бу ерда 1^уш бог ечилиб, 1^уш занжирининг 
фз1^ат биттаси ^1^илади. Нусхаси олинадиган шу занжир буйича 
полимераза 5' дан 3' га томон йуналиб 3' ^ 5 ' шаклда боради- 
ган РН К занжирини з^осил 1^илади. Д Н К матрицасида янги син­
тез к;илинган маз^сулот (РН К  молекулалари) транскрипт деб- 
аталади.

Полинуклеотид занжири катта тезликда синтезланади. М а­
салан, транскрипция ¡^илинганда бир секундда 50 нуклеотид би­
рикади. Ичак таёкчаси хромосомаси транскрибирланишида 90—
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РНК транскрип-
шнииг усоЁтгои 
занжири

9 5 % матрица РН К  си' пайдо 
булиб, хромосоманинг 1^олган 
1^исми т-РНК, р-РН К лар, ген 
ишлаши учун зарур бош1^а по- 
линуклеотидлар: лидерлар, 
спейсерлар ва занжирнинг ду- 
мидаги нуклеотид 1^аторлари- 
ни кодирлайди.

Матрица РН К  лари поли­
пептид занжирини кодлайди.
Улар бир занжирли турли 
узунликка эга полинуклеотид.
У моногенли (бир цистронли), 
яъни битта ор^силнинг синте­
зини таъминлашга мулжал- 
ланган еки полигенли (поли- 
цистронли), бактерияларда 
асосан бир нечта 01^силларни 
кодирлайдиган булади.

Бактериал транскрипцияда 
^осил буладиган м-РН К доимо 
полипептидни кодирлаш учун 
керак булганидан купро!^ нук­
леотид тутади. Бунинг сабаби 
шундаки, м-РН К 5'- учида ко- 
дирламайдиган полинуклеотид 
«лидер» группага эга. Унинг 
узунлиги 25 дан 150 асосгача.
Полиген м-РН К транскрибирланмайдиган генлараро со5^алар- 
ни ёки спайсерларни )^ам сар^лайди. Улар балки транскрипция 
суръатини тартибга солишда иштирок этса керак.

42- раем. Транскрипция жараёнида Д Н К  
битта занжирининг у 1̂ илиши. РНК— по­
лимераза, Д Н К — комплекси кичик жой- 
да ечилгандан сунг она занжир буйича 
олдинга юради; РНК транскрипция 
аста-секин узунлашиб транскрипция 
терминация урнигача полимераза билан 

бо£-ланган з^олда 1̂ олади.

5' з щ ш и

гвн'1аса1:ю

43- раем. Прокариот хужайра полиген м-РНК сининг схематик тасвири.

, мдер"
РНК

[кодшмайди)

Матрица РНКси Д Н Кга мух^тож РЩС-полимераза томони­
дан синтезланади. Фермент Д Н Кга му)^тож ДНК-полимеразага 
ухшашдир.

Д Н К  нинг икки занжиридан фа1^ат биттаси транскрибирла- 
нади. Эукариот хужайра ядросида уч хил РНК-полимераза мав­
жуд.

Уларнинг ма;^сулоти
I РНК-полимераза 5 ,8 $ — 18з ва 28з р-Р Н К

II м-РН К
III — т - РНК 5з р -Р Н К
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РН К нинг барча типлари з а̂м мана шу поли|^1ераза фермен­
ти томонидан бажарилади. Прокариотларда бу битта фермент — 
Е. соИ полимераза системасининг молекуляр массаси ~ 7 0 0  ООО. 
У янги синтезланаётган РН К  занжирига оддий нуклеотидлар­
нинг баъзи а'налогларини ĵ aM киритиш 1^обилиятига эга (ма­
салан, ЦТР, УТР, Г Т Р л ар  урнига 5Вг У ТР, 5Вг, ЦТР, 5F — 
У Т Р ).

РН К синтези учун иккита 01^сил фактори керак, улардан 
бири сигма фактор б фа[^ат РН К занжири синтезининг иници- 
ацияси учун зарур, иккинчиси нуклеотидлараро богларни ?^осил 
щилат. РНК-полимераза реакциясининг инициацияси (сигма 
цикли) }^уйидагича.

Бу ерда: Е — фермент РН К- 
полимераза; б — сигма фактор.

РНК-полимераза жуда юксак 
константа билан Д Н К  матрица­
нинг икки занжиридан бирида 

^  матрицали Д Н Книнг айрим i â-
^  торлари — промотор г^исмларн

£ билан борланади. Бир неча нук-
DW* леотидлар к^аторидан ташкил

гопган промотор синтезнинг йуна- 
лишини ва Д Н К  дан Р Н К  га кучирилиб ёзилиши лозим булган 
биринчи асосни белгилайди. Реакциянинг бориши учун рибозо­
нуклеотид трифосфатларнинг }^амма хиллари, РН К  затравка, 
Д Н К  матрица, РНК-полимераза, о{^сил факторлар, Mg2+ зарур:

ДНК

¿ Е  4 НИ

щ  А Т Р

Па ГТ Р  ДНК—матрица, Mg^+ 

Пз У Т Р  

п , Ц Т Р

РНК

АМР^
I

ГМР
1

УМР
1

ЦМР

+  ( Hl - f  Пз - f  Пз - f  п̂ ) аРР

}^осил булган аР Р  тездан гидролизланади ва реакция РН К 
синтези томон боради. РНК-полимераза занжирни йуна-
лншда узайтиради. РНК-полимераза икки занжирли ДН К би­
лан энг актив булади. Транскрипция давомида занжирнинг ^си- 
ши 1^уш асослар Д Н К  дуплексининг транскрипция 1^илинаётган 
жойидагина эриса (ечилса) керак. м-ДНК билан РН К  тран­
скрипт орасидагй богланиш вз1^тинча, транскрипция тугаши 
билан Д Н К  матрица асослари 4^айтадан ¡^ушилади. Шундай 
1^илиб, транскрипция тула консерватив булиши билан реплика­
ция жараёнидан фар}^ }^илади.

Ш у билан бирга РНК-полимераза ишлаганда, ДНК-поли­
меразанинг аксича, матрица т^ла бошлангич з^олда са1^ланади
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ва 1^айтадан фойдаланилиши мумкин, яъни соф каталитик вази- 
фани бажаради. Реакция схема равишда Ю1^оридагича ёзилади:

РН К занжирлари элонгациясини антибиотик актиномицин 
специфик ингибирлайди. РН К бошланрич транскриптларининг 
купчилиги биологик актив эмас. Уларни м-НРК, т-РНК, р-РНК 
ларнинг олд маз^сулоти деб i^apaui мумкин. Улар кейинги узга- 
ришлар (посттранскрипцион модификациялар)га дучор булиб 
етишган шаклларга айланади. Б у  узгаришлар; 1) узун зан­
жирли олд мадсулот (транскрипт) ни фрагментларга булиш;
2 ) учларига нуклеотидларни улаш ва 3 ) нуклеотидларни спе­
цифик модификация 1^илишдан иборат. Бу узгаришлар кичик 
РН К  лар (т-РН К ва р-РНК лар) да бир хил, м-РНК да 6omi^a 
хил Щ л билан утади, эукарирт; РН К  нинг трансформадияси 
:?̂ ам прокариотларникидан фар^ цил^ди. Албатта асосий транс- 
формацияларнинг маъноси ва принципи з^амма организмларда 
)^ам умумий 1^онуниятга асосланган булади.

Транспорт РН К ва |)ибосома РН К лар бошлангич транс- 
криптларнинг маълум ну1^таларидан специфик зкзо- ва эндо­
нуклеазалар томонидан фрагментация 1^илинишидан з^осил 
булади. Бунда битта бош маз^сулотдан фз1^ат битта т-РН К моле­
куласи, баъзан эса иккита, з^атто учта з а̂м з^осил булиши мум­
кин. т-РНК ларнинг“  С С А — 3'  учи бир хил етишади.
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Одатда, бош маз^сулот фрагментациясидан олдин т-РН К 
асослари модификацияга учрайди: метилланади, сульфирланади, 
дезаминланади, гидрирланади, рибоза ва урацил орасидаги 
нормал С—N бор псевдоурацил (ij)) х;осил (^иладиган С — С 
борга айланади. Бундай модификациялар ани1^ нуклеотидларда, 
маълум уринларда, специфик ферментлар таъсиридагина утади. 
Улар т-РН К молекулалари структураси ва функциясининг прин- 
ципиал хусусийлиги учун зарур Öfnca. керак.

олддирикма 3DS

РНК' 23 S JS
мвтширлаш, 
специфик 
эидонуклеашАар 

25S

етишган 
id s -р РНК

т-РНК етишган 
2dS-pPHK

44- раем. Рибосома ва транспорт РНК ларнинг биР 
транскриптдан )^осил булиши.

Рибосома РН К  лар фрагментациядан сунг боин^а з̂ еч 1^ан- 
дай модификацияга учрамайди.

Эукариот информацион (матрица) РНК. Эукариотлар ядро- 
сида синтез ¡^илинган м -РН К з^али етишган, функциясини 
бажаришга тайёр шаклда эмас. Уларнинг купчилиги уч бос1^ич- 
ни утади: I) 5'-учини кэпирлаш ва матилирлаш; 2 ) З'-учини 
полиадренилирлаш ва 3 ) гении кодирламайдиган 1^ис,млар (ин- 
тронлар) ни кесиб ташлаб экзонларни улаш.

Кэпирлаш (бошига к;алпок; кийдириш) м-РН К нинг 5 ’-учи- 
дагн ррр Ар 1^олдирига Gp 1^олдири 1^^шиб 5’—5 учфосфат тур- 
кум з^осил 1^илишдан иборат. G ¡^олдиги N — метилланган ва 
аденил 1^олдирининг 2 ’ ОН з а̂м метилланган. З’-учига з а̂м бир 
нечта АМ Р 1^олдиги бирикиб, охирги полиаденил 1^аторни таш­
кил 1^илади. Бу модификацияларнинг маъноси з^али тула ёри- 
тилган эмас.

м-РНК процессингининг энг мух;им кутилмаган хусусияти 
1977 йилда аминокислоталар {^аторини кодловчи ахборотнинг 
узлуксиз булмай кодирламайдиган к;аторлар билан узилганли- 
гини, яъни генлар узилган булишини кашф этилиши б;^лди.
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4 5 - раем. Трансляциядан кейинги процессинг.

Транскрипцияда узилган геннинг тула нусхаси, яъни РН К  нинг 
бошлангич транскрипти олинади. Кейин тор специфик фермент- 
лар ёрдамида кодирламайдиган участкалар (улар интронлар 
деб аталади) кесиб олиниб, кодирловчи сегментлар (экзонлар) 
бир-бирига уланади. Уланиш бошлангич транскриптда интрон — 
экзонлар цандай жойлашган булса, худди шу тартибда бажа- 
рилади. Кесувчи ферментлар эндонуклеазалар, уловчилари эса 
лигазалардир.

Прокариот матрица РНКси генларнинг тула нусхаси, уларда 
з̂ еч 1^андай узгаришлар булмайди, )̂ еч бир цисми кесиб олин- 
майди. Эукариот м-РН К процессинги давомида интронларнинг 
четлатилиши шундай ;утадики, бирин-кетин келадиган экзонлар 
з̂ еч ва1^т жисмоний ажралмайди. Бу механизмда экзонларнинг 
уланадиган учларини Я1^инлаштирадиган махсус кичик ядро 
РНКси иштирок этади.

s/(3l»^í
/

интрон
/

экзонА
кесид шнш  
интрон

5'шшшпштшштштт з ' 
экзон! '' 3/(30Н2 

кРНКнинг дириктиршган жзшАа/л/

46 -раем. Процессинг давомида интронлар четлатилиб, 
экзонларнинг уланиши.

)^айвонларнинг баъзи онкоген (рак !^узратувчи) РН К  тутув- 
чи вируслари, масалан. Раус саркомаси вируси, ^зига хос бир- 
дан-бир фермент — РН К  га муз^тож Д Н К  полимераза — 
транскриптаза ферментига эга эканлиги маълум б^лдн. 1970
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йилда Г. Темин ва сич1^он лейкомиясида Балтимор томонидан 
кашф этилган бу фермент ревертаза деб з а̂м аталади. Вирус эса 
ретровирус номини олди, чунки бу вирусдан ажратиб олин- 
ган фермент вируснинг бир занжирли РН К  сидан матрица сифа­
тида фойдаланиб, дезоксирибонуклеотидлардан РН К/ДН К ду- 
рагайини яратади, яъни РН К  матрицасида ракни к;^зратувчи 
генларни тутувчи Д Н К  синтезланади. Б у Д Н К  купинча эукари­
от з^ужайра геномига уланиб олади ва к;з/п авлодларда тинч 
ётиши мумкин, лекин пайти келганда у  экспрессия 1^илиниб 
(уцилиб) ракка сабаб булади.

Тескари транскриптазанинг комплементар Д Н К  яратиш ху­
сусияти молекуляр биологиянинг асосий концепцияси: Д Н К-^ 
->ДНК-->РНК->-01^силни 1^айтадан 1^уриб чик;ишга сабаб була­
ди. Энди информация 01^ими фа1^ат Д Н К -> Р Н К  йуналишида 
бормай, тескари томонга )^ам ^^тади;

4 .7. 01^сил синтези, трансляция

0!^силлар биосинтези биохимия тарихида энг муз^им муаммо- 
лардан бири булиб келган. Бугунги кунда биз бу муаммо з̂ а- 
1^ида к^п маълумотларга эгамиз, лекин з^озиргача т^планган 
ахборот бу соз^ада билиш керак булган нарсаларнинг озгина 
к;исмини 1^оплаши мумкин: ок;сил синтези биосинтез жараёнлари 
орасида энг мураккаби б^лса керак, унинг айрим босщчларида 
полипептид .занжир инициацияси, узайиши, тамомланиши ва 
01^силларнинг етишишида юзга Я1^ин ферментлар, махсус 01^сил 
факторлар, умуман 200 га яцин макромолекулалар иштирок 
этади. Бу макромолекулаларнинг купи рибосомалар уч ^лчовли 
мураккаб структурасининг ташкилий р^исмларидир.

