
 

E.М.Axundova, S.C.Salayeva 

 

 

GENETİKA 
SUALLAR VƏ CAVABLARDA 

  

(250 SUAL VƏ CAVAB) 

 

 
 

Azərbaycan Respublikası Təhsil Nazirinin 08.12.2015-ci il 
tarixli 1108 nömrəli əmri və BDU-nun TMŞ-nin yanında 
fəaliyyət göstərən Komissiyasının 16.10.2017-ci il tarixli  

02 saylı iclasının qərarına əsasən təsdiqlənib 

 
 
 
 
 

BAKI-2019 



 

Elmi redaktor:  
Rauf Ələkbər oğlu Quliyev – Bakı Dövlət Universitetinin 
“Genetika və təkamül təlimi” kafedrasının müdiri, kənd 
təsərrüfatı elmləri doktoru, professor 

 
Rəyçilər: 

Rafik Əhəd oğlu Həsənov – Bakı Dövlət Universitetinin 
“Biofizika və molekulyar biologiya” kafedrasının müdiri, 
biologiya elmləri doktoru, professor  

 
Ramiz Tağı oğlu Əliyev – AMEA Genetik Ehtiyatlar 
İnstitutunun “Bitki fiziologiyası" şöbəsinin müdiri, biologiya 
elmləri doktoru, professor  

 
 
E.M.Axundova, S.C.Salayeva. Genetika suallar və 

cavablarda (250 sual və cavab). Dərs vəsaiti. Bakı, «Elm və təhsil” 
nəşriyyatı, 2019, 384 s. 

 
 

Dərs vəsaiti genetika fənni üzrə tərtib olunmuş və tələbələr tərəfindən 
çətin qavranılan sualların aydın və yığcam dərk olunması məqsədi ilə 
suallar və cavablar formasında yazılmışdır. 19 fəsildən ibarət dərs vəsaiti 
genetika fənni üzrə tərtib olunmuş ali tədris ocaqlarının proqramlarının əsas 
hissələrini əhatə edir, qısa, lakin eyni zamanda təfsilatı ilə irsiyyət 
nəzəriyyəsinin müxtəlif məsələləri üzrə mövcud olan müasir təsəvvürləri 
əks etdirir. Kitab səlis dildə yazılmışdır və bioloq - tələbələr üçün, 
həmçinin biologiya və tibb sahəsində çalışan mütəxəssislər üçün faydalı ola 
bilər. 

 
 

     3701000000-648 
А  ------------- --------  
         Н-098-2019 

 
 

© E.M.Axundova, S.C.Salayeva, 2019



 3 

Kitab Bakı Dövlət 
Universitetinin 100 illik 

yubileyinə həsr olunur 
 

 

 

Ö N   S Ö Z 

 
 

Genetika canlı orqanizmlərin irsiyyət və dəyişkənliyindən 
bəhs edən elm sahəsidir. İrsiyyət və dəyişkənlik bütün canlıların 
ümumi, universal xüsusiyyəti olmaqla, genetik qanunların 

dərindən öyrənilməsinin zəruriliyini müəyyən edir. Canlıların bu 
universal xüsusiyyətləri həyati proseslərin əsasını təşkil 
etdiyindən, genetik biliklərin tərəqqisi həyatın mahiyyətinə dair 
bir çox problemlərin həllinə səbəb olmuşdur. Genetiklərin, 

biokimya, biofizika, mikrobiologiya, kibernetika, o cümlədən 
digər elm sahələrində çalışan mütəxəssislərin səyi nəticəsində 
olduqca kiçik zaman müddətində həyatın mühüm mexanizmləri 
dərindən analiz olunmuş, irsiyyət və dəyişkənliyin məzmunu və 

mexanizmləri haqqında düzgün təsəvvür yaradılmışdır.  
Genetika bir çox bioloji elmlərin, o cümlədən hüceyrə 

biologiyası, molekulyar biologiya, biokimya, ekologiya, 
fiziologiya, mikrobiologiyanın və s. inkişafında, həmçinin 

təkamül təliminin formalaşmasında özül rolunu oynamışdır. 
Genetika seleksiya və tibbin elmi əsasını təşkil edir. Genetik 
tədqiqatlar yeni-yeni kəşflərə yol açır və genetik informasiyanın 
məqsədəuyğun dəyişdirilməsinə geniş imkanlar yaradır. 

“Genetika suallar və cavablarda” dərs vəsaiti “Genetika” 

fənni üzrə tərtib edilmiş proqram əsasında yazılmışdır. Kitabın 
tərtib olunmasında əsas məqsəd: 

1. Genetikanın yaranması və inkişafı yollarını göstərmək; 
2. Genetikanın əsas müddəalarını qısa və aydın şəkildə təsvir 

etmək; 
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3. Tədris materialını genetikanın inkişaf dövrləri nəzərə 
alınmaqla ardıcıl, dəqiq və anlaşılan dildə təqdim 
etməkdir. 
Bütün material 19 fəsildən ibarət olub, klassik genetikanın 

əsas müddəalarını, genetik analizin məqsəd və məsələlərini, 
genlərin, xromosom və genomların quruluş və funksional 
xüsusiyyətlərini, molekulyar genetikanın, insan genetikasının son 
nailiyyətlərini, təkamülün genetik mexanizmlərini və s. əhatə edir. 

“Genetika suallar və cavablarda” dərs vəsaiti Q.Mendel və 
T.Morqanın klassik işlərindən başlayaraq, son illərin genetik 
nailiyyətlərini daxil etməklə “sadədən mürəkkəbə doğru” prinsipi 
əsasında tərtib olunmuşdur. Dərs vəsaitində DNT-nin genetik 
rolu, replikasiyası, genlərin ekspressiyası və aktivliklərinin 
tənzimi məsələləri ətraflı izahını tapmışdır. Kitabda həmçinin 
müasir genetikanın mühüm sahələri olan “Genomika”, 
“Proteomika”, “Konservativ genetika” haqqında da məlumat 

verilir. Kitabın sonunda istifadə olunan ədəbiyyat hər bir 
mövzuya uyğun tərtib edilmiş, burada həmçinin klassik və müasir 
genetikanın nailiyyətlərini əks etdirən ümumi xarakterli dərslik və 
dərs vəsaitlərinin siyahısı qeyd olunmuşdur. Kitab “Genetika” 
ixtisası üzrə tələbələrin ixtisaslaşması, ümumi və xüsusi kursların 

tədrisi zamanı genetik biliklərin dərinləşdirilməsi istiqamətlərində 
qiymətli vəsaitdir.  

Dərs vəsaiti təkcə “Genetika” ixtisası üzrə ixtisaslaşan 
tələbələr üçün deyil, geniş profilə malik bioloqlar üçün faydalı ola 

bilər. 
 

Müəlliflərdən 
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G İ R İ Ş 
 

 

1. Genetika nədir?  

Genetika orqanizmlərin iki əsas xüsusiyyətini – irsiyyət və 
dəyişkənliyini öyrənən elm sahəsidir. Hər bir növ təkamül 
prosesində qazandığı əlamət və xassələrini irsiyyəti hesabına 
nəsillərinə ötürür. Lakin nəslin hər bir üzvü bir-birindən və öz 

valideynlərindən bu və ya digər əlaməti ilə fərqlənir. Deməli, üzvi 
aləmdə irsiyyətlə yanaşı dəyişkənlik hadisəsi də mövcuddur və 
onlar vəhdət halında həyatın əsasını təşkil edir. İrsiyyət  - 
orqanizmlərin nəsilləri arasında maddi və funksional varisliyi 

təmin edir və nəsillərin növbələşməsi zamanı canlı materiyanın 

arasıkəsilməzliyində təzahür edir. İrsiyyət eyni zamanda hər bir 
orqanizm üçün spesifik olan inkişaf tipini, ontogenez müddətində 
müəyyən əlamət və xüsusiyyətlərin formalaşmasını, maddələr 

mübadiləsinin müəyyən tipini təyin edir.  
İrsiyyət dedikdə genlərin spesifik zülal molekullarının quru-

luşunu və əlamətlərin inkişaf yollarını müəyyənləşdirməsi başa 
düşülür. İrsilik dedikdə isə genetik informasiyanın bir nəsildən 
digərinə ötürülməsi anlaşılır. İrsiyyətin maddi əsasları – 

hüceyrənin öz-özünü törədə bilən və bölünmə zamanı qız 
hüceyrələri arasında irsi materialın paylanmasında iştirak edən 
elementləridir. İrsiyyətin molekulyar daşıyıcısı – bütün canlı 
orqanizmlərdə DNT, bəzi viruslarda isə RNT molekuludur. 

Dəyişkənlik, irsiyyətin əksinə olaraq, orqanizmin inkişafı 
zamanı irsi əsasların – genlərin və onların təzahürünün dəyişilmə-
sindən ibarət xassəsidir. Beləliklə, irsiyyət nəsillər sırasında təkcə 
orqanizmlərin oxşarlığını deyil, həm də onlar arasındakı fərqlərin 

saxlanmasını təmin edir. Bu fərqlər irsi əlamətlərin dəyişkənliyi 
hesabına meydana çıxır. Bu baxımdan irsiyyət və dəyişkənlik üzvi 
formaların təkamülünü səciyyələndirən iki mühüm xüsusiyyətdir.  

Genetik proseslər həyatın əsasını təşkil edir, belə ki, genetik 
informasiya hüceyrələrin funksiyasını şərtləndirir, orqanizmin 

bütün xarici əlamətlərini, metabolizminin xüsusiyyətlərini təyin 
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edir və öz növbəsində növ daxilində nəsillər arasında varisliyi 
təmin edir.  

Genetik biliklər digər bioloji fənlərin, o cümlədən 
molekulyar və hüceyrə biologiyası, fiziologiya, təkamül təlimi, 

ekologiya, sistematika, etologiya və s.-nin dərk edilməsində 
mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Bu baxımdan genetika digər bioloji 
elmlər sırasında aparıcı mövqe tutur.  

Genetikanın praktiki əhəmiyyəti də olduqca yüksəkdir. 

Genetika faydalı mikroorqanizmlərin, mədəni bitkilərin və ev 
heyvanlarının seleksiyasının elmi əsasını təşkil edir. Genetika 
elmi orqanizmlərdə baş verən proseslərin molekulyar 
mexanizmlərini aşkarlamaqla, irsi xəstəliklərin diaqnostikası və 
müalicəsi yollarının axtarışında mühüm rol oynayır.  

Beləliklə, genetikanın əsas məqsədi canlılar aləminin 
inkişafında irsi əlamətlərin rolunu, nəslə ötürülmə 
mexanizmlərini, qarşılıqlı əlaqəsini, irsiyyət, dəyişkənlik 

qanunlarını öyrənməklə, onları insanların faydasına 
yünəltməkdən ibarətdir. 
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I Fəsil 
 

GENETİKANIN ƏSAS MƏSƏLƏLƏRİ VƏ İNKİŞAF MƏR-

HƏLƏLƏRİ  
 
2. Genetikanın tarixi inkişafını hansı mərhələlər səciyyə-

ləndirir?  

İrsiyyət mexanizmləri haqqında ilk ideyaları hələ qədim 

dövrlərdən yunan alimləri – Demokrit, Hippokrat, Platon, 
Aristotel söyləmişlər. Onlar irsiyyəti insanın mənşəyi, çoxalması 
ilə əlaqələndirir və irsiyyət hadisəsini geniş mənada təsəvvür 
edirdilər. İrsiyyətə dair maraqlı fikirlərə Hippokrat (b.e.ə. 500-

400-cü illərdə) və Aristotelin (b.e.ə. 384-322-cü illərdə) əsərlərində 
rast gəlmək mümkündür. Təxminən 1900 il ərzində (e.ə. 300-cü 
ildən 1600-cü ilədək) heç bir əhəmiyyətli irsiyyət nəzəriyyəsi 
yaranmamışdır. 1600-1850-ci illərdə isə həyatın əsaslarını daha 
dərindən başa düşməyə imkan verən nəzəriyyələr (William 
Harvey (1578 - 1657) – epigenez nəzəriyyəsi, Kaspar Wollf (1733 
- 1794) – preformasiya nəzəriyyəsi, Şleyden və Şvann – hüceyrə 
nəzəriyyəsi və s.) yaradılmışdır. ХIX əsrin ortalarında Çarlz 
Darvin və Qreqor Mendelin əsərləri nəşr olunmuşdur.  

Genetikanın əsas qanunlarının 1865-ci ildə Q.Mendel 
tərəfindən kəşf olunmasına baxmayaraq, genetikanın yaranma 

tarixi 1900-cü il hesab olunur. Mendelin O.Sajre, İ.Q.Kelreyter, 
T.E.Nayt, Ş.Noden, C.Qoss kimi valideyn əlamətlərinin nəsildə 

dominantlığını və parçalanmasını izləyən eksperimentator sələflə-
ri olmuş, lakin onlar tədqiqatlarında hibridlərdə kəmiyyət 
əlamətlərinin irsilik xüsusiyyətlərinin analizində dəqiq hesablama 
aparmamışlar. 1900-cü ildə Hollandiyada – Huqo de Friz, Alma-

niyada – Korrens, Avstriyada – Çermak müxtəlif bitkilər üzərində 
(uyğun olaraq, lalə, qarğıdalı və noxud) çarpazlaşdırma aparıb, 
Mendelin kəşflərinə uyğun nəticələr əldə etmişlər. Beləliklə, 
Mendel qanunları təkrar olaraq kəşf olunmuşdur. Mendelin 

tədqiqatları ilə genetika elminin təməli qoyulmuş və onlar 
genetika tarixinə Mendel təlimi kimi daxil olmuşlar. Tezliklə 
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Mendelin prioriteti bərpa olunmuş və növbəti onillik genetikanın 
tarixində mendelizmin zəfəri kimi səciyyələnə bilər.     

Genetikanın 1900-cü ildən bu günə qədər olan inkişaf 
tarixinin şərti olaraq 5 mərhələsi fərqləndirilir. I mərhələdə  

(1900-1912–ci illər) müxtəlif ölkələrdə ali bitkilər və heyvanlar 
üzərində hibridoloji üsulun tətbiqi ilə aparılan çoxsaylı tədqiqat-
lar nəticəsində Mendelin müəyyən etdiyi irsilik qanunlarının 
universallığı sübut olunmuş və genetika sərbəst bioloji fənn kimi 

formalaşmışdır. Bu dövrdə (1901-ci il) H. de Friz mutasiya 
dəyişkənliyi haqqında təlim yaratmış, 1906-cı ildə U.Betson 
tərəfindən genetika termini elmə daxil edilmiş, 1909-cu ildə 
V.L.İohansen gen, genotip, fenotip terminlərini elmə gətirmişdir.  

II mərhələdə (1912-1925-ci illər) Amerika genetiki T.Mor-
qan və onun tələbələri - A.Stertevant, K.Bridces və G.Meller 
tərəfindən, drozofildən genetik obyekt kimi istifadə olunmaqla, 
irsiyyətin xromosom nəzəriyyəsi yaradılmış, cinsiyyətin təyininin 

xromosom mexanizmi (E.O.Wilsonla birlikdə) aşkarlanmışdır. 
Onlar göstərmişlər ki, irsi əlamətlər genlər tərəfindən idarə olu-
nur, genlər xromosomlarda bir-birləri ilə ilişikli surətdə yerləşən 
və qametlər vasitəsilə nəslə ötürülən diskret vahidlərdir. Krossin-
qover homoloji xromosomların identik sahələri arasında müntə-

zəm olaraq baş verən mübadilə prosesidir. 1913-cü ildə Stertevant 
tərəfindən drozofilin xromosomlarından birinin genetik xəritəsi 
yaradılmışdır.  

III mərhələ (1925-1940-ci illər) – süni mutasiyaların yaradıl-

masının mümkünlüyü ilə səciyyələnir. İlk olaraq, fiziki, daha 
sonra kimyəvi mutagenlər kəşf olunmuş və onlardan müxtəlif 
sort, cins və mikroorqanizm ştamlarının alınmasında istifadə 
edilmişdir. Belə ki, 1925-ci ildə Nadson və Filippov maya 

göbələyində radium şüalarının mutagen effektini, 1927-ci ildə isə 
Meller drozofil üzərində rentgen şüalarının mutagen effektini 
öyrənmiş, bir qədər sonra ultrabənövşəyi şüaların universal mu-
tagen olması aşkarlanmış, yüksək temperaturun və kimyəvi 

mutagenlərin mutagen effektləri tədqiq edilmişdir.  
IV mərhələdə (1940 – 1955-ci illər), ilk dəfə olaraq, genetik 

eksperimentlərdə obyekt kimi mikroorqanizm və viruslardan 
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istifadə olunmuş, genetik analizin imkanları xeyli yüksəlmişdir. 
Müxtəlif orqanizmlərin irsi əlamətlərinin biokimyəvi əsaslarının 
öyrənilməsi nəticəsində 1941-ci ildə Amerika genetikləri 
G.W.Beadle və E.L.Tatum tərəfindən istənilən genin orqanizmdə 

müəyyən fermentin sintezini təyin etdiyi aşkar olunmuş və bu, 
“bir gen – bir ferment”, sonradan isə “bir gen – bir zülal” 
düsturlarında öz əksini tapmışdır.    

1944-cü ildə Amerika genetiki O.Everi və əməkdaşları 

tərəfindən bakteriyalarda genetik informasiya daşıyıcısının DNT 
molekulu olduğu sübut edilmiş və genetik transformasiya hadisə-
sinin təbiəti öyrənilmiş, 1949–cu ildə Çarqaff tərəfindən DNT 
molekulunun strukturunu izah edən qanunauyğunluqlar aşkar-
lanmış, Wilkins tərəfindən DNT-nin rentgenostruktur analizi 
aparılmış və nəhayət, 1953-cü ildə Uotson (Watson), Krik və 
Uilkins (Wilkins) tərəfindən DNT-nin B-formasının ikiqat spiral 
strukturu kəşf olunmuşdur ki, bu da öz növbəsində molekulyar 

biologiya və molekulyar genetikanın inkişafına səbəb olmuşdur. 
Təxminən 1950-ci illərin ortalarından başlayan sonuncu, 

müasir mərhələ genetikaya yeni, kimyəvi, fiziki, riyazi yanaşma 
və metodların, mükəmməl laboratoriya avadanlıqları və 
texnologiyaların daxil edilməsi nəticəsində genetik hadisələrin 

molekulyar səviyyədə tədqiqi ilə səciyyələnir.  
Son onilliklərdə genetik materialla manipulyasiya etməyə 

imkan verən və genetik mühəndisliyin əsaslarını qoyan, prinsipcə 
tamamilə yeni metodlar yaradılmış, genetik kod tamamilə aşkar-

lanmış, müxtəlif pro- və eukariot orqanizmlərinin genlərinin incə 
quruluşu, genlərin aktivliyinin tənzimlənmə prinsipləri 
öyrənilmiş, ayrı-ayrı genləri ayırmaq və onların nukleotid 
ardıcıllıqlarını təyin etmək mümkün olmuşdur. 1969-cu ildə ABŞ-

da G.Khorana əməkdaşları ilə strukturuna görə sadə olan ilk 
geni (maya göbələyinin genlərindən birini) orqanizmdən kənar, 
kimyəvi yolla sintez etmişlər. Molekulyar biologiya və genetika 
sahəsində edilən kəşflər, həmçinin rekombinant DNT-dən 

istifadə nəticəsində genetikanın yeni sahəsi – genetik mühəndislik 
inkişaf etmiş və yeni-yeni dərman preparatlarının, vaksinlərin, 
transgen bitki və heyvanların yaradılması mümkün olmuşdur. 
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Hazırda 60-dan artıq orqanizmin bütöv genomları 
sekvenləşdirilmiş (nukleotid ardıcıllıqları oxunmuş), 2003-cü ildə 
“İnsan genomu” layihəsi uğurla tamamlanmışdır.  

 

3. Genetikanın əsas nəzəri və praktiki məsələləri hansılardır?  

Genetikanın inkişafı, əsasən, iki istiqamətdə davam edir: 
birincisi, irsiyyət və dəyişkənliyin qanunauyğunluqlarının dərk 
edilməsi və ikincisi, bu qanunauyğunluqların praktikada istifadə-

si. Hər iki istiqamət öz aralarında sıx əlaqədardır. Belə ki, nəzəri 
problemlərin araşdırılması nəticəsində əldə olunan məlumat 
praktiki məsələlərin həllində istifadə olunur; praktikada alınmış 
nəticələr isə nəzəri təsəvvürün genişləndirilməsi və dərinləşdiril-

məsinə xidmət edir.   
Genetikanın dörd mühüm nəzəri  problemi vardır: 

1. Genetik informasiyanın saxlanılması problemi. Genetik məlu-
matın hüceyrənin hansı maddi strukturlarında saxlanıldığı və 

necə kodlaşdırıldığı öyrənilir.  
2. Genetik informasiyanın ötürülməsi problemi. Genetik infor-

masiyanın bir hüceyrədən digərinə, nəsildən-nəslə ötürülmə 
mexanizmləri və qanunauyğunluqları tədqiq edilir.  

3. Genetik informasiyanın realizə olunması (ekspressiyası) prob-

lemi. Genetik informasiyanın ətraf mühit amilləri ilə qarşılıqlı 
təsiri (fenogenetika) və inkişaf edən orqanizmin konkret 
əlamətlərində necə təzahür etməsi müəyyən olunur. 

4. Genetik informasiyanın dəyişilməsi problemi. Genetik infor-

masiyanın dəyişkənlik növləri və meydana çıxma mexanizmləri 
öyrənilir. 

Bütün bu problemlər genetika tərəfindən müxtəlif səviyyə-
lərdə - molekulyar, hüceyrə, orqanizm və populyasiya səviyyələ-

rində öyrənilir. İrsiyyət və dəyişkənliyin nəzəri problemlərinin 
öyrənilməsi zamanı əldə olunan nəticələr genetikanın ən əlverişli 
çarpazlaşma tiplərinin seçilməsi, effektli seçmə üsullarının müəy-
yənləşdirilməsi, əlamətlərin inkişafının idarə olunması, 
mutasiyaların öyrənilməsi kimi praktiki məsələlərinin həllinə 

xidmət edir.    
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II Fəsil  
  

İRSYYƏTİN MADDİ ƏSASLARI 
 

4. Hüceyrə nədir? Nə üçün hüceyrə həyatın elementar vahidi 

adlanır? 

Cinsiyyətli çoxalma zamanı irsi informasiyanın nəslə ötürül-
məsi iki müxtəlif cinsiyyət hüceyrəsinin mayalanması nəticəsində 

baş verir. Mayalanma nəticəsində əmələ gələn rüşeymdə - ziqotda 
gələcək nəslin bütün əlamət və xüsusiyyətlərinin meydana çıxması 
və inkişafını təmin edə biləcək potensial mövcud olur. Beləliklə, 
hüceyrə irsi informasiyanın daşıyıcısı, canlı materiyanın quruluş 

və funksional əsasını təşkil edən universal vahiddir.  
Тякамцл просесиндя Йер цзяриндя ики нюв щцъейряvi гурулушa 

malik orqanizmlər – прокариотlar və еукариотlar ямяля эялмишləр. 
Еукариотларда membranlı orqanoidlər və нцвя глафы əmələ gəlir, 

нцвя ситоплазмадан təcrid olunur. Прокариотларда нцвя 
мембраны olmur вя нцвя елементляри ситоплазмадаn 
ayrılmamışdır. Viruslar canlı materiyanın qeyri-hüceyrəvi 
formalarıdır.  

Истяр бирщцъейряли вя истярся дя чохщцъейряли организмлярин 
чохалмасы щцъейрядян башлайыр. Бирщцъейряли организмляр чохалма 
заманы ики йеря бюлцнцр вя бир фярддян, она бянзяр ики фярд ямяля 
эялир. Ъанлылар алями тякамцл етдикъя, йяни чохщцъейряли организм-
ляр мейдана эялдикъя онларын бядяниндя щцъейряляр арасында 
вязифя бюлэцсц баш верир вя чохалма функсийасыны дашыйан хцсуси 
тохумалар вя цзвляр ямяля эялир. Orqanizmlərin çoxalmasını tə-
min edən хцсуси щцъейряляр – ъинсиyyət щцъейрялярi və müxtəlif 
funksiyaları daşıyan somatik hüceyrələr formалашыр.  

Бцтцн ъанлы организмлярин щцъейряляри юлчц вя формаларына 
эюря фярглянир. Eukariot hüceyrələri, ясасян, plazmatik membran 
(hüceyrə membranı), ситоплазма, нцвя вя мцхтялиф органоидляр-
дян ибарятдир (şək.1).   
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Şək. 1. Heyvan hüceyrəsinin ümumi strukturu 
 

Щцъейря мембраны бцтцн щцъейрялярин мцщцм тяркиб щисся-
сидир. Щцъейря мембраны iki fosfolipid qatından və onların daxi-
lində yerləşmiş (və ya onlarla əlaqəli) çoxlu sayda zülallardan 

ibarətdir. Щцъейря мембраны щцъейрянин щяйат фяалиййятиндя çox 
mühüm rol ойнайыр, hüceyrə möhtəviyyatı ilə ону ящатя едян 
мцщит арасында гаршылыглы ялагя йарадыр, onу зядялярдян вя зярярли 
тясирлярдян горуйур, тяркибини тянзимляйир. 

Ирсиййятин мадди ясасларынын нцвядя йерляшмясини сцбут едян 
дялилляр чохдур. Нцвя щцъейрянин ясас тяркиб щиссяси олуб, илк дяфя, 
1831-ъи илдя инэилис алими Р.Брowн тяряфиндян кяшф олунмушдур. 
Нцвя мцхтялиф юлчцдя вя формада ола биляр. Hüceyrənin bölün-

mədiyi dövrdə (interfazada) nüvə hüceyrə həcminin 10-20%-ni 
tutur. Нцвя ikiqat мембранла ящатя олунур. Нцвя мембранында 
olan дяликляр нцвя иля ситоплазма арасында ялагя йарадыр. Нцвя 
дахилиндя хроматин, бир вя йа бир нечя нцвяъик вя нцвя ширяси 
(кариолимфа, нуклеоплазма) вардыр. Нцвянин ясас функсийалары, илк 
нювбядя, хромосомларла, даща доьрусу, ДНТ иля ялагядардыр. 
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Нцвяъикляр хромосомларла ялагядар, йцксяк мигдарда РНТ 
дашыйан, кичик ъисимъиклярдир. Онларда рибосомал РНТ синтез 
олунур.  

Ситоплазма щцъейрянин тяркиб щиссяси олуб, onun ясас 
кцтлясини тяшкил едир. Ситоплазманын 85%-ни су, 10%-ни зцлаллар, 
5%-ни ися диэяр бирляшмяляр тяшкил едир. О, шяффаф йарыммайе 
мящлулдан вя мцхтялиф гурулушлу тюрямялярдян ибарятдир. Онун 
тяркибиндя ендоплазматик шябякя, митохондриляр, Щолъи 
комплекси, рибосомлар, лизосомлар вя с. вардыр. Бунлар нцвя иля 
бирликдя биокимйяви просеслярин мяркязи олуб, щцъейрядя 
маддяляр вя енeржи мцбадилясини тямин едир.  

Митохондриляр щцъейрянин ясас органоиди олуб, онун енерэе-
тик мяркязини тяшкил едир. Mitoxondrilər həm heyvan, həmçinin 

bitki hüceyrələrinin tənəffüsündə və bütövlükdə metabolizmində 
iştirak edir. Mitoxondrilərdə enerji ilə zəngin adenozintrifosfat  
(ATF) molekulları əmələ gəlir.  

Битки щцъейряляриндя və bəzi birhüceyrəli eukariotların hü-

ceyrələrində мцхтялиф рянэдя вя формада, мцхтялиф функсийаларı 
дашыйан пластидляр вардыр. Бунлардан лейкопластлары, хлоропластлары 
вя хромопластлары эюстярмяк олар. Хлоропластларда фотосинтезdə 
iştirak edən йашыл пигментляр вардыр. Пластидляр vя митохондриляр 
юзцнц щасил етмя габилиййятиня маликдир. 

Ендоплазматик шябякя щцъейрянин бцтцн щиссялярини бирляшди-
рир. Мцхтялиф формада шябякялянмиш каналъыглар щцъейрянин вязий-
йятиндян асылы олараг дяйишилир. Endoplazmatik şəbəkənin iki tipi 
fərqləndirilir. Dənəvər endoplazmatik şəbəkənin membranı цзя-
риндя хырда грануллар – рибосомлар йерляшир. Hamar ендоплаз-
матик шябякя цзяриндя йаьларын вя карбощидратларын синтези щяйата 
кечир. Бу шябякялярин васитяси иля щцъейрянин мцхтялиф щиссяляриндя 
синтез олунмуш маддялярин щцъейрядахили вя щцъейряарасы мц-
бадиляси баш верир. 

Рибосомлар щцъейрянин ясас щиссяси олуб, ситоплазмада сяр-
бяст пайланыр вя йа ендоплазматик шябякянин каналъыглары цзя-
риндя йерляшир. Рибосомларын ясас функсийасы зцлалларын био-
синтезидир.  

Щолъи комплексинин гурулушу ендоплазматик шябякяйя йахын-
дыр. Бу комплексдя ферментляр вя щормонлар топланыр, onların 
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kimyəvi modifikasiyası və hüceyrənin müxtəlif hissələrinə daşın-
ması baş verir. Holci kompleksində hüceyrədaxili həzm funksi-
yasını yerinə yetirən lizosomlar formalaşır.  

Щяр бир щцъейря айрылыгда фярди инкишаф щаггында эенетик 
информасийа дашыйыр. Щцъейря щяйаты boyu хариъи мцщит шяраити иля 
тямасда олур. Беляликля, мцяййян олунмушдур ки, щцъейря ачыг 
системдир вя хариъи мцщитля щяр заман ялагядя олур. Бцтцн щяйаты 
просесляр, илк нювбядя, щцъейрянин цч ясас компоненти олан – 
зцлал, ДНТ, РНТ-нин гаршылыглы ялагяляриндян вя тясириндян 
асылыдыр. 

ДНТ, РНТ вя зцлалларын гаршылыглы ялагяляри щцъейрядя яксини 
тапыр, мящз бу сябябdən щцъейря бцтювлцкдя щяйати хассяляри 
дашыйан, юз-юзцнц щасил едян вя тянзимляйян щяйатын елементар 
ващиди щесаб олунур. 

  

5. Hüceyrə tsikli nədir? 
Ъанлылар алями чохалма йолу иля юз нясиллярини давам етдирир вя 

бу просес нятиъясиндя бцтцн яламят вя хассялярини нясилляря ютцрцр.  
Bütün canlı orqanizmlər DNT və ya RNT (bəzi viruslarda 

olduğu kimi) molekulundan ibarət irsi materiala malikdir və bu 
irsi material genləri, genlər isə xromosomları təşkil edir. 

Xromosomların başlanğıc hüceyrədən qız hüceyrələrinə və bir 
nəsildən digərlərinə ötürülməsinin dəqiq mexanizmləri 
mövcuddur. 

Prokariotlarda və birhüceyrəli ibtidailərdə çoxalma başlanğıc 

ana hüceyrənin sadəcə olaraq iki qız hüceyrəsinə bölünməsi yolu 
ilə gedir. Çoxhüceyrəli orqanizmlərdə isə bir sıra dəyişilmə və 
mərhələlərdən ibarət bölünmə tipləri – mitoz və meyoz meydana 
çıxmışdır.   

Бактерийа щцъейряляринин щяйат тсикли бир бактерийанын iki гыз 
щцъейряsиня бюлцнмясинядяк давам едир. Щцъейря бюлцнмяздян 
яввял ДНТ ikiləşir (sintez olunur) вя ямяля эялмиш ики ДНТ 
молекулу ики гыз щцъейряси арасында пайланыр. 

Əksər hüceyrələrin həyat tsikli isə bölünmə və sükunət 

fazalarının daima növbələnməsindən ibarətdir. Eukariot hüceyrə-
lərinin əsas bölünmə mexanizmi mitozdur. Mitoz hüceyrələrin 
çoxalmasında təbii seçmə yolu ilə möhkəmlənmiş bir 
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mexanizmdir ki, onun sayəsində hüceyrə öz əlamət və xassələrini 
olduğu kimi nəsillərinə ötürür. Митоз бюлцнмянин мцяййян 
мярщялясиндя ирсиййятдя мцщцм рол ойнайан хромосомларын 
гурулушу, щярякяти, давранышы дяйишилир. Щцъейрянин бюлцнмяйя 
башламасы иля tamamlanması арасында дюрд ясас мярщяля баш верир: 
профаза, метафаза, анафаза, телофаза. Лакин щцъейря бюлцнмяздян 
яввял интерфаза – щазырлыг дюврцнц кечирир. Bir hüceyrə 
bölünməsinin tamamlandığı andan digər hüceyrə bölünməsinin 
tamamlanmasına qədər hüceyrənin keçirdiyi dövr – hüceyrə tsikli,  
hüceyrə bölünmələri arasındakı müddət isə interfaza adlanır (şək. 
2). İnterfazada olduqca mühüm proseslər, xüsusilə DNT-nin 
replikasiyası baş verir.  

 

 
 

Şək. 2. Hüceyrə tsiklinin sxemi. Mitozun (M) ardınca hüceyrə yeni 
tsiklin başlandığı  interfaza mərhələsinə daxil olur. Hüceyrələr 
bu mərhələdə sükunət vəziyyətində (G0) mövcud ola, yaxud 
G1 fazasına, ardınca xromosomların DNT-nin 
replikasiyasının baş verdiyi S fazasına və nəhayət, G2 fazasına 
daxil olur. İnterfazadan sonra isə yeni mitoz başlayır. 

 

Интерфаза дюврцндя щцъейря йцксяк метаболик вя синтетик фяал-
лыьы иля сяъиййялянир. Hüceyrə tsiklinin bu fazasında эенляр 
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фяалиййятя башлайыр, ДНТ вя РНТ молекуллары синтез олунур. 
Интерфазанын ян узун сцрян дюврц Э1 – пресинтетик дювр адланыр. 
Бу заман ДНТ-нин синтезиня щазырлыг эедир, РНТ, ферментляр вя 
щцъейрянин диэяр маддяляри синтез олунур. Интерфазанын С-
фазасында ДНТ молекулунун икиляшмяси, йяни репликасийасы баш 
верир вя бир хромосомдан ики хроматид ямяля эялир. Синтез просеси 
баша чатдыгда нцвя Э2 – постсинтетик дювря кечир. Э2-дя митоза 
щазырлыг эедир, РНТ вя зцлалларын синтези, митозда лазым олан 
енержинин топланмасы баш верир вя щцъейря митоз бюлцнмяйя дахил 
олур. Əgər mitozu M hərfi ilə işarələsək, hüceyrə tsiklini belə ifadə 
edə bilərik: G1-S-G2-M. İnterfazanın Э2 дюврцндян башлайараг 
митозун анафаза дюврцнядяк хромосомда ики баъы хроматидляр 
мцяййян олунур. 

Xromosomların əsas kimyəvi komponenti – DNT molekul-
larıdır. Somatik hüceyrələrin nüvələrində DNT molekullarının 
miqdarı yetişmiş cinsiyyət hüceyrələrinin nüvəsindəki miqdarın-
dan iki dəfə çoxdur. Bu iki növ hüceyrələr bir-birlərindən xromo-

somların sayına görə də fərqlənirlər. Somatik hüceyrələrdə xro-
mosomların sayı (n) və DNT molekullarının miqdarı (c-ingilis 
sözü content – miqdar) diploid (2n xromosom, 2c DNT),  yetiş-

miş cinsiyyət hüceyrələrində isə haploiddir (n xromosom, və c 

DNT). DNT-nin sintezi fazasından sonra somatik hüceyrələrdə 
xromosomların sayı dəyişilmir (2n), lakin onların hər biri iki bacı 
xromatidindən – tamamilə identik DNT molekullarından ibarət 
olur və G2-fazasında nüvədə DNT-nin miqdarı 4c-yə bərabər 
olur. 

Hüceyrələrdə xromosomlar, bir qayda olaraq, yalnız bölün-
mə zamanı müşahidə olunur; hüceyrə həyatının digər dövrlərində 
(interfaza mərhələsində) xromosomlar xromatin adlandırılan və 
işıq mikroskopu altında boş, diffuz şəbəkə - tor şəklində müşa-

hidə olunan, dekondensasiya olunmuş (despirallaşmış) formada 
mövcud olur.  

 
6. Kariotip nədir? 

1988-ci ildə W.Waldeyer eukariot hüceyrələrinin nüvələrində 
sapvari quruluşa malik cisimlər müəyyən etmiş və onlara xromo-
som (yunanca “xroma” – rəng, “soma” – cisim, bədən) adını ver-
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mişdir. Sonrakı 10-15 il ərzində bioloqlar xromosomların irsiy-
yətin maddi əsasları olmasını təsdiq etmişlər. 

Eukariotlarda xromosomlar, əsasən, DNT və zülallardan 
ibarət nukleoproteidlərdən təşkil olunur.  

Xromosomların iki mühüm növü fərqləndirilir: 

• interfazada, həmçinin mitoz və meyoz zamanı müxtəlif 
morfologiyaya malik eukariotların xətti quruluşlu nüvə 
xromosomları; 

• prokariotların nukleoidlərində və eukariotların hüceyrə 
orqanellərində (mitoxondrilərdə və plastidlərdə) mövcud 
olan, həlqə şəkilli xromosomlar.  

Virus xromosomunun başlıca xüsusiyyəti zülallarla əlaqələn-

məməsi, yalnız DNT və ya RNT-dən ibarət olmasıdır. Yalnız sa-
hib hüceyrəsinə yoluxduqdan sonra virusun genetik informasiyası 
aktivləşir. Virus DNT-si, adətən, həlqəvi quruluşda olur. 

Müxtəlif eukariot orqanizmlərində xromosomların uzunluğu 

0.2-50 mkm, diametri 0.2-3 mkm təşkil edir. Onların əsas 
funksional xüsusiyyəti kondensasiyası (spirallaşaraq 
kompaktlaşması) və dekondensasiyasıdır (despirallaşması). 
Kompaktlaşmış vəziyyətdə xromosomlar yoğun, qısalmış (sap 
şəklində) olur və işıq mikroskopunda aydın görünür. 

Dekompaktlaşma zamanı isə xromosomlar nazilir, işıq 
mikroskopunda görünmür. 

Müəyyən saya, formaya və quruluş xüsusiyyətlərinə malik, 
növ üçün səciyyəvi diploid xromosom dəsti (kompleksi) kariotip 

adlanır. Hər bir növün somatik hüceyrələrində xromosomlar spe-
sifik quruluş və ölçülərdə, sabit sayda olur. Eyni xromosom 
dəstinə malik müxtəlif növlərin kariotipində xromosomlar for-
malarına, ölçülərinə və rənglənmə xüsusiyyətlərinə görə fərqlənir. 

Хромосомлар щцъейрянин бюлцнмясинин метафаза вя анафаза 
mərhələlərindя даща айдын müşahidə olunur, онларын сайы, форма-
сы, юлчцсц вя гурулушу bu mərhələlərdə юйрянилир. Хромосомларын 
сентромер сащяси онлары ики чийня айырыр. Sentromer sahənin möv-
qeyindən asılı olaraq, хромосомлар метасентрик (чийинляри бяра-
бяр), субметасентрик (бир чийни гыса), акросентрик (бир чийни узун, 
диэяри ися чох гыса), телосентрик (хромосомларда бир чийин эюрцн-
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мцр) формада олур. Mцяййян сябябдян хромосом гырыларса, 
сентромери олмайан фрагмент функсийасыны итирир, сентромери 
saxlanılan фрагмент ися редупликасийа олунур. 

Xromosomların sayı növ üçün spesifikdir. Xромосомларын са-
йы иля нювлярин тяснифатдакы йери арасында бир ганунауйьунлуг 
мцшащидя олунмур. Лакин бязи щалларда кариотипин хцсусиййятляри 
мцяййян нювлярин тякамцлцнц сяъиййяляндирир. Xromosomların sa-
yının variasiyası on dəfələrlə fərqlənə bilər. Aşağıda bəzi heyvan 

və bitkilərin xromosomlarının diploid sayı göstərilir.  
 

Бязи щейван вя биткилярин диплоид хромосом сайы 
 

Heyvanlar Bitkilər 
İnsan..........................................46 Qarğıdalı..................................20 

Şimpanze...................................48                                                                Çovdar......................................14 

Siçovul.......................................42 Düyü.........................................24 
Siçan..........................................40                                                                Alma...................................51, 34 

Toyuq.........................................78                                                                Gavalı.......................................48 

Ada dovşanı...............................44                                                                Pambıq.....................................52 
İt.................................................78                                                                Kartof.......................................48 

Drozofil.......................................8 Pomidor....................................24 

Xanı balığı.................................28                                                               Yaşıl tayaotu..............................6 

Sazan.......................................108 Günəbaxan...............................34 
Bal arısı...............................16, 32 At paxlası.................................12 

Çay xərçəngi..............................98 Bərk buğda...............................28 

At askaridi...............................2, 4 Xar tut (Morus nigra)............308 

   
7. Xromosomların identifikasiyası üçün hansı üsullardan 

istifadə olunur? 

Хромосомлар бцтцн узунлуqları бойу ейни тябиятя малик 
дейилдир. Илк дяфя T.Касперсон ямякдашлары ilə 1968-ъи илдя хромо-
сомларын диференсиал рянэлянмя цсулуну тяклиф етмишdiр. Нятиъядя 
хромосомларын мцяййян щиссяляриnin ясас бойаларла рянэляндикдя 
даща тцнд, диэярляриnin ися ачыг рянэдя saxlandığı aşkarlanmışdır. 
Тцнд рянэлянян сащяlər – щетерохроматин, ачыг бойанан щиссяlər 
ися еухроматин адланыр.  

Euxromatin xromosomun zülallarla zəif əlaqəli olan, despiral-
laşmış, genlərlə zəngin, əsasən, funksional cəhətdən fəal sahələri-
dir. Heteroxromatin isə kompaktlaşmış, sıx spirallaşmış, histon 
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zülalları ilə möhkəm əlaqəli, xromosomların qeyri-fəal sahələridir 
ki, onlar əsas rəngləyicilərlə asanlıqla rənglənir. Heteroxromati-
nin iki növü fərqləndirilir: daima yüksək spirallaşmış vəziyyətdə 
saxlanılan, konstitutiv heteroxromatin və ontogenezin mərhələ-

sindən, ətraf mühit amillərinin təsirlərindən asılı olaraq, despiral-
laşaraq funksional aktiv vəziyyətə - euxromatinə çevrilə bilən, 
fakultativ heteroxromatin. Konstitutiv heteroxromatin spesifik 
strukturludur və homoloji xromosomların identik sahələrində: 

sentromerə yaxın rayonlarda, telomer adlandırılan xromosom-
ların çiyinlərinin uclarında və s. müşahidə olunur. 

Xromosomlar üzərindəki zолагларын мцяййян олунмасында 
даща чох Ъ вя Э диференсиал рянэлянмя цсулларындан истифадя олу-
нур. Hər iki üsulun tətbiqi zamanı Himza reaktivindən istifadə 
olunur. Ъ rənglənmə цсулunдан истифадя етдикдя, хромосомларын 
тяркибиндя тцнд золаглара уйьун щетерохроматин вя ачыг золаг-
лара уйьун еухроматин сащяляр мцяййян олунур. Euxromatin 
sahələr bir çox növlərdə hüceyrənin genetik materialının 80-90%-
ni təşkil edir. Heteroxromatin sahələrdən fərqli olaraq, euxro-
matin sahələr mitozun telofazasında dekompaktlaşır. 

Xromosomların G-üsulla markerləşdirilməsi ayrı-ayrı xro-
mosomları və onların fraqmentlərini identifikasiya etməyə imkan 

verir. Məlum olmuşdur ki, G-zolaqlara uyğun sahələr genlərin az 
rast gəlindiyi, AT ardıcıllıqları və LINE-elementləri ilə zəngin 
sahələrdir. G-zolaqların DNT-si gec - S-dövrünün sonunda 
replikasiya edir.  

1971-ъи илдя Парисдя хромосомларын идентификасийасында истифа-
дя олунан, ващид системя салынмыш ишарялянмя гайдасы гябул 
олунmuşдуr. Bu sistemə görə хромосомун гыса чийни – “p”, узун 
чийни isə “q” ilə ифадя олунур. 

 

8. Mitoz necə baş verir? 

Mitoz eukariotların somatik hüceyrələrinin əsas bölünmə 
üsuludur və başlıca olaraq, onların biokütləsinin artmasını, böyü-

mə və regenerasiyasını şərtləndirir. Mitoz nüvənin bölünməsi –

kariokinez və sitoplazmanın bölünməsi – sitokinezdən ibarətdir. 
Hüceyrənin nüvəsinin bölünməyə başlaması ilə bölünmənin 
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tamamlanması arasında dörd əsas mərhələ: profaza, metafaza, 
anafaza və telofaza baş verir. 

Profaza xromosomların kompaktlaşması ilə səciyyələnir. Bu 
mərhələdə nüvənin daxilində yumağı xatırladan torvarı struktur – 

xromatinin spirallaşması hesabına ayrı-ayrı tellərə - xromosom-
lara çevrilməsi baş verir. Bunun nəticəsində xromosomlar işıq 
mikroskopu altında görünür və artıq profazanın ortalarında 
onların biri digəri ətrafında burulmuş və sentromer sahəsi ilə 

əlaqələnmiş bacı xromatidlərindən ibarət olması müşahidə 
olunur. Хромatidляр спираллашараг, хромосомларын сыхылмасына вя 
чубугвари шякил алмасына сябяб олур. Bu mərhələdə sentriollar 
hüceyrənin qütblərinə çəkilir və pрофазанын сонунда онларdan 

qütblərdən ekvatora doğru uzanan протоплазматик ий телляри 
ямяля эялир. Profazanın sonunda nüvəcik itir, nüvə qılafı “əriyir”, 
karioplazma sitoplazmaya qarışır və xromosomlar sitoplazmada 
yerləşmiş olur.   

Метафазада хромосомлар даща да спираллашыр вя ишыг микро-
скопunда айдын эюрцнцр. Хромосомлар екватор бойу дцзцлцр, 
sentromer sahələri ilə hər iki qütbdən ekvatora doğru uzanmış iy 
telləri ilə əlaqələnir вя екваториал лювщяni ямяля эяtirир. Хромо-
сомларын екватор лювщясиндя дцзцлмяси метафазанын ясас хцсусий-
йяти кими сяъиййялянир.  

Анафазада iy tellərinin yığılması hesabına sentromerlərin 
ikiyə bölünməsi və nəticədə biri digərinə tam identik olan bacı 
xromatidlərinin bir-birlərindən ayrılaraq, qütblərə çəkilməsi 

müşahidə olunur. Bu andan etibarən bacı xromatidlərinin hər biri 
qız xromosomu adını almış olur. Щяр бир хроматид qız 
хромосомunа чевриldiyindən, qütblərdə onların sayı hüceyrənin 
diploid dəstinə bərabər olur. Beləliklə, bu mərhələdə iкиляшмиш 

хромосомларын йарысыnın щцъейрянин бир гцтбцня, диэяр йарысыnın  
ися о бири гцтбцня чякилməsi baş verir.  

Хромосомларын гцтбляря пайланмасы иля телофаза башлайыр. 
Телофазада профазада баш верян просеслярин якси müşahidə 
olunur. Хромосомлар узаныр, деспираллашма баш верир. Щяр хро-
мосом дястинин ятрафында нцвя гылафы ямяля эялир, щабеля нцвяъик 
формалашыр. Xromosomların dekompaktlaşması hesabına inter-
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faza nüvəsinin strukturu bərpa olunur və kariokinez tamamlanır.  
Kariokinez (nüvənin bölünməsi) başa çatdıqdan sonra sitoki-

nez başlayır. Ситоплазма ики йеря бюлцнцр вя бир ана щцъейря-
sinдян ики гыз щцъейряси ямяля эялир. Йени ямяля эялян щяр бир 
щцъейрядя хромосомларын сайы ана щцъейряsinдя олдуьу 
мигдарда галыр. Sitoplazma orqanelləri də replikasiya edir və ya 
yenidən sintez olunur və qız hüceyrələri arasında paylanılır. 
Щцъейрянин бюлцнмяси – ситокинез бу мярщялядя tamamlanır. 

Mitoz sitoplazmanın bölünməsi və qız hüceyrələrinin ilkin 
biokütləsinin bərpa olunması ilə sona çatır.  

Mитозун davam etmə мцддяти мцхтялиф щцъейрялярдя фяргли 
олур вя тяхминян 10 дягигя чякир. Щцъейря тсиклинин мцддяти 
мцхтялиф щцъейря системляриндя фяргли олса да, мцяййян тохума 
цчцн сабит галыр. Мяс., инсанын хярчянэ тохумасында щцъейря тсикли 
19,9 саат мцддятиндя тамамланыр,  Э1-8,5 саат, С-6,2 саат, Э2-4,6 
саат давам едир. Митозун мцддяти ися ъями 0,6 саат тяшкил едир. 

 

9. Meyoz nədir? 
Бцтцн ъанлы организмляр чохалма васитясиля юзцня бянзяр нясил 

тюрядир. Организмляр онтоэенез вя филоэенез заманы газандыглары 
яламят вя хассяляри юз нясилляриня чохалма йолу иля ötürür.  

Гейри-ъинсиyyətli йолла чохалан бирщцъейряли организмляр 
çoxalma zamanı садяъя олараг ики бярабяр щиссяйя бюлцнцр. Əmələ 
gələn гыз щцъейряляри ана щцъейряляринин яламят вя хассяляриня 
малик олур. Веэетатив чохалмада организмин мцхтялиф 
щиссяляриндян: гялямлярдян, йарпаглардан, кюк йумруларындан, 
соьанаглардан вя с. ямяля эялян нясил юз валидейнляриня бянзяйир. 
Ъинсиyyətli чохалма zamanı isə хцсуси ъинсиййят щцъейряляри ямяля 
эялир. Ъинсиййят щцъейряляринин ямяля эялмяси гаметоэенез адланыр. 
Mayalanma zamanı cинсиyyət щцъейряляринin бирляшмяси 
нятиъясиндя зигот ямяля эялир. Ади митозда ана щцъейрядя нечя 
хромосом олурса, онлар гыз щцъейряляриндя дя ейни сайда 
сахланылыр. Лакин гаметоэенездя хромосомларын сайы йарыйа 
гядяр азалыр.  

Qametogenezin yetişmə mərhələsində cinsiyyət hüceyrələri 
meyoz bölünməyə məruz qalır. “Meyoz” termini ilə iki bir-birinin 
ardınca gələn bölünmələr ifadə olunur ki, nəticədə diploid 
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hüceyrələrdən haploid xromosom dəstli cinsiyyət hüceyrələri – 
qametlər formalaşır. Meyozun birinci, reduksion bölünməsi za-
manı (xromosomların sayı iki dəfə azalır) hüceyrənin qütblərinə 
tetradaların tərkibində olan homoloji xromosomlar çəkilir. 

Nəticədə əmələ gələn qız hüceyrələri diadalara – sentromer 
sahələri ilə əlaqəli iki xromatiddən ibarət homoloji xromosom 
cütlərindən birinə malik olur. Meyozun ikinci, ekvasion 
bölünməsi zamanı (sentromerlərin sayı dəyişilmir) isə hər bir 

xromosom (diada) iki xromatidə (monada) ayrılır və əmələ gələn 
qız hüceyrələri bir xromatiddən ibarət haploid xromosom dəstinə 
malik olur. Hər iki meyotik bölünmədən əvvəl yalnız bir dəfə 
DNT ikiləşir (replikasiya edir), бу сябябдян гаметлярдя хромо-
сомларын сайы ики дяфя азалmış olur.  

Mейоз Ы вя мейоз ЫЫ адланан бюлцнмялярin hər biri 4 
мярщялядя: профаза, метафаза, анафаза вя телофаза иля баш верир. 
Мейоздан яввялки интерфаза митотик интерфазайа аналожи олур: 
хромосомларын икиляшмяси интерфазанын С мярщяляси заманы баш 
верир.  

Мейоз Ы-ин профазасы чох мцряккяб просес олуб, 5 мярщяляйя 
бюлцнцр: лептотена, зиготена, пахитена, диплотена вя диакинез. 

Лептотена дюврцндя хромосомлар спираллашмаьа вя 
сыхлашмаьа башлайыр. Онлар митотик профаза хромосомларындан 
ики хцсусиййяти иля фярглянир: биринъиси, xromosomlar сапвари инъя тел 
формасыны алыр вя онларда гыз хроматидляр эюрцнмцр. Икинъиси, 
онларын цзяриндя хромомерляр айдын müşahidə olunur. Хро-
момерляр – ДНТ-нин сых спираллашмыш, дцйцнъяк шяклиндя олан 
щиссяляридир, onların ölçüləri və xromosomlar üzərindəki mövqeləri 
növ üçün spesifik olur.  

Profaza I-in ikinci - zиготена мярщялясиндя щомоложи 
хромосомлар (eyni ölçü və formaya malik, lakin müxtəlif 

valideynlərdən alınmış xromosomlar başa düşülür) bütün 
uzunluqları boyu бир-бирlərinə йахынлашыр вя конйугасийа едир. 
Щомоложи хромосомларын бу ъцр бирляшмяси синапсис адланыр. Bu, 
мцщцм эенетик proses олуб, щомоложи хромосомлар арасында 
кроссинговер адланан мцбадиляйя имкан verir. Бу ъцр бирляшмиш 
homoloji xromosom cütləri бивалент адланыр. Konyuqasiyadan 
sonra xromosomların sayı, elə bil ki, iki dəfə azalmış olur.  
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Profaza I-in üçüncü - pахитена мярщяляси бивалентлярин 
гысалмасы вя йоьунлашмасы иля сяъиййялянир. Homoloji 
xromosomlar maksimum konyuqasiya edir və onların 
spirallaşması davam edir. Xromosomların spirallaşması 

nəticəsində onların hər birinin sentromer hissələri ilə əlaqələnmiş 
iki teldən – 2 bacı xromatidindən ibarət olması izlənilir. Беляликля, 
бивалентlər дюрд хроматиддян ибарят олур və tetradalar adlanır. 
Belə tetradalarda hомоложи хромосомларын qeyri-bacı 

xromatidlərinin идентик сащяляри арасында mübadilə prosesi – 
krossinqover баш верir ki, bunun nəticəsində hər bir homoloqda 
атанын вя ананын ирси материалы гарышыр.  Krossinqoverin nəticələri 
profaza I-in dördüncü və beşinci mərhələlərində - diplotena və 

diakinez zamanı nəzərə çarpır.  
Диплотена мярщялясиндя конйугасийа етмиш щомоложи хромо-

сомлар итяляйиъи гцввялярин тясири алтында бир-бириндян узаглашmağa 
çalışır. Лакин баъы хроматидляр бир-бириля цмуми сентромерля 
бирляшмиш вязиййятдя олур. Бундан ялавя, щомоложи хромосом-
ларда бир вя йа бир нечя хиазм адланан контакт зонасы галыр. Щяр 
бир хроматид щомоложи хромосомун хроматиди иля хиазмлар ямяля 
эятиря биляр. Хиазмларын мювъудлуьу хроматидляр арасында 
кроссинговерин baş verdiyini эюстярир. Xiazmların sayı bivalentdə 

krossinqover aktlarının sayına bərabər olur və bivalenti təşkil 
edən homoloji xromosomların uzunluğuna mütənasibdir.  

Диакинез хромосомларын кяскин сурятдя гысалмасы, спираллаш-
масы иля сяъиййялянир. Бир чох организмлярдя бу мярщялядя хиазм-
лар сентромердян хромосомларын уъуна тяряф щярякят едяряк итир 
(xiazmların terminalizasiyası müşahidə olunur). Нятиъя олараг, 
диакинезин сонунда хромосомлар арасында ялагя тякъя бир уъда, 
йахуд икисиндя дя сахланылыр. Бюлцнмянин профазасынын сонунда 
нцвя гылафы ярийир, нцвяъик итир вя axromatin tellər formalaşır.  

Meyozun metafaza I mərhələsində, mitozun metafaza mərhə-
ləsindən fərqli olaraq, sərbəst xromosomlar deyil, bivalentlər 
ekvator boyu yerləşərək, ekvatorial lövhəni əmələ gətirir. Həm-
çinin bivalentlərdə hər bir homoloji xromosomun sentromer 

sahəsi yalnız bir qütbdən ekvatora uzanmış iy teli ilə əlaqələnmiş 
olur.  

Анафаза Ы-дя, mitozdan fərqli olaraq, sentromerlərin ikiyə 
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ayrılması baş vermir və qütblərə xromatidlər deyil, iki xromatid-
dən ibarət homoloji xromosomlar çəkilir. Bunun nəticəsində 
meyozun birinci bölünməsi xromosomların sayının reduksiyasına 
səbəb olur, başqa sözlə desək, haploid xromosom dəstinə malik 

qız hüceyrələri əmələ gəlir, lakin xromosomların hər biri iki 
xromatiddən ibarət saxlanılır və DNT-nin miqdarı yalnız 2c-dək 
azalır. 

Телофаза Ы-дя qütblərə çəkilmiş haploid хромосом дястlərи 
ятрафында нцвя гылафы ямяля эялир вя щцъейря ики йеря бюлцнцр. 

Мейоз Ы-dən sonra əmələ gələn haploid xromosom dəstli 
hüceyrələr чох гыса сцрян, interfazanı xatırladan, lakin DNT-nin 
sintez olunmadığı interkinez mərhələsini keçirir, бязян ися бу 

мярщяля щеч олмур. Kiçik fasilə - interkinezdən sonra başlayan 
meyozun ikinci bölünməsi xromosomların sayı və DNT-nin 
miqdarında uyğunluğun yaranmasına səbəb olur. Meyoz II 
formal olaraq mitozu xatırladır. Belə ki, sürətlə keçən profaza II-

dən sonra metafaza II-də hər bir hüceyrədə haploid sayda olan 
xromosomlar sentromer sahələri ilə iy telləri ilə əlaqələnərək, 
metafaza lövhəsini əmələ gətirir. Mitozda olduğu kimi, metafaza 
II-də də hər bir xromosom sentromer sahəsi ilə hər iki qütbdən 
ekvatora doğru uzanmış iy telləri ilə əlaqələnmiş olur. Ana-

fazanın başlanğıcında iy tellərinin yığılması ilə sentromerlərin 
ayrılması, bacı xromatidlərinin qız xromosomlarına çevrilməsi və 
qütblərə çəkilməsi baş verir. Lakin anafaza II-də, mitozda olduğu 
kimi, qütblərə tamamilə identik bacı xromatidləri deyil, krossin-

qover nəticəsində müəyyən hissələrində homoloji xromosomun 
irsi informasiyasını qazanmış xromatidlər çəkilir. Телофаза ЫЫ-дя 
hüceyrələrin qütblərində hər biri bir xromatiddən ibarət 
xromosomların haploid dəsti ətrafında нцвя pərdəsi ямяля эялir. 

Beləliklə, meyozdan əvvəl S-dövrünü keçirmiş bir hüceyrənin iki 
meyotik bölünməsi nəticəsində əmələ gəlmiş dörd hüceyrənin hər 
biri n xromosom dəsti və c DNT-yə malik olur. 

Beləliklə, meyozun mitozdan başlıca fərqi – homoloji 
xromosomların konyuqasiyası və sonradan onların müxtəlif qa-

metlərə paylanmasıdır. Homoloqların qametlərə paylanmasının 
dəqiqliyi konyuqasiyanın dəqiqliyi ilə, sonuncu isə homoloqların 
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DNT-nin molekulyar strukturunun identikliyi ilə şərtlənir. 
Homoloji xromosomların konyuqasiyası onların identik sahələri 
arasında gen mübadiləsinin – krossinqoverin getməsini 
şərtləndirir ki, nəticədə əmələ gələn qametlərə valideynlərə xas 

irsi informasiyaların yeni-yeni kombinasiyaları paylanmış olur.  
Sonda qeyd etmək lazımdır ki, sitoloqlar meyozun I bölün-

məsi zamanı qeyri-homoloji xromosomların sərbəst şəkildə qütb-
lərə paylanmasını sübut etmişlər ki, bu da istənilən ata xro-

mosomunun eyni bir qametə istənilən, hətta bütün qeyri-homoloji 
ana xromosomları ilə birlikdə düşmə imkanının mövcudluğunu 
göstərir.  

Щейванларда репродуктив еркяк органларында bir hüceyrədən 
meyoz nəticəsində ямяля эялян 4 hüceyrə сперматозоид адланыр. 
Дишилярдя, мейоз nəticəsində ямяля эялян дюрд щцъейрядян бири 
йумурта щцъейрясиня, галан цчц ися гцтб ъисимъийиня чеврилир. Али 
биткилярдя мейоз заманы, uyğun olaraq, микроспор вя мakroспор 
адланан, еркяк вя диши ъинсиййят щцъейряляри ямяля эялир. 

 

10. Mitoz və meyozun genetik mahiyyəti nədən ibarətdir? 
Eukariotlarda somatik hüceyrələrin nəsilləri və cinsiyyətli 

yolla çoxalan orqanizmlərin nəsilləri arasında genetik fasiləsizlik 

iki proses, uyğun olaraq, mitoz və meyoz vasitəsilə təmin olunur. 
Bu iki prosesin mexanizmləri kifayət qədər oxşar olsa da, 
nəticələri fərqlidir.  

Mitoz nəticəsində valideyn hüceyrələrinə identik olan, eyni 

xromosom dəstli iki qız hüceyrəsi əmələ gəlir. Meyoz nəticəsində 
isə hər bir qız hüceyrəsi cinsiyyətli çoxalma üçün tələb olunan, 
valideynin yarı sayda xromosom dəstini almış olur. Dəqiqliklə 
desək, mitoz – xromosomların tamamilə bərabər şəkildə qız 

hüceyrələrinə paylanmasını təmin edən hüceyrə tsiklinin 
mərhələsidir. Meyoz – cinsiyyət hüceyrələrinin – qamet və sporla-
rın əmələ gəlməsi ilə nəticələnən xüsusi bölünmə tipi olub, genetik 
informasiyanın valideynlərdən nəslə ötürülməsini təmin edir. 
Митоз – щцъейрянин еквасион бюлцнмясидир. Meyoz zamanı birinci 

meyotik bölünmə reduksion, ikincisi isə ekvasiondur. Bir qayda 
olaraq, mitoz və meyoz zamanı hüceyrələrdə xromosomlar müşa-
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hidə olunur; hüceyrə həyatının digər anlarında (interfaza mərhə-
ləsində) xromosomlar xromatin adlandırılan və işıq mikroskopu 
altında boş, diffuz şəbəkə - tor şəklində müşahidə olunan, 
dekondensasiya olunmuş (despirallaşmış) formada mövcud olur. 

Mitozun bioloji rolu iki qız hüceyrəsini tamamilə identik 
genetik informasiya ilə təmin etməkdir.  

Meyozun genetik əhəmiyyəti aşağıdakı kimi izah olunur:   
1. Meyoz cinsiyyətli yolla çoxalan orqanizmlərdə homoloji 

xromosom cütlərindən hər birinin ayrı-ayrı cinsiyyət 
hüceyrələrinə  - qamet və ya sporlara düşməsini təmin 

edir. Bu yolla mayalanma nəticəsində əmələ gələn 
müxtəlif nəsillərdə növə xas xromosom dəsti saxlanılır. 
Яэяр ъинсиййят щцъейряляриндя хромосомларын сайы 
соматик щцъейрялярдяки кими saxlanılsa иди, щяр бир 
нясилдя хромосомларын сайы ики дяфя артмыш оларды. 

2. Метафаза Ы-дя метафаза лювщясинин бу вя йа диэяр 
тяряфиндя щяр бир ана вя ата хромосомунун олма 
ещтималы ейнидир. Мцвафиг олараг, щяр bir гаметя щям 
ата, щям də ана хромосомлары düşə биляр. Bир гаметя 
йалныз бир валидейн хромосомларынын дцшмя ещтималы 
olduqca ашаьыдыр. Мясялян, инсан кариотипиня нязяр 
саlaq. Щяр нормал щцъейрянин тяркибиндя 23 ъцт хромо-
сом олур. Тясяввцр едяк ки, биринъи ата хромосому 
метафаза лювщясинин мцяййян тяряфиндя йерляшир. Щямин 

тяряфдя атанын икинъи хромосомунун олма ещтималы 2
1 -я 

бярабярдир. Цчцнъц, дюрдцнъц вя диэяр ата хромосом-
лары цчцн дя бу ганунауйьунлуг ейнидир. 23 ата (вя йа 
ана) хромосомунун щамысынын бирликдя бир гцтбя 
чякилмяси (1/22)=1/4194304-я бярабярдир.  

3. Гейри-баъы хроматидлярi арасында baş verən кроссинго-

вер гаметлярдя ата вя ана ирси яламятляриниn qарышmasına 
səbəb olur. Qейри-баъы хроматидляринин identik сащяляри 
арасында gedən мцбадиля мцхтялиф гаметлярин ямяля 
эялмя имканларыны практики бахымдан сонсуз дяряъядя 
артырыр. Хатырлайаг ки, инсанын щяр бир хромосомунда 
орта щесабла 2-3 хиазм, йяни, 2-3 мцбадиля баш верир. 
Щямин сащялярин сярщядляри мейоздан мейоза дяйишилир 



 27 

вя беляликля, щяр дяфя эенетик материалын мцбадиляси 
фяргли олур (şək. 3). 
 

 
 

Şək. 3. İki homoloji xromosom cütünün davranışını əks etdirən mitoz 
və meyozun ümumi sxemləri 

 

11. Prokariotlarla eukariotlar arasında hansı əsas fərqlər 

vardır? 
Mялум олдуьу кими, ДНТ дашыйан вирусларын, бактерийаларын 

вя юз-юзцнц щасил едян органеллярин – пластид вя митохондрилярин 
хромосомлары чылпаг ДНТ молекулундан тяшкил олунур, йяни 
onlar зцлалларла бирляшмиш вязиййятдя олмур. Онларын 
хромосомлары хятти гурулушда олур, бир чохунда ися хромосомун 
уълары бирляшяряк щалга ямяля эятирир. Адятян, щямин щалга 
хромосомда ялавя бурулараг, йцксяк спираллашмыш вязиййят алыр.  

Хромосомларын репликасийасы ДНТ молекулунун мцяййян 
бир нюгтядян açılmasından башлайыр. ДНТ-нин синтези iнисиасийа 
нюгтяси адланан йердян башлаyараг, хромосомун диэяр уъунадяк 
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давам едир. Беляликля, прокариотларда бир хромосом бир 
репликасийа ващиди, йяни бир репликондан ибарят олур. Бир чох 
щалларда ДНТ-нин репликасийасы ики, əks истигамятlərдя эедир вя бу 
заман инисиасийа нюгтясиндя репликатив чянэялlər ямяля эялир. 

Replikativ çəngəllərin görüşdüyü nöqtədə replikasiya tamamlanır. 
Вирусларын вя прокариотларын ДНТ молекулунун репликасийасы гыса 
бир заманда, тяхминян бир дягигядя 30 микрон сцряти иля баш верир. 

ДНТ молекулунун узунлуьу хырда вирусларда 0,5-1 мк, 
диэяр вирусларда, пластид вя митохондрилярдя 5-10 мк, 
бактерийаларда ися 1000-2000 мк тяшкил едир.  

РНТ дашыйан вирусларын яксяриййятиндя хромосом бир зянъир-
ли, чылпаг РНТ молекулундан тяшкил олунмушдур. Бу молекуллар, 
4Х174 фагында олдуьу кими, йолухмуш щцъейряйя дцшдцкдя 
репликатив ики зянъирли молекула чеврилирляр. Лакин еля вируслар да 
мялумдур ки, онларын хромосому ики зянъирли РНТ молекулун-
дан ибарятдир. РНТ дашыйан вирусларын хромосомунун юлчцсц 
ДНТ дашыйан вируслардан кичикдир. Адятян, РНТ дашыйан 
вирусларын бир спираллы РНТ молекулунун чякиси 1-2 млн., ики 
спираллы РНТ молекулларынын чякиси 10 млн. далтона чатыр. 

Prokariotlardan fərqli olaraq, еукариотларын хромосомунда 
ващид, нящянэ ДНТ молекулу вардыр (мейоз заманы, хромосом 
ики хроматиддян ибарят олдугда, тябии ки, щяр хроматиддя бир ДНТ 
молекулу, хромосомда ися ики ДНТ молекулу олур). Бу нящянэ 
ДНТ молекулларынын узунлуьу бир нечя сантиметря, чякиси ися 
милйардларла далтона чатыр. 

Eукариот хромосомлары çoxlu sayda replikonlardan ibarət-

dir, yəni xromosomda ДНТ-нин репликасийаsının başlandığı чохlu 
sayda, müəyyən inisiasiya нюгтялярi mövcuddur. Адятян, 
репликасийа нюгтяляринин йанында ики репликатив чянэял ямяля эялир 
вя йени ДНТ телинин синтези репликонун сонуна чатана гядяр ики 
истигамятдя давам едир. Хромосомун еухроматин сащяляринин 
синтези тяхминян ейни заманда баш верир, щетерохроматин 
сащялярin репликасийасы isə хейли эеъикир. Еукариотларда репликонун 
узунлуьу 10-150 микрон арасында дяйишилир, бу да орта щесабла 
20-300 мин нуклеотид ъцтцня бярабяр олур. Хромосомда 200-300, 
щятта 1000-я гядяр репликон ола билир. Дрозофил эеномунда (4 
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хромосом) 1000 репликон, инсан эеномунда (23 хромосом) isə 
37000-я йахын репликон mövcud olur.  

 
12. Eukariot xromosomları neçə DNT molekulundan ibarət 

olur? 

ДНТ молекулларынын хромосомларда qablaşdırılmasını изащ 
едян цч hipotez mövcuddur. Биринъи hipotezə эюря, хромосомун 
бцтюв узуну бойу бир, йеэаня, kəsilməz ДНТ молекулу йерляшир 
(биртелли вя йа унинем хромосом hipotezi).  

Икинъи hipotezə görə xромосом (Э2-də хроматид) paralel 
yerləşmiş, yaxud qarşılıqlı surətdə burulmuş, ики вя йа даща чох 
субващиддян – йарымхроматид, субхроматиддян ибарятдир. Bu 
фярзийяйя эюря щяр bir субхроматид tərkibində бир ДНТ 
молекулуnu saxlayır (çoxtelli, yaxud polinem, sadə halda – binem 
xromosom hipotezi).   

Нящайят, бязи мцяллифлярин мцлащизясиня эюря eukariot xromo-
somlarında ДНТ молекулларının arası, dövrü olaraq, фосфолипид 

вя йа зцлал тябиятли rabitələrlə гырылыр. Сон фярзийя щазырда щеч бир 
тяърцбядя юз тясдигини тапмамышдыр. 

Çoxtelli xromosom modeli canlı hüceyrələrdə “subxromatid-
ləri” izləmiş sitoloqların məlumatına əsaslanır. Lakin hazırda 

məlumdur ki, işıq və elektron mikroskopları vasitəsilə bu 
modelləri ciddi surətdə əsaslandırmaq qeyri-mümkündür.  

Hazırda biр сыра фактлара ясасланараг, üstünlük uнинем 
hipotezinə: «бир хромосом - бир ДНТ молекулу» fərziyəsinə 
verilir. Буну сцбут едян бир сыра дялилляр вардыр: 

а) хромосомларда эенлярин хятtи йерляшмяси; 
б) еукариот genomlarında уникал нуклеотид ардыъыллыгларынын 

мювъудлуьу; 
ъ) репликасийанын Ы вя ЫЫ тсиклиндя 3Щ – тимидин нишанынын 

пайланмасыnın Uoтсон və Криk моделиня tamamilə уйьун olması.  
 Беляликля, хромосомун унинем гурулушу, йяни бир ДНТ 

молекулундан ибарят олмасы мцхтялиф дялиллярля тясдиг 
олунмушдур. 
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13. Xromosomların molekulyar quruluşu necədir?  
Son onilliklər ərzində aşkar olunmuşdur ki, eukariot 

xromosomları DNT-nin kompaktlıq səviyyələrinə uyğun bir neçə 
quruluş səviyyəsinə malikdir. Digər elementar genetik proseslər 

də əhəmiyyətli dərəcədə bu quruluş səviyyələrindən asılıdır. 
Spesifik quruluşa malik olan DNT-zülal kompleksi xromatin 
adlandırılır. Xromatin hüceyrələrin interfaza mərhələsində nüvənin 
torvari, daxili, nukleoproteid strukturu olub,  bölünmə zamanı 

xromosomlara çevrilir. Xromatin kimyəvi tərkibinə görə DNT 
(30-45%), histon zülalları (30-50%) və qeyri-histon zülallarından 
(4-30%) ibarət dezoksiribonukleoproteid kompleksidir.  
Хромatinin тяркибиня беш синиф əsasi щистон zülalları дахилдир: Щ1, 
Щ2А, Щ2Б, Щ3, Щ4. Щяр бир синфин щистон зцлалларынын молекуллары 
70-80 амин туршу галыьындан ибарят, спираллашмыш, диаметри 2,5 nm 
олан глобуллар ямяля эятирир. XXromatinin diametri 10 nm-ə 
bərabər, təkrarlanan, diskşəkilli, ən kiçik struktur elementi – 

subvahidi nukleosom adlanır. Nukleosomlar 4 sinif histonların: 
H2А, H2B, H3 və H4 zülallarının cüt-cüt birləşərək, oktamer 
əmələ gətirməsi nəticəsində formalaşır (qeyd etmək lazımdır ki, 
H3 və H4 histonları in vitro tetramer əmələ gətirə bilir və onlara 
iki – H2A və H2B dimerləri birləşir). DNT-nin ikiqat spiralı hər 

histon özəyi -“kor”u (oktameri) ətrafında 2 dəfə dolanır; hər bir 

dolanmaya DNT-nin  80 n.c., 1 nukleosoma isə cəmi  146 n.c. 
uyğun olur. 2 nukleosom arasında məsafə linker adlanır və ölçüsü 

15-100 n.c. arasında dəyişir (adətən,   50 n.c.-ə bərabər olur). 

Nukleosom və linker sahəsinə DNT-nin  200 n.c. uyğun olur. 
DNT-nin nukleosom ətrafına dolanması onun uzunluğunu 7 dəfə 
qısaldır. Histon zülallarının digər bir növü olan H1 nukleosomun 
formalaşmasında bilavasitə iştirak etmir. O, linkerə özünün hər 
iki ucu ilə birləşir və nukleosomların öz aralarındakı əlaqələrini 
stabilləşdirərək, diametri 25-50 nm-ə bərabər, daha yüksək 
kompaktlıq səviyyəsi olan spiralın – solenoidin əmələ gəlməsində 
iştirak edir. DNT-nin solenoid strukturuna kondensasiyası, onun 

uzunluğunu, nukleosom səviyyəsinə əlavə olaraq, 6 dəfə qısaldır. 
İnterfaza xromosomlarında solenoidlər daha bir tsikl kondensa-
siya nəticəsində diametri 200 nm-ə bərabər, içi boş borucuqlar 
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əmələ gətirir ki, bu da DNT-nin uzunluğunun əlavə olaraq 18 
dəfə qısalmasına səbəb olur. 

Qeyd etmək lazımdır ki, oрта юлчцлц эеня тяхминян алты 
нуклеосому дахил едян сащя уйьундур. 

Metafazada sonrakı kondensasiya nəticəsində diametri 600 
nm-ə bərabər, iri dezoksinukleoproteid spiralı əmələ gəlir. Əsa-
sında nukleosom olan spiralların dəqiq, nizamlanmış ierarxiyası 
nəticəsində mitoz və meyozda eukariot xromosomları kompakt-

laşma – dekompaktlaşma tsiklinə məruz qalır. Bu tsikl nəticə-
sində - metafaza xromosomlarının qısalması onlarda olan DNT 
molekullarının ölçülərini 103-104 dəfə kiçildir. Görünür ki, 
kompaktlaşma – dekompaktlaşma tsikli xromatinin qeyri-histon 

zülalları vasitəsilə tənzimlənir. Belə ehtimal olunur ki, bu 
zülallardan bəziləri metafaza xromosomlarının karkas elementlə-
rini əmələ gətirməklə, struktur rolunu da oynayır.  

Beləliklə, eукариот хромосомларынын морфоложи гурулушу чох-
пилляли спираллашма нятиъясиндя ямяля эялмишдир. Dрозофилин мета-
фаза хромосомунда ДНТ-нин узунлуьу 1400 дяфя, диэяр 
организмлярдя 10000-20000 дяфяйя гядяр гысала билир. 

İбтидаилярдян башлайараг али еукариотларадяк bцтцн еукариот 
хромосомларınда нуклеосом гурулушунун универсаллыьы бу 
гурулушун олдугъа гядим мяншяйя малик олдуьуну тясдигляйир. 
Бу гурулушун бцтцн цзви алямин инкишафы просесиндя сахланылмасы 
эюстярир ки, нуклеосомлар эенетик информасийанын ана 
щцъейряляриндян гыз щцъейряляриня дягиг ютцрцлмясини тямин едир. 

Replikasiya və transkripsiya proseslərinin başlanması üçün 
xromatinin dekondensasiyası tələb olunur ki, bu, histon zülalları-

nın modifikasiyaları (metilləşməsi, asetilləşməsi (məs., lizin amin 
turşusu vasitəsilə), fosforlaşması və alkilləşməsi (məs., histidin və 

serin vasitəsilə)) və  DNT-nin metilləşməsi hesabına baş verir. 
 
14. Euxromatin və heteroxromatin nədir? 

Hər bir eukariot xromosomu onun oxu ətrafında burulmuş 
ikiqat DNT zəncirindən təşkil olunur, ona görə də xromosom 

boyu xromatinin eyni quruluşda olması təsəvvür edilmişdi. Lakin 
yeni, molekulyar-genetik üsulların tətbiqi göstərmişdir ki, 
xromosomlar uzunluqları boyu eyni təbiətə malik deyillər. Keçən 
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əsrin birinci yarısında aparılmış tədqiqatlar nəticəsində aşkar 
olunmuşdur ki, interfaza xromosomlarının bəzi sahələri kondensa-
siya olunmuş vəziyyətdə saxlanılır və preparatlarda tünd rənglənir, 
əksər hissələri isə dekondensə olunur və sitoloji preparatlarda 

rənglənmir. 1928-ci ildə xromosomların, uyğun olaraq, konden-
sasiya olunmuş və kondensasiya olunmamış hissələrini ifadə etmək 
üçün heteroxromatin və euxromatin terminləri təklif olunmuşdur. 
Əksər növlərdə xromosomların kondensasiya etməmiş, 

rənglənməmiş hissələri hüceyrənin bütün genetik materialının 80-
90%-ni təşkil edir. Kondensasiya etmiş heteroxromatin sahələr isə 
daha çox sentromerə yaxın və xromosomların telomer adlandırılan 
uclarında yerləşir və fuksional cəhətdən qeyri-aktiv olur.  

Eukariot hüceyrələrində genlərin aktivliyinin tənzim olunma 
xüsusiyyətlərindən biri də transkripsiya prosesinin xromatinin 
vəziyyətindən asılı olmasıdır. Məlumdur ki, eukariot 
xromosomları DNT-nin kompaktlığından asılı olaraq, bir neçə 

quruluş səviyyəsində olur, bu isə genetik proseslərin tənzim 
olunmasında mühüm rol oynayır. DNT zəncirinin kompakt, 
sıxlaşmış hissəsində transkripsiya prosesi, yəni RNT-nin sintezi 
getmir. Histon-zülalları ilə sıx birləşmə nəticəsində əmələ gələn 
xromatin heteroxromatin adlanır. Heteroxromatin sahələrində 

(az gen daxil olan konstitutiv heteroxromatin və hüceyrənin 
müəyyən inkişaf mərhələlərində əmələ gələn fakultativ 
heteroxromatin) bir çox genlər fəal olmur, yəni transkripsiya 
olunmur. Euxromatin (dekompaktlaşmış) sahələrə isə funksional 

cəhətdən aktiv xromatin daxildir. Orqanizmlərin müəyyən inkişaf 
dövrləri və hadisələrlə əlaqədar fakultativ heteroxromatinin bir 
hissəsi euxromatinə çevrilə bilir və bu zaman genetik cəhətdən 
fəal DNT sahələri artır. Orqanizmlər ətraf mühitin əlverişsiz 

şəraiti ilə qarşılaşdıqda onlarda cəld cavab reaksiyası əmələ gəlir 
ki, bu da zülalların və fermentlərin aktivləşməsini və əlavə 
sintezini tələb edir. Aydındır ki, orqanizmlərdə baş verən bütün 
hadisələrə genetik sistem tərəfindən nəzarət olunur. Deməli, əlavə 

zülal sintezi üçün yeni mRNT, rRNT-nin sintezi tələb olunur ki, 
bu da euxromatin sahələrinin artması hesabına mümkün olur.   
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Heteroxromatinin replikasiyası hüceyrə tsiklinin S-
fazasında, euxromatinin replikasiyasından sonra baş verir. Bəzi 
hallarda bütöv xromosomlar tamamilə heteroxromatindən ibarət 
olur. Məsələn, məməlilərdə Y xromosomunun böyük hissəsi 

inertdir, məməlilərin dişilərinin inaktivləşmiş X-xromosomu da  
inert heteroxromatinə (Barr cisimciyi) kondensə olunmuşdur. 
Bəzi orqanizmlərdə, məsələn, unlu xırıldaq böcəyində xromosom-
ların haploid dəstlərindən biri bütövlükdə inaktivləşmişdir və 
heteroxromatin strukturludur.  

Heteroxromatin (tünd) və euxromatin (açıq) zolaqlarının 
müntəzəm yerləşməsi və onların növ spesifikliyi belə ehtimal 
etməyə əsas verir ki, onlar xromosomların təşkilinin müəyyən 

xüsusiyyətlərini əks etdirir.  
  

15. Xromatinin hansı fəal formaları vardır? 

Müəyyən olunmuşdur ki, хроматинин спираллашма сявиййяси 
хромосомларын мцхтялиф сащяляриндя ейни дейилдир. Хромосомун 
еухроматин сащяляриндя ДНТ молекулу деспираллашмыш вязиййятдя 
олур вя ясасян функсионал ъящятдян фяал олур. İnterfaza nüvəsinin 
nizamsız kələfində aktiv sahələri aşkar etmək kifayət qədər 
çətindir, lakin bəzi sahələrdə xromatiddən ayrılmış mRNT şaxə-

lərini izləmək mümkün olur. Хромосомларын фяал сащяляри суда-
гуруда йашайанларын ооситляриндя, дрозофилин тцпцръяк вязиляринин 
политен хромосомларында, диэяр икиганадлы щяшярат нювляриндя, 
həmçinin nüvəcikdə xüsusilə айдын излянилмишдир. Amfibilərin, 

balıqların, quşların və reptililərin oositlərində xromosomlar son 
dərəcə uzanmış vəziyyətdə olur (onların узунлуьу йцз дяфялярля 
артыр) və onlardan hər iki tərəfə simmetrik ilgəklər əmələ gəlir. Бу 
заман хромосомлар «лампа фырчасы»на  бянзяр  шякля  дцшцр. 
Електрон микроскопик тядгигатлар бу ъцр илэяклярин деспираллашмыш 
ДНТ сащяляриндян ибарят олдуьуну эюстярмишдир. İlgək boyu 
RNT-polimeraza molekulları yerləşmişdir və onların hər birindən 
mRNT telləri ayrılır. Tüpürcək vəzilərində bir çox genlər repres-
siya olunmuş vəziyyətdə olur, йяни фяалиййят эюстярмир, йалныз 
бязиляри мцхтялиф вахтларда фяаллашыр. Эенлярин фяаллашмасы мцвафиг 
хромомерлярин шишмясиня эятириб чыхарыр. Xромомерлярин бу ъцр 
шишкин сащяляри пуфf адланыр. Мцяййян олунмушдур ки, пуфлар, 
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«лампа фырчасы» илэякляриня аналожи олараг, деспираллашмыш теллярдян 
ибарятдир. Пуфлар ДНТ, РНТ вя зцлаллардан тяшкил олунур. 

Пуфларда ДНТ-нин вя щистонларын мигдары хромосомларын 
диэяр сащяляри иля ейнидир, лакин онларда ДНТ-щистон ялагяляри 
зяифляйир, бу да транскрипсийа цчцн лазыми шяраит йарадыр. Нятиъядя 
пуфларда чохлу мигдарда мРНТ молекуллары синтез олунур. 
мРНТ молекулларынын яксяриййяти кичик зцлал ъисимъикляря йерляш-
дикдян сонра нцвядян ситоплазманын рибосомларына ютцрцлцр вя 
бурада транслйасийа баш верир. 

Fəal xromosomun xüsusi növü interfaza nüvələrində aydın 
görünən nüvəciklərdir. Xromosomun bu sahəsində yerləşən DNT 
dəfələrlə təkrar olunan rRNT genlərindən ibarətdir. Müxtəlif 

orqanizmlərdə həmin təkrarlar yüzlərlədən minlərləyə qədər 
təşkil edir. 

Бязи щцъейрялярдя зцлалларын синтези олдугъа интенсив эедир вя 
бунун цчцн чохлу мигдарда рибосомлар və onların tərkibinə daxil 
olan rRNT molekulları тяляб олунур. Bu zaman rRNT genlərinin 

амплификасийасы baş verir. Бу просес суда-гуруда йашайанларын, 
щяшяратын ооситляриндя, биткилярин тозъуг щцъейряляриндя,  
инфузорларын  макронуклеусунда вя с. мцшащидя олунур. рРНТ 
эенляринин амплификасийасы даща ятрафлы суда-гуруда йашайанларда 
тядгиг олунмушдур. Məlum olmuşdur ki, рРНТ эенляри реплика-
сийа олундугдан сонра онларын бир щиссяси нцвя ширясиня кечир, 
нцвя мембранынын йахынлыьында йерляшир вя мцстягил олараг, 
«дийирлянян щалга» цсулу иля репликасийа олунур. 

Бу эенлярин сайы хромосомларын нцвяъик мяркязляриндя 
синтез олунан рРНТ эенляринин мигдарындан чох олур. Ялавя 
олараг ямяля эялмиш йцзлярля, минлярля вя щятта милйонларла бelə 
нцвяъиклярдя транскрипсийа баш верир вя кцлли мигдарда синтез 
олунан рибосомал РНТ molekulları нцвядян ситоплазмайа дахил 
олaraq, рибосомларын ямяля эялмясиндя иштирак едир. 

рРНТ эенляринин компенсатор чохалмасынын диэяр цсулу 
магнификасийа адланыр. Maqnifikasiya amplifikasiyadan əhəmiy-
yətli surətdə fərqlənir. Belə ki, mагнификасийа йалныз ооситлярдя 
дейил, рцшеймин илкин инкишафы дюврцндя onun бцтцн щцъейряляриндя 
баш верир. рРНТ эенляри магнификасийа йолу иля artdıqdan сонра 
хромосомлара дахил олур вя буна эюря дя эяляъяк щцъейря нясилля-



 35 

риндя сахланылыр. Сонракы тяърцбяляр эюстярмишдир ки, магнификасийа 
təkcə рРНТ кодлашдыран эенлярдя deyil, bəzi digər genlərdə, 
мясялян, щистонлары кодлашдыран эенлярдя дя баш верир. 

 

16. Politen xromosomlar nədir? «Lampa fırçası» tipli xromo-

somlar nə zaman əmələ gəlir? 

Hələ 1881-ci ildə italyan sitoloqu E.Balbiani Chironomus 
cinsinə məxsus ağcaqanadın tüpürcək vəzisi hüceyrələrinin nüvə-
lərində iri xromosomları və onların eninə zolaq-zolaq olduğunu 
təsvir etmişdir. 1933-cü ildə T.Painter drozofil milçəyinin 
tüpürcək vəzisi hüceyrələrində nəhəng xromosomları kəşf etmiş 
və həmin xromosomlarda genlərin lokallaşmasını qeyd etmişdir. 

Politen xromosomlar və «lampa fırçası» tipli nəhəng xro-
mosomlar xromosomların spesifik struktur-funksional təşkilinə 
misaldır. Nəhəng politen xromosomlar bəzi milçəklərin sürfələ-
rinin müxtəlif toxumalarında (tüpürcək vəzilərində, bağırsağın 

divarında, malpigi borularında), bəzi ibtidai və bitki növlərində 
aşkar olunmuşdur. Politen xromosomlar nəhəng ölçülərə çatır, 
belə ki, onlar eyni bir sürfənin digər xromosomlarından 100-150 
dəfə uzun, əhəmiyyətli şəkildə yoğunlaşmış və səciyyəvi, müəyyən 
zolaqlarla («disklərlə») cızılmış olur ki, belə zolaqlar hər bir 

xromosomda müəyyən, ciddi tərtibdə növbələnir. Politen xro-
mosomlar despirallaşmış şəkildə olan xromosomların dəfələrlə 
bölünməsi nəticəsində əmələ gəlir; belə ki, xromosomlar ikiləşsə 
də, xromatidlərin aralanması və nüvənin bölünməsi baş vermir və 

bütün xromatidlər bir yerdə saxlanılır. İkiqanadlı həşərat növlə-
rində tüpürcək vəzi hüceyrələrinin nəhəng xromosomları – 
xromatidləri güclü despirallaşmış homoloji xromosomların cütləş-

məsi nəticəsində əmələ gəlmiş bivalent interfaza xromosomla-

rıdır. Xromatidlər boyu bir-birlərindən müxtəlif məsafələrdə yer-
ləşən DNT-nin spirallaşmış vəziyyətdə saxlanıldığı müxtəlif 
qalınlaşmalar – xromomerlər müşahidə olunur.   

Politen xromosomlarını aşağıdakı xüsusiyyətlərinə görə 
ayırmaq olar: 

1. Onlar interfaza xromosomları olub, yüksək dərəcədə 
dekompaktlaşmışlar. Belə vəziyyətdə genlər funksional 
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fəal və ekspressiyaya hazır olur; 
2. Onlar minlərlə xromatin tellərindən ibarət olub, nəhəng 

ölçüdədir. 
3. Bu xromosomlar eninə tünd və açıq zolaqlardan təşkil 

olunur. 
4. Politen xromosomların hüceyrə tsikli iki mərhələdən: S-

sintetik, yəni DNT-nin replikasiyası və C – sintez arası 
mərhələlərdən ibarət olur. 

5. Replikasiya zamanı xromatidlər bir-birlərindən ayrılmır. 
6. Politen xromosomlar mitotik bölünmədə iştirak etmirlər. 
Politeniya toxuma və orqanlar intensiv böyüdükdə və 

funksiya göstərdikdə yüksək səviyyəyə çatır. Orqanların həcmi 

politenləşmə zamanı diploid hüceyrələrlə müqayisədə sürətlə 
artır. Üzvlərin yüksək funksional fəallığının saxlanılması hüceyrə 
tsiklində mitoz bölünmənin olmaması və bununla əlaqədar 
fasilənin yoxluğu ilə izah olunur. 

Nəhəng xromosomların digər növü –«lampa fırçası» tipli 
xromosomlardır. Xromosomlara bu ad XIX əsrdə neft 
lampalarının təmizlənməsində istifadə olunan fırçaları 
xatırlatdıqlarından verilmişdir. Xromomerlərdən ayrılan çoxsayı 
ilgəklərin elektron mikroskopik tədqiqi onların bütün uzunluqları 

boyu transkripsiyanın baş verdiyi, DNT-nin despirallaşmış 
sahəsindən ibarət olduqlarını göstərmişdir.  
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III Fəsil  
 

MENDELİZM 
 

17. Genetikanın banisi kim olmuşdur? 
 

Biologiyanın ən mühüm kəşf-
lərindən biri olan irsiyyət nəzəriyyə-

sinin yaradıcısı Qreqor Mendel 
1822-ci ildə Çexiyanın (Avstriya 
imperiyası) Xeynsendorf кяндиндя 
анадан олмушдур. О, фялсяфя цзря али 
мяктяби фярглянмя иля битирдикдян 
сонра 1843-cü ildə Bryunne 
şəhərində (Çexiyanın hazırkı Brno 
şəhəri) Mцгяддяс Фоманын 
Aвгустин килсясиня дахил олмуш вя о 
замандан кешиш Грегор кими 
танынмышдыр. 1849-ъу илдян о, 
мцяллимлик фяалиййятиня башламыш, 
1851-1853-ъц иллярдя Vena 

Uниверситетиндя физика вя ботаника елмлярини öyrənmişdir. 1854-ъц 
илдя о, Брно шящяриня гайытмыш вя 16 ил müddətində физика вя тябии 
елмлярi tədris etmiş, килсянин дястяйи илə öz тяърцбялярини 
апармышдыр. 

1856-ъы илдя Мендел нохуд биткиси üzərində ilk щибридляшмяlə-

rinə башламыш və 7 cüt alternativ əlamətin irsiliyini izləmişdir. 
Mendel noxud bitkisinin müxtəlif xətləri arasında apardığı 
çarpazlaşmaların nəticələrini 1865-ci ildə “Bitki hibriləri üzərində 

təcrübələr” adlı məruzəsində təqdim etmiş, 1866-cı ildə isə onun 
tədqiqat nəticələri “Bryunnedə təbiətşünaslar cəmiyyətinin gün-
dəliyi”ndə dərc olunmuşdur. Mendelin işləri hazırda da genetik 
tədqiqatlara ən gözəl nümunədir.  

Qreqor Mendel 1884-ъц илдя бюйряк чатышмазлыьындан вяфат 
етмишдир. Йерли гязетляр irsiyyətin universal qanunlarını kəşf etmiş 
belə böyük alimin иткиsи haqqında yazmışlar: «Ölüm məzlum 
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insanları mərhəmət və iltifatdan məhrum etdi, bütün cəmiyyət isə 
alicənab və səmimi dostunu, тябият елмляринин инкишафынын 
щимайячисиni, шяхси хцсусиййятлярinə görə nadir olan кешиши  итирdi».  

Q.Mendelin ölümündən sonra onun irsilik qanunlarını 1900-

cü ildə müxtəlif obyektlər üzərində bir-birlərindən asılı olmadan, 
üç alim - Hollandiyada Huqo de Friz, Almaniyada Karl Korrens 
və Avstriyada Erix Çermak yenidən kəşf etmişlər.   

 

18. Mendel üsulunun mahiyyəti nədən ibarətdir? 

Mendelin tədqiqatları ilə genetika elminin təşəkkülündə və 
inkişafında yeni dövr başlamışdır. Mendeldən əvvəlki dövlərdə də 
bir çox alimlər hibridləşmə üsulundan istifadə etmiş və alınan 
hibridlərin xüsusiyyətlərini təsvir etmişlər. İlk dəfə İ.Q.Kelreyter 

müxtəlif bitki nümunələri üzərində çarpazlaşma aparmış və 
çoxsaylı hibridlər almışdır. Lakin Mendelin sələfləri (O.Sajre, 
İ.Q.Kelreyter, T.E.Nayt, Ş.Noden, C.Qoss və b.) hibrid nəslin 
müxtəlif əlamətlərinin irsiliyini bütövlükdə öyrənmişlər. 

Q.Mendelin tətbiq etdiyi üsul isə digər tədqiqat üsullarından 
prinsipcə fərqlənmişdir. 

Mendel metodunun əsas xüsusiyyətləri aşağıdakılardır: 
1. Noxud bitkisinin (Pisum sativum, 2n=14) bir neçə il 

ərzində konstant formalarının – təmiz xətlərinin alınması 
və çarpazlaşmada belə təmiz xətlərdən və ya genetik 
xətlərdən (nəsillər ərzində eyni – konstant əlaməti təzahür 
etdirən qohum orqanizmlər – homoziqot orqanizmlər) 

istifadə etməsi; 
2. Hibrid nəsli bütövlükdə – bütün əlamətlərinin cəmi əsasında 

deyil, bir neçə kontrast əlamətini ayrılıqda analiz etməsi; 
3. Bir, iki və üç kontrast (alternativ) əlamət ilə fərqlənən 

valideyn formalarının (məsələn, çiçəklərinin rəngi purpur 

və ağ olan, toxumlarının rəngi sarı və yaşıl olan, 
toxumlarının forması hamar və qırışıq olan və s.) 
çarpazlaşması nəticəsində yaranmış nəsillərdə cüt 
əlamətlərin irsilik xüsusiyyətlərinin analizi və hər bir nəslə 
riyazi analiz üsulunun tətbiqi; (Mendel hər bir nəsildə 
alternativ əlamətlərin hər bir cütü üçün çarpazlaşdırılan 
bitkilərin digər fərqlərini nəzərə almadan riyazi 



 39 

hesablama aparmış, müxtəlif cüt alternativ əlamətlərlə 
fərqlənən hibrid bitkiləri kəmiyyətcə hesablamışdır.) 

4. Hər bir hibrid nəslin (F1, F2) fərdi analizinin aparılması. 
Мендел юз тяърцбяляринин нятиъяляринин тящлилиндя рийази цсул-

дан истифадя етмякля, эенетик анализин ясасыны гойmuşдуr. 
Йухарыда гейд олунан цсуллар ирсиййят ганунларыныn юйрянilmə-
sindя йени бир дюврün inkişafına səbəb olmuşdur. Щямин цсуллары 
мцхтялиф обйектляря тятбиг етдикдян сонра мялум олмушдур ки, 
ирсиййят ганунлары организмлярин тякамцлцндя тутдуьу мювгейин-
дян вя инкишаф дяряъясиндян асылы олмадан бцтцн ъанлы организмляр 
цчцн ейнидир, yəni универсалдыр. 

   

19. Mendel hansı irsilik qanunlarını kəşf etmişdir? 
Менделin тядгигат цчцн сечдийи нохуд биткиси (Писум сати-

вум) олдугъа ялверишли обйект иди. Нохуд юз-юзцнц тозлайан 
биткидир вя онун бир чох цстцнлцкляри вардыр:  

1. бир сыра яламятляря эюря фярглянян сортларынын мювъудлуьу; 
2. биткилярин асанлыгла беъярилмяси; 
3. ъинсиййят цзвляринин гурулушуна эюря юз-юзцнц тозламаг 

имканыna malik olması вя бу сябябдян сортларын ирсиййятъя saf 
галмасы; 

4. сортларын сцни чарпазлашдырылмасынын мцмкцнлцйц вя 
нятиъядя гиймятли щибридлярин алынмасы. 

34 нохуд сортундан Мендел 7 яламятя (bitkinin boyu, 
toxumlarının rəngi, toxumlarının forması, çiçəklərinin rəngi, 
çiçəklərinin bitki üzərində yerləşmə vəziyyəti, meyvələrinin rəngi, 
meyvələrinin forması) эюря фярглянян 22 сорт сечмиш вя онларын 
цзяриндя тяърцбя апармышдыр. 

Мендел яввялъя бир-бириндян бир cüt яламятля фярглянян ики 
нохуд сортуну, мясялян, тохумлары сары вя йашыл, yaxud тохумлары 
щамар вя гырышыг və ya hündür бойlu вя cırtdan boylu və s. нохуд 
биткилярини чарпазлашдырmışдыr. Эенетикада бу ъцр яламятляря – 
гоша яламятляр вя йа аллел яламятляр дейилир. Mонощибрид 
чарпазлашма дедикдя, yalnız бир cüt, дищибрид дедикдя, ики cüt, 

трищибрид дедикдя, цч ъцт, polihibrid dedikdə isə bir neçə cüt 
alternativ əlamətlə fərqlənən valideyn formalarının 
çarpazlaşdırılması nəzərdə tutulur. 
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Мендел тохумлары сары рянэдя олан нохуд bitkisi иля 
тохумлары йашыл рянэдя олан нохуд bitkisini чарпазлашдырараг, 
алынан биринъи, икинъи вя цчцнъц нясillərи щямин яламятляря эюря 
тядгиг етмишдир. Tяърцбя zamanı ана və ata биткиlərinin 

тохумларынын рянэинин сары вя йа йашыл олmasından асылы олмадан, 
онларын чарпазлашмасындан алынан биринъи нясилдя (Ф1) нохудларын 
щамысы сары рянэдя олмушдур. Демяли, валидейнлярдян yalnız 
биринин аллелляри Ф1-дя цстцнлцк тяшкил еtmişдир. Цстцнлцк тяшкил 
едян яламятя Мендел доминант ады вермишдир. Чарпазлашдырылан 
диэяр валидейнин (йашыл тохумлар) яламяти Ф1-дя эизли галараг 
мейдана чыхмамышды. Бу ъцр мейдана чыхмайан вя эизли галан 
яламятi Мендел ресессив яламят адландырмышдыр. Беляликля, Мендел 
bu мисалда toxumların сарылыг яламятини доминант, йашыллыг 
яламятини ися ресессив адландырмышдыр.  

Сонралар доминантлыг щадисяси Менделин биринъи гануну 
адландырылмышдыr. Доминантлыг гануну щямчинин биринъи щибрид 
няслин ейнилийи гануну да адланыр. 

Mendel birinci nəsildə aldığı noxud bitkilərinin öz-özünü 
tozlaması nəticəsində ikinci nəsli almış və bu nəsildə də öyrəndiyi 
əlamətlərin irsiliyini analiz etmişdir. İkinci nəsildə alınmış noxud 
bitkilərinin 3/4 hissəsi sarı (dominant əlamətli), 1/4 hissəsi ilə yaşıl 

toxumlu (resessiv əlamətli) olmuşdur. Mendel noxud bitkisinin 
digər 6 əlamətinin də F2-də 3:1 nisbətində parçalanmasını bir sıra 
təcrübələr nəticəsində müəyyən etmişdir. 

Менделин апардыьы чарпазлашманы ашаьыдакы схемля изащ 
етмяк олар: 
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 Ф1-iн hibridlərinin щазырладыьы ики нюв гамет арасында Ф2-
дя ейни ещтималlа 4 нюв комбинасийа ямяля эялир: АА, Аа, Аа, аа 
вя gенотипъя 1:2:1 нисбятиндя парчаланма baş verir. Yəni 
 

Qametlər А a 

А АА Аа 
A Аа aа 

 

Ф2-дя баш верян парчаланма беля дя изащ олуна биляр: Ф2-дя ики 
нюв фенотип – 3 пай сары вя 1 пай йашыл toxumlu bitkilər вя цч нюв 
эенотип: АА, Аа, аа əmələ gəlir. 

Мендел бир-бириндян бир cüt аллел яламятля фярглянян вали-
дейнляри чарпазлашдырараг, яламятлярин ейнилийи вя парчаланма 
ганунларыны мцяййян етмишдир. Aйдындыр ки, организмляр бир чох 
яламятляриня эюря фярглянирляр. Бир сыра яламятлярин ирсилийини ейни 
вахтда анализ етмяк цчцн бу мцряккяб щадисяни нисбятян садя 
тяркиб елементляриня бюлмяк, сонра ися бцтцн просеси бцтювлцкдя 
тясяввцр етмяк лазымдыр. Мендел мящз беля щярякят етмишдир. О, 
щяр бир яламятин ирсилийини айрылыгда, йяни диэяр ъцт яламятляри 
нязяря алмайараг юйрянмиш, сонра ися бцтцн нятиъяляри бирляшдир-
мишдир. 

Мендел ики ъцт яламятя эюря фярглянян, toxumlarının рянэи 
сары (АА) вя формасы щамар (ББ) олан нохуд bitkisi иля 
toxumlarının рянэи йашыл (аа) вя формасы гырышыг (бб) нохуд 
bitkisini, йяни ААББ вя аабб эенотипли валидейн биткилярини 
чарпазлашдырмышдыр. Менделин доминантлыг ганунуна uyğun 
olaraq,  Ф1-дя bütün тохумлар eyni, йяни rəngləri сары вя formaları 

щамар олмuşdur. 
Дищибрид чарпазлашдырмада Ф2-дя 9:3:3:1 нисбяти иля 4 фенотип 

алыныр. Пеннет ъядвялини анализ етдикдя, 9 эенотип мцяййян олунур. 
Бунлар ашаьыда эюстярилянлярдир:  

   

Beləliklə, dihibrid çarpazlaşma zamanı 9/16 pay sarı, hamar 
(А-B-), 3/16 pay sarı, qırışıq (А-bb), 3/16 pay yaşıl, hamar (ааB-) 
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və 1/16 pay yaşıl, qırışıq toxumlu (ааbb) bitkilər əmələ gəlir.  
Ф2-дя эенотипъя парчаланма 1:2:2:4:1:2:1:2:1 нисбяти иля ялдя 

едилир. 
Çarpazlaşdırılan valideynlər bir-birindən üç cüt allellə 

fərqləndikdə trihibrid orqanizm əmələ gəlir. Birinci nəsildə 
ААBBCC və ааbbcc genotiplərinin çarpazlaşdırılması nəticəsində 
üç dominant əlamətə malik, АаBbCc genotipli triheteroziqot 
alınır. F1-də alınan hər bir belə hibrid eyni sayda 8 müxtəlif növ 

qamet əmələ gətirir: АBC, АBc, АbC, аBC, Аbc, аBc, аbC, аbc. 
Buna görə də F1хF1 çarpazlaşması nəticəsində 8 növ ana və 8 növ 
ata qametlərinin mayalanması ilə 64 kombinasiya, 27 genotip və 
8 fenotip əldə olunur. F2 nəslində əmələ gələn 8 fenotip 27/64 pay 
А-B-C-, 9/64 pay А-B-cc, 9/64 pay А-bbC-, 9/16 pay аaB-C-, 3/64 
pay А-bbcc, 3/64 pay аaB-cc, 3/64 pay аabbC-, 1/64 pay aаbbcc 
fenotipik radikalına (genotipin fenotipi təyin edən hissəsinə 
fenotipik radikal deyilir; fenotipik radikallardan oxşar 

homoziqotları və heteroziqotları ixtisar etmək üçün istifadə 
olunur) malik olmaqla, 27:9:9:9:3:3:3:1 nisbətində meydana 
çıxacaqdır.  

Beləliklə, hər bir növ hibridləşmə zamanı əmələ gələcək 
fenotipik siniflərin sayını və qametlərin sayını 2n, genotiplərin 

sayını 3n, kombinasiyaların sayını isə 4n formulu əsasında 
əvvəlcədən müəyyən etmək mümkündür; burada n -  heteroziqot 
lokusların sayını göstərir.   

 

20. Alternativ əlamətlərin meydana çıxmasının molekulyar-

genetik nöqteyi-nəzərdən səbəbi nədir? 
Нохуд тохумларынын гырышыглы олмасынын ясас сябяби Менде-

лин тяърцбяляриндян йцз ил сонра мцяййян олунмушдур. Нохуд-
ларын формасыны тяйин едян йабаны типин СБЕ1 аллели тохумларын 
гида маддяси олан нишаста молекулларынын щачаланмасыны тямин 
едян ферменти кодлашдырыр. Гырышыг тохумлары олан биткиляр bu 
эенин мутант аллелиня эюря щомозиготдурлар. Мутасийа гейри-фяал, 
гцсурлу ферментин ямяля эялмясиня эятириб чыхарыр. Нятиъяdə 
тохумларда нишаста молекулларынын щачаланмамыш полимер моле-
куллары вя ясасян, онун сяляфляри - сахароза ямяля эялир. Тохумлар 
йетишян заман онларын дахилиндя осмотик тязйиг артыр, суйун 
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мигдары азалыр вя она эюря дя тохумларын гырышмасы баш верир. 
Genotipdə щеч олмаса бир vəhşi tip аллелин олмасы ади, щачаланмыш 
нишаста молекулларынын синтезини тямин едир вя bu zaman 
toxumlarda осмотик тязйиг иля суйун мигдары баланслашыр. Няти-
ъядя тохумлар щамар форма алмыш олур. Щазырда СБЕ1 эени 
клонлашдырылмыш вя секвенляшдирилмишдир, йяни нуклеотид ардыъыллыьы 
охунмушдур. Мцяййян олунмушдур ки, эенин мутант аллелинин 
дахилиндя кодлашдыран сащяnin bütövlüyünü pozan, 800 н.ъ.-dən 

ibarət йад фрагмент йерляшир. Юз гурулушуна эюря щямин фрагмент 
эеномда щярякят едян мобил елементи хатырладыр. Охшар мобил 
елементляр гарьыдалыда, ъяфяридя вя гурдаьзы биткиляринin 
genomlarında дa ашкар олунмушдур. 
 

21. Mendelin klassik parçalanma qanunlarından kənarlanma-

lar necə izah olunur? 
Менделин парчаланма ганунуна эюря монощибрид чарпаз-

лашмада биринъи нясилдя топланан яламятляр икинъи нясилдя 3:1 
нисбяти иля парчаланыр вя ики fərqli fenotipli организм ямяля эялир. 
Лакин бязи щалларда bu fenotipik nisbətdən кянарланмалар da баш 
верир вя эюзлянилян 3:1 нисбятиндя парчаланма meydana çıxmır. 
Тябиятдя щяр бир ганунауйьунлуг мцяййян шяраитдя юзцнц 
доьрулда билир вя о позулдугда тамамиля башга нятиъяляр алыныр. 
Парчаланманын 3:1 нисбятиндя баш вермяси цчцн ашаьыдакы шяртляр 
йериня йетирилмялидир: 

1. организм ейни ещтималlа гамет ямяля эятирмяlи;  
2. гаметляр ейни ещтималла эюрцшцб майаланмаlы;  
3. йашайыш шяраитиндян асылы олмайараг, Ф1 яламятляриндян бири 

доминант олмаlы;  
4. йаранмыш зиготлар ейни щяйатилик габилиййятиня малик олмаlы; 
5. əlamətlər xarici mühit amillərinin təsirlərindən asılı 

olmadan tam üzə çıxmalı.  
Нязяри эюзлянилян парчаланмайа (3:1) уйьун олмайан няти-

ъяляр даща чох Ф2 зиготларынын мцхтялиф дяряъядя щяйатилик 
габилиййятляринин олмасы иля ялагядардыр. Мялумдур ки, сары сiçан-
лары юз араларында чарпазлашдырдыгда алынан нясилдя сары вя гара 
рянэя эюря 2:1 нисбяти иля парчаланма баш верир. Аналожи пар-
чаланма platin rəngli хязə malik тцлкцляри юз араларында чарпаз-
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лашдырдыгда да баш верир. Нясилдя 2:1 нисбятиндя гызылы вя эцмцшц-
гара тцлкцляр ямяля эялир. Бу щадисянин щяртяряфли анализи 
эюстярмишдир ки, гызылы рянэли тцлкцляр щетерозиготдурлар, бу эенин 
доминант аллелиня малик щомозиготлар ембрионал инкишаф 
дюврцндя мящв олурлар. Ресессив аллеля эюря щомозиготлар ися 
эцмцшц-гара рянэя малик олурлар.  

Гараэцл шираzi (щомозигот) рянэли гойунларда доминант А 
аллелi леталдыр, буна эюря дя АА эенотипlи гузулар анадан 
олduqдан сонра гыса бир заманда мящв олурлар вя нятиъядя щям 
фенотипя, щям дя эенотипя эюря 2:1 нисбятиндя парчаланма 
мейдана чыхыр. Karplarda pulcuqların xətti yerləşməsini təmin 
edən dominant allel də homoziqot halda letal təsir göstərir. Бу 
типли чохлу сайда мутасийалара (Н, Сб, Д, Ъй, Л вя б.) дрозофилдя 
дя раст эялинир вя бцтцн щалларда парчаланма 3:1 нисбятиндя дейил, 
2:1 нисбятиндя баш верир. Эюзлянилян нятиъяlərdən бу кими 
кянарланмалар щеч дя Мендел ганунларынын сящв олмасыны 
эюстярмир, яксиня бир даща онларын дцзэцнлцйцнц тясдиг едир. 
Лакин бязян буну сцбут етмяк цчцн ялавя эенетик анализляр тяляб 
олунур. 

 
22. Analizedici çarpazlaşma nədir? 
Юйрянилян яламятляря эюря биринъи няслин щетерозигот щибридинин 

(Аа) щомозигот валидейнлярдян бири иля (АА вя йа аа) чарпазлаш-
дырılмасы qayıtma (бackcросс) чарпазлашма адланыр. Беккросс və 
ya qayıtma чарпазлашма Фb ишаряси иля işarələnir. Qayıtma чар-
пазлашманы беля ифадя етмяк олар: Аа х АА вя йа Аа х аа. Фb-дя 
çarpazlaşmanın xarakterindən asılı olaraq, dominant əlamətə 
malik eynişəkilli nəsil əmələ gələ (birinci halda) və ya 1:1 нис-
бятиндя parçalanma baş verə biləр (ikinci halda). Парчаланманын 
характериня эюря беля нятиъяйя эялмяк олар ки, ана валидейн кими 
щибридляшмядя иштирак едян orqanizm щибрид (Аа) эенотипиня 
маликдир. 

Анализедиъи чарпазлашма дедикдя ися dominant əlamətə malik 
genotipin (AA və ya Aa) və ya щетерозигот Ф1 hibridinin ресессив 

əlamətə malik genotiplə (аа) чарпазлашмасы нязярдя тутулур:  
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Анализедиъи чарпазлашма нятиъясиндя фенотип вя эенотипя 

эюря парчаланманын 1:1 нисбятиндя мейдана чыхмасы, 
валидейнлярдян биринин щетерозигот олмасыны сцбут едир. Bu zaman 
ана олан щибрид организм ики нюв гамет (А) вя (а), ата валидейн 
ися бир növ гамет (а) щазырлайыр.  

İki dominant əlaməti daşıyan dihibridi (AaBb) iki resessiv 
əlamətə malik homoziqot forma (aabb) ilə çarpazlaşdırdıqda 
1:1:1:1 nisbətində parçalanma baş verir və hər biri 25% olmaqla, 
4 fenotipik sinif əmələ gəlir. Bu da dihibridin diheteroziqot 

olması və 4 sort qamet: AB, Ab, aB, ab qametlərini hasil etməsi, 
resessiv homoziqot orqanizmin isə yalnız bir sort – ab allellərini 
daşıyan qameti əmələ gətirməsi ilə şərtlənir. İki dominant əlamətə 
malik orqanizmin uyğun lokuslarında eyni dominant allellər 

olduqda, yalnız dominant əlamətə malik nəsil, bir lokusuna görə 
heteroziqot olduqda isə 1:1 nisbətində parçalanma baş verəcək və 
50%:50% olmaqla iki fenotipik sinif əmələ gələcəkdir. Trihibridi 
uyğun üç resessiv əlamətə görə homoziqot forma ilə 

çarpazlaşdırdıqda (AaBbCc×aabbcc) isə 1:1:1:1:1:1:1:1 nisbətində 
və ya 12.5% olmaqla 8 fenotipik sinif əmələ gəlir. Bu isə üç 
dominant əlamətə malik triheteroziqot orqanizmin 8 sort qamet 
hazırlaması ilə izah olunur.  

Beləliklə, nəsildə əmələ gələn parçalanmanın xarakterinə 

görə dominant əlamətə malik hibrid orqanizmin genotipini analiz 
etmək mümkün olur. 

Анализедиъи чарпазлашманын бюйцк практики ящямиййяти 
вардыр. Беля ки, чох заман материалын эенетик ъящятдян саф вя йа 
гарышыг олмасыны мцяййян етмяк тяляб олунур. Бу заман 
юйрянилян обйектиn genotipini мцяййян яламятя эюря analiz етмяк 
цчцн ону bu əlamətə görə ресессив щомозигот организмля чарпаз-
лашдырыр, nəsildə əmələ gələn fenotipik siniflərin sayına və 

meydana çıxma nisbətinə görə genotipini təyin edirlər. 
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23. Natamam dominantlıq nədir?  
Бязи щалларда юйрянилян ъцт яламятлярдян бири диэяринин 

цзяриндя там доминант олмур вя биринъи нясil аралыг характеrli 
əlamətə malik olur. Бу заман Менделин irsilik qanununa görə 

Ф1-дя щибридлярин ейнишякилли олмасы müşahidə olunsa da, 
dominantlıq ганунуна риайят едилмир. Ф2-дя щям эенотип, щям дя 
фенотипcə 1:2:1 нисбяти иля парчаланма баш верир. Натамам 
доминантлыг щадисясини эцлсабащ биткиси (Mirabilis jalapa) 

цзяриндя изащ едяк: gцлсабащ биткисинин гырмызы –  вя аь – аа 
чичякли formalarını чарпазлашдырдыгда Менделин доминантлыг 
ганунуна эюря F1-də гырмызы чичякли биткиляр алынмалыдыр. Щалбуки, 
бурада биринъи нясилдя чящрайы чичякли биткиляр ямяля эялир. Чящрайы 

рянэлилик  эенотипиня малик биткилярдя meydana çıxır.  
       Gülsabah (Mirabilis jalapa) bitkisində natamam dominantlıq: 

 

 
 

Схемдян эюрцндцйц кими, натамам доминантлыг заманы 
Ф2-дя фенотипя вя эенотипя эюря парчаланма ейни 1:2:1 нисбяти баш 
верир, йяни 1 пай гырмызы, 2 пай чящрайы вя 1 пай аь чичякли bitkilər 

ямяля эялир. Heteroziqotların aralıq fenotipə malik olması 
nonsens mutasiya nəticəsində yeni yaranan allelin funksiyasını 
itirməsi ilə izah olunur. Belə ki, cari misalda dominant homo-
ziqotlarda piqment ikiqat dozada əmələ gəldiyi halda, hetero-
ziqotlarda yalnız bir dominant allelin mövcudluğu hesabına yarı 
dozada piqment əmələ gəlir və aralıq fenotipə – çəhrayı çiçəklərə 
malik bitkilər formalaşır. Resessiv homoziqot genotipə malik 
bitkilər isə yalnız mutasiya nəticəsində yaranmış allelləri (aa) 
daşıdıqlarından, onlarda piqment əmələ gəlmir və ağ çiçəklərə 
malik olur. 

Натамам доминантлыг щадисясиня диэяр организмлярдя дя 
раст эялинир. Мясялян, тойугларын рянэиндя, бязи морфоложи вя 
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физиоложи яламятлярин ирсян кечмясиндя натамам доминантлыг 
мцшащидя олунур. Инсанларда бязи хястяликлярин, məs., Tey-Saks 
xəstəliyi, орагвари hüceyrə анемийаsı, талассемийа, систинурийа, 
каталаземийа, аиляви щиперхолеристинемийа вя с.-nin  натамам 
доминант təbiəti мцяййян едилмишдир. Bu xəstəliklər 
hомозиготларда аьыр, щетерозиготларда isə нисбятян йцнэцл 
формада təzahür edir.  

Ики аллелин ейни zamanda, eyni дяряъядя тязащцр етмяси 
кодоминантлыг адланыр. Мясялян, инсанларда ган групларыны тяйин 
едян антиэенлярин аллелляри  (ЫА вя ЫБ) кодоминантдыр.  ЫА вя ЫБ 
аллелляри Ы0 аллелиня эюря доминантдырлар, лакин бир-бирляриня гаршы 
кодомiнантлыг тяшкил едирляр. Буна эюря дя инсанда дюрд АБО 
ган групу мювъуддур: А (ЫАЫА, ЫАЫ0), Б (ЫБЫБ, ЫБЫ0), АБ (ЫАЫБ) вя О 
(Ы0Ы0). 

 
24. F2 nəslində əlamətlərin parçalanma xüsusiyyətləri necə 

təyin olunur? 

Bir neçə əlamətin irsiliyini eyni zamanda analiz etmək üçün 
iki üsuldan istifadə etmək olar. Birincisi, Pennet cədvəlindən 
istifadə edərək, dişi və erkəyin müxtəlif qametlərinin eyni 
ehtimalla mayalanmada iştirak etməsini nəzərə almaqla, bütün 
mümkün kombinasiyaları, həmçinin F2-də əmələ gələ biləcək 
fenotip və genotipləri təyin etmək mümkündür. İkinci üsul riyazi 
hesablama üsulu olub, hasillik qanununa – iki və daha çox bir-
birindən asılı olmayan hadisənin eyni zamanda baş verməsinə 

əsaslanır. Hasillik qanununa görə iki bir-birindən asılı olmayan 
hadisə eyni vaxtda baş verirsə, iki nəticənin alınma ehtimalı 
onların hər birinin alınma ehtimalı hasilinə bərabərdir. 

Hər bir gen мцхтялиф тип гаметлярин сайыны ики дяфя, эенотипик 
синифлярин сайыны цч дяфя артырыр. Беляликля, ъцт эеня эюря 
щетерозигот, 2н тип гамет вя 3н sayda мцхтялиф эенотип ямяля 
эятирə bilər. Щяр бир ъцт алтернатив яламятя эюря Ф2-дя парчаланма 
3:1 нисбятиня бярабярдир. Бу ъцр парчаланманын сябяби мейозда 
щомоложи хромосомларын пайланмасыны тямин едян ситоложи 
механизмлярин варлыьы иля изащ олунур. Алтернатив яламятлярин 
сярбяст пайланмасы принсипиня эюря Ф2-дя фенотипя эюря 
парчаланма (3+1)н дцстуру иля ифадя олунур, бурада “н” 
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щетерозигот lokusların sayını эюстярир. Бу дцстурдан истифадя 
едяряк щибридляшмя заманы эюзлянилян синифлярин сайыны тяйин етмяк 
олар:  
 

 Монощибрид чарпазлашмада  (3+1)1=3:1,  2 синиф  
      Дищибрид чарпазлашмада  (3+1)2=9:3:3:1,  4 синиф  
      Трищибрид чарпазлашмада  (3+1)3=27:9:9:9:3:3:3:1, 8 синиф  

 

Бунлары беля дя щесабламаг олар: Ф2-də монощибрид (Аа) 21 –
2 нюв гамет, дищибрид (АаБб) 22 – 4 нюв гамет, трищибрид 
(АаБбЪъ) 23 – 8 нюв гамет щазырлайа биляр. Монощибрид чарпаз-
лашмада Ф2-дя 41 – 4 комбинасийа (1АА:2Аа:1аа), дищибриддя 42 – 
16 комбинасийа, трищибриддя 43 – 64 комбинасийа ямяля эялир. 
Эенотипик синифлярин сайы монощибриддя 31=3, дищибриддя 32=9, 
трищибриддя 33=27 ола билир. Беляликля, эенотипик синифляри 3н дцстуру 
иля тяйин етмяк олар, бурада “н” ъцт аллеллярин сайыны ифадя едир. 
Monohibriddə 21=2, yəni iki fenotipik sinif, dihibriddə 22=4, 
trihibriddə 23=8 və i.a. fenotipik sinif əmələ gəlir. 

Deməli, fenotipik siniflərin sayını 2n, kombinasiyaların sayını 
4n, genotiplərin sayını 3n ilə göstərməklə, onların miqdarını hər 
hibridləşmədə əvvəlcədən müəyyən etmək mümkündür. Lakin 
yuxarıda qeyd olunan qanunauyğunluqlar ancaq müəyyən 

şəraitlərdə özünü doğrulda bilər: 
1. Юйрянилян эенляр гейри-щомоложи хромосомларда йерляш-

дикдя; 
2. Allel genlərin biri digərinin üzərində tam dominant 

olduqda; 
3. Мейоз заманы гейри-щомоложи хромосомларын тясадцфи 

пайланмасы нятиъясиндя бцтцн гамет нювляринин ейни сайда ямяля 
эялмя ещтималы олдугда;  

4. Yaranmış ziqot və orqanizmlərin yaşama qabiliyyəti eyni 
ehtimalda olduqda; 

5. Əlamətlər xarici mühit faktorlarından asılı olmadan tam 
üzə çıxdıqda. 

 

 25. χ2 kriterisi nə üçün istifadə olunur? 
 Laboratoriya və ya çöl şəraitində aparılan genetik və 
seleksiya təcrübələrində alınan rəqəmlər nəzəri gözlənilən 
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nəticələrə həmişə tam uyğun gəlmir. Təcrübədə xüsusi statistik 
cəmin ölçüsündən asılı olaraq, orta kənarlanmanın qiyməti 
dəyişilir, belə ki, xüsusi statistik cəmin ölçüsü artdıqca orta 
kənarlanmanın qiyməti kiçilir. Hesab olunur ki, nəzəri gözlənilən 

rəqəmlərdən kənarlanma 20 nümunədən birindən çox izlənilmirsə 
(1/20=0.05), bu, şərti olaraq gözlənilən nəticələrə uyğun hesab 
olunur. Əgər ehtimallılıq 0.01-dən az olarsa, həmin kənarlanma 
yüksək dərəcədə etibarlı sayılır. P (ehtimallılıq) ölçüsü 5%-ə 

bərabər olarsa (0.05), deməli, 20 nümunədən yalnız birində səhvə 
yol verilmişdir. Bunu təsadüfi hesab etmək olar. P-nin ölçüsü nə 
qədər yüksək olarsa, biz kənarlanmanın təsadüfi olmasını hesab 
edirik (ehtimallılıq nə qədər yüksək olarsa, χ2-ın qiyməti bir o 
qədər kiçik olacaqdır): 

χ2  

burada q-nəzəri gözlənilən kəmiyyəti, d-müşahidə olunan 

kəmiyyətin nəzəri gözləniləndən kənarlanmasını, -bütün 
hesablamaların cəmini ifadə edir. 

Eksperimantal olaraq kənarlanmanın təsadüfi olub-
olmamasını təyin etmək üçün iki anlayışla tanış olmaq lazımdır: 

sərbəstlik dərəcəsi (df) və P-nin qiyməti. Sərbəstlik dərəcəsinin 
qiyməti siniflərin sayından (n) bir vahid az qəbul olunur. 
Monohibrid çarpazlaşma zamanı sərbəstlik dərəcəsinin qiyməti 
1-ə bərabər olur, belə ki, bir sinfin sayı məlum olduqda, digərini 
təyin etmək mümkündür, df=n-1=1. Dihibrid çarpazlamada 4 

sinfin olmasına görə df=n-1=4-1=3 və s. Bir misala nəzər salaq. 
Monohibrid çarpazlaşma zamanı 400 fərd alınmışdır. Gözlənilən 
parçalanmaya görə ¾ A və ¼ a, yəni 300 fərd dominant, 100 fərd 
isə resessiv əlamətə malik olmalıdır. Təcrübədə isə 285 fərd bir, 

115 fərd isə digər fenotipə malik olmuşdur. Əldə olunmuş 
nisbətin (285:115) nəzəri gözlənilən nisbətə (3:1) uyğun olub-
olmadığını təyin etmək üçün χ2-nın qiyməti hesablanmalıdır. 
Gözlənilən ölçüdən kənarlanma (d) A və a siniflərinin hər biri 

üçün 15-ə bərabərdir, deməli, d2=225-dir. Buradan d2/q nisbətinin 
qiyməti A sinfi üçün 0.75-ə, a sinfi üçün isə 2.25-ə bərabərdir. 
χ2=0.75+2.25=3 olacaqdır. Fişer cədvəlinə görə (qısaldılmış 
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variant) df=1, P0.05 olduqda, χ2=3.84 qiymətini almışdır. 
Deməli, bizim hesabladığımız χ2-nin qiyməti (3) onun cədvəldəki 
(cədvəl 1) qiymətindən (3.84) kiçikdir, bu isə müşahidə olunan 

nisbətin nəzəri gözlənilən nisbətə 5% ehtimallıqla statistik uyğun 
olduğunu göstərir. Beləliklə, təcrübədə alınan kənarlanma 
təsadüfi hesab oluna bilər.  

 

Cədvəl 1. Müxtəlif sərbəstlik dərəcələrində  χ2 kriterisinin 

qiymətləri  
 

 P (ehtimallılıq) 

d.f. 0,99 0,95 0,1 0,05 0,01 
1 0,0001 0,039 2,71 3,84 6,63 
2 0,101 0,103 4,61 5,99 9,21 
3 0,115 0,352 6,25 7,81 11,34 

 
26. İrsilik və irsiyyət anlayışları necə fərqləndirilir? 

İrsiyyət və irsilik iki fərqli hadisədir. İrsilik – çoxalma 
zamanı valideynlərdən nəsillərə  irsən müəyyən olunmuş əlamət 
və xüsusiyyətlərin ötürülməsidir. İrsiyyət dedikdə orqanizm və 
hüceyrə strukturlarının valideyn və nəsillər arasında maddi və 
funksional varisliyi təmin edən xüsusiyyətləri başa düşülür. 

İrsiyyət və irsiliyin əsasında irsi əhəmiyyətli strukturların dəqiq 
reproduksiyası və hüceyrənin bölünməsi zamanı qanunauyğun 
şəkildə paylanması dayanır.  

İrsilik qanunauyğunluqlarına - Mendel tərəfindən müəyyən 

olunmuş birinci nəslin hibridlərinin eyniliyi, ikinci nəsildə 
əlamətlərin parçalanması və sərbəst paylanması qanuna-
uyğunluqları, Morqan tərəfindən aşkarlanmış ilişikli irsilik  və 
cinsiyyətlə ilişikli irsilik zamanı əlamətlərin  irsilik qanunauyğun-
luqları aiddir. 

Менделин тядгигатлары иля эенетика елминин тяшяккцлцндя вя 
инкишафында йени бир дювр башланмышдыр. Мендел бир-бириндян 
мцяййян яламятлярinя эюря фярглянян нохуд сортларыны чарпазлаш-
дырараг, сон дяряъя дягиг нятиъяляр ялдя етmişдиr. Щибридляшдирмя 
цсулундан ясрляр бойу бир чох алимляр истифадя етмиш вя алынан 
щибридлярин хцсусиййятлярини тясвир етмишляр. Лакин Менделин тятбиг 
етдийи цсул диэяр тядгигат цсулларындан принсипcə фяргляnmişdir. 
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Мендел диэяр яламятляри нязяря алмайараг, бир вя йа бир нечя 
яламятин нясля ютцрцлмясини айрылыгда юйрянмиш вя нятиъя олараг, 
илк дяфя, тяърцби йолла ирси яламятлярин дискрет (эенлярля) принсипи иля 
идаря олунмасыны сцбут етмишдир. Беляликля, Мендел апардыьы 
тяърцбяляр нятиъясиндя ирсиййятя даир цч мцщцм ганун кяшф 
етмякля эенетика елминин ясасыны гоймушдур. Менделя эюря:  

1. Hər bir əlamət qametlər vasitəsilə nəslə ötürülən irsi 
faktorlar cütü ilə idarə olunur; müasir təsəvvürlərə görə 

belə irsiyyət faktorları genlərə uyğundur.  
2. İrsi faktorlar özlərinin fərdiliyini itirməyərək və dəyişil-

mədən, nəsillər ərzində saf şəkildə saxlanılır, yəni onlar 
nisbi sabitdirlər. 

3. İrsi faktorlar cütdürlər: biri – ana, digəri ata orqanizmin-
dən alınmış olur. Əgər hər hansı bir orqanizm müxtəlif 
alternativ (kontrast) əlamətlərə cavabdeh iki irsi faktoru 
daşıyırsa, onlardan biri dominant, digəri isə resessivdir; 
birinci nəsildə təzahür edən əlamət dominant, aşkar 

olunmayan, gizli qalan əlamət isə resessiv adlandırılır.  
4. Hər iki valideyn özlərinin irsi xüsusiyyətlərinin nəslə 

ötürülməsində eyni dərəcədə iştirak edir. 
5. İrsi faktorların sayı qametlərdə iki dəfə azalır. Belə ki, 

qametlərin əmələ gəlməsi zamanı irsiyyətin cüt vahidləri 
sərbəst olaraq elə paylanır ki, hər bir qametə cüt 
allellərdən biri düşür. 

Ики мцхтялиф организми чарпазлашдырдыгда биринъи нясилдя 
онлардан анъаг биринин яламяти мейдана чыхыр, йяни доминант 
олур, диэяр яламят ися ресессив олмагла, эизли щалда галыр.  

Щибридляшдирмя сайясиндя ямяля эялян биринъи нясли 
артырдыгда, йяни икинъи нясил алдыгда, биринъи нясилдя топланан 
яламятляр парчаланыр вя эизли галан яламят, йенидян 3:1 нисбяти иля 
мейдана чыхыр.  

Мендел ики яламяти иля фярглянян валидейнляри чарпазлашдыр-
дыгда мцяййян етди ки, биринъи нясилдя топланан ъцт яламятляр 
икинъи нясилдя сярбяст пайланыр. 

Беляликля, Менделин ирсилик ганунларына “Birinci nəslin eyni-
liyi və ya dominantlıq qanunu”, “İkinci nəsildə əламятлярин парча-
ланмасы” вя “İkinci nəsildə əламятлярин сярбяст пайланмасы” 
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ганунлары аиддир. Bu qanunlar cinsiyyətli çoxalma zamanı irsi 

informasiyanın nəsillərə ötürülmə prosesini əks etdirir.  
Менделин тяърцбяляриндян чыхарылан нязяри нятиъяляр сонралар 

ирсиййят prinsiplərinin формалашмасына ясас верmişдиr. 

Ирсиййятin prinsiplərinə isə aşağıdakılar aiddir: 
Биринъи – ирси яламятлярин дискрет (эенлярля) идаря олунмасы. 

İrsiyyətin bu prinsipi эен нязяриййясинин йаранмасында мцщцм rol 
oynamışdır. 

Икинъи – ирсиййят ващиди олан эенин нисби сабитлийи. 
Цчцнъц – эенин аллел щалларда олмасы (доминантлыг вя 

ресессивлик). 
Мящз бу prinsiplər Мендел тядгигатларынын мцщцм нятиъяси 

олараг, ирсиййятин ясас мащиййятини якс етдирир. 
Mendelin irsilik qanunları və bu qanunlardan çıxan irsiy-

yətin prinsipləri genetikanın əsas məzmununu təşkil edir. Onların 
kəşfi həyati proseslərin ölçü vahidini – geni müəyyən etməyə və 
bioloji proseslərin analizi məqsədi ilə təbiət elmləri – biologiya, 

fizika, kimya və riyaziyyatın nailiyyətlərinin birləşməsinə imkan 
verdi.  
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IV Fəsil 
 

QEYRİ-ALLEL GENLƏRİN QARŞILIQLI TƏSİRİ 
 

27. Yeni formaların əmələ gəlməsi və komplementarlıq necə 
izah olunur? 

Orqanizmin genