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o‘xshashlikni ko‘rsatadi.

Har xil mualliflarning bergan ma’lumotlariga qaraganda. bolalar va ota-onalar hayo-
ti davomiyligi o'rtasidagi korrelyatsiya koeffitsientlari 0,02 dan 0.13 gacha, ya’ni past
ko‘rsatkichda bo"ladi. shunga o'xshash korrsatkichlar sichqonlarda ham (0,01-0,40)
olingan. Ota-onalar har xil avlodlarga Kiradi, shu ma’noda ularning yashash sharoitlari

LI B . 1 , . . .
renTrIITIeY fl')\.’l\‘ L'n'lf‘l\"'l:']l.fl
as

Ll [4 b | : LI s ) N b 1 o M 1 . ‘ <
2YYY s csrTertIiM tarTIsYY togvrrisiyceadre 2 Loenizttrforerrrdreser Lot
b - - ans w IIIQIAD .I“J -~ -t anes \l...u“a‘

potroarth furadll Morrsiyaton e hesMitcientien Ly
o‘zgarishlarga bog*lialigini o'rganish maagsadida aka va singil havotining davomivligi
solishtirib o*rganilgan. Bu holatda korrelyatsiva koeffitsiy nti yuqori: 0,15-0.30 ga teng
bo‘ldi, ammo bu holatda ham ko'rsatkichlar yuqori irsiylanishni xarakterlovchi belgi-
larga nisbatan past bo*ladi. masalan. o*sishning irsiylanish koeffitsiyenti taxminan 0.70
ga teng.

Uzoq umr ko rishning irsiylanish koeffitsiyenti haqidagi ma’lumotlarni ularning bi-

olooil: ma'noci achih hamivehi anchimcha ma’lumatlar hilan totldirsak fovdali botlady,

Agar ajdodlari kam yoki ko'p vashagan 235 voshli odamlarni kuzatsak, bu guruhlar o*rta-
sida hayot davomiviigining o rtacha korsatkichi Z-4 yoshni tasikii qiiadi. Shunga qara-
may 70 yoshgacha kuzatilgan ajdodlar va avlodlar hayot davomiyligining o*rtacha ko"r-
satkichlari o*rtasida ayrim bog'ligliklar bor ekanligi hagida ham ma’lumotlar berilgan.

Ota-onalar va 20 voshga yetgan bolalarning hayot davomiyligi o'rtasidagi bog'liqlik-
ni o'rganish shuni ko'rsatadiki, ota-onalardagi hayot davomiyligi o'rtacha ko‘rsatkichi-
ning 10-vilga ortishi bolalarning havotiga bir vil ao*shar ekan.

Qarilikni genetik nazorat qilishning irsiylanish koefffitsientini hisoblash yo'li bilan

lemorme .
. Vooms e . s v mtels Aatives siAta Alrmeslen "
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satadi. Shu bilan birga tibbiyot uchun bu jarayonga ta’sir etuvchi omillarning tezligi,
ayniqsa. ular ichida genetik omillarning borligi birinchi navbatdagi giziqishni uyg*otadi.
Umumiy xulosa qilganda, qarilik belgilari rivojlanishini to‘g'ri belgilab beruvchi max-
sus genlar yoki yaxlit dastur yo'q bo*Isa ham, qarilik jarayoni va uning tezligini o*zgar-
tirish yo*nalishi genetik nazoratda bo‘ladi.

Bu nazoratning har xil yollari Ko'rsatilgan.

Ririnchidan, bu koo aenlaraa xog botlaan plevotron ta’sir, Aytavlil nleyotron ta’cir
etuvchi genlarning biri individual rivojlanishning boshlang'ich bosqgichiga yaqqol ko‘z-
ga tashlanuvchi ijobiy ta’sir ko‘rsatadi, ammo u bilan bog‘liq bo‘lgan bir qator feno-
tipik ko‘rinishlar salbiy xarakterlidir. Genlarning oraliq xossasini saqlash va genotip-
dagi zararlilarini kuchsizlantirish uchun genotipda erta ontogenezga salbiy ta’sirlarni
kuchsizlantiruvchi modifikator genlar paydo bo'ladi va ular tabiiy tanlash yo‘li bilan
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turilmagan modifikator genlar ‘f_i’Si"i F{a_sayadi, bu esa genlarning noqulay xossalari yu-
zaga chigishiga imkoniyat yaratib, qarilik jarayonini tezlashtiradi.
Ikkinchidan. vaqt o'tishi bilan somatik hujayralarning genotipida, aynigsa, boshqa-
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nichaa ottkazich hischina o'rtacha hayet davemiylisini 680 cutbadan 071 cutbanacha
uzaytirishga erishildi. Hatto ayrimlari 4 yoshgacha yashashdi. Bu guruhdagi 2-3 yoshli
kalamushlar tashqi ko'rinishi bilan nazorat guruhidagi 3 oylik kalamushlarga o*xshash
bo‘ldi, ularning ichida glomerulonefrit. miokardial fibroz (yurak mushaklarida birikti-
ruvchi to*gimalarning hosil bo*lishi chastotasi) 50-90 % gacha kamaydi.

Ovgatlanishning odamlarning qarishiga ta’sirini tizimli ravishda o‘rganish ancha
: !
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talab ailadigan jaravon bo-lib. amalda har bir aqatnashchidan vugori daraiada tartibga
rioya qilinishini talab qgiladi. [kkinchi tomondan. hayvonlarda o‘tkazilgan tajribalarning
ko‘rsatishicha, past kalorivali parhezga erta o'tish yoshlikda o‘lim ehtimolini keskin
Ko‘paytiradi. Shu bilan birga umumiy xulosa shuni ko‘rsatadiki, parhezni nazorat qi-
lish sog*lom. uzoq umr ko'rishning muhim omili hisoblanadi. Iste’mol gilinadigan taom
yog‘dan, shirin va sho'rdan chegaralangan. past kaloriyali, ammo o‘zida kletchatka va

- . . - - - 3 - - .
pektin moddalarint ko n sanlavdioan hotlisht zarur, Iste’me! gilinadiean ozig-ovaat-

ning asosiy kaloriva manbayi o'simliklarning ogsil va uglevodlari hisoblanadi, ammo
ratsiondan hayvon maisuiotiarini to°iiq chigarib tashiash ham rtaiab giiinmaydi. Shu
bilan birga, iste’mol qilinadigan ozig-ovqat tarkibida yetarli miqdorda vitaminlar va
mikroelementlarga ega bo’lgan xilma-xil ozuqa mahsulotlari bo*lishi zarur. Ma’lumki,
ozig-ovgat mahsulotlarida kletchatka va pektin moddalari yetishmasligi hisobiga yurak
gon-tomir va o'sma bilan kasallanish ehtimoli ortadi. ma’lumotlarning ko‘rsatishicha,
vog* iste’mol qilishning sut bezlari va vo*g*on ichak o'sma kasalligi bilan ijobiy bog‘la-

nishlari mavjud ekan.

Shuni hain unutmashik KorakKi, har Ganday Katcgoriyadagi 0Zig-ovdat ina
ni ortiqcha iste’mol qilish ma’lum bir kasalliklar chastotasi bilan bog'liqdir. Masalan,
taom ratsionida hayvon mahsulotlari (go*sht, tuxum, yog®, sut) ustun turuvchi odamlar
populyatsivalarida yurakning ishemik kasalligi. yo'g*on ichak va sut bezi saratoni sa-
babli kelib chigadigan olim chastotasi yuqori. Taom ratsionida o*simlik mahsulotlari
(guruch. dukkak, bug doy. sabzavot, mevalar) bo‘lgan odamlar populyatsiyalarida esa
natas organlari sili, yara kasalligi, jigar sirrozi, netrit, 0g’iz boshlig’i. qizilo'ngach va
ochanzan caratoni kasalligidan o‘lim ehtimoli yuqori boladi. Ry ma’lumetlar acociy
ozuga komponentlari bilan boyitilgan ozig-ovqat mahsulotlarini iste’mol qilish to‘g"ri
ekanligini ko‘rsatadi. Bu yerda asosiy ko‘rsatkich bo*lib. umumiy kaloriyalilikning past-
ligi hisoblanadi. Bunda past kaloriyali ozig-ovqat bilan taomlanishning qarilikka ijobiy
ta’sir mexanizmi qanaqa degan savol tug‘iladi. Bunga javob tariqasida past kaloriyali
ovqatlanish deganda, me’yordan ortiqcha ozig-ovqat mahsulotlarini iste’mol qilish za-
rarli wloantioind G hidlasak botlady,

S(atistikoma’lumollaming ko*rsatishicha, oilaviy hayot tarzining himoya ta’siri bi-
rinchidan, hamma yoshga taalluqli; ikkinchidan. ko*pchilik hollarda (yurak qon-tomir

kasalliklari, saraton. appenditsit, sil, hazm organlari kasalliklarini ham hisobga olganda)
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yoki uning ayrim bo- Ilmlanwa (gipotalamus. simpatik nerv tizimi) bog‘lasak. ularda
qarish boshlanishining bosh funksional elementi bo‘lib birlamchi qarish boshlanuvchi
nerv hujayralari hisoblanadi. Aytaylik, ma’lum bir yoshda ayrisimon bez funksiyasining
to'xtashi, shubhasiz, genetik nazorat ostida bo'lib. organizm qarishi boshlanishining

boshlang‘ich signali hisoblanadi. ammo bu qarish jarayonining genetik nazorati ekanli-
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immunologik nazorat ailish susavadi. ammo bu iaravonning davom etishi uchun DNKsi
jarohatlangan mutant limfotsitlar voki o‘zgargan strukturali va antigen xususiyatli og-

sillar kerak bo*ladi.

Genetik dasturlar. shu bilan birga individual rivojlanish tabiiy tanlanish hisobiga tur
genofondida mustahkamlangan evolyutsiya natijasi hisoblanadi. Bir qarashda. tabiiy
tanlanish hayot davomiyligi uzavishi uchun imkoniyat berishi kerak. Bu bilan bog‘liq
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dasturini o* ZlaShIll‘IShl kam ehtimolga ega. masalan. tabiiy shalonda hayotining dastlab-
ki yilida chumciwugsimoniarning faqat to'rtdan biri omon qoiadi. ikkinchi yiiidan keyin
esa avlodlardan sanoqli sonigina saqlanib qoladi. Laboratoriya sharoitida esa qushlar 9
yoshgacha yashaydi, bu holatda. tabiiy tanlanish nima hisobiga chumchugsimonlar ya-
shay olmagan 7-8-vilga mo-ljallangan hayot davomiyligini garish jarayonida organizm
0‘z-0°zini parchalovchi genetik dasturini shakllantirganligini tushuntirib bo*lmaydi.
Yugorida keltirilgan ma’lumotlar qarish tezligi va qarilik o‘zgarishlarining boshla-
nishi genetik omillarga boo‘liq ekanligini inkor gilmaydi, ammo bu omillar maxsus gen-
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Yana bir misolni ko‘rlb o°tsak, Gentington xoreyasi uchun xos belgi bosh va oyoqlar-
ning kuchli titrog"i hisoblanadi. Bu irsiy kasallikning belgilari odatda erkaklarda ayollar-
ga nisbatan kechroq. 35-39 yoshda yuzaga chiqadi. Kasallikning har xil yoshda boshla-
nish farqi erkak va ayol genotiplari evolyutsiyasining o‘ziga xosligida deb tushuntiriladi.
Ayollar bilan solishtirilganda, reproduktiv davri uzoqroq davom etadigan erkaklarda bu
belglga qarshl tanlash boqnm yosh o tlShl bilan sekin so mb boradl Uentmgton xoreyasi
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hk yoshlda genomlda modlﬁl\aton g,enlax ning bonllgn hlsoblga bo g lb tunladl. Hoznrgl
vaqtda garishga alogador genlar aniqlanib, ularning faoliyatini boshqarish ustida genetik

tajribalar o*tkazilmoqda.
Shunday qilib. ontogenezning qonuniyatli bosqichi bo‘lgan qarilikni tushuntirishda-

gi ikkita tamoyllly yo nahshdan hozirgi vaqtda eng asosli deb parchalanishni avvaldan
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rash imkonini beradi.
Oflim, O'lim ontogenezni yakunlovehi jarayon boli, uning sabablari turlichadir.

Qarish natijasidagi o'zgarishlar, patologik jarayonlar, tashqi muhitning ayrim salbiy
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2! ma
o'zgaruvchanlik esa fenotipning o*zgarishi bilan sodir bolib, nasldan-naslga berilm;;/-.
di (vazn, bo'yning uzunligi va hokazolar). O*zgaruvchanlik tufayli bitta oilada tug‘il-
gan bolalar bir-birlariga va hattoki 0’z ota-onalariga ham to‘lig o°xshash bo*lmaydilar.
Chunki keyingi avlodlarda ota-ona xromosomalarida genlar joylashishining yangi tartibi
hosil bo*ladi. Shu tufavli yver yuzida vashayotgan odamlar bir-biriga o*xshash bo‘Imas-
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ning o‘ziga xos bo"lgan belgi va xususivatlar shakllanadi.

Irsivat va o*zgaruvchanlik bir-biriga uzviy bog'liq bo‘lib. evolyutsion taraqqiyot-
ning asosiy harakatlantiruvchi kuchlari hisoblanadi. Yangi turlarning paydo bo'lishi va
yashab qolishi irsiyat va o' zgaruvchanlik tufayli sodir bo*ladi. Chunki belgi va xossalar
irsiyat tufayligina ularning kevingi avlodlariga o*tishi mumkin. Bu esa yangi zot, nav va
mikroorganizmlarning har xil turlarini olish imkoniyatini beradi.

Telishirich nenllari, Duracaviash, sitogenetik. ontogenetik. populatsion-statistik va

somatik hujayralar genetikasi usullari genetikaning asosiy tekshirish usullari bo‘lib, ular
yordamida trii genetik jarayoniar keng miqyosda organiiadi.

Duragaylash eng ko'p qo’llaniladigan usul bo’lib, uning yordamida organizmlarni
o‘zaro chatishtirib olingan birinchi va undan keyingi bo‘g‘inlarda belgilarning yuzaga
chigish qonunivatlari o*rganiladi. Duragaylash bo‘yicha tadgiqotlarni faqat organizmlar
darajasidagina emas. balki hujayralar darajasida ham olib borish mumkin.

Sitogenetik usuldan hujavradagi xromosomalarni o‘rganishda fovdalaniladi. Bu
usul sitologik va genetik usullarning hamkorligiga asoslangan. Xromosomalarni suyak

Ko migi hujavialanda va ISyKo
mosomalarni o‘rganishda asosan leykotsitlardan foydalaniladi. Sitogenetik usul yorda-
mida kariotip. jinsiy Xxromatin, xromosoma mutatsiyalari, xromosoma Xaritalarini tuzish,
genomning kelib chiqishi va boshqa ko*pgina masalalarni hal qilish mumkin.
Ontogenctik usul yordamida organizmlarning individual rivojlanish davrida gen-
larning belgilarni yuzaga chiqarishi o‘rganiladi. Urug-langan tuxum hujayrada kelgusi
organizm uchun Xos bo’lgan barcha genlar bo*ladi. Lekin bu genlarning hammast ham
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haravarica bir vagtda belailaring yuzaga chigaravermaydi Individual rivoilanichning
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embrional davrida ma’lum bir genlarning belgisi yuzaga chigqan bo*lsa, undan keyingi

davrlarda esa boshqa genlarning ta’siri yuzaga chiqadi. Organizm rivojlanishining qaysi
. . 9 [ . . . . sge . . . . N

davrida qaysi genlar ta’sirt yuzaga chiqishini bilish odam irstyatini o'rganishda muhim

ahamiyatga €gd.

Populatsi(m-smtistik usul yordamida ma’lum genlarning populyatsiyalarga uchrashi
O

. -
wil retnbnesd
Emstatds targalean hotlib,

uning uchun bunday po-
da ideal holda tozq bo*lgan

Jarayonlarga doimo ichki va
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bu nisbatan uzod yillar davomida o*zgarmasdan saqlanadi. Shup;j

ulyatsiyalarda genetik muvozanat saqlanadi. Lekip tabiat
[

valar yo‘q. Chunki populyatsivalardac: s
populyat51)alal yoq POpulyatsiyalardagj genetik
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tashqi omillar ta’sir qilib, uning muvozanat holatini o‘zgartiradi. Populyatsiyalarni ku-
zatishdan olingan natijalar matematik usullar bilan hisoblanib, populyatsiyalarning ge-
netik strukturasi to‘g‘risida ma’lum xulosalar chiqariladi.

Somatik hujayralar genetik usuli yordamida har xil organizmlarga mansub bo‘lgan
somatik hujayralarni chatishtirilib, ulardagi xromosomalarning genetik xaritalari tuzi-
ladi. Buning uchun ma’lum bir tur somatik hujayralarni organizmdan ajratilgan holda
ko‘paytirilib, bir xil genotipga ega bo‘lgan hujayralar to‘plami (klonlar) olinadi. Shun-
day bir xil genotipli hujayralarga mutagen ta’sir ettirib, irsiyati o‘zgarganlari ajratiladi
va ular bioximik usullarda tekshiriladi. Irsiyati o‘zgargan hujayralarni to‘liq o‘rganib
bo‘lingach. ularni o‘rganilishi kerak bo‘lgan hujayra bilan chatishtirilib, yangi belgini
yuzaga chiqargan genning xromosomadagi o‘rni aniqlaniladi. Odam va sichqon somatik
hujayralari birga o‘stirilib, ularning bir-biriga qo‘shilishidan duragay hujayralar olingan.
Shu duragay hujayralarni o'stirishni davom ettirilganda, ulardagi odam xromosomalari
sekin-asta yo*‘qola borib, faqat to*qqizinchi xromosomagina qolgan. Shunday hujayraga
virus tushirilganda hujayrada virusga qarshi odam interferoni hosil bo‘lgan. Bu bilan
odamning to‘qgizinchi xromosomasida interferon sintezini boshqaruvchi gen joylash-
ganligi aniglangan.

Genetikaning rivojlanish davrlari. Genetikaning rivojlanish tarixini uchta davrga
bo*lish mumkin: klassik (1900-1930), neoklassitsizm (1930-1953) va sintetik (1953-yil-
dan hozirgacha).

Genetikaning klassik davri 1900-yili bir-biridan bexabar holda uchta olimning uch
xil davlatda, ya'ni G. de Friz (Gollandiya), K.Korrens (Germaniya) va K.Chermak
(Avstriya) har xil organizmlarda irsiyat qonuniyatlarini qaytadan kashf qgilishlari bilan
boshlanadi. Irsiyat qonuniyatlarini birinchi bo‘lib chex olimi G. Mendel (1865) kashf
etgan edi. Lekin Mendel qonuniyatlari qaytadan kashf gilingan 1900-yil genetikaning
yuzaga kelgan yili hisoblanadi. Bu davrning dastlabki yillarida genetikaning rivojla-
nishida ko*p qiyinchiliklar bo‘ldi. Shunga garamasdan irsiyat qonuniyatlarini organish
bo‘yicha yig‘ilgan ma’lumotlar asosida gen nazariyasi yaratildi. O‘sha davrning yirik
olimlaridan V.Betcon, G.Mendel qonunlari fagat o‘simliklargagina xos bo‘Imasdan,
mikroorganizimlarga, hayvonlarga va odamga ham oid ekanligini ko'rsatdi. 1903-yili
V. logannsen irsiyati bir xil bo‘lgan, ya’ni genetik jihatdan toza organizmlarda irsiy
belgilarning nasldan-naslga o‘tish qonuniyatlarini, 1909-1911-yillarda amerikalik olim
T.X.Morgan irsiyatning xromosoma nazariyasini yaratdi. Morgan nazariyasiga ko'ra,
irsiy belgilarni yuzaga chiqaruvchi genlar xromosomalarda joylashgan bo‘lib, shu xro-

mosomalar orqali nasldan-naslga o‘tadi. .

K lassik davrning boshlarida tashqi muhit omillarining irsiyatga ta’sq'l kam o‘rganil-
_ganligi tufayli genlar o‘zgarmas degan tushuncha hukm surar §di. l:ekm sh‘ul anl‘l.]i.llg
wxirlariga kelib genlarning o‘zgarishi, ya’'ni gen mutatsiyalari m‘a I‘um ‘bo di. Bm.n-.
—hi bo‘lib rus olimlari G.A.Nadson va Filippov (1925) zamburug'larga rentgen nurinj
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(1927) drozofil pashshasini. I.L.Stadler (1928) makkajo*xorini rentgen nuri bilan nur-
lantirib. irsiyatining o*zgarishini anigladilar. Rus olimi N.I.Vavilov (1920) i irsiy o‘zga-
ruvchanlikning gomologik qatorlar qonuniyatini varatdi va bu qonun asosida madaniy
o'simliklarning Kelib chiqish va joylashish markazlarini anigladi. Yu.A.Filipchenko
(1919) Petrograd universiteti qoshida genetika kafedrasini tashkil gildi. S.S.Chetveri-
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bog*ladi.

Genetika shunday ajovib yutuglarga ega bo’lishi bilan bir qatorda kamchiliklardan
ham xoli emasdi. Aynigsa, odam genetikasini o‘rganishda ko‘p kamchiliklarga yo‘l
qo'yildi. Masalan. F.Galton ruhiv belgilarning rivojlanishida faqat tashqi muhit omil-
larigina emas. balki irsiv omillar ham o'z ta’sirini ko‘rsatadi deb tushuntirdi va odam
avlodini yaxshilash kerak deuan xXato ﬁkrlarni ilvari surdi U turli muassasalarda ma’ru-

klshllm OldSldd ydxshn genlarm l\o pa_\'tlllbh uchun lqtldorll odamlatnmg turmush sha-
roitiarini vaxshiiasi, uiardan ko prog nasi oiish kerak. Shu davrda Amerikada, Angilya-
da, Germaniyada yevgenika bo"vicha yangi kafedralar tashkil qilindi. Bu kafedralarda
1915-1920-villari chekuvchilar, ruhiy kasallar, jinoyatchilarning farzandlari kelajakda
xuddi 0°z ota-onalariga o*xshagan bo'ladi degan noto'g'ri ta’limotlar yaratildi va bun-
day ota-onalardan farzandlar bo*Imasligi kerak deb tushuntirildi. Lekin bu ta’limot katta
qarshilikka uchradi va tuzilgan kafedralarning barchasi tez orada tarqatilib vuborildi.
Evgenika ta’limotlari Rossiva genetiklariga ham yetib kelgan edi. Lekin ular odam

elmsomsonre vmenmmlarvitinmisne srnles

insiyating yaxshilash miasalalarini CMiAs, BaIKi aianti Kisniaming goncsiogiyasini yOori
avlodlar shajarasini o'rgandilar. N.K. Koltsov va Yu.A Filipchenko yevgenika ta’limo-
tini gattiq tangid qildilar. Rus genetiklari A.S.Pushkin, L.N.Tolstoy va boshqalarning
avlodlar shajarasini tuzib. talantning nasldan-naslga o‘tishida ijtimoiy omillarning ro-
lini ko'rsatib berdilar. Xullas. bu davrda yevgenika tanqidga uchrab, gen to‘g‘risidagi
tushunchalar esa mustahkamlandi va gen ta’limoti yaratildi.

Genetikaning nreoklassitsizin davri boshlariga kKelib, irstyatnt o’rganishning moleku-
lar acoslari varatila boshlandi. Irely avborotni o'zida saglovehi va uni yuzaga chigaruy-
chi omil aniglandi. [rsiyatni molekular darajada o*rganishga birinchi bo‘lib asos solgan
olim N.K.Koltsovdir. Kolts.ov ﬁkncha. irsiy axborotni o‘zida saglovchi va uni yuzaga
chiqar .uvehi omil ogsildan iborat. Lekin hozirda bizga irsiy omil (gen) ogsildan emas,
balki DN l\dan tuzilgani ma’lum bo‘ldi. Shunga qaramasdan N.K. Koltsovning fikri juda

tga ega. Bu davrda gen bo*linmas degan tushuncha hukm surar edi. Bu ma-
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tirib, bosqichli allelizm hodisasini l\llédldl va genning mayda qismlardan iboratlizini
et genning bo*linishi mumkinligini isbotladi. giny,

ya nl 040-yillarga kelib G.Bidl va Ye.T

atum gen ishtirokida fermentning sintez qilinishi-
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comatil; huiayralardan elingan vadroni vadroci olingan tuvum huiavraaa botchirich mu-
ammolari ham to'liq vechiladi.

Odam va tibbiyot genetikasining yutuqlaridan foydalanib irsiy kasalliklarni aniqlash
va ularni davolash muammolari hal qilinadi.

Statistik ma’lumotlarga qaraganda, 1956-yilda irsiy kasalliklarning 700 ta xili ma’lum
bo‘lsa. 1986-yilga kelib ularning soni 2000 taga vetdi. 1992-yilda irsiy kasalliklarning
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Shuni ta’kidlash kerakki. odamlarda uchravdigan. kuzatiladigan irsiv kasalliklarning
soni yillar o*tgan sari oshib bormoqda. irsiy patologiyaning yangi shakllari aniglanmoqg-
da. Irsiy kasalliklarning hosil bo"lish jaravonlari atroflicha o‘rganilib. ularning yuzaga
chiqishida faqat genotip emas. muhitning roli ham katta ekanligi ko*rsatildi va bunday
kasalliklarning oldini olish yo'llari topildi. Hozirgi kunda, ayniqsa. molekulyar geneti-
Kaning yutuqlaridan irsiy Kasalliklarni aniglashda va davolashda keng foydalanilmoqda.

Crooar Inocann Mandal va uninge ta’limati, Genetikbaning navdo hotlichida Men-

/"N

delning xizmati juda katta. lekin ko'pchilik adabiyotlarda uning hayoti va genetika fani
asoschisi ekaniigi keng yoritiimagan. Shuni e'tiborga oiib. Mendei ta’iimotini o’rgani-
shni uning tarjimai holi bilan tanishishdan boshlaymiz. logann Mendel 1822-yilda Avst-
ro-Vengrivada (Sileziva) dehqon oilasida tug‘iladi. Otasi vafotidan so*ng 16 yoshidan
boshlab mustaqil hayotga qadam qo'yib. o*zini-o‘zi boqa boshlaydi. O*rta maktabni kat-
ta qiyinchiliklar bilan wgatadi. U bolaligidan o*qituvchi bo*lishni orzu gilardi. Shu orzu
vo'lida u Troppauskadagi o qgituvchilar tavvorlash maxsus kursiga o*gishga kirib, uni
muvaffaqivatli tugatdi va o qishga kiruvchi o*quvchilarni o*qgitish bilan ro*zg*or tebrata
Soshiavdi. Koyvinchalik talsata 5o yicha maxsus bilimi yuitiga 5" §ishga Kiradi, bilim yui-
tida cherkov bilimlaridan tashqari Mendelni juda qizigtirgan matematika va fizika fanla-
ri ham o"qitilar edi. Bu fanlarni yanada chuqurroq o‘zlashtirish magsadida universitetga
o'qishga kirmoqchi boladi. Lekin moddiy qiyinchilik uning bu orzusini yuzaga chiqi-
shiga to'sqinlik giladi. [qtisodiy qiyinchilik uni 21 yoshida cherkovga xizmatchi bo‘lib
ishgajoylashishga majbur qiladi. Cherkovda ishlab, unversitetning filologiya fakultetini
tugatdr. U matematika, tizika, tibbiyot tarixi, grek va lotin tillaridan gimnaziyada va

. -1 lilan hiraa tahiat hadicalaring 17100 H - H
maltahda darg herich bilan birga tabiat hodicalaring Latta gizigich bilan kuzatdi 11 um-
malt

rining oxirigacha meteorologiya, tilshunoslik, quyosh dog'larini kuzatish, oqova suvlar
sathining o‘zgarishi hamda asalarilarni chatishtirish bo‘yicha ko‘plab ilmiy tekshirish
ishlari olib boradi. Morovskiy nomli asalarichilik jamiyatining vitse-prezidenti edi.

U nomini tarixda qoldirgan ilmiy ishlarni 1854-yilda 32 yoshida boshladi. No*xatlar
:da olib borgan bu ko*p yillik ilmiy kuzatishlari haqida 1865-yili «Tabiatshunoslar
i et ailadiovn 1886-vildn by matlumotlar macboar farveiseates toieicl
o iieda matroze g v “oaumellar mashur jamiyalss tewiche
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Jlj" ot lgan J'umalda’«O simlik duragaylz}n usl!da.o‘tk.azqgan tajribalar» («OnbiTbl Haa
I = (u rudpuaamu») sarlavhasi nomi bilan ilmiy maqola chop etildi. Bu so-
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Pafl o boshqa ilmiy ishlari bizga ma’lum emas, chunki u vafot etganidan keyin uning
hada ©
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Doimo ham ikkinchi avlod duragaylanda fenot:p bo‘ ylcha belgilarning ajralish nis-
bati 3:1 bo‘lavermaydi. Bumng sabablaridan biri duragaylar yashash muddatining bir xil
emasligidir. Masalan, qora qo*ng‘ir tulkilarni bir-biri bilan chatishtirilganda qora qo‘ng‘ir
va qora kumush rang duragaylar olindi. Lekin ularning bir-biriga nisbati kutilgandek 3:1
bo‘lmasdan 2:1 nisbatda bo‘ldi. Keyinchalik ma’lum bo‘lishicha, gomozigotali (AA)
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Homilador tulkilardagi embrionlar tekshirilzanda ham hagiqatan gora go‘ng‘ir embri-
onlarning bir gismi jonsiz ekanligi aniglangan. Shuning uchun qora qo‘ng‘ir tulkilar
orasida gomozigotalilari uchramaydi, chunki tulkilarda embrional rivojlanishini boshqa-
ruvchi gen gomozigot genotipli embrionda uning rivojlanishini to*xtatadi va embrion
halok bo‘ladi. Faqat geterozigotali qora qo‘ng‘ir tulkilar tirik tug‘ilganligi uchun nisbat
2:1 bo‘ladi. Qorako‘l qo‘ylarni chatishtirishda ham shunga o*xshash hodisa kuzatiladi.
Qongtir qorake‘l go‘viarni hir-biri bilan chatishtiriloanda airalish 2:1 nisbatda ho‘la-
di. Dominant geni bo‘yicha gomozigotali qo‘zichoglar tug‘ilgandan keyin tezda o‘ladi,
chunki uiarda oshqozon-ichak tizimi yaxshi rivojianmas ekan.

Odamda ham belgilarning ajralishida qoidadan chetga chiqishni kuzatish mumkin.
Masalan, braxidiktiliyani (barmogqlarning kalta bo‘lishi) yuzaga chiqaruvchi dominant
gen geterozigota holida yuzaga chiqadi. Agar organizm shu geni bo‘yicha gomozigotali
bo‘lsa, u tug‘ilmasdan embrion davridayoq halok bo‘ladi. Odamlarda eritrotsitlar shak-
lining o‘rogga o‘xshab qolishi va undagi gemoglobinning o‘zgarishi ham dominant gen

ta’sirida yuzaga Chl(]lb kamgqonlikka olib keladi. Shu belgisi bilan geterozigotali (Aa)
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bo‘ladi.
Kavkaz orti va O‘rta Yer dengizi atrofi aholisi orasida talassemiya (gemoglobin

strukturasining buzilishi) kasalligini keltirib chiqaruvchi retsessiv gen uchraydi. Shu
geni bo‘yicha gomozigotalilarning deyarli barchasi halok bo‘ladi, geterozigotalilar esa
sog‘lom hisoblanadi. Talassemiya kasalligini keltirib chiqaruvchi mutant gen, odatda,
bezgak kasalligi keng tarqalgan joy aholisi o°rtasida ko'p uchraydi. Gemoglobini 0°z-
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tuvchisi (Plazmodlum) shakh o‘zgargan eritrotsitlar ichiga kirmas ekan. Shuning uchun
bezgak keng tarqalgan joyda talassemiya kasalligi kuzatilmaydi.

Ko‘p allellik
Agar allellarning soni ikkitadan orti bo‘lsa ko p allellik deyiladi. Bunday allel genlar
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di. Natijada asosiy dominant (A) va retsessiv (a) genlardan tashqari ularning oralig*ida
turadigan bir necha allel genlar paydo bo‘ladi (A, A', A% A3, A*, ..., a). Demak, bitta gen
turlicha o‘zgarib, har xil belgilarni yuzaga chiqarishi mumkin, ya’ni oraliq gen (A') aso-
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vangi belai — duragaylar payvde bo‘ladi. Bunday natiialarni ko‘roan Mendal ta’limoti-
ning ayrim dushmanlari Mendel qonuniyatlarini irsiyat umumiy qonuniyatlarini gisman
ifodalagan deb ko‘rsatishga harakat qildilar. Lekin har xil organizmlar ustida turli ge-
netik tekshirishlarning keng ko‘lamda olib borilishi Mendel qonuniyatlari asosidagina
tushuntirilishi mumkinligini isbotladi va irsiy belgilarning yuzaga chiqishi juda murak-
kab jarayon ekanligini ko‘rsatdi. Chunki ayrim holatlarda bitta belgi ikki va undan ortiq
genlarning efuare fa'sir nutacide va shsincha bir neche belgilor bitts won ishtirokids
vuzaga chiaishi aniqlandi. Bu esa duragavlarda belgilarning airalish nisbatiga albatta
ta’sir qiladi. Demak, har bir organizm genotipini bir-biriga aloqasi bo‘Imagan alohida
olingan genlarning to‘plami deb bo‘lmaydi. Genlarning o‘zaro ta’siri deyilganda gen-
larning jismoniy jihatdan bir-biriga ta’sir ko‘rsatishi emas, balki ularning birlamchi va
ikkilamchi mahsulotlarining belgilarini yuzaga chigarish jarayonidagi o‘zaro ta’sir tu-
shuniladi. Genlarning o‘zaro ta’sirini allel va alle! bo‘Imagan genlarning o‘zaro ta’siriga
airatib. guvidagi chizma bo‘vicha ko‘rsatish mumbkin.

Allel genlarning o‘zaro ta’siri. Allel genlarning o‘zaro ta’siri to‘liq dominantlik,
chaia dominantiik, o‘ta dominantiik, Kodominantiik, retsessiviik, ko'p aiieiik shakiiarida
yuzaga chiqadi. .

To‘liq dominantlik — belgi dominant gomozigotalarda (AA) ham, geterozn.gotalar-
da (Aa) ham yuzaga chiqadi. Geterozigotali duragaylarning barchasida faqat .bltta all.el
belgisi to‘liq namoyon bo*lib, ikkinchi allel belgisi paydo bo‘lmasligi mumkin. Tofhc!
dominantlikka tibbivot genetikasidan juda ko‘plab misollar keltirish mumkin. Ho.zw.gl
paytda o‘rganilgan 2000 dan ortiq monogen (bitta gen ta’sirida yuzaga keluvchi) ir-
5iy Kasatlikiardan yarmi Kasallikni KCIlinib chimaruveii gonning dominan:::g: natijas.:d:f
paydo bo‘ladi. Masalan, olti barmoglilik dominant belgi, barmoglarning beshta bo*lishi
esa retsessiv belgi. o .

Chala (to‘liq bo‘lmagan) dominantlikda dominant gen o‘.z Xususiyatini t9‘l1q
yuzaga chiqara olmaydi. Belgi chala dominantlik bilan yuzaga chiqqanda, .blrmchl'av-
lodning geterozigotali duragaylarida dominant belgi to‘h'q paydo bq‘lmayd}. Organizm
geterozigota holatda (Aa) bo'lganda retsessiv gen dominant genning to’liq namoyon

M . M M 4 : ' QI'.‘I Aamisva l('leﬁllllllﬂ"l AAMINQI"!*
bo‘lichima vo'l ag‘ymaydi, Kamaonlily, sictinuriya, talassemiya kagalliblari dominant
lichiaa mavd

genning chala dominantligi natijasida paydo bo‘ladi. O‘ta dominantlik — d.OFn.inant a!lel-
ning geterozigota holida — Aa, gomozigotaligiga — AA qaraganda o‘z belgisini kuchliroq
namoyon qiladi.
Retsessivlik — Belgi faqat retsessiv gomozigotalarda (aa) yuzaga keladi.
Kodominantlik — geterozigotali organizmda har ikkala allelga ham xos belgilarning
vizairs chioichi Getorosivots holatids har ikhala wen birbinidun mugtanil ruvichida o
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ta’sirini yuzaga chiqaradi (IV — qon guruhi). Har .bir allel ishtirokida alohida-alohida oq-
sil sintez qilinganligi uchun geterozigotali orgamz.mda har ikkala allelning ham ogsilini
uchratish mumkin. Odamda to‘rtinchi gon guruhi kodominantlik bilan yuzaga chiqadi
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(ko‘p allellikga qaralsin).

O‘ta dominantlik — geterozigota holatida (Aa) dominant genning ta’siri kuchliroq
namoyon bo‘ladi.

Allel bo‘lmagan genlarning o‘zaro ta’siri. Odatda, har bir gen mustaqil ravishda
bitta belgini yuzaga chiqaradi. Lekin ayrim holatlarda bitta genning belgini yuzaga mus-
taqil chiqarishida unga allel bo‘lmagan ikkinchi gen o'z ta’sirini ko‘rsatishi mumkin.
Natijada belgilarning kelgusi avlodlarda hosil bo*lishi Mendel qonuniyati bo‘yicha bo‘l-
maydi. Allel bo‘lmagan genlarning uch xil ta’siri yaxshi o‘rnatilgan: komplementarlik,
epistaz va polimeriya.

Komplementarlik — allel bo‘lmagan genlarning har biri alohida-alohida belgini yu-
zaga chiqarib, birgalikda esa boshgacha belgini yuzaga chigarishi. Komplementarlikda
ikkinchi avlod duragaylarida belgilarning ajralishi 9:3:3: 1 yoki9: 7 yoki9:3:4
nisbatlarda bo‘ladi. Genlaming komplementar ta’siri juda ko‘p uchraydi. Masalan, si-
chqonlar junining rangi komplementar genlar ta’sirida yuzaga chiqadi. Oq sichqonlarni
qora sichqonlar bilan chatishtirilganda, birinchi avlod duragaylari geterozigotali kulrang
bo‘ladi. Kulrang fenotipning paydo bo‘lishi ikkita genga, ya’ni qora rangli pigmentni
ishlab chiquvchi (A) va shu pigmentni sichqon junining tolasi uzunligi bo‘yicha joy-
lashtiruvchi (B) genga bog‘liq. Shuning uchun sichqonlar junining har bir tolasining
uzunasi bo‘ylab qora pigmentlar halqa-halqa bo‘lib joylashadi. Pigmentlarning shunday
har joy-har joyda joylashishi sichqonlar junining kulrang bo‘lishligini ta’minlaydi. Qora
rangli sichqonlarda esa qora pigment ular junining har joy-har joyida joylashmasdan ju-
nining uzunasi bo‘yicha bir xilda, ya’ni tekis joylashgan bo‘ladi va shuning uchun ham
ularning rangi qora bo‘ladi. Oq sichqoniarda esa qora rangli pigment bo‘lmaydi, chunki
shu pigmentning hosil bo‘lishini ta’minlovchi gen yo‘q.

Sichgonlar junining kulrangligi qora va oq ranglarga nisbatan dominant hisoblanadi.
Qora sichqonlarni oglari bilan chatishtirilganda birinchi aviod duragaylarining barcha-
si kulrang bo‘ladi. Ikkinchi avlodda esa, ya’ni kulrang sichqonlarni o‘zaro chatishtiril-
ganda 9 ta kulrang, 3 ta qora va 4 ta oq sichqonlar hosil bo‘ladi. Belgilarning bunday
ajralishi genlarning o‘zaro komplementar ta’siri natijasida sodir bo‘ladi. Dominant gen
A qora pigment ishlab chiqaradi, B gen esa shu pigmentni jun tolasi bo‘yicha tarqata-
di; bu genlarning retsessiv allellari esa pigment ishlab chiqgarmaydi (a) va pigmentni
targatmaydi (b). Chatishtirishda qatnashgan oq sichqonlarning genotipi — aaBB, qora
sichqonlarniki — AAbb bo‘lib, ulardan hosil bo‘lgan duragay sichqonlarning genotipi
esa AaBb va bu genotipli sichqonlarda ikkala dominant genlar birgalikda kelganda ular-
ning o‘zaro komlementar ta’siri natijasida kulrang hosil bo*ladi. Shuning uchun ikkinchi
avlod duragaylarining 9 tasi kulrang (A-B-), 3 tasi qora (A-bb) va 4 tasi oq (aaB-aabb)

bo‘ladi (87-rasm).
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yugori (-5 dan yuqori dioptiriy). Bu ikkala belgi ham normada ko‘rishga nisbatan domi-
nant hisoblanadi va shu belgilarni yuzaga chiqaruvchi genlar alohida xromosomalarda
joylashgan bo‘lib, o‘zaro bog‘lanmagan. Yuqoridagi ikkala dominant genlari bo‘lgan
kishilarda uzoqni ko‘rolmaslikning faqat yuqori xili sodir bo‘ladi, ya’ni past xilini yu-
zaga chiqaruvchi gen yuqori xilini yuzaga chiqaruvchi gen bilan birga kelganda uning
ta’sirini kuchaytirib yuborar ekan. Uzogni ko‘rolmaslikning past turini yuzaga chigaruv-
chi genni — D, uning normal allelini esa d va yuqori xilini yuzaga chiqaruvchi genni esa
C, uning normal allelini ¢ geni bilan belgilasak, uzoqni ko‘rolmaslikning past xili bo‘l-
gan ayol (DdCc) uzoqni ko‘rolmaslikning yuqori xili bo‘lgan erkakka (ddCc) turmushga
chigsa. bu oilada tug‘ilgan bolalarning yarmi (2/4) uzoqni ko‘rolmaslikning yuqori xili
bilan, 1/4 tasi past xili bilan va 1/4 tasi esa normal ko‘rish qobiliyatiga ega bo‘lib tug'i-
ladi. Uzoqni ko‘rolmaslikning yuqori xiliga ega bo‘lgan bolalarining bittasida bu belgi
bitta dominant gen bilan (C) yuzaga chigsa, ikkinchisida ikkita dominant genlar (DC)
bilan yuzaga chiqadi. DdCc li genotipda uzogni ko‘rolmaslikning yuqori xili D genining
C gen ta’sirini kuchaytirishi bilan yuzaga chiqadi.

Epistaz — bitta gen ta’sirining unga allel bo‘Imagan ikkinchi gen ta’siridan ustun
bo‘lishi. Lekin ayrim holatlarda epistaz retsessiv gen ta’sirida ham yuzaga chigishi
mumkin. Shunga ko‘ra genlarning epistaz ta’sirini ikkiga, ya’ni dominant va retsessivga
ajratiladi. Dominant epistazda bitta dominant gen ta’sirida ikkinchi dominant gen o‘z
belgisini yuzaga chiqarolmaydi (A > B). Retsessiv epistazda esa retsessiv gen ta’sirida
dominant gen o'z belgisini yuzaga chigarolmaydi (a > D). O‘ziga allel bo‘Imagan bi-
ronta genning ta’sirini yo*qotib, o‘zining belgisini yuzaga chiqaruvchi genga epistatik,
belgisini yuzaga chiqara olmaydigan genga gipostatik gen deyiladi.

Genlaming epistaz ta’siri otlarda yaxshi o‘rganilgan. Kulrang ot (CCbb) qora ot
(ccBB) bilan chatishtirilsa, birinchi avlod duragaylarining genotipi CcBb bo*lib, ham-
masi kulrang bo‘ladi. Duragaylarning kulrang bo‘lishi C genining B gen ustidan do-
minantlik qilishini ko‘rsatadi. Birinchi avlod duragaylarini o‘zaro chatishtirilganda ik-
kinchi avlodda fenotip bo‘yicha belgilar 12 : 3 : | nisbatda ajraladi. Dominant C geni
bo‘lgan hamma duragaylarning rangi kulrang, B genlari bo‘lgan duragaylarning rangi
qgora, ikkala retsessiv alleli bo‘lgan duragaylar esa malla rangli bo‘ladi. Ayrim holat-
larda, dominant epistazda, ikkinchi avlodda belgilarning ajralishi 13 : 3 nisbatda ham

bo*lishi mumkin. Masalan, oq tovuglarni o*zaro chatishtirilganda shunday natija olinadi
(88-rasm)






yuqori (-5 dan yugqori dioptiriy). Bu ikkala belgi ham normada ko‘rishga nisbatan domi-
nant hisoblanadi va shu belgilarni yuzaga chiqaruvchi genlar alohida xromosomalarda
joylashgan bo‘lib, o‘zaro bog‘lanmagan. Yuqoridagi ikkala dominant genlari bo‘lgan
kishilarda uzogni ko‘rolmaslikning faqat yuqori xili sodir bo‘ladi, ya’ni past xilini yu-
zaga chiqaruvchi gen yuqori xilini yuzaga chigaruvchi gen bilan birga kelganda uning
ta’sirini kuchaytirib yuborar ekan. Uzoqni ko‘rolmaslikning past turini yuzaga chigaruv-
chi genni — D, uning normal allelini esa d va yuqori xilini yuzaga chigaruvchi genni esa
C, uning normal allelini ¢ geni bilan belgilasak, uzogni ko‘rolmaslikning past xili bo‘l-
gan ayol (DdCc) uzoqni ko‘rolmaslikning yuqori xili bo‘lgan erkakka (ddCc) turmushga
chigsa, bu oilada tug‘ilgan bolalarning yarmi (2/4) uzogni ko‘rolmaslikning yuqori xili
bilan, 1/4 tasi past xili bilan va 1/4 tasi esa normal ko‘rish qobiliyatiga ega bo‘lib tug‘i-
ladi. Uzoqni ko‘rolmaslikning yuqori xiliga ega bo‘lgan bolalarining bittasida bu belgi
bitta dominant gen bilan (C) yuzaga chiqsa, ikkinchisida ikkita dominant genlar (DC)
bilan yuzaga chiqadi. DdCc li genotipda uzoqni ko‘rolmaslikning yuqori xili D genining
C gen ta’sirini kuchaytirishi bilan yuzaga chiqadi.

Epistaz — bitta gen ta’sirining unga allel bo‘lmagan ikkinchi gen ta’siridan ustun
bo‘lishi. Lekin ayrim holatlarda epistaz retsessiv gen ta’sirida ham yuzaga chiqishi
mumkin. Shunga ko‘ra genlarning epistaz ta’sirini ikkiga, ya’ni dominant va retsessivga
ajratiladi. Dominant epistazda bitta dominant gen ta’sirida ikkinchi dominant gen 0°z
belgisini yuzaga chiqarolmaydi (A > B). Retsessiv epistazda esa retsessiv gen ta’sirida
dominant gen o'z belgisini yuzaga chiqarolmaydi (a > D). O‘ziga allel bo‘lmagan bi-
ronta genning ta’sirini yo‘qotib, o‘zining belgisini yuzaga chiqaruvchi genga epistatik,
belgisini yuzaga chiqara olmaydigan genga gipostatik gen deyiladi.

Genlaming epistaz ta’siri otlarda yaxshi o‘rganilgan. Kuirang ot (CCbb) qora ot
(ccBB) bilan chatishtirilsa, birinchi avlod duragaylarining genotipi CcBb bo‘lib, ham-
masi kulrang bo‘ladi. Duragaylarning kulrang bo‘lishi C genining B gen ustidan do-
minantlik gilishini ko‘rsatadi. Birinchi avlod duragaylarini o‘zaro chatishtirilganda ik-
kinchi avlodda fenotip bo‘yicha belgilar 12 : 3 : | nisbatda ajraladi. Dominant C geni
bo‘lgan hamma duragaylarning rangi kulrang, B genlari bo‘lgan duragaylarning rangi
qora, ikkala retsessiv alleli bo‘lgan duragaylar esa malla rangii bo‘ladi. Ayrim holat-
larda, dominant epistazda, ikkinchi avlodda belgilarning ajralishi 13 : 3 nisbatda ham

bo*lishi mumkin. Masalan, oq tovuglarni o*zaro chatishtirilganda shunday natija olinadi
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yo‘l bilan tiklanishi keyinchalik yorug‘lik nurlari ta’sirida tiklanish yoki fotoreaktivat-
siya deb ataladi.

Y orug'likda tiklanish fermentli jarayon bo‘lib, dezoksiribopirimidinfotoliaz fermenti
ishtirokida amalga oshiriladi. Barcha organizmlarda uchraydigan bu fermentni 1958-yili
K. Rupert topgan. Ultrabinafsha nur ta’sirida DNK molekulasida fotokimyoviy o‘zga-
rish sodir bo*lib, bitta zanjirda qo‘shni joylashgan ikkita timin o‘zaro bog" hosil qilib
bog‘lanadi va timinning dimeri (qo‘shalog‘i) hosil bo‘ladi. Ikkita timinning o‘zaro bun-
day qo‘shilishi DNK strukturasini o‘zgartiradi. Fotoreaktivatsiya paytida, ya'ni hujayra-
ga yorug'lik nuri ta’sir qilganda timinning dimeri monomerlarga ajralib ketadi va DNK
strukturasining normal holati tiklanadi. Demak. fotoreaktivatsiya paytida timinning di-
meri yo‘qoladi. Fotoreaktivatsiyani fagat ultrabinafsha nur bilan nurlantirilib. DNKsida
o‘zgarish (mutatsiya) hosil bo‘lgan hujayraga yana shunday nurni ta’sir ettirilganda ku-
zatish mumkin. Birinchi nurlanishda timinning dimeri hosil bo*lib, ikkinchi nurlanishda
esa bu o‘zgarish yo‘qoladi va DNKning 0°z holati tiklanadi. Fotoreaktivatsiyadan keyin
DNKdagi o‘zgarishning 90 %i tiklanadi.

Yorug‘lik nurlari ishtirokisiz DNK molekulasidagi jarohatning tiklanishiga go-
rong‘ulik reparatsiyasi deyiladi. Qorong‘ulikda bo‘ladigan tiklanish barcha mutagen
(hizik, kimyoviy, biologik) ta’sirlardan keyin qorong‘ida, ya’ni yorug‘lik nuri ishtiro-
kisiz sodir bo‘ladi. DNK molekulasida bo‘ladigan bu tiklanishni DNK sintezidan avval
ham, sintezdan keyin ham kuzatish mumkin.

DNK molekulasidagt jarohatning DNK sintezidan avval tiklanishi, ya’ni ekssizion
tiklanish to‘rtta bosqichda boradi. Birinchi bosgichda, DNK molekulasidagi o*zgargan
Jjoy topiladi. Bu joyni endonukleaza fermenti topadi va o‘zgargan joyga yaqin joydan
DNK molekulasini uzadi. Hujayrada yigirmaga yaqin har xil endonukleaza fermentlari
bor, hammasi ham DNKni undagi jarohatga yaqin joyidan uzadi.

Ikkinchi bosgichda, uzilgan DNK bo‘lagi DNKdan ajratiladi. Bu vazifani boshqa
ferment, ya’'ni ekzonukleaza fermenti amalga oshiradi. Uzilgan bo‘lak DNKdan ajra-
tilgach, DNK molekulasida ochiq joy paydo bo*ladi. Uch xil ekzonukleaza fermentlari
bo‘lib, barchasi ham uzilgan bo‘lakchani DNK molekulasidan ajrata oladi.

Uchinchi bosqichda, DNK polimeraza fermenti yordamida uzilishdan hosil bo*lgan
ochiq joy tiklanadi. DNK zanjiridagi butun ip garshisidagi uzilgan joy o*rnida ipga mos
keladigan ipcha hosil bo*ladi. Polimeraza fermentining ham bir necha xili ma’lum.

To‘rtinchi bosqichda, ligaza fermenti yordamida DNKning uglevod fosfat tarkibi
tiklanadi. DNKdagi uzilgan joylarning ligaza fermenti ishtirokida ulanishi bilan DNK
molekulasining tiklanishi tugaydi. DNK polimeraza-1 fermenti DNKdagi qisqaroq gzil-
gan joylarni, ya’ni 30 nukleotidgacha b.o‘lgan. qismini, DNK ;.)oli.m.eraza-!l fermenll esa
kattaroq gismni, ya’ni 100-500 nukleotiddan iborat bo*lgan qismini yangidan u.klayc'il. |

DNK sintezidan keyingi tiklanish ham DNKning bitta ipidagi uzilishning tiklanishi

bilan boradi. Agar DNK sintezidan oldingi davrda bo‘ladigan tiklanishda DNK moleku-
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keyingi tiklanishi esa DNKning uzilgan ipi asosida sintez qilingan yangi DNK Ipining
buzilishida hosil bo*ladi. Natijada. DNK zanjirining o‘zgarishi (jarohati) bor joyining
ro*parasida shu ipdan hosil bo*lgan DNK molekulasining ikkinchi zanjirida ham uzilish
sodir bo’ladi. DNK sintezidan keyingi tiklanishda DNK iplari o’zaro almashishi mum-
kin (150-rasm).
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bilan Kevin hosil bo‘lgani (vo g on qilib chizilgan) orasida almdshmuv bo‘ladi. Natiiada
keyin hosil bo*lgan ipning uzilgan joylari dastlabki ipning gismlari hisobiga tiklanadi
(to’ldiriladi). Dastlabki ipdagi uzilgan joylar esa shu joyga mos kelgan va butun bo‘lgan
keyingi ip hisobiga tiklanadi.

DNK molekulasining bu usulda tiklanishi 3 xil tezlikda boradi:

1) o°ta tezlikda tiklanish, mutagen ta’sir etgandan keyin 2 daqiqa ichida amalga oshi-
"!")Al vn L'\ll r\nnoh T\ML’A«: n’n'non -r\\llomﬁ!nn 7< 0/ l hl/")rgo_(‘!i

~ e

2) ikkinchi tezlikda bo" ladloan tiklanish esa 10 daqiqacha davom etadi va o‘ta tezlik-
da tikiana oimay qoigan qismiarning 90 % i tikianadi;

3) uchinchi tezlikda tiklanish juda sekin boradi va u 40-60 daqiqa davom etadi.

Organizmda tiklanish tizimi genomning bir butunligini ta’minlab turadi. Tiklanish-
da qatnashadigan fermentlar ishining susayishi oqibatida spontan mutatsiyalaring soni
ko'payadi. Aksincha, fermentlar faolligi organizmni atrof-muhitning mutagen ta’sirla-
riga chidamliligini oshiradi. DNK molekulasidagi uzilgan joyning tiklanishi organizm-
ning o*zgarayotgan atrof-muhit sharoitiga moslashishida juda katta o'rin tutadi. Aynigsa,
qizhicg xo7jahigida ishiatiladigan Zzahri Gotiliar KO p ishiatiladigan tWWmaniardagi yovvoy'
hayvonlarda bu xususiyat yaqqol seziladi. Paxta dalalaridan tutilgan dala sichqonlari-
da DNK molekulasining tiklanish jarayoni laboratoriya sichqonlariga qaraganda ancha

yuqoridir.

Mutagenlar ta’siridan himoyalanish
(anuimulageniar)
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moya vositalari paydo bo‘lgan. Dlplmd hujayradagi har bir xromosomamngjuft bo‘lishi
geterozigota genotipli organizmda mutatsiyaga uchragan retsessiv gen ta’sirining yu-
zaga chigishiga yo‘l qo‘ymaydi. Gen mutatsiyalariga garshi himoya vositalaridan yana
biri ayrim bir xil genlarning takrorlanishi. Genetik kodning tripletligi va uning ixcham-
ligi, ya’ni cho‘zilmaganligi shu triplet ichida bo‘ladigan o‘zgarishni (almashinuvni) ka-

; i1 !r-lnh.- e hilan halial ¢
maytiradi, Biite arninchishetaning har il tnpleliur bilan belgtlanivhi Rodlanichi) ham

o*zgargan triplet bilan emas, o‘zgarmagan tripletning shu aminokislotani belgilashini
ta’minlaydi. Demak, har bir organizmning o‘zida mutatsiyalarning hosil bo*Imasligini
ta’minlovchi maxsus (antimutatsion) tizim ishlaydi.
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va boshqalar).

Ayrim zahri qotillar ta’sirida oq sichqonlarning ko‘mik hujayralarida hosil bo‘lgan
Xromosoma mutatsiyalarini tibbiyotda keng ishlatiladigan vitaminlar (E va C) ishtiro-
kida kamaytirish. hattoki. butunlay yo'qotish mumkin. Bu vitaminlarning miqdori or-
ganizmda yetarli darajada bo‘lganda organizm mutagenlar ta’siriga chidamli bo*ladi.
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qatorlar qonuni
Bu qonunni rus genetigi, akademik N.I. Vavilov 1920-yilda yaratdi. N.I. Vavilov
ta’limotiga ko'ra. mutatsivalarning paydo bo‘lishi ma’lum qonuniyatga asoslanadi. Bu
qonuniyatni quyidagicha ta’riflash mumkin: “Genetik jihatdan yaqin bo‘lgan turlar va
avlodlar bir xil irsiy o‘zgaruvchanlik qatoriga ega, shu tufayh bir tur ichidagi har xil
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shunda\ shakllarning bo*lishligini avvaldan avtish mumkln Masalan. bug‘dov. arpa.
suli genetik jihatdan bir-biriga vaqin bo‘lib. bug'doydagi o‘zgarishlar (mutatsiyalar)
arpa va sulida ham kuzatiladi.

Gomologik qatorlar qonuni tur va aviodlargagina emas. hatto sinflarga ham taallug-
lidir. Masalan. Kkalta barmoglilik sutemizuvchilar sinfining ayrim turlarida (qora mol,
qo'‘y. it, odamda) uchrasa, albinizm (melanin pigmentining bo‘Imasligi) umurtqali hay-
vonlarine harcha sinf vakillarida uchravdi Irsiv o‘zearuvchanlikda comologik qatorlar
qonunidat; irsiy kasalliklarni o‘rganishda keng foydalaniladi. Odamlarda uchraydigan
irsiy kasaiiikiarni davoiash va uiarning avvaii oiish masaiaiarini hayvoniarda uchraydi-
gan xuddi shunday irsiy kasalliklarni o‘rganmasdan hal qilish giyin.

N.I. Vavilov qarashlariga ko'ra, odamlarda irsiy kasallikni keltirib chiqaruvchi mu-
tatsiyalar hayvonlarda ham uchrashi kerak. Haqiqatdan ham shunday bo‘lib, odamlarda
uchraydigan gemofiliya (qonning ivimasligi), albinizm, mushak distrofiyasi kasalliklari
havvonlarda ham uchravdi. Odamlarda uchraydigan ko‘pgina irsiy kasalliklarni hayvon-
larga mutagenlar ta’sir ettirib. sun’iy ravishda olish mumkin.
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Modifikatsion (fenotipik) o‘zgaruvchanlik

Fenotipik o‘zgaruvchanlikda genotip o‘zgarmasdan tashqi muhit ta’sirida fenotipda
o‘zgarish sodir bo‘ladi. Bitta genotipning har xil fenotipni yuzaga chiqarish xususiya-
ti shu genotipning ta’sirchanlik normasi deyiladi. Masalan, bug*doyning hosildorligi
(1 gektardan 20 sentner) uning qaysi sharoitda ostirilganligiga bog‘liq. Agar unumli
tuproqda, qulay iqlim sharoitida o'stiriigan bo’lsa, bu hosil Kam, unumsiz tuproqda va
noqulay iqlim sharoitida o*stirilgan bo‘lsa, hosil yaxshi.

Fenotipning o‘zgarishi “ta’sirchanlik normasi” (reaksiya normasi) chegarasidan
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chiqib ketmasa va bu o*zgaruvchanlikni keltirib chigaruvchi tashqi ta’sir ma’tum bo*lsa,
bunga modifikatsiya deyiladi. Masalan, dengiz chuvalchangi (Barnellia viridis) urg‘ochi
va erkagining genotipi bir xil bo'lishiga qgaramay, erkak chuvalchang juda kichik bo‘lib
(bir necha millimetr), urg‘ochi chuvalchangning bachadonida parazitlik qilib yashavdi,
uning birdan-bir vazifasi ona chuvalchangni urug‘lantirishdir. Ona chuvalchang tuxumi-
dan hosil bo‘lgan lichinkalarning jinsi aniq bo‘lmay. ularning erkak yoki urg ochi chu-
valchangga aylanishi tashqi muhit sharoitiga bog*‘liq. Agar lichinkalar ona chuvalchang
atrofida qolib, keyinchalik uning bachadoniga kirib joylashsa, ulardan erkak. erkin
yashovchilaridan esa moda chuvalchanglar chiqishi oldingi misoldan ma’lum. Xullas,
lichinkaning kelajakda qaysi jinsga mansub bo‘lishligini uning tashqi muhiti belgilaydi.
Modifikatsion o‘zgaruvchanlikka yana himolay quyonlari junining rangini misol qi-
lib olish mumkin. Bu zotga mansub quyonlarning ko‘zida pigment bo‘lmaganligi uchun
ko‘zi gizil rangda bo‘lib, tanasi oq junlar bilan qoplangan, lekin oyoqlari, quloglari va
dumidagi junlarda pigment bo‘lmaganligi uchun qora rangda bo‘ladi. Lekin bu belgilar
ma’lum mubhit sharoitlaridagina yuzaga chiqadi. Quyonlarning genotipi faqat past haro-
ratdagina pigment ishlab chiqarishi mumkin. Shu sababli quyon tanasining qaysi gismi-
da qon bilan ta’minlanish susaygan bo'lsa, o‘sha qismida qora pigment paydo bo*ladi.
Oq rangli quyon tanasining ma’lum gismidagi junini qirib tashlasak va shu joydan jun-
ning o‘sib chiqishini past haroratda olib borsak, oq o‘rniga qora junlar paydo bo*ladi.
Agar quyonlarning qora rangli junlarini qirib tashlab, ularni issiq haroratli joyda boqilsa,
yangi hosil bo‘lgan junlar yana oq rangda bo‘ladi. Genotipi bir xil bo‘lgan monozigo-
tali egizaklar har xil iglim sharoitiga tushib qolsa, ularda ham har xil o*zgarish bo*lishi
mumkin. Demak, belgilarning gaysi muhit sharoitida bo‘lishiga ham bog*liqdir.
Odamlar ko‘zining rangi, o‘g‘il yoki giz bo‘lib tug‘ilishi va boshqalar albatta geno-
tipga bog‘lig. Lekin quyosh nuri ta’sirida teridagi pigmentning hosil bo*lish miqdori
atrof-muhit sharoitiga bog‘liq. Belgining yuzaga chiqishi genotipning ma’lum bir tashqi
muhit ta’siriga moyilligiga (beriluvchanligi) bog'liq. Shuning uchun, ma’lum bir joyda
tarqalgan yuqumli kasalliklar bilan shu joy aholisining hammasi ham kasal bo‘laver-
maydi. Kasallik genotipida shu kasallikka moyilligi bor kishilardagina yuzaga chiqa-
di. Organizmning tashqi muhit sharoiti ta’siriga qilgan javobi shu ta’sirga moslanishini
bildiradi. Tashgi muhitning o‘zgaruvchanligi, moslanishi natijasida organizmlarda fi-
ziologik gomeostaz paydo bo‘lgan. Masalan, dengiz yuzidan har xil balandlikda yas-
hovchi odamlarda eritrotsitlarning soni (I mm? qonda 4,5 min) baland tog*‘larda yasho-
vchi odamlarnikiga (I mm? qonda 8,3 mln) qaraganda deyarli 2 marta kamdir. Dengiz
sathidan yuqoriga ko‘tarilgan sari kislorodning kamayishi bilan shu joy aholisi qonida
eritrotsitlarning soni ko‘payadi, havoda kislorod kam bo‘lsa-da, eritrotsitlar ko‘p bq‘l-
gani uchun organizm keragicha kislorod bilan ta’minlanadi. Odamlarda yozc.ia .terlda
meloninning ko‘payishi, hayvonlarda junning sovuq tushishi bilan qalinlashishi ham

sharoitga moslashishidir. O*simlik yorug‘lik kam tushadigan joyda o*‘stirilsa, uning barg

276




















































































Egizaklar usuli. Organizmda yuzaga chiqadigan belgilarning har biri ikkita mu-
him omilga, ya'ni shu organizmning irsiyatiga va tashqi muhit sharoitiga bog‘liq. Bu
omillarning belgilarni yuzaga chiqarishdagi o‘rnini egizaklarni o‘rganish bilan ko'rsa-
tish mumkin. Egizaklarni o‘rganish usuli genetikaning eng qadimiy usullaridan bo‘lib,
unga o‘tgan asrning oxirlari va asrimiz boshlarida F. Galton birinchi bo‘lib asos solgan.
Egizaklar usulini o‘rganishdan avval, egizaklarning biologiyasi bilan tanishmoq lozim.
Hayvonlarga qaraganda odamlarda egizaklar kamroq tug‘iladi. Barcha tug‘ilgan bolalar
ichida egizaklar (ikkita) 2 % ni tashkil giladi. Uchta egizak undan ham kam uchraydi,
ya'ni 8000-10000 tug‘ilishga bitta to‘g‘ri keladi. To‘rtta, beshta va undan ortiq egizak-
larning tug‘ilishi esa juda ham kam.

Odatda, egizaklar ikki xil bo‘ladi: bir tuxumli (BE) yoki monozigotali va ikki tuxum-
li (IE) yoki dizigotali. Dizigotali egizak monozigotalisiga qaraganda ko‘proq tug‘iladi.
ya’ni umumiy egizaklar ichida dizigotalilari 65-70 % ni tashkil qgiladi. Dizigotali egi-
zaklar yoshi kattaroq (37-38 yosh) ayollarda ko‘proq tug‘iladi. Agar ayol kishi bir mar-
ta egizak bola tuqqan bo‘lsa, keyingi homiladorligida ham bolalarning egizak tug‘ilish
ehtimoli katta. Egizak tug‘ilishga moyillik xususiyati irsiy hisoblanib, u onadan fagat
qiziga o‘tadi va jinsga bog‘liq bo‘lgan retsessiv belgi hisoblanadi.

Monozigotali va dizigotali egizaklarning hosil bo‘lish mexanizmi bir xil emas. Dizi-
gotali egizaklar bir vaqtda yetilgan ikkita tuxum hujayraning ikkita har xil spermatozoid
bilan urug‘lanishidan hosil bo‘ladi. Monozigotali egizaklar esa bitta tuxum hujayraning
bitta spermatozoid bilan urug‘lanishidan hosil bo*ladi. Shunday urug‘langan tuxum hu-
jayra bachadonga tushmasdan tezda ikkiga bo‘linadi va har biridan keyinchalik ikkita
mustaqil organizm rivojlanadi. Bitta zigotadan hosil bo‘lganligi uchun monozigotali
egizaklar bir jinsli bo‘lib, ko‘z, soch, kipriklar, qosh, burun, lab, quloq suprasi, qon gu-
ruhi, teri rangi va teridagi naqshlar, modda almashinish va boshqga ko‘pgina morfologik
belgilari va kasalliklari bilan bir-birlariga juda o‘xshash bo‘ladi. Baland bo'yli, saviatli
ayollardan egizak bolalar tug‘ilishi ehtimoli past bo‘ylilarga qaraganda ko'proq ekan.
Afrikalik ayollar yaponiyalik ayollarga qaraganda ko‘proq egizak tug‘ishadi, chunki af-
rikalik ayollar baland bo‘yli bo‘ladilar. Egizaklar tug‘ilishi Boltiq dengizi girg‘oqlari
atrofida yashovchi aholida ko‘proq kuzatilar ekan.

Ma’lumki, odam ustida har xil genetik tekshirishlarni olib borish mumkin emas. Le-
kin belgilarning yuzaga chigishida genotip va tashqi muhitning ahamiyatini aniglashda
egizaklardan to‘liq foydalansa bo‘ladi.

Monozigotali egizaklarning genotipi bir xil bo‘lganligi uchun, ularda ichki va tash-
qi omillaring ta’sirini o‘rganish juda qulay. Egizaklarning tug‘ilgandan keyingi rivq-
jlanishi, atrof-muhit omillariga to‘liq bog‘liq bo‘ladi. Ayrim hollarda egizaklar hat: xil
ekologik sharoitlarda yashasalar-da, belgilari bilan o‘zaro bir-biridan farq qilmaydilar.
Demak, belgilarning yuzaga chiqishi genotip hisobiga sodir bo‘ladi. Bu qo.mu.ﬁyatdan
tibbiyotda foydalanib, kasallikning irsiyligi’ yoki. shu kas'allikr-lipg yuzaga kehs}nda: t.a‘sh-
gi muhitning o‘rni aniqlanadi. Agar kasallik egizaklarning birida tashqi muhit ta sirida

304













































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































VIII bob
ZAHARLI HAYVONLAR

Ona zaminimiz hayvonot dunyosiga juda boy, ularning turlari xilma-xil va rang-ba-
rang bo‘lib, ba’zi turlari esa hatto hayotimiz uchun xavfli hisoblanadi. Bularga zaharli
hayvonlar misol bo‘ladi. Ular zaharli moddalar hosil giladigan maxsus bezlarga ega,
ba’zi turlari esa zaharli hayvon bo‘lgani bilan zahar ishlab chiqaradigan zaharli bezlari
bo‘lmaydi. Ularning ayrim organlari, to‘qima suyuqligi, seroz pardalar va qoni zaharli-
dir. Bunday hayvonlar iste’mol qgilinganda yoki bilmay yutib yuborilganda, zaharlanish
kabi salbiy holatlarga olib keladi.

Odatda, zaharli hayvonlar ikkita katta guruhga ajratiladi.

1. Birlamchi zaharli hayvonlar yoki faol zaharli hayvonlar;

2. Ikkilamchi zaharli hayvonlar yoki nofaol zaharli hayvonlar.

Faol zaharli hayvonlarga maxsus zaharli bezlari yoki hujayralari bo‘lgan hayvonlar
kirib, ular zaharli modda — toksin ishlab chiqaradi va boshqa organizmga toksinlarini
kiritish uchun maxsus jarohatlaydigan apparatiga ega bo‘ladi. Odatda, bunday zaharli
hayvonlar zaharlaridan hujum qilish uchun foydalanadi.

Nofaol zaharlilarga ayrim a’zolarida yoki to‘qimalarida metobolizmning toksik mah-
sulotlari to‘planadigan hayvonlar kiradi. Bunday guruhga mansub hayvonlar iste’mol
qilinganda zaharlanish ro‘y beradi.

Yana shunday hayvon turlari mavjudki, ularda zaharli bezlari bo‘lgani bilan jarohat-
laydigan apparatiga ega emas. Bunday zaharli hayvonlar oraliq holatni egallaydi. Ularga
misol sifatida ayrim sudralib yuruvchilar (amfibiyalar)ni olishimiz mumkin. Ushbu gu-
ruhga kiruvchilar, zaharli moddasidan himoya sifatida foydalanadi.

Hayvonot olamining evolyusiyasi natijasida hayvonlarning zaharlilik hususiyati,
ayniqsa, zaharli moddalarning kimyoviy tuzilishi ko‘plab o‘zgarishlarga uchradi. Agar
dastlabki zaharli moddalar, metabolitlar struktura (tuzilma) jihatidan juda sodda tuzilgan
bo‘lsa, keyingi davrlarda paydo bo‘lgan zaharlar murakkab tuzilishga ega bo‘la boshla-
di. Oxir oqibat shunday zaharli moddalar hosil bo‘la boshladiki, hatto zaharning tuzilishi
shaxsiy organizm oqsillari uchun “begona” bo‘lib qoldi. Shu sababli zahar tushgan joy-
dagi to‘qimalar, hujayralar, a’zolar shikastlandi, jarohatlandi. Zahar organizmning oqsil
tuzilishidan qanchalik farq qilsa, zaharlanish darajasi shunchalik yuqori bo*lishi ma’lum
bo‘ldi.

Zahar bu ma’lum bir doza (miqdor)da, hattoki juda kam miqdorda bo*lsa ham orga-
nizmning hayotiy faoliyatini buzilishiga, zaharlanishiga, kasalliklarga, patologik holat-
larning kelib chiqishiga va o‘limga ham olib kelishi mumkin bo’lgan moddadir.

Zaharli hayvonlarning zaharlari va zaharli moddalari toksik faolligi jihatidan bir-biri-
dan farq giladi. Ayrim zaharli moddalarda neyrotoksinlar ko‘proq bo‘lib, nerv sistemasi-
ga ta’sir etsa, boshqalarida gemorraginlar, miotoksinlar ko‘proq bo*lishi mumkin va ular
qon, muskul sistemalarini zaharlaydi. Bir xil sistematik guruhga kiruvchi hayvonlarning
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