01^сил биосинтези аппарати шу 1^адар мураккаб булишига 
карамай, жараён ж уда катта тезликда утади. Масалан, Е. coli 
ва 100 та аминокислотадан иборат 01^сил занжирининг ярати- 
лиши учун з^ужайра рибосомаларига 5 секундгина кифоя.

синтези з^а1^идаги з^озирги замон тушунчаси 50-йил- 
ларда {^илинган учта муз^им кашфиётлар асосида шаклланган. 
Уларнинг биринчиси Пол 3aMe4HHií томонидан 01^силлар синтез 
1^илинадиган жой илгариро!^ з^ужайра ичида топилган, сунгра 
рибосомалар деб аталган рибонуклеопротеид парчалар эканли- 
гининг кашф этилиши б^лд.и. Иккинчи каш'фиёт Мэлон Хоглёнд

100



{

ва Пол Замечник томонидан аминокислоталарни, кейинрог^ 
транспорт Р Н К  деб аталган, РН К нинг эрувчан термостабиль 
махсус типига А Т Р иштирокида бирикишининг ани1^ланиши 
эди. Бу 1^аторда учинчи муз^им кашфиёт Френсис Крик номи 
билан борли!^. У оксил синтезида т-РНКнинг адапторлик ролини 
белгилаб берди. т-РН К томонидан бундай функциянинг бажа- 
рилиши унинг молекуласини бир участкаси специфик амино­
кислота билан боглана оладиган, иккинчиси эса м-РНК да мана 
шу аминокислотани кодлайдиган калта нуклеотидлар 1^аторини 
таний оладиган булишидан келиб чик;ади. Айни шу учта каш­
фиёт тездан оцсил синтезининг асосий бос1^ичларини ани1^лашга 
ва низ^оясида аминокислоталар учун генетик кодни таъмин- 
лашга олиб келди.

f  Ок;сил синтези м-РН К ни декодирлаш. яъни РН К молекула­
сида турт хил асосларнинг изчил келиши шаклида ёзилган 
ахборотнинг 20 хил аминокислоталарнинг 01^сил молекуласида 
изчил келиш тилига утказнлишидир. Шунинг учун х;ам бу ж а­
раён трансляция (таржима цилиш) ■ дейилади. /

Генетик ахборотнинг Д Н К дан узатилиши РН К ёрдамида 
бажарилишини 1961 иилда икки маш;^ур француз олимлари Ж а­
коб ва M oho кашф этдилар. Ундан кейинги йилларда Ниренберг, 
Корано ва Холли декодирлаш т-РН К антикодонининг м-РНК 
нинг тегишли кодони томонидан специфик богланишида юзага 
чиь^ишини ва код (аминокислотанинг нуклеотидлар тилидаги 
шифри, рамзи) триплет табиатига эга эканлигини тасдир^лади- 
лар.

4 .7 .1. Генетик код

Биологик коднинг кашф этилиши. т-РНКнинг адапторлик 
функциясини тад1^и1  ̂ этиш натижасида бу юксак дараж ада 01^и- 
лона механизмнинг пойдевори булган биологик код (аминокис­
лота, ог^сил коди) тушунчаси, унинг ишлаш усули ^ а̂!^ида жуда 
самарали янги бир coi{a дунёга келди. Биологик код таълимоти- 
га кура нуклеин кислоталарда >̂ ар бир аминокислотани таний- 
диган ва танлаб ташишда воситачилик 1^иладиган нуклеотидлар 
комбинацияси мавжудки, аминокислота ^азининг коди билан 
бевосита богланмаса ?^ам, шу кодга комплементар, антикодон 
деб аталадиган нуклеотидлар комбинациясига эга нуклеин 
кислота билангина муносабатга киради. )^ар бир аминокисло­
тани узи учун махсус кодони мавжуд булиши шарт, шундагина 
адаштирмай улар билан богланади. 01^сцл молекуласига кира­
диган аминокислоталар камида 20 хил булганидан кодонлар 
сони ;^ам 20 дан кам булиши мумкин эмас. Демак 4 та нуклео- 
тиднинг узи ёки иккита нуклеотиддан )^осил буладиган 16 (4 )̂ 
комбинация 5̂ ам етарли эмас. Турли тад1^и1^от ва мулоз^азалар- 
дан сунг код уч нукдеотиддан иборат триплет табиатга эга 
эканлиги ани1^ланди. Албатта бунда з^осил буладиган комбина- 
циялар сони 64 (4^), кодирланадиган аминокислоталар сонидан
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анча к;^п, лекин маълум б]^лдики, 20 та аминокислотадан 18 
таси биттадан орти!^ (2 , 3 , 4 ва 6) кодон билан кодирланар зкан. 
Б у з^олат коднинг айниганлиги деб аталади. У  ахборотни т^гри 
^1^ишга хилофлик }^илмайди, балки репликация ёки транскрип­
ция жараёнида пайдо б;5^лиши мумкин булган хатоларни четла- 
тишга ёрдам беради. 64 та триплетдан учтаси УАА, УАГ ва 
У ГЦ А  аминокислоталарни кодирламайди ва полипептид занжир 
синтези тугаганидан хабар беради, улар терминация сигнали- 
ни беради.

Генетик код универсалдир. )^амма организмларда — эукари- 
отларда, прокариотларда ва вирусларда з а̂м барча кодонлар 
учун бирдай белгилардан фойдаланилади. Бинобарин, генетик 
код дунёда з^аёт пайдо булгандан бери ;узгармай з^укмронлик 
1^илмовда. Бунга 3 млрд йил булди. Аммо энг кейинги йилларда 
бу догмага бир оз узгартириш киритишга тугри келди. Мито- 
хондрияларнинг генетик системаси маълум биологик кодга тула 
турри келмади. Унинг ДНКси (15669 нуклеотид) нинг айрим 
генлари нуклеотид тартиби полипептидларнинг аминокислота 
тартиби билан солиштирилганда коддан четлашишлар мавжуд 
эканлиги ании^ланди. Лекин бу ажойиб феноменнинг келиб чи- 
1^иши ва маъноси з а̂ли тушунилгани йу5̂ .

4- жадвал
Генетик код
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0 »̂ сил синтезининг босцич- 
лари. Бу жараён асосан 5 бос- 
1^ичда утади.

^Аминокислоталарнинг А Т Р  
ёрдамида активланиши ва те­
гишли транспорт РН К  га ку- 
чирилиши 01^сил биосинтези 
учун энергетик асос яратади. 
Бу икки жараён узлуксиз бог- 
ланган булиб, битта энзим Е — 
специфик аминоацил-т-РНК- 
синтетаза таъсирида кечади. 
Френсис Крик бу жараёнда 
т-РН К адапторлик роЛини уй- 
нашини аии1^лади.

Б у бос1^ич учун барча (20) 
аминокислота, 20 ёки орти1^- 
р01  ̂ т-РНК, аминоацил-т-РНК- 
синтетазалар (Е ), А ТР ва 
Мд2+ мужассам булиши за­
рур. Мазкур бос1^ич 1^уйидаги 
икки реакцияда боради:

КНа

а) К— С -С О О Н - f  АТР =5̂=

47-раем. Аминокислотанинг актнв- 
ланиши.

ОNH2 О 
I I! II 

К — С— С—О—-Р— О— Рибоза +  Аденин +  аРР

Н ОН
Аминоациладенилат комплекси

б) Е — [Аминоациладенилат] 4 -  т- РНК Аминоациль- т- РНК +  Аденилат Е

Охирги реакцияда аминоацилли 1^олди1  ̂ т-РНКнинг эркин А 
цолдиридаги эркин 3-гидроксилга кучирилади.

Аминоацил-т-РНК-синтетазалар специфик ферментлардир. 
Лекин изоакцептор аминоацил т-РНК сентетазалар (АТС) 
мавжуд, яъни битта аминокислотани бир нечта АТС 5̂ ам 
ташиши мумкин. Ш у билан бирга ферментнинг узи з а̂м бир 
занжирли (масалан. Вал, Иле, Лей учун), бир хил бир нечта 
занжирли (Мет учун), учинчилар иккита з а̂р хил занжирлар- 
дан тузилган (Гли, Трп учун) булади.
^  Полипептид занжирининг инициацияси. Инициация жуда 
мураккаб ва жуда муз^им бос1^ич, бошлаб берувчи реакция, Бу 
бос1^ичда ок;сил синтези учун лозим булган аппарат айрим ком- 
понентлардан йигилиб иш бошлашга тайёрланади.

Трансляция жараёнининг маркази рибосомалардир. Бунинг учун 
у м-РН К билан борланиши керак, рибосомалар эркин з̂ олда булса, 
дархол кичик бирликларга ажралиб кетади. Трансляция жараёнида 
ри босом а ' кичик бирликларидан йирилади. 01^сцл синтези ЫНз тур- 
кумдан бошланиб, СООН билан якунланади: Н Н а^СО О Н ; Эука­
риот з^ужайраларда иницияловчи аглинокислота сифатида М—формил
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метионин (т-РНК майдонга чи! а̂ди, демак синтезланадиган
полипептид занжирининг N —-учида (биринчи аминокислота) ф̂ ®'̂  бу­
лади, яъни ф'^" юкланган т-РНК, M-jPHK«a тегишли код (АУГ) 
топиб, узининг антикодони^(УАЦ) ^билан борланади. Реакция к,у- 
йидаги тартибда угади:

Метионин+т- РНК - f  АТР ->  Метионин т- РНК'"''’' - f  АМР -f 
- f  аРР.

Иккинчи реакцияда формил группа трансформилаза фер­
менти ёрдамида N -формилтетрагидрофолат (ТГ-фолат кислота, 
витамин) га кучирилади:
KU® формил ТГФК +  М ет-т-Р Н К ^!!!!,Т ГФ К  +  фМет -т-РН К *^"

Трансформилаза эркин Мет ни трансформиллаш хусусиятига 
эга эмас, у  фа^ат М ет-т-РНК таркибидаги Мет нигина формил- 
лайди:

Н соо-
I I 

Н —С—N - C —Н

О СИ ,
!

СИ,

| 4
СНз

" N  — формилметионин

Метиониннинг аминогруппасини N-формил 1^олдири билан 
блокирлаш бундай аминокислотани полипептид занжирининг 
ички 1^иомларига киришига йул !^уймайди, лекин, фМет — 
т-РНК*'^”  нинг рибосомада махсус инициация участкасига бор- 
ланишига имконият турдиради, бу участка билан на Мет т-РН К 
Мет, на бош1^а аминокислота борлана олмайди. Трансляциянинг 
айрим бос1^ичларида яна {^ушимча бир р^атор 01^сил факторлар 
(F¡ ,  р2, Рз) ва ГТР }^ам иштирок этади. 

ч/Полипептид занжири синтезининг инициацияси айнан бир 
неча даврларда ^тади. Биринчи даврда рибосоманинг 30S ки­
чик парчаси инициация фактори 3 (IF-3) билан борланади, бу 
фактор 30S кичик парчанинг 50S кичик парча билан борлани- 
шига тус1^инлик 1^илиб туради. Сунгра Fi фактор (IF - 1 нинг 
роли тула ани1^ланган эмас) билан борланган 30S кичик парча 
м-РН К билан шу тарзда борланадики, м-РН К нинг инициация 
1^илувчи кодони (5’) ^ А У Г -í- (3 ’) 30S кичик парчанинг тайинли 
KtHCMHra уланади. Унинг турри урнашиши м-РН Кда А УГ кодо- 
нига Я1^ин жойлашган инициирловчи сигнал томонидан таъмин­
ланади. }^осил булган комплекс фМет — фРНК-Мет-1^ушилади-
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ган жойни курсатади. Инициация жараёнининг иккИнчи дав- 
рида бу комплексга 1Р -2  ёрдамида яна 1Р - 3 , ГТР факторлар 
ва Ы-формил метионил т-РН К бирикади. Инициациянинг учин­
чи даврида бу катта комплекс 50 5  рибосома парчаси билан 
борланади; айнан шу ва1^тда ГТР молекуласи ГД Р на аР га 
гидролизланади. Инициация факторлари 1Р -3  ва 1Р -2  5̂ ам 
рибосомадан ажралади. Мана энди инициирловчи комплекс 
аталадиган функционал актив 70 5  рибосомага эга булинади.

2 6 о с.к ,и »

ка̂ ан

[

инициирлаЗчи I

^ ашгАЦ&Шхяревк ^

uнuL1t̂ ĴpлaЗч >̂
4Мег <одок

СГР(1^|

«3 иДС5 
ттикодон

3

*60Р+0

компАекг

коЗа̂ ^
4 8 -раем. Трансляция бос1̂ ичлари.

Рибосоманинг 50 3 кичик бирлигида аминокислота ва ^са- 
ётган полипептид занжирлар учун тегишли жойлар — сайтлар 
мавжуд. Улар аминоацил (А) ва пептидли (II) сайтлар деб 
аталади. Трансляция давомида аввало аминокислота (т-РНК 
узига специфик транспорт РН К ор1^али уз сайтига утиради. 
Мана шу шаклда тайёр булган инициирловчи комплекс энди 
полинуклеотид занжирининг узайишидан иборат элонгация дав- 
рига ^тади.

Трансляциянинг айрим бос1^ичларида иштирок этадиган 01 *̂ 
сил факторлари: Р], Рг, Рз ва энергия манбаи вазифасини бажа- 
радиган ГТР бу мураккаб механохимиявий жараёнларда куза-
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тиладиган таниб олиш, з^аракат з^одисалари билан борлнь  ̂ кон- 
формацион узгаришлар учун зарур.

Элонгация такрорланадиган 1^айталама жараён булиб, би­
ринчи бос1^ичда навбатдаги аминоацил-т-РНК (аа-т-РНК) элон­
гация фактори Ти (ЕГ-Ти) ва ГТР билан борланади. ){осил 
булган уч компонентли комплекс т-РНК-Ти-ГТР 70 5 иници­
ирловчи комплексга бирикади. Айни ва1^тда ГТ Р парчаланади, 
Ти-ГДР рибосомадан четланади.

Кейин рибосоманинг А участкаси билан янги аа-т-РН К бор­
ланади. Элонгациянинг иккинчи даврида II участкадан К-фор- 
милметионин 1^олди1  ̂ уни ташиб юрган т-РН К дан пептидил- 
трансфераза ёрдамида кучирилиши туфайли А  участкада ди-

49- раем. Трансляциянинг тула схемаси.
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пептидил-т-РНК з^осил булади. Бу жараёнларни 48, 49-расм^ 
ларда куриш мумкин.

Энди рибосоманинг А участкаси билан янги аа-т-РНК бири­
кади ва цикл такрорланаверади.

Элонгация циклининг учинчи даврида рибосома РН К буй- 
лаб З’-учига ¡^араб бир 1^адам масофага силжийди. Бунда дипеп- 
тидил т-РНК А участкадан П участкага кучиб, озод булган 
т-РН К цитозолга утади. Бу давр транслокация дейилади. Б у 
бос1^ич учун транслокация фракцияси (транслоказа деб з а̂м ата­
лади) ва яна бир ГТР нинг гидролизи лозим.
¿^Трансляциянинг охирги даври терминация (тугатиш) деб 

аталади. 01^сил синтези полинуклеотид занжирида махсус тер- 
минирловчи кодонлардан бири — УАА, УАГ, УГА  трипетлари- 
дан бири томонидан узилади.

Полипептид занжирининг С учига охирги аминокислота би- 
риккандан кейин з а̂м синтезланган 01^сил рибосома билан бор- 
ланган з^олда 1^олади. Полипептид занжирининг т-РНК рибо­
сомадан ажралиши специфик фактор — махсус ажратиш фак­
тори (К) таъсирида амалга ошади.

4 .7.2 . Полирибосомалар ва РН К  нинг у1^илиши

0{^сил синтези жараёнида рибосо­
ма бир ва1^тда фз1^ат матрица поли- 
нуклеотидларнинг чегараланган була- 
ги билан борланган булади. Айни 
ва}^тда улар РН К  ни нуклеазалар 
томонидан парчаланишдан з а̂м са1^- 
лайди. Бундай парчалар 20 дан 60 га- 
ча нуклеотид 1^олди5^ларига тенг. 
м-РНК нинг кодирловчи тартибининг 
узунлиги 300 нуклеотид 1^олди!^ларига 
тенг. Мана шу мулоз^азалар асосида 
анча ва1^тлардан бери м-РНК даги 
кодирловчи тартибни у1^иш учун рибо­
сома матрица буйича бирин-кетин 5 ’- 
учдан З’-учигача утиб бориши (ёки 
узи ор1^али тортиб утказиши) керак, 
деб з^исобланади. Демак, рибосомалар 
м-РНК дан юриб, 5 ’-учи бушаши_ би­
лан янги рибосомалар унга тизилиб 
боради, бинобарин, бир ¡^анча рибо­
сомалар бир вз1^тда айни информа­
цияни у1^ийди, з а̂р бир моментда улар 
турли шаклланиш даражасидаги по- 
липептидни ташийди. 50- раем. Полисомаларда 

полипептид занжирнинг 
синтезланиши.
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Кулланманирг олдинги 1^исмларида нуклеин кислоталарнинг 
структураси, физик-химиявий хоссалари ва биологик функция- 
лари, генетик код, генлар ва оь^силлар орасидаги богланишлар 
з^а1^ида етарлича маълумотга эга булдик. Нуклеин кислоталар­
нинг бир синфи Д Н К  ирсий информация ташувчи, унинг хази­
наси эканлиги, иккинчи синфи— РН К  асосида барча жонли ор- 
ганизмларнинг р^урилиш материала ва з^аётий функцияларини 
бажарадиган, 01^сил молекулаларини мана шу информация асо­
сида яратиш 1^уроли эканлигини курдик. Молекулалар тузили- 
шида химиявий тилда ёзилган бу информация хужайранинг 
морфологик ва функционал хоссаларини, бутун организмнинг 
ирсий белгиларини таъминлайди. Барча организмларнинг аж- 
ралмас фундаментал хоссаси булган ирсият чексиз ранг-баранг 
динамик ва шу билан бирга з̂ ар бир тур, з̂ ар бир индивид учун 
бар1^арордир. Мана шу маълумотлар асосида энди молекуляр 
биологиянинг асосини ташкил 1^иладиган ген ифодаси, унинг уз- 
гарувчанлиги, бош1^арилиши ва щу муаммога ёндош бош1^а ма- 
салалар устида мукаммалро!^ тухталиб утамиз.

5.1, Геномнинг ташкил этилиши

Бир чизи1^ли, сузлари учталаб нуклеотидлардан иборат, т̂ ^рт 
з^арфли генетик код ж уда кичкина з^ажмда бир олам информа­
ция са1^лаш имконини беради. 1903 йилда Дания олими Иоган- 
сен фанга киритган ген атамаси бир 1^атор ^^згаришларга учра- 
ди. Б у атама дастлабки ва1^тда ирсий белгининг пайдо б^ли- 
шига сабабчи, табиати номаълум 1^андайдир ушлаб булмайди- 
ган бир кучни, факторни таърифлаган б;^лса, энди ген дейил- 
ганда якка полипептид занжирини кодирлайдиган Д Н К  нинг бир 
1^исми тушунилади (структурал ген); !^атъий 1^аралганда бош- 
1^арувчи 01^силлар билан реакцияга киришиб, нуклеин кислота­
лар активлигини идора ¡^иладиган регулятор генлар }^ам бор. 
Улар з а̂м Д Н К  молекуласининг бир секциясидан иборат. ХУ* 
жайранинг генетик материали асосан хромосомалардаги Д Н К 
да ядрода, яна мембранада, митохондрияларда, хлоропласт- 
ларда, бактерияларда, вирусларда з а̂м мавжуд. Организмнинг, 
з^ужайранинг барча генлари йигиндиси геном деб аталади. Тур­
ли организмларда Д Н К  нинг мивдори, бинобарин, з^ужайралар- 
да генларнинг сони жиддий фар(^ 1^илади, аммо бир организм­
нинг барча з^ужайраларидаги Д Н К  нинг ми1^дори бир хил бу­
лади.

V Б ОБ .  ГЕН, ГЕНОТИП, ХРОМОСОМАЛАР

5.1.1. Вируслар, фаглар

Молекуляр генетиканннг асосий концепциялари прокариот- 
лар — бир з^ужайрали, мембрана билан уралган ядроси й}̂ 1̂
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организмлар (бактериялар), вируслар бактериофагларда олин­
ган. В ируслар  уларни таш1^и таъсирлар, ферментлардан сацлаб 
турадиган пардага уралган инфицирловчи (ю1^умли) нуклеин 
кислоталардир.

% й и да баъзи вируслар геномининг тузилиши бопи^а манба- 
лардан олинган бир нечта Д Н К  билан тавдосланган.

5- жадвал
ДНКнинг улчами ва конформацияси

Манба
Молекуляр

массаси Узунлиги K ,fm  нуклеотид­
лар сони Конформация

Escherichia соИ

Haemophilus in flu ­
enzae
Бактериофаг Т4

Бактериофаг к

Бактериофаг
фх174
Митохондрия Д Н К  
си (сичцонники) 
Drosophila melano- 
gaster

2 ,8-103

8-108
1.3-10«

3 .3 - 1 0 ’

1, 6 - 10«

g.s-ioe

4 ,3 -101“

1,36

300 мкм 
50 мкм

!3 мкм

0 ,6  мкм 

5 мкм

2 см

4-10»

-2-10''
2-10«

5-10«

5386 1̂ уш нук- 
леотидлар

1.4-10^

6 .5 -1 0 ’

Далцали икки 
занжирли 
Далцали икки 
занжирли 
Бир чизик;ли 
икки занжирли 
Бир чпэщш  
занжирли 
Дал!^али бир 
занжирли 
>!,ал>;али икки 
занжирли 
Бир 4H3Ht;,iH 
икки занжирли

Куш асоснинг молекуляр 
Д Н К  нинг 1 мкм =  3000;

массаси — 650
1 у̂ш асосларнинг молекуляр массаси=1,3-10®

Вируслар, :^ужайранинг аксича, метаболик жараёнларда 
энергия з^осил 1^илиш ва 01^силларни синтезлаш хусусиятига 
эга эмас. Вирусларни урганиш молекуляр биологиянинг ри- 
вожланишига чу!^ур таъсир этди. Вирусларнинг купайиш меха- 
низми куп йиллар давомида хужайра ривожланиши ва био- 
логияда хужайин — текинхур муносабатининг модели з^амда 
эволюцион жараён :s^aцидaги тушунчалар молекуляр аспекти- 
нинг манбаи булиб келмовда.

Ул-ар таркибида Д Н К  ёки РН К са1^лаши, бир ва1^тда улар­
нинг икковини з а̂м са{^ламаслиги билан з^ужайралардан фар1^ 
1^илади. Бактерияларда репликация 1^илинадиган вируслар бак- 
териофаглар, ф аглар  (юнонча — бактерияларни емирувчилар 
демак) деб аталади. Вирусларнинг баъзилари бир занжирли, 
иккинчилари икки занжирли нуклеин кислоталар са1^лайди. 
Тузилишининг мураккаблигига 1^араб, вируслар жуда кенг ми1 -̂ 
ёсда фар1^ 1^илади; фа1^ат 4 та ген тутувчи РН К са1^ловчи 
Ф X 174 — фагдан геноми 250 гендан иборат чечак вирусигача. 
Уларнинг шакли ва улчами хам фар1^ цялади. Вируснинг ху- 
жайрадан таш1^аридаги тайёр маз^сулоти вирион (ёки вирус
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65км

ДНК-

eî acu

душ канал 
к,искару5чи 

I пусти

дум ишри
51-раем. Вируснинг тузилишк.

парчаси) деб аталади Вип 
он таркибига кирган h vk Z u ' 
кислоталар, уни ферментл^!! 
таъсирида парчаланищда^ 
са1^лаб турадиган, 01^сил 1  
би!  ̂ капсид билан ^ралг5н 
Худди шу капсид нуклеин 
кислотанинг )^ужайра ичига 
киришини таъминлайди.

Вируслар нуклеин кислота- 
ларининг улчами бактериялар 
ДНКсиникига нисбатан ки­
чик, улар вирус парчаларида 
учрайдиган о^силларни ва ху- 
жайин >^ужайрада вируснинг 
репликацияси учун зарур баъ­
зи ферментларни специфик ко­
дирлайди. Куйидаги жадвалда 
вирусларнинг энг маш}(;ур баъ­
зи вакиллари келтирилган:

Баъзи энг маш)^ур вируслар
Ó- жадвал

Вирус турлари Вакнлларн

Бактериал вируслар 
Д Н К  тутувчилар

РНК тутувчилар

Ю1̂ орида келтирилган бактериофаг- 
ларнинг хужайини 

Х,айвон вируслари

РНК тутувчилар

(бактериофаглар)
Ф X 174 
X (лямбда)
Т2 
Т4 

* f2 
MS2 
R17

Е. соИ дир 
Маймун вируси 40 

(SV 40)
Сич1̂ он полиомаси вируси 
1^уён полиомаси вируси 
Содда герпес вируси (одамники) 
Аденовирус одамники .
Раус саркомаси вируси (паррандаларда) 
Полиомиелит вируси 
Грипп вируси

Фаглар бактерияларни инфенциялаганда вируснинг д у м и -  
даги толалари бактерия сатй;ининг молекуляр структураси би­
лан реакцияга киришади. Бинобарин, фаг билан бактерия ора­
сида юксак спецификлик мавжуд. Ф аг думидаги т о л а л а р  
билан бактерияга етишгач, асос пластинкасидаги л и з о з и м л й р
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/эрйтувчи ферментлар) бактерия г;ужайраси деворини бузади 
' ДНК бактерия :;^ужайраси ичига юборилади. Ф аг Д Н К (ёки 

си хужайин з^ужайраснга киргач, фагларнинг янги авло- 
д,;ни 5^осил 1^иладиган уч фазада ^тадиган 1^атор жараёнларни 
^ошлаб юборади: 1) илк фаг РН К си ва илк 01^сил синтези; 
к^жайиннинг барча нуклеин кислоталари ва ок;силлари синте- 
зяни тухтатиш; 2) кечки РН К  ва кечки 01^силлар синтези ва
3) янги фаглар морфогенези. Сунгра тайёр фаглар з^ужайра 
деворини бузиб, таш1^арига чи}^ади ва булган бола ви­
руслар уз инфекциясининг янги циклини бошлайди. Вирус бак- 
терияни инфицирлаганда з^ужайра ичига унинг Д Н К  молекула-

экcпepuмe^/n7

раВиоахт иЗ
4Н К

5  бш ои а^сспери- 
мент

К,о6у 1̂ нинг р<х^иоакти5
О/С/СШи

.К,оВукишг
pĉ ffl̂ oar/nvS

БераЗиоа/с 
тиб 4^А

инъекция

Гомогенизагпор 
ердамида бирусиар 

бошини

__________
Радиаакти^ 5ерадиоа>!>гги$ ЗервВиоактиЗ

52-раем. Фагнинг Сактерия };ужайраспда к^пайиши.
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СИ киритилишн Д Н К  ирсиятни ташувчи молекула эканлигини 
тасдир^лашда музеям далил булган эди. 1952 йил Альфред Д. 
Херши ва Марта Чейз Е. соИ ни Т2 бактериофаг билан инфек- 
циялаб j^ткaзгaн тажрибаларида бактерия ;?<1ужайрасига фаг- 
нинг оь^сили эмас, балки Д Н К си киритилишини нишондан 
фойдаланиб курсатдилар. 111-б етд аги  расмда мана шу тажри- 
банинг умумий схемаси келтирилган:

Тажрибада бактериофагнинг икки хил нишонланган препа- 
ратлари ь^улланган. Улардан бирида фагнинг Д Н К  си би­
лан, иккинчисида фагнинг оцсили билан нишонланган. Пре- 
паратларнинг з̂ ар бири алоз^ида радиоактив нишон тутмаган 
бактериялар суспензиясига 1^ушилиб чаЙ1^атилган. Фаглар бак­
териялардан ал^ратилгандан 'с̂ н̂г нишонланган ДН К билан

■ ишланган бактерияларда радиоактив нишон топилган. билан 
нишонланган фаг 01^сили бактерияда топилмаган, лекин радио­
актив нишон фагнинг «соясида» (Д Н К сидан ажралган цоби- 
гида) топилган.

5.2 . Прокариот з^ужайралар геноми

Прокариот х;ужайралар геноми икки занжирли ягона Д Н К 
нинг ёпи$  ̂ )^ал1^асидан иборат булиб, хужайранинг катталигига 
нисбатан у жуда улкан. Генетик экспериментлар ва бевосита 
микроскопик тад{^И1^отлар Е. coli Д Н К си жуда узун молекула 
эканлигини курсатди. Унинг узунлиги 1,36 мм, тахминан 4 - 10® 
жуфт асослар, 4600 кв (к — кило, Ь — base асос) га эга, 1^алин-

о

лиги 20 А мол, массаси 2,8-10®. Тушунарлики, Д Н К  юксак да- 
'раж ада уралган булиши керак. Бактерия Д Н К  сининг миллион- 
лаб одатий асослари (А, Т, Г ва Ц) орасида 1^ушимча метил 
группалар тутадиган асослар хам учрайди. Бактериянинг )^ар 
бир тури учун метилланган асосларнинг узига хос куриниши 
характерли. Бир ¡^атор муз^йм текширишларда метилланган 
асосларнинг биологик аз^амияти анир^ланди. Улар бактерияга 
х,ужум 1^илиб, унинг Д Н К  сини парчалайдиган вируслардан 
са{^ланиш {^уроли экан. Бактерия— хужайиннинг метилланган 
ДН Кси узининг рестриктазаси томонидан парчаланмайди, у^о л - 

буки, вирус Д Н К си эса бу ферментлар таъсирида йу!фтилади.
Прокариотларда геном структура жиз^атдан хам анча содда 

тузилган, уларнинг геномида ДНК. регулятор ва сигнал асос­
лар {^аторидан ташкари, трансляция г^илинмайдиган жим-жит 
турадиган участкалар з а̂м анча сийрак.

Бундан ташь^ари, баъзи бактерия з^ужайраларида плазмид- 
ий деб аталадиган з^ал1^а шаклидаги бир нечта, майда цито­
плазмада эркин яшайдиган Д Н К молекулалари у̂ аы. мавжуд. 
Хромосомадан таш1^ари, эркин генетик элемент деб аталадиган 
бу структуралар )^ужайранинг жуда куп булиниш циклларида 
узининг хусусий ритмаларида ящайверади. Бинобарин, плаз- 
мидий Д Н К нинг турли сегментларидан ташкил топган, турли-
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ча келиб чиь̂ ь̂ ан репликонлардир. Улар Д Н К  дан жуда кичик, 
5 —-100 миллион дальтон массага эга, осонлик билан эгаси- 
нинг геномига ва бош1^а з^ужайралар ДНКсига )^ам уланиб 
олади. Уларнинг бундай хоссаси генетик инженерликда ёт :з̂ у- 
жайрага керакли генни жойлаштириб ишлатишга мажбур ь̂ и- 
лиш учун жуда 1^ул келди.

5.2 .1. Рестрикцион эндонуклеазалар

Бактерия Д Н К  си рестрикция ва модификация системаси 
ёрдамида тайней зарарли таъсирлардан муз^офазаланган. }^у- 
жайрада бу функцияларни бажарадиган махсус рестрикция-' 
ловчи ва модификацияловчи ажойиб ферментлар группаси мав­
жуд. Улар устида алоз^ида тухталиб утилса арзийди. 1970 йил 
ичак таёр^часида, сунгра бошк;а прокариотларда (лекин эука- 
риотларда эмас) нуклеотидларнинг тегишли тартибига нисба­
тан специфик ва фаь^ат маълум богларга таъсир этадиган 
эндонуклеазалар  топилган эди. Бу ферментларнинг вазифаси 
бактерия з^ужайрасини унга кирган вирус инфекцияларидан 
1^ури1^лашга 1^аратилган. Бу вазифани улар вирус Д Н К сининг 
?;ар иккала занжирини парчалаш йули билан бажарадилар; 
шу йул билан бактерия з^ужайраси вирус Д Н К сининг экспрес- 
сияси чегараланади (рестрикция). Шунинг учун >̂ ам эндонук- 
леазаларнинг бу тури рестрикцион эндонуклеазалар, яъни содда- 
гина 1^илиб рестриктазалар деб аталган. Рестрикцион нуклеа­
залар ) а̂р цандай узун Д Н К молекуласини >̂ ам кесиб рестрик­
цион фрагментлар деб аталадиган 1^атор кесиклар хосил 1̂ и- 
лиш хусусиятига эга. Улар Д Н К да нуклеотидлар тартибини 
белгилаш, хромосомаларнинг генетик харитасини тузиш ва 
интакт генни бир хромосома Д Н К  сидан иккинчисига кучириш 
ма!^садида кесиб олиш учун бебаз^о 1^уролдир. Рестрикация- 
ловчи ферментларни кашф этган америка олимлари Смит ва 
Арбер 1978 йили Нобель мукофотига сазовор булганлар.

Ичак таё1^часининг икки хил штаммида бактериянинг ин- 
фекцияси булган вируснинг усишини текшириш жараёнида бу 
ферментларнинг муз^им хоссалари маълум булди. Улар, авва­
ло, заргардай ани1^лик билан Д Н К  молекуласида метилланма- 
ган нуклеотидлар орасидаги алоз^ида богнигина узади, метил­
ланган асослар орасидаги богларни м,утла1^о узмайди. Б ак ­
тери я— хужайиннинг Д Н К молекуласи (синтезланиш жараё- 
нидаё!^) метилланиши туфайли айни эндонуклеаза таъсиридан 
1^утулиб 1^олади. Ет вируслар эса молекуланинг тегишли жойи- 
д а  метил группалар са1^ланмаганидан рестриктаза атакасига 
дучор булади. Лекин вирус Д Н К сининг озгина {^исми з^ужайра 
ичида метилланишга улгуради ва янги шароитга мослашиб, ^з 
ишини бажараверади.
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Аини бактериялар турининг Д Н К сини спецификлиги буйи­
ча бир-бирига Я1^ин иккита фермент: 1) модификацияловчи 
метилаза ва 2) рестрикцияловчи эндонуклеаза стрш^лайди.

Модификацияловчи метилаза з^ужайранинг хусусий Д Н К 
сини маълум нуклеотидлар 1^аторцнинг калта 1^исмида специ­
фик метилланиш KÿpHHHUiHHH таъминлайди

Специфик рестрикцияловчи эндонуклеаза эса ÿs навбатида, 
мана шу 1^аторда тегишли асослар метилланмаган бошка барча 
Д Н К  ларни парчалаиди. Масал-ан, Haemophilus influenzae бак- 
териясининг рестрикцияловчи эндонуклеазаси ;^ар щандай Д Н К 
да ^^уиида келтирилган асослар 1^аторини стрелка курсатилган 
жоида парчалайди:

5  F — T — П и - ^ П у ~ А — Ц — 3 '  
3  — Ц — А — П у — П и — Т — Г — 5 '  

т

Аммо юлдузча билан к]/рсатилган асослар метилланган булса, 
оу 1^аторни парчаламайди;

5 ' — Г — Т — П и — П у — А — Ц — 3 '  
3 ' _ ц _ _ А _ П у — П и — Т — Г — 5 '*

Б у схемада: Пу — пурин; Пи — пиримидинлар.
Рестриктазалар танийдиган нуклеотадлар }^атори Д Н К  мо­

лекуласида анча сийрак. Бундай узиш урни молекулада ягона 
бÿлиши }^ам .мумкин. Одатда бу 1^атор турт ёки олтита нуклео­
тиддан ташкил топган. }^озиргача бир неча юз рестрикциялов­
чи эндонуклеазалар кашф этилган. Уларнинг з̂ ар биттаси 
асослар 1^аторининг маълум тартибига нисбатан 1^атъий специ- 
фикдир. Тупланган маълумотлар анализи шуни кÿpcaтдики, 
улар таъсир этадиган Д Н К  участкасининг нуклеотидлар 1^ато- 
ри симметрик тузилишга эга, яъни бу олти аъзоли 1^аторнинг 
Уртасидан хаёлий перпендикуляр чизи!^ утказиб, энди шу i^a- 
торни чизма сат)^ида 180° га айлантирилса, 1^аторнинг айни 
узи з^осил бÿлaди.

Симметриянинг иккинчи тартиб уц  симметрияси деб атала­
диган бу турида 1^атордаги нуклеотидларнинг изчиллик билан 
келиши биринчи !^атор Tÿrpn ÿцилгaндa иккинчи 1^аторни теска­
ри ]?{^илгандаги тартибга ани^ мос келади. Д Н К  i^ÿm занжир 
(дуплекс) нинг бундай 1^исми палиндром  деб аталади, чунки 
з а̂р икки томонга бир хил ÿцилaдигaн сузлар з а̂м шундай ата­
лади. Буни 115-бетда келтирилган жадвалдан з а̂м курса була­
ди, бу ерда 0 белгиси симметрия у1^йни, N—А ёки Т ни курса- 
тади. . ^

Рестрикцияловчи эндонуклеазалар }^ис5^ача улар ажратиб 
олинган микроорганизмларнинг латинча номининг биринчи 
ларфларидан тузилади. Мае. Eco I ичак таё}^часи (Escheri-
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7- жадвал
Рестрикцияловчи баъзи эндонуклеазаларнинг спецификлиги

Рестриктазанинг к^ск^ртирилган ’номи
ДНКнинг рестрикация кисмидаги 

асослар каторн

Есо RI (Е, соИ дан) 

Есо RII

Hind III

Bam HI

Нра I

Нра II

5 ' _ Г - 1 а — А - Т - Т - Ц - 3 ' 
®

3 '_ ц _ Т —Т —А—Т - Г - 5 ' 
5 ' _ N — Ц —Ц— N—Г - Г —N --3'

3 ' _ N - r - r - N - U - U - N - 5 ' 

5 '_ А ^ А —Г - Ц - Т - Т - 3 '

3 '_ т _ т —Ц -Г —А - А - 5'

5 '—Г—Г—А—Т - Ц - Ц - 3 ' 

3 '_ Ц _ Ц _ Т —А—Г—Г—5 ' , 

5 '_ Г —Т —Т 1 а - А - Ц - 3 ' 

3 ' _ ц _ А - Л - Т - Т - Г - 5 '  

5 ' - Г - Ц - г 1 ц - 3 '  

З '_ ц -Г -З д -Г —5'_________
chia соИ) нинг R штаммидан 
олинган, сано1^да биринчи де- 
макдир; Hin d И, Hin а III 
(v) Haemophilus influenzae 
(v) ва }^оказо.

Эукариот Д Н К  структура- 
сида жуда куп (балки минг- 
лаб) палиндромлар учраши 
унинг яна бир хусусиятидир. 
Палиндром (юнонча «opi^ai'a 
{^очиш» маъносини беради) 
турри ва тескарига бир хил 
у(^иладиган суз ёки жумлани 
билдиради. Биохимиявий ге- 
нетикада палиндром сузи эу- 
кариотик Д Н К  нинх 1^айта- 
рилган нуклеотид 1^аторларни 
тутадиган участкаларини бел­
гилаш учун щ'лланади. Бундай 
участкаларни рестрикциялов- 
чи эндонуклеазалар бехато 
танийди. Куп палиндромлар- 
нинг улчамлари ж уда катта, 
минглаб асосларга етади. Д Н К 
да палиндром уз-узича учла- 
ри 1^ушилган }^ал1^а з^осил ци-

А в с с в' д'
А

А »' с' с в А

8'
А'

I T
^  V  V  7  с' в' а' ....

б -

53- раем. Палиндромларнинг тузили­
ши:

I  —  такрорланишлар такрорланмайдиган 
Каторлар билан ажратилмаган; 2  — так­
рорланмайдиган наторлар билан ажратил- 

ган.
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либ уланади ва шпилькасимон структура ташкил {^илади. К ал­
та палиндром 1^аторлар рестриктазалар ва аксари регулятор 
01^силлар танийдиган участкаларни ташкил 1^илади.

300— 1200 }^уш асослар тутувчи палйндромлар фа1^ат эука- 
риотлар Д Н К  сида топилган. Уларнинг аз^амияти з^озирча ани1^- 
ланган эмас.

Генетик ахборот 1^анча мураккаб булса, транскрипцияни 
назорат !^илувчи механизмлар >̂ ам шу цадар мураккаб булади.

5.3 . Эукариот з^ужайра геномининг тузилиши

}^ар хил турларга мансуб эукариот з^ужайраларда битта 
:!^ужайранинг узидаги Д Н К  нинг мивдори турлича. Тирик ор­
ганизм }^анча мураккаб булса, унда генетик ахборот шунча куп 
булади. Ягона одам з^ужайрасидаги ДНКнинг умумий узунли­
ги 2 м га тенг з^исобланади; бу тахминан 5 •5 • 10  ̂ i^ym асослар- 
га, бинобарин, 4 X 10 '^  молекуляр массага тугри келади. Одам 
з^ужайраларида 46 та хромосома булиб, улар з̂ ар бирининг 
узунлиги 4 см га тенг. Д Н К  да 1 миллион «з^арф» (нуклеотид­
лар) 0,034 см узунликда жойлашади ва 10® нм  ̂ з^ажмни ишгол 
1^илади. Бош!^ача айтганда, одам организмининг диаметри 
20 мкм га тенг булган типик ^ужайрасида, битта гаплоид ге- 
номда ахборотнинг ярмини са1^лайдиган уруг >;ужайрасидаги 
3 - 10® нуклеотидларда жойлашган генетик ахборот 1^ирралари
l - 5 -lO“  ̂ см ( 1.5 мк) кубга сигади. Солиштириш учун айтиш 
мумкинки, бундай ахборот китобда 3 - 10® з^арф, 1 млн бетни 
эгаллар эди.

Умуман битта хромосомада нечта ген жойлашган, деган са- 
вол 3i;aM олимларни к;изи1^тириб келган. Бу саволга жавоб бе- 
риш учун з а̂м молекуляр биологиянинг севимли объекти Е. соИ 
га мурожаат 1^илишга т;^рри келди. Тез орада турли йуллар би­
лан битта хромосомада ж уда куп генлар жойлашганлиги ани1^- 
ланди.

Ичак таё1^часида уларнинг сони 3000 дан орти!^, балкк 
5000 атрофидадир. Турли генетик ёндашишлар ор1^али купгина 
генларнинг хромосомада жойланиш тартиби з а̂м белгиланган. 
Бир Д Н К  молекуласидаги генларнинг сони, албатта, уларнинг 
улчами з а̂«^идаги саволни з а̂м турдиради..Генлар улчамини на- 
зарий з^исоб билан з а̂м белгилаб булади. Яна уша молекуляр 
биологиянинг ишончли объекти Е. coli га мурожаат ь^иламиз. 
Маълумки, ичак таё5^часи 4 - 10® 1^уш нуклеотидлардан иборат. 
>^ар бир аминокислотани изчил келадиган учта асос (триплет) 
кодирлаганидан ва генетий кодда уларни ажратиб турадиган 
вергуллар булмаганидан 350 та аминокислота 1^олдиридан ту­
зилган уртача 01^силни кодирлаш учун 1050 та асос тугри кела- 
ди. Бундай асосли з^исобга Е. соИ да м авж уд булган 4 миллион 
)^уш асослар 3800 та генни кодирлаш учун етарли булади 
(4 - 10^:1050= 3800). Ген структурасида регулятор 1^аторлар ва
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генлар орасида кодламайдиган участкалар спейсерлар борлиги
■ з^исобга олинганда генларнинг сони камроь^ булнши керак.

Эукариот Д Н К  да генларнинг ташкил этилиши структура 
ва  функция жи>^атидан )^ам анча мура[ккаб, Сичр^он ва бошь^а 
куп организмларда утказилган таж рибалар  уларнинг хромосо- 
маларида ж уда куп такрорланадиган р^аторлар мавжуд экан- 
лигири, прокариотларда улар йу 1̂ лигини тасдир^лади. Бу так- 
рорланишларнинг кичик (10 асосдан кам) р^атордан ташкил 
топганлари миллиондан орти!^ булиши мумкин. Улар юксак  
такрорланишлар  деб аталиб, сич 1̂ он Д Н К  с и н и н г~ 1 0 %  ни 
таш кил {^илади. 10000 мартадан кам булмаган уртача такрор­
ланиш лар  яна 20% ни ташкил этади ва 1̂ олган 70% Д Н К  нинг 
ягона Р^исмига тугри келади. Турли эукариотларда юксак ва 
уртача такрорланадиган  1̂ аторлар сони з^ар хил турларда ф а р 1̂  
-1^илади.

Гаплоид геномдаги ДНКнинг миедори организмларнинг 
эволюцион занжиридаги урнига боглиг^эмас. Бир 1̂ атор яь^ин ту­
радиган  турларда з^ам Д Н К н и н г  мш^дори орасида кескин фар(^ 
кузатилишн мумкин. Бунинг моз^иятини шундан тушунилса бу­
лади, сут эмизувчиларда улар геномининг 1 % д ан  камигина 
зарур  о 1̂ силларни кодирлайдиган Д Н К  з^исобига турри келади. 
Бинобарин, сут эмизувчилар геноми деярли 3 млн 01^силни ко- 
дирлаш  учун етарли улчамга эга (3•10^ нуклеотид) булса з^ам, 
з^еч бир организм 30000 дан орти!^ алоз^ида 1̂ аторларни реал 
кодлашга 1̂ абул тузилмаларга молик эмас. Бу нуг^таи назардан  
инсон тахминан 5000 генга эга пашш а ~  дрозофиладан фа!^ат
6  мартагина мураккаб.

Маълумки, барча Д Н К  нинг ф а 1̂ ат озгина 1̂ исмигина з а̂р̂ и- 
1̂ атан ор^силларни кодирлайдиган Д Н К  дир. Хромосомадаги 
Д Н К  нинг куп 1̂ исми 01^силларни кодирламайди. Д Н К  нинг 1̂ уш 
занжири юзасида ж уда куп 01^силлар сочилиб ётади. Улар нук­
леотидларнинг специфик 1̂ аторини танийди (регулятор 01^сил- 
л а р ) ,  масалан, ог^сил репрессор  Д Н К  билан борланиб, лактоза  
метаболизмига ж авобгар  ва бутун генлар кластери оиласи 
синтезини тула ингибирлайди. Бундай 01^силлардан бир ь^анча- 
сн маълум.

Одам, з^айвонлар ва юксак усимликлар з^ужайраларида 
Д Н К  нинг ми 1̂ дори бактерияларникига ¡Караганда 10000 марта 
куп, генлар миедори эса ф а 1̂ ат 1000, баъзан  ундан ?^ам кам 
марта купро!^. }^ужайрадаги Д Н К  нинг мивдори миллион генга 
етади, лекин хар бир айни д а 1̂ И1̂ ада 100000 дан ками ишлай- 
ди, 1̂ олганлари тинч з^олатда булади.

Баъзи  -эукариот генлар з^ужайрада ж уда куп нусхаларда 
учрайди. Бунга турт хил р -Р Н К  ни кодирлайдиган генлар й и р и н -  
диси ёр 1̂ ин мисолдир. Гистонларни кодирлайдиган генлар з^ам 
1000 гача нусхада учрайди. Лекин бундай во!^еа унча куп тар- 
цалган эмас. М асалан, эукариотларнинг бир 1̂ анча тур^имала- 
ри ва з^ужайраларида ж уда куп мивдорда учрайдиган 01^сил-
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лар, масалан, зардоб альбумини, гемоглобин, коллаген ва ту- 
хум альбумини генлари бир ёки бир нечта нусхада булади.

5.3.1. Эукариот хромосомалар хроматин 
толаларидан тузилган

Тинч з^олатдаги эукариот з^ужайрада хромосома материали 
хроматин деб аталади, у аниц куринмайди ва ядро буйича бе- 
тартиб тарцалгандай  туюлади. У 60% 01^сил, 35% Д Н К  ва 
балки 5% Р Н К  дан иборат нозик то л ал ар  з^осил 1̂ илади. Д Н К  
хроматинда ишцорий табиатга  эга о}^сил — гистонлар билан 
1̂ атти}^ борланиб, яхш илаб тахланган  ва тартибланган  нуклео-  
сом алар  з^осил }^илади. Д ем ак, нуклеосомалар хромосомалар­
нинг структура бирлигидир. Чузилган з^олда одам хромосомаси- 
нинг з^ар бирида ж ойлаш ган  Д Н К  1̂ уш спиралининг узунлиги 
тахминан 5с.м,га тенг булар эди. Гистонлар ёрдамида бу узун 
молекуланинг диаметри ф а 1̂ ат бир неча мкм га тенг ядрода зич 
тахланган. 1974 йилда каш ф этилган нуклеосомалар туфайли 
хроматин ипи ь^исман ёйилган булиб, электромикрографняда 
мунчо!^ ипига ухшайди. Бу Д Н К  — гистонли комплекс нуклеа­
зал ар  иштирокида парчаланганда нуклеосомалар орасидаги 
участкалар ечилади, 146 ж уф т асос тутувчи икки занжирли 
компонент з^осил булади. }^ар бир нуклеосома бир 1̂ анча гистон 
молекулаларига уралган  нуклеин кислота занжири, шу комп­
лекс нуклеосомаларни з^осил 1̂ илади. Уларни боглаб турган 
Д Ы К  занжири, гистонсиз участка, узунлиги ^ 0  та }^уш нуклео- 
тидга тенг булиб, линкер  участкаси деб аталади. Нуклеосома 
(гистонли) кор  ёки минимал нуклеосома линкерли Д Н К  билан 
биргаликда хроматиннинг такрорланадиган  структура бирли- 
гини ташкил 1̂ илади. Ш ундай 1̂ илиб, мана шу тарзда  ш акллан­
ган хусусий нуклеосома 200 1̂ уш нуклеотид 1̂ аторини ичига 
оладиган Д Н К  фрагментидир.

Гистонлар Д Н К  нинг бош 1̂ а Д Н К  — борловчи 01^силлар 
билан ало 1̂ асини чегаралаб, ген фаолиятининг рёгуляциясида 
цатнашади.

5.4. Ген активлигининг регуляцияси

Геннинг охирги маз^сулоти 01^сил булганидан унинг регуля­
цияси бевосита о?^сил синтезини назорат 1^илиш механизмининг 
калитидир. И чак таё 1̂ часи хромосомаси Д Н К  сининг каттали- 
ги, т -Р Н К  ва р -Р Н К  лар  з^исобга олинмаганда, тахминан 
3000 та ор^силни кодирлаш учун етарли. Аммо бир в а 1̂ тнинг узи- 
да фацат 1000 тагина оцсил синтезланади. Одамнинг 46 хро- 
мосомасида кодирланган 01^силлар сони 10— 100 марта орти!^, ле­
кин бу ерда з^ам бу 01^силлар з^аммаси доимо синтез 1̂ илинмай- 
ди. Шунинг билан бирга з^амма генлар з^ам полипептид занж и­
рини з^осил 1^илиб экспрессияланмайди. Анчагина генлар оц-
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склларни кодирловчи цистронларнинг бошланиши ва тугашини 
белгилайди, бош1^алари бу генларни ишга солиш ва тухтатиш 
сигналларини ташкил 1^илади. Булардан шундай >^улосага к-елиш 
мумкинки, жонли >^ужайра оксиллар синтезини идора 1^илиш 
{^обилиятига эга, бинрбарин, баъзи 01^силлар фа1^ат улар учун 
зарур шароит тугилгандагина синтезланади. Мана шундай на- 
зорат механизмини тушунтириш учун 1961 йили француз олим­
лари Ф. Ж акоб ва Ж . Моно генлар индукцияси ва репрессияси  
назариясини таклиф 1^илдилар. Бу назария сунгра яна тако- 
миллаштирилиб, ж уда куп тажрибаларда тула тасдир^ланди.

Индукция ва репрессия назариясига кура, ген, яъни Д Н К  
нинг маълум чегараланган сегментининг* икки 1^исми: р егуля­
тор ген ва структура гени бор. Структура генлари (яъни }̂ у- 
жайра структурасини ва унинг метаболизмини таъминлаб ту­
радиган 01^силларни кодирловчи генлар) регулятор ген экспрест 
сияси туфайли назорат р^илинади. Бу функцияни регулятор 
ген структура ген экспрессиясини бугиб турадиган махсус оро­
сил — репрессорни синтез к,илищ йули билан таъминлайди. Д е­
мак, нормал з^олатда структура генлари репрессирланган була­
ди. Ген ишлаши учун репрессор активсизланиши лозим. Бундай 
функцияни индуктор (купинча ген таъсир этадиган субстрат) 
бажаради. }^аци1^атан з^ужайрада субстрат булмаса геннинг 
ишлаши 5̂ ам керак эмас. Муз^итда индуктор пайдо булиши би­
лан ген ишлайди ва шу субстратдан фойдаланиш учун лозим 
булган фермент синтезланади. У индуцирланадиган фермент 
дейилади.

Полимеразами таниш
QpHU Терминотвр

рррРи.̂ мрт

\nfjoMomofi \̂ .*чддр‘ структура генлари /
I оператор р  факторни доглат

axmuSamop ( /час, САР-CAMP) -  
ни таниш  5улими

5 4 -раем. Оперон структурасинипг модели.

Репрессор ок;сил табиатли модда булиб, Д Н К нинг опера­
тор номли сегменти билан реакцияга киришади. Репрессорнинг 
борланадиган жойи промотор билан структура генлари ораси- 
да. Д Н К га 'мух^тож РНК-полимеразанинг богланадиган жойи 
npoMOTopiftiHr старт нук^таси. Репрессорнинг оператор билан 
богланиши туфайли РНК-полимераза промотор билан бирика 
олмайди. Д Н К  молекуласининг регулятор участкасидаги опе- 
раторлар — регулятор 01^силларни танийдиган жой, промотор- 
лар инициация (структура гени иш бошлаш) жойини танииди.
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Баъзи вз1^тларда шу 1^исмга' «ижобий» назорат 1^иладиган эле- 
ментлар, масалан, комплекс циклик А М Р— КФ О  (катаболик 
активловчи 01^сил) з а̂м киради. Мана шу участкаларнинг 5 а̂м- 
маси структура генлари, битта промотор, ва битта оператордан 
иборат функционал бирлик оперонни ^осил цилади.

промотор опдратф 
л ' *  инициация сигиа/iu

о НК- поАимвраза 
кириш

промотор оператор

\шонс/(рипиия ¿/уно/!иши
CAMP РНК Рвпрессор

шимерозо 
в промотор опйратор

ОРпрдссар 
РНК '̂ o/luмвpoзQ

55- раем. Ген функцпясининг регуляцияси.

Энг яхши ^рганилган оперон — ичак таё1^часининг лактаза 
оперони — 1ас-оперондир. Ьас-оперон 120 та )^уш асослар 1^ато- 
ридан тузилган. Оператор билан структура генлари орасида 
166 та 1^^ш нуклеотиддан иборат лидер к;аторлик жойлашган, 
унинг маълум 5^исми аттенюатор деб аталади. Одатда, атте- 
нюаторда, агар {^андайдир стимуляторлар тусцинлик 1^илмаса, 
транскрипция тугайди.

Транскрипция 1^илинаётган ген (ёки генлар) тугагани ?̂ а1̂ и- 
да Д Н К  матрицада асосларнинг махсус терминирловчи к^атори 
сигнал беради. Транскрипциянинг тугаши учун р >^арфи билан 
белгиланадиган специфик 01^сил }^ам керак.

Структура генлари инициирловчи кодондан бошланиб, тер­
минирловчи кодон билан тугайди. Промотор Д Н К  га муз^тож 
РНК-полимеразани, оператор тартибга солувчи молекулаларни 
боглайди.

Лактаза оперонининг барча промотор-операторли участкаси 
ажратиб олиниб, унинг нуклеотид цатори ани5^ланган. Умумий 
узунлиги 120 та 1^уш асослар б^либ, оператор (яъни 1/3), про­
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мотор тахминан 80 (^/з р^исмини) ташкил 1^илади. Оперонда на­
зорат остида биттадан ген з а̂м булиши мумкин. Лактоза опе- 
ронида бирин-кетин келган учта ген (р-галактозидазз, пермеазз, 
трансацетилаза) учта айрим старт ва терминал кодонлар та­
шувчи битта м-РН К сифатида транскрипция р^илинади.

5.5. Эукариот з^ужайрада генлар ифодаси

Энди Д Н К молекуласининг функционал жиз^атдан энг му- 
)̂ им 1^исми булган генлардаги ахборотнинг амалга ошишини ва 
бу жараённинг бошр^арилишини куриб чи1^айлик. Д Н К моле­
куласида туртта нуклеотиднинг изчил р^атъий тартибда жойла- 
шишини белгилайдиган генетик ахборот j^ap бир тирик орга­
низм учун ягонадир. XX асрнинг дастлабки йилларида ген деб 
аталган унинг бирлиги доим биология фанининг марказида бу­
либ, тобора ани!^ таърифланиб келди.

Ген классик биологик маънода организмнинг 1^анда.йдир 
бир фарцли белгиси,'яъни фенотипи, организмнинг кузатилади- 
ган хоссаси, ташр^и куриниши (масалан, кузнинг ранги) ни 
белгилайдиган хромосоманинг 1^исмидир. Кейинроц ген генетик 
материалнинг 1^андайдир бир ферментни ани1^лайдиган ёки 
кодирлайдиган 1^исми (Бидл ва Татумнинг: бир г е н — бир ф ер­
мент гипотезаси) деган таъриф пайдо булди. Сунгра бу таъ- 
риф кенгро!^ маънода «бир ген — бир оцсил» шаклини олди. 
Лекин з^озир генга яна з а̂м anni^poi^ биохимиявий таъриф бе- 
риш мумкин. Маълумки, купгина 01^силлар бир нечта полипеп­
тид занжирдан ташкил топган. Бу занжирлар бир хил булма- 
ганидан (масалан, гемоглобинда а  ва ß занжирлар) уларнк 
алоз^ида генлар кодирлайди: шунинг учун бир г е н — бир поли­
пептид ифодаси ген билан 01^сил орасидаги муносабатни ани1^- 
ро1  ̂ таърифлайди.

Шундай щплиб, геннинг ифодаси унда ёзилган информация- 
нинго1^сил шаклида амалга ошишидир. Бу феномен ген экс- 
прессияси деб аталади. Лекин Д Н К  нинг узи бевосита 01^сил 
синтезида 1^атнашмаганидан Д Н К  даги информацияни 01^сил 
шаклида реализация 1^илинишигача Д Н К  нинг биринчи маз̂ - 
сулоти матрица Р Н К  сп — транскрипт з^осил булади. Сунгра 
м-РН К геннинг охирги маз^сулоти — 01^силни яратади. Бирор oi -̂ 
сил (фермент) ни бор-йуцлиги з а̂м организмнинг ирсий белги- 
сидир. Айрим генлар ва улар тупламларининг таш1^и муз^ит 
билан богли!^ з^олдаги экспрессияси фенотипни белгилайди.

Табиатнинг з^аммани к;изицтирадиган энг чу(^ур сирларидан 
бири организмнинг ирсияти ва узгарувчанлигидир. Бу муаммо- 
нинг ёрнтилишида Грегор Мендель томонидан 1865 йилда ир- 
сият цонуниятларининг очилиши, 1900 йилда унинг бир ва1^тда 
икки олим Де Фриз ва Чермак томонидан янгидан алоз^ида- 
алоз^ида тасди1^ланиши муз^им бос1^ич булди. Лекин бу каш-
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фиётларнинг узи хали ирсиятнинг сз1^ланиши нимага 
ва ирсий белгилар 1^андай йул билан наслдан-наслга утади' 
деган фундаментал саволларга жавоб бермас эди. Асримиз- 
нинг бошида ирсият сирини молекулалардан ¡^идириш керак, 
деган гоя тугилиб, уни тасди!^лайдиган бир 1^атор далиллар 
тупланди. Бу йуналишда инглиз олими А. Гэррод биринчи 1̂ а- 
дам ¡^уйди, десак булади. У сийдикнинг >^авода {^орайиб кети- 
ши билан кузатиладиган алкаптонурия касаллигининг сабаби- 
ни текшириб, бу касаллик ген таъсирининг етишмаслигига бог- 
ли1  ̂ эканлигини, касаллик наслдан-наслга утишини а н И 1 ^ л ад и  
ва уз тад}^И1^отларн билан метаболизмнинг тугма патологияси 
концепциясини ишлаб чивди, Кейинги йилларда генлар 01^сил- 
лар структурасини белгилаши ва анчагина кенг тар1^алган 
ирсий касалликлар айнан фермент камчилиги билан борли!^ 
эканлиги аник^ланди, Юк^орида келтирилган алкаптонурия ка- 
саллиги } а̂м ароматик аминокислота булган тирозин метабо- 
лизмининг нормал маз^сулоти — гомогентнзат кислотанинг, ор- 
ганизмда уни оксидлайдиган фермент етишмаслиги туфайли 
сийдик билан чи1^арилишига боглик;.

1941 йилда бир ген — бир фермент гипотезасининг илгари 
сурилиши генетика билан биохимия орасида ало1^алар урнати- 
лишига сабаб булди. Бу 1^оидани ишлаб чикдан олимлар 
Джорж Бидл ва Эдуард Татум уз олдиларига биохимиявий 
белгиларни генлар бош1^арадими, деган фундаментал саволга 
жавоб беришни ма1^сад 1^илиб 1^уйган эдилар. Улар уз тад1^И1^от- 
лари учун жуда 1^улай объект — нон морори — нейроспорадан 
фойдаланиб, ультрабинафша ёки рентген нурлари таъсирида 
уларда мутациялар' пайдо булишини кузатдилар. Ионлантирув- 
чи нурлар, рентген, ядро (гамма нурлар), ультрабинафша нур­
лар асосий мутаген агентлардир. Бидл ва Татум нейроспора 
ионлаштирувчи нурлар таъсирида витаминлар на аминкислота- 
лар синтезлаш хусусиятини йу1^отишини ва бу хусусият янги 
наслга утишини тасди!^ладилар. Демак. генлар ферментлар син­
тезини бош1^арар экан, чунки нур таъсирида витамин ёки ами­
нокислота синтезлаш хусусияти йу1^олишига нейроспора з^ужай- 
расида тегишли фермент етишмаслиги сабаб булади. Бидл ва 
Татум бу муз^им кашфиётлари учун 1958 йилда бактерияларда 
жинсий жараённи кашф этган олим Джош уа Ледерберг билан 
бирга Нобель мукофотига сазовор булдилар.

Гэрроднинг кашфиётлари ирсий касалликлар ген таъсирига 
борли!^ эканлигини курсатган булса з а̂м фан х.али геннинг узи 
нима, у 1^андай ь^илиб ирсий белгиларни са1^лайди ва наслдан- 
наслга утишини таъминлайди, деган саволларга жавоб бериш- 
дан анча узо!^ эди. Ирсият муаммоларини >̂ ал р̂ илиш йулида 
)̂ -али анча чигал ва мураккаб саволлар турар эди. Уларни 
ечиш учун яна ярим аср талаб 1^илинди. Бу давр ичида хромосо­
ма структуралари синчиклаб урганилди, генларнинг бириккан 
группалари кашф этилди, хромосомаларнинг дастлабки хари-
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талари тузилди, мутациялар ва мутаген омиллар исботландн 
ва :г^оказо.

Генетика соз^асида фундаментал тад1^и}<;отлар учун тегишли 
объектнинг танлаб олиниши ва муаммонинг турри 1^уйилиши 
;^ал 1^илувчи аз^амиятга эга булди. Физиологлар уз тажрибала- 
рини итларда, биохимиклар метаболик жараёнларни каламуш- 
ларда утказдилар. Мендель узининг жуда содда тажрибалари 
учун нухатнинг бир неча навидан фойдаланди. 1911 йили би­
ринчи марта генетик тадр^и1^отларда дрозофила пашша, утти- 
зинчи йилларда морор замбурури — нейроспора, куп вз}^т 
утмай, бактериялар ва вируслар р^уллана бошланади. Бу объект- 
лар танлаб олинишининг асосий сабаби уларнинг з а̂ёт цикли 
калталиги, куп сонли индивидлар билан ишлаш имконияти 
борлиги ва тажрибада фойдаланиш 1^улайлигидадир.

30—50-йиллар орасида турли организмлардаги моддалар 
алмашинувини :?̂ ар томонлама урганиш натижасида метабо- 
лизмнинг асосий йуллари, биосинтетик реакцияларнинг изчил 
бориши ва ;^ал 1^илувчи бои^ичлари микроорганизмларда (про- 
ва эукариотларда), усимликлар ва з^айвонларда тахминан бир 
хил эканлиги анир^ланди. Молекуляр биологиянинг бошлангич 
даврида i^Hcî a вар т̂ ичида бирин-кетин эришилган ажойиб 
кашфиётлар янги роялар турилишига олиб келди. Булардан би­
ри «Escherichia соИ га нима турри келса, у филга хам турри 
келади» деган машхур ибора эди. Аммо кейинги йилларда ге­
нетик материалнинг ани1  ̂ структураси белгилангач, бу ибора 
нот;урри булиб чи!^ди. 70-йиллар бир 1^атор кутилмаган Boi^ea- 
лар ани1^ланди. Эукариотларда куп жараёнлар прокариотлар- 
дан бутунлай бошр^ача утиши маълум булди. Куп нарсалар 
прокариотларда маълум булса хам эукариотларда хали номаъ­
лум эди; генлар активлиги }^андай бош1^арилади, эукариотлар­
нинг генетик аппаратига 1^андай сигналлар таъсир 1^илади ва 
з^оказо'яар.

5.6. Хромосомалардаги узгаришлар, мутация, 
рекомбинация, транспозиция

Куп йиллардан бери геномлар барр^арор, туррун з^исобланиб 
келинган. Аммо яциндан бери Д Н К  нинг маълум каторларида 
турли узгаришлар булиб туриши, геномдаги жойларининг ал- 
машиниши, Д Н К  Я1^ин 5^исмларининг цайта 1^урилиши тасди!^- 
ланди. Бундай ^одисалар прокариот ва эукариот организмлар­
нинг табиий з^аёт жараёнида з а̂м булиб туради.

Хромосомалар доимо турли узгаришларга, р^айтадан тузи­
лишга дучор булади. Организмларнинг табиий з^аётида хромо- 
сомаларда кузатиладиган узгаришларнинг бир неча хили маъ­
лум. Узгарган хромосомалар пайдо булишига олиб келадиган

123



генлар орасида нормал биологик алмашинув ёки турли ман- 
балардаги генларнинг 1^ушилиши генетик рекомбинация деб 
аталади. )^осил булган хромосома репликация, транскрипция 
ва трансляция хусусиятини сак;лаб {^олади. Д Н К  таъсирида 
бактериялар трансформацияси мисолида генетик рекомбина- 
цияни Эвери, Мак-Леод ва Мак Картиларнинг классик экспе- 
ркментида танишган эдик. Бу тажрибаларда пневмококкларнинг 
вирулент штаммидан ажратилиб олинган Д Н К  вирулентмас 
з^ужайраларга кирганда бу штаммни вирулентли шаклга ай- 
лантиришн кузатилган. Демак, донор з^ужайрада булган ви- 
рулентлик гени реципиент геномига илинади.

Хромосомалар нормал физиологик функция бажаришида 
)^ам доимо узгаришлар, ь^айта тузилишлар булиб туради. Ту- 
хум }^ужайра сперматозоид билан ¡^ушилганда генетик реком­
бинация юз беради; генлар ёки уларнинг айрим ¡^исмлари хро­
мосоманинг бир жойидан иккинчи жойига кучиши, з^ужайра 
вирус билан инфицирланганда )^ам генлар алмашинуви ва ян­
ги комбинациялар тузиши мумкин.

Геномнинг узгарувчан эканлиги х;а!^ида купдан бери маъ­
лум далиллар б^лса з^ам, Д Н К  молекуласида кучиб юрадиган 
генларнинг кашф этилиши таажжубланадиган з^рдиса б^либ чи1 -̂ 
ди. Чунки табиатдаги з^амма кузатишлар ирсиятнинг 1^атъий 
эканлигига далил, одамлар орасида з^ам, бу феномен мияга 
р^аттик урнашиб р^олган. Шунинг учун >̂ ам америкалик тадь^и- 
1^отчи агроном Барбара Мак-Клинток 1940 йилда узининг нозик 
тажрибаларида геномнинг айрим элементларини ани1^лаб бе- 
риши ва хоссаларини урганишига 1^арамай, унинг далилларини 
фан дунёси тан олмай келди. Фа1^ат 20 йил утгандан кейин ге­
номнинг з^аракатчан элементлари янгидан очилиб, у биохимия­
вий ну(^таи назардан Д Н К  нинг гендаги кичкина киритмалари 
сифатида 1^абул {^илинади. Уларни текшириш кенгайиб, аввало 
геномнинг :^аракатчан участкалари ёки сакраб утувчи генлар 
деб аталган ¡^исмлари, кейинро!^ олдиндан мавжуд, жойини уз­
гартириш хусусиятига эга (транспозиция, мобиль, диспергирлан- 
г а н — ёйилган) элементлар деб аталади. Бу структураларнинг 
кашф этилиши ижобий хулосаларга сабаб булди. Фанда ген 
трансформациясига (узгаришига), онкогенлар (рак ь^узратувчи 
генлар) га, генларни ажратиб олиб уни бошка организм геноми­
га пайванд килиш йули билан янги з^айвонларни олиш (трансген 
з^айвонлар) со)^аларига янгича 1^араш шаклланишига олиб кел­
ди. Умуман бу феноменнинг эволюцияга ало1^аси хар томонлама 
кенг му}^окама килиниб, бир катор самарали гоялар майдонга 
чик;ди.

Д Н К молекуласида узилишлар, доимо алмашинувлар, ула- 
нишлар булиб турса }<;ам уларнинг турга оид хоссалари узгар­
май са!^ланади. Бу з^ужайрада нуклеотидлар 1^аторини асли- 
даи тиклаб турадиган махсус ферментлар мавжудлигига бог- 
лик. 56- расмда Д Н К  молекуласининг функциялари, ундаги
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узгаришлар ва тузатиш ме- 
ханизмлари схематик ра- 
вишда келтирилган.

Хромосомалардаги бир 
цатор узгаришлар таш1^и 
муз^итнинг шикает етказа- 
диган омиллари ионланти- 
рувчи нурл'ар, 1^атор химия­
вий моддалар ва бошь^алар 
таъсиридан келиб чиь^ади- 
ган, баъзилари репликация 
жараёнида узун Д Н К  моле­
куласининг узилишига бор- 
ли}  ̂ тасодифий узгаришлар 
булиб, аксари з^олларда 
улар I ДНК-полимераза 
ва ДНК-лигазалар иштиро­
кида тузатилади (репара­
ция). Агар Д Н К  молекула­
ларида пайдо булган бу уз­
гаришлар бартараф цилин- 
маса, янги синтезланадиган 
Д Н К  да >̂ ам шундай ну1 -̂ 
сон шаклида такрорланади, 
наслдан-наслга утади. Бу 
ходиса мутация, унга сабаб 
буладиган омиллар мутаген- 
лар  деб аталади. Демак, му-
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тациялар Д Н К  молекуласининг нуклеотид 1^аторида пайдо 
булган, наслдан-наслга утадиган узгаришлардир.

Мутациялар — айрим индивидлар з^аётида жуда еийрак уч­
райдиган тасодифий }^одисадир. Битта жуфт асосда учрайдиган 
узгариш ну>^тали мутация з^осил 1^илади. Анчагина мутагенлар 
одамларда рак касаллигига сабаб булади. Мутациялар баъзан 
01^еилнинг биологик функциясида жиддий узгаришларга, баъ­
зан эса биологик функцияси жи^атидан узининг аслидан яхши- 
роц, сифатли оцсил з^осил булишига олиб келади.

Генетик рекомбинациянинг бош1^а бир хили лизогения. Б ак­
терия з^ужайраси фагларнинг маълум турлари 'Силан инфек- 
цияланганида бу фагларнинг Д Н К си х\^жайин-з^ужайранинг 
хал1^али хромосомасига уланиб олиб, унинг билан бирга, узи- 
ни янги фаг парчаси сифатида намойиш !^илмай, куп авлодлар 
давомида репликация ь^илиниши мумкин. Аммо маълум ва1^т 
утгач, к;андай булмаеин бир з^одиса «ухлаб ётган» геннинг экс­
прессия механизмини ишга солиб юборади. Натижада фаг 
парчалари з^осил булиб, хужайин-з^ужайра лизиега учрайди 
(емирилади). Мана шундай фаглар лизогенирловчи ёкн холис,
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•  \  , м^^ътадил деб аталади. Бундай фаг­
лар орасида энг яхши урганилгани 
Е. coli з^ужайрасига кирадиган X 
(лямбда) фагдир.

Генетик рекомбинацияларнинг му- 
)̂ им бир тури трансдукция деб атала­
ди. Агар бактерия з^ужайрасига Д Н К 
тутувчи баъзи фаглар Ю1̂ 1̂ ан булса, 
бактерия-хужайин Д Н К  сининг кичик 
бир 1^исми унинг Д Н К  сига ковалент 
богланиши, у билан бирга реплика­
ция }^илиниши ва шу йул билан бола 
фаг парчаларининг Д Н К  сига улани­
ши мумкин. Бундай парчалар бош!^а 
хужайинга юк;са, фаг Д Н К  си >^ужай- 
рага биринчи з^ужайра хромосомаси- 
нинг бир 1^исмини олиб киради. Транс­
дукция («кучириб утказиш») табиий 
жараён, у лаборатория шароитида 

бактериялар хромосомаси харитасини тузишда 1^улланади.
Бактериялар конъюгацияси л;ам генетик рекомбинацияга 

мисол булади. Бу баъзан бактерияларда жинсий ь^ушилиш 
(конъюгация) жараёнида кузатилади. Бу жараёнда донор j ŷ- 
жайра хромосома занжнрларидан бирининг бир 1^исми, баъ­
зан тула занжир — пиль деб аталадиган узун бириктирувчи 
найча ор[^али шу турга оид реципиент з^ужайрага утказил'ади. 
Жинсий конъюгация туфайли реципиент з^ужайрага бир нечта 
янги генлар 1^ушилиб, унинг хромосомаларига уланади.

i

5 7 -раем. Трансдукция.

5.7. Геном касалликлари

Генлардаги нуг^сонлар купинча ирсий касалликларга сабаб 
булади. ;^озирги даврда ю^умли касалликлар тобора камайиб, 
одамларда муз^итнинг зарарли факторлари таъсирида келиб 
чи1^адйган касалликлар ва ирсий касалликлар асосий уринии 
эгалламок;да. Бйр гуруз^ касалликларнинг келиб чи1<;ишида ир­
сиятнинг иштироки куц авлодларда кузатилган ва ирсий асос- 
га эга эканл1|ги :^еч кандай шуб:^а тугдирмайди (масалан, ге­
мофилия, уро1^симон з^ужайрали кам1^онлик, 1^атор ь̂ он касал­
ликлари ва бошкалар). Бу касалликларнинг сабаби ота ва она- 
дан орттирилган ирсий ну^^сонлар, 1^айсидир геннинг мутацияси. 
Булар 1^аторига хромосомалар бузилишц туфайли пайдо була­
диган касалликлар з а̂м киради. Умуман, ирсий касалликлар­
нинг хиллари уч мингдан орти!^, лейин улардан фак;ат 10% нинг 
генетик механизми аник;ланган. Айрим генлар ну1^сони ва 
уларнинг етишмаслиги натижасида келиб чи1<;адиган бир к̂ ан- 
ча касалликлар (улар молекуляр касалликлар хам дейилади)
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билан китобчанинг айрим сахифаларида танишган эдик. Улар 
!^аторига ферментлар етишмаслигидан келиб чи1^адиган алкап- 
тонурия, р-галактоземия, фенпироузум кислотали олигофрения 
(а!^ли заифлик) ва бош1^алар, гемоглобин молекуласининг р-зан- 
жирида битта аминокислотанинг бош1^аси билан алмашинуви- 
дан келиб чи1^адиган урог^симон :?^ужайрали кам1^онлик киради. 
Бу гуруз^ касалликлардан таш1^ари, келиб чи1^иши бевосита бир 
ген нур^сонига богли?^ булмаса :^ам, лекин ирсий мойиллик би­
лан богли!^ таш1^и муз^ит омиллари таъсирида бошланадиган ва 
ривожланадиган касалликлар гуруз^и )^ам бор. Улар 1^аторига 
кенг тарр^алган юрак-томир касалликлари (атеросклероз, ги­
пертония, инсульт), бир 1^атор нерв ва руз^нй касалликлар^ эн­
докрин касалликлар (р^андли диабет, Базедов касаллиги), купги­
на 1̂ он касалликлари, шунингдек рак, моддалар алмашинувининг 
бузилиши киради. Лекин бу касалликларга мойиллик куп ген­
лар иштироки билан богли!^ ва з^озирча уларнинг генетик ме- 
ханизми тА̂ ла урганилган эмас. Бу масалалар билан шугулла- 
надиган генетиклар, биохимиклар ва медиклар зсамкорлигида 
пайдо булган медицина ганетикаси фани энди биринчи 1^адам- 
ларини 1^уймо1^да.

Кейинги йилларда молекуляр биологияда куп одамларнинг 
улимига сабаб булиб келаётган энг хавфли касаллик (хавфли 
усма) — ракнинг келиб чикишини ани1^лаш ва уни даволаш ycv- 
лини ишлаб чиь^ишга жуда катта эътибор берилмо1^да. Бу 
муаммога я1^индан ёндашилган сари унинг ечилиши молекуляр 
биология ва генетика инженерлигисиз хал булмаслиги аён бул- 
мовда. Куп йиллар давомида утказилган тад1^и1^отларда рак 
з^ужайралари нормал з^ужайралардан фар!^ 1^илиши анир;ланди. 
Биринчидан, хавфли усма з^ужайралари чексиз усиш хусусня- 
тига эга. Улар организмнинг тур^ималарини емириш хисобига 
усади. Бундан таш}^ари, рак .^ужайралари метастаз беради, 
яъни асосий ;учогдан узилиб i^oh ва лимфа ор5^али бошр^а жой- 
ларга тар1^алади ва куплаб янги учо1^лар з^осил 1^илади. М аъ­
лум булдики, купайиш хусусиятига эга барча хужайралар 
хавфли айниш хусусиятига хам эга экан. Кейинги йиллардаги 
тад1^и1^отлар асосида бундай айниш генлар ишининг регуля- 
цияси бузилиши 01^ибати, деган фикр тугилди. Ракнинг келиб 
чи1^иши }^а1^ида бир 1^анча назариялар бор. Улардан бири рак 
хар хил — таш1^и ва ички омиллар таъсирида пайдо булиши 
мумкин, лекин гап омилда эмас, балки булинаётган з^ужайра- 
нинг табиатига борлпь;, деб даъват 1^илади. Бошка бир наза- 
рияга кура> ракни канцероген (канцер — ргк  тугдирувчи) мод­
далар 1^узгатади. Бу назарияни тасди1^лайдиган анча далиллар 
бор, лекин у ракнинг з^амма хилларига тааллу1^ли эмас.

Кейинги йилларда ракнинг келиб чи1^ишида вирусларнинг 
ролига асосий эътибор 1^аратилган. Бу фикр илгарндан бор 
булса дам ^сма к;узгатадиган вируслар бор эканлигига узо1^ 
вадтгача ишонилмас эди. Лекин 1970 йили Г. Темин ва
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Д, Балтимор РН К тутувчи вирусларда Д Н К  синтезлайдиган 
тескари транскриптаза ферментини кашф этдилар. Бундай ви­
руслар ревертазалар деб аталди. Фермент РН К матрицасида 
геномга уланиши мумкин булган Д Н К  ни синтезлайди. Бу тад- 
î Hî OT Ĵ aM 1975 йили Нобель мукофоти билан нишонланган.

РН К шаклндаги вирус куп ва1^тлар давомида з^ужайрада 
узгаришсиз купайиши мумкин. Аммо у Д Н К  тутувчи шаклга 
утар экан, геномга улана олади ва >;ужайрани узгартиради. 
Д Н К ли вируслар ревертаза ферментига муз^тож булмаса ?;ам, 
рак цузгатиш хусусиятига эга. Бундай вируслар тудаси онко­
генлар деб аталиб, таркибидаги РН К  (ёки мувофик; равишда 
ДН К) занжирларида нормал >^ужайрани айнитиб ёмон сифат- 
ли 1^илиш хусусиятига эга онкоок^силни кодирлайдиган нуклео­
тидлар 1^аторига эга. Бунобарин, ракнинг келиб чир^иши мана шу 
онкогенларга богли!^. Шуниси кизик;ки, онкогенлар барча >̂ ай- 
вон ва одам з^ужайраларида з а̂м топилган. Улар протоонкоген- 
лар, яъни ракнинг бирламчи генлари номини олди. Нормал з̂ у- 
жайрада улар тинч ётади ва фа1^ат з^ужайра ривожланишининг 
маълум боср^ичида активлашиб, битта з^ужайрада 20—30 та 
РН К молекулалари з^осил цилат . Уларнинг з^ужайра актив- 
лигидаги роли унча ани}  ̂ эмас, лекин баъзи онкоо[^силлар 
структураси з^ужайраларнинг усиш омиллари деб аталадиган 
баъзи бирикмаларга ухш аш  эканлиги эътиборга лойи!^.

Кайси шароитда протоонкоген активлашиб, рак 1^узгатади- 
ган онкогенга айланади? Бу фундаментал саволга з<;али тула 
жавоб йу[ .̂ Протоонкогенни 1^узратадиган бир 1^атор з а̂м ички, 
зсам таш1^и омиллар'топилган. Уларнинг рак пайдо булишидаги 
иштироки ген инженерлигининг нозик усуллари ва к;удратли 
асбоблари ёрдамида жадаллик билан урганилмо1^да.

5.8 . Ген инженерлиги

Вируслар билан прокариот з^ужайралар орасидаги матери- 
алнннг кучирилишини, табиий шароитда бактерияларда ута- 
диган рекомбинация механизмларини ^^рганиш, плазмидлар ва 
муътадил фагларнинг з^ужайрадаги з^аётини тушуниш генлар 
устида турли манипуляциялар утказиш имконини беради. 
Олимлар р;улида Д Н К  нинг керакли бир 1^исмини бактерия 
з^ужайрасига кучириб утказадиган система — плазмидлар з<̂ ам 
бор. Бундвй трансмиссив кучириб утказувчи з^ал!^али молеку­
лалар — плазмидлар ва муътадил вируслар вектор деб атала­
ди. Улар табиатнинг узи биологларга тавдим 1^илган совга 
булди. Шундай экан, энди бактерияларни культурада (улар 
усадиган мухитда) инсонлар учун к^еракли о}^силларни, фермент­
ларни синтезлашга мажбур ¡^илиб булмасмикан?

Бу гояларнинг амалда юзага чи1^иши ген инженерлиги ёки 
генетик инженерлик деб аталган ва катта исти1^болга эга бул­
ган янги соз^ани дунёга келтирди. ■
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айтганда, генлар устида турли манипуляциялар ;утказиш, улар­
ни тула Урганиш асосида функционал 1^исмларига эга булиш, 
керакли жойидан кесиш, керакмас ь^исмини олиб ташлаб. ке­
рак булган 1^исмларини бош1^а генлардан ёки синтез йули билан 
олиб улаш ва шу усулда тайёрланган дурагай  ёки рекомбинат 
генни мувофи!^ организмга киритиб (масалан, одамнинг инсулин 
генини микроб з^ужайрага ёки сич1^оннинг усиш гормони генини 
каламушга), зарур турларни ёки препаратларни синтез к^илнш 
ва з^оказо гоялар ва технологиянинг йигиндисидир. Унинг к;ис1^а 
давр ичида босган >̂ ар бир [^адамининг узи улур кашфиёт.

"^Ген инженерлигининг пойдевори — рекомбинат Д Н К л а р  
технологияси — генетик структураларни бирга 1^ушиш техника- 
с и — молекуляр биологиянинг энг.муз^им ютуцларидандир. Бу 
технологиядан фойдаланиб, зарур маз^сулот (о1^сил) ни кодирлай­
диган Д Н К  молекуласининг кичик бир р^исми — генни кесиб 
олиш, унинг ёт ген билан комбинациясини яратиш, сунгра бу 
янги геномни муносиб )^ужайраларга киритиб х}'жайин->^ужай- 
ра Д Н К сининг синтез механизми ёрдамида куп марталаб ку- 
пайтириш мумкин. /

Ген инженерлигининг пайдо булиши ДНК^структураси, унинг 
репликацияси, регуляцияси, молекуланинг айрим г^исмлари, 
з^атто, алоз^ида нуклеотидларни таниш механизми, айрим нук­
леин кислота, 01^силларни минимал мивдорда ажратиб олиб, 
унинг милдионлаб нусхасини тайёрлаш техникаси ишлаб чи- 
1^илишига борлии; эди. Рекомбинат молекулалар олиш техника- 
сини такомиллаштириш натижасида янги вируслар, микроблар. 
усимликлар, хайвонлар турларини яратиш, ирсий касалликлар- 
ни даволаш, бузилган генларни тузатиш, инсоният учун зарур 
генотипик конструкциялар тузиш имконияти турилди. Бу со- 
з^анинг тула исти1^боли, жамият ривожланишига таъсири 1^ан- 
дай булишини олдиндан айтиш К1ИЙИН. Лекин инсон к;улига 
шундай к;удратли г^урол теккани аниц.

Айрим Д Н К  молекулалари генлар бир турининг к^п нусха­
сини з^осил ь^илиш учун илгаридан з^ужайраларнинг тоза линия- 
ларини олишда купдан бери ишлатиладиган клонирлаш  техни- 
касининг молекулаларга мослаштирилган варианти к;улланади. 
Хужайра линияларининг бир хиллигини клонирлаш усули би­
лан кучайтириш мумкин. Клон деб бирдан-бир олд х^ужайрадан 
келиб чи1 1̂^ан з^ужайралар популяциясига айтилади Клонирлаш 
асосан мутант х;ужайралар олиш учун ишлатилади Молекуляр 
клонирлаш Д Н К  нинг ани!  ̂ бир намунасини тоза з^олда купай- 
тиришдан иборат.

Кейинги йилларда соматик :>^ужайраларнинг р^ушилишига 
(дурагайланишига) з а̂м эришиш мумкин б;улди. Бунда аввало 
иккита ядроли, битта комбинирланган з^ужайра — гетерокарион 
келиб чи1^ади. Ва1^т утиши билан гетерокарион митотик 6^ПУ1- 
ниб, бир ядроли дурагай  (гибрид) >;ужайра беради. Уни кло­
нирлаш мумкин.
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Бир турдан ажратиб олинган Д Н К  ни иккинчи тур ^ужай- 
расига бевосита киритиб, унинг экспрессиясига эришиб булмай­
ди, чунки реципиент (1^абул 1^илувчи) тур узининг Д Н К  сини 
сз1^лайдиган 1^уролга эга. Улар модификация ¡^иладиган мети- 
л ^ л а р  1ва рестрикцияловчи эндонуклеазалардир.

У Д Н К  ни фрагментларга кесиш ва уни бактерияга киритиш 
вазифасини олий дараж ада бехато бажарадиган асбоб табиат­
нинг узида тайёр, улар бактериялар — эндонуклеазаларнинг 
( 113— 115-бетлар) бир гуру}^и булиб чицди. Албатта, бактерия ху- 
жайрасида Д Н К молекуласини керакли жойидан кесадиган фер­

мент инсонлар ма!^сади учун 
тайёрланган эмас, бу асбоб- 
ни бактериялар уз д'ушма- 
ни — вирусларга ¡(;арши ку- 
рашиш учун яратган. Лекин 
табиатнинг донолиги туфай­
ли качонлардир пайдо бул­
ган вируслар Д Н К  сици че- 
гаралайдиган (рестрикция) 
фермент бугунги кунда ин­
сонлар ма!^сади учун хиз­
мат ь;илмо1^да. Рекомби­
нант молекулалар конструк­
ция }^илиш учун реструкци- 
он эндонуклеазалардан фой- 
даланишни биринчи булиб

О
59- раем. Рекомбинат Д Н К  ни олиш 

схемаси:
Ю1̂ орида — рекомбинзт ДН К ; Ор­

шада — ёпиш!^01̂  учлар; ^неда-ш&зшя- 
да, уртада (пастда)—рестриктаза билан 
кесиш; чалда—хромосома ДН К си.

1972 йили Америка олимлари Стенли Коэн ва Герберт Бойер 
кашф этдилар. Бу олимлар у вацтгача узларининг нлазмид- 
лар устидаги тад}^и!^отлари билан маш^^ур эдилар.

Коэн ва Бойер гоясига мувофи;^, плазмидани рестриктаза­
ларнинг бири ёрдамида кесиб Д Н К фрагментларида бир зан­
жирли учлар ?^осил 1^илинади. Д Н К нинг бу эркин учлари 
ётшь^ощ учлар дейилади, чунки бу учларда тулатилмаган бир 
чизи1^ли нуклеотидлар 1^атори. бор. Шу рестриктазанинг узи 
билан донор Д Н К ^̂ ам фрагментларга булинади. Уларнинг би­
рида бизни 5<;изи}^тирадиган генни сар^лайдиган участка >̂ ам 
булади. Энди мана шу фрагментларни кесилган плазмидалар 
билан аралаштирилса, Д Н К  молекуласининг бир занжири учи­
да рестриктазалар ёрдамида .т̂ осил булган нуклеотидлар ^ато- 
ри, плазмидаларнинг ёш ш ц оц  учларига комплементар ^ л г а -  
нидан улар билан тегишли лигазалар иштирокида ковалент 
бог ор(^али уланади. Угай Д Н К  хужайин Д Н К  сига уланиб 
у1<̂ илиб кетмайди. Бунинг учун воситачи — вектор иштирок эти- 
ши зарур. Шундай векторлар сифатида плазмидийлар 1^улай 
1^урол эканлиги Ю1̂ орида таъкидланган.

Рекомбинат молекулаларни яратиш учун аввало зарур ген­
нинг )^ужай )̂а ДН К сидаги урнини ани1^лаб, уни кесиб олиш 
керак. Энди кесиб олинган Д Н К  фрагментини клонирлаш ва
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векторга борлаш керак. ДН К ни клонирлаш турли манбалар- 
дан ажратиб олинган Д Н К  фрагментларини плазмидий ёки 
вирус (бактерияфаг) га киритиб сунгра бу генетик элемент- 
ларни бактерия ёки ачитр^и з^ужайраларида купайтириш усу- 
лндир. Шу усул билан Д Н К  нинг фрагменти векторга борла­
нади. Векторнинг асосий хоссаси шундан иборатки, у тегишли 
хужайинда автоном репл^цирланиш хусусиятига эга. Мана шу 
усулда олинган рекомбинирланган молекула клонирлаш учун 
ж уда ь^улайдир, у реципиент з^ужайрада бемалол экспрессия 
1^илинади. Навбатдаги боср^ичда плазмидий ёки вирус геномига 
уланган Д Н К  молекуласи (рекомбинат молекула) бактерия ёки 
ачитр^и з^ужайрасига киритилади. Бундай синтетик геномда 
бизни 1^изи[^тирган ген вектор Д Н К сининг аз^амияти кам маъ­
лум участкасини алмаштирган булади. Бактерия з^ужайраси 
тез булиниб купайганидан, рекомбинат Д Н К  з̂ ам шу к;адар 
купаяди ва тегишли ор̂ сил синтезини куп марталаб тезлатади ва

соиатог.та1}1иннш Сишетш 
гени

'глазм а/к!
.Х __

т акт аёк
У в е й  х^уж аораа _____  ^

ни тра^^сро/з^цияси дактврий^

Ооо/< со/̂ ат ост агпин

/3 галакт озидаза
Ва

¿и 5]оыди

58-раем. Ген инженерлиги йули билан 5?сиш гормони олиш.

уни саноат ми1^ёсида олиш имконини беради. Ген инженерлиги 
йули билан бир 1^анча зарур гормонлар, иммун таналар (инсу­
лин, усиш гармони, интерферон), иммуноглобулинлар, турли 
дорилар муваффа1^ият билан олинмоь^да.

58- расмда ген инженерлиги йули билан соматостатин гор- 
■монини олиш схемаси келтирилган.

Молекуляр биология ва ген инженерлигининг турли тармо!^- 
лари низ^оятда жадаллик билан-ривожданмоада. Лекин з^али 
з̂ ал !^илинмаган фундаментал илмий муаммолар, амалиёт учун 
ж уда муз^им вазифалар куп. Улар орасида биринчи даражали 
аз^амиятга эга масала — инсоннинг жисмоний ва руз^ий хрлати,
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функцияси, имконияти бош}^арилишининг молекуляр асосини 
тушунишдир. Энди шуб}^а йу1^ки, бу сирларнинг калити унинг 
геномида. Мана шунинг учун }^ам А 1̂ Шда ва ривожланган 
бош}^а мамлакатларда, бизнинг мамлакатимизда ;^ам инсон 
геномининг тула нуклеотид 1^аторини урганишни ма1^сад 1^илиб 
1^уйган инсон геноми номли узо1^ муддатга мулжалланган, ж уда 
1^иммат турадиган, фав1^улодда буюк лойи>;ани ишлашга кири- 
шилди. Лекин бу улкан вазифани бажариб булармикин? М аъ­
лумки, инсон геноми бутун бир дунё, унинг моддий асосини 
3 млрд нуклеотид {^олдигидан иборат ва мингдан ортик; ген 
ташкил 1^илади. Лекин шундай булса ^ам, молекуляр биология 
ва ген инженерлигининг бугунги кундаги гоялари, методик юк- 
саклиги ва таж р и б а^  бу вазифани >̂ ал {^илишга 1^урби етади, 
деб ишонса булади,/Кейинги йилларда бутун хромосомалар ва 
уларнинг жуда катта фрагментларини генлардаги электрофо­
рез усулида ажратиб олиш ва катта Д Н К  молекулаларинииг 
структурасини тез а в щ л а ш  усуллари ишлаб чи1\илди, мнлли- 
онлаб асосга эга булган гигант ДНКларни эукариотлар ){у- 
жайрасида клонирлашга эришилди. Шуни айтиб утиш )^ам 
уринли: тарих шуни курсатадики, инсоният уз олдига доимо )\ал 
1^илиниши мумкин булган вазифани цуипб келган. Шуб>^а 
йу1^ки «одам геноми» дек мислсиз лойи>^ани уз олдига ¡\уйган 
молекуляр биология ва ген инженерлиги >;ужайрадаги >̂ ар бир 
геннинг тузилиши, функциясини, хромосомада ани)  ̂ жойлашган 
урнини тайинлаш, уларга богли!^ белгилар, хоссалар, бузгун- 
ликларни ани1^лаш асосида ирсий касалликлар (геном касал­
ликлари) нинг олдини олиш ва даволаш, турли 05̂ силлар, фер­
ментлар, гормонлар, вакцина ва антителоларни ишлаб чи1^а- 
риш, микроорганизмларнинг янги турларини яратиш, усимлик 
ва }^айвон геномига одамлар учун фойдали хусусият берадиган 
генларни киритиш ва бош1^а муаммоларни муваффа1^иятли ^ал 
1^илади.
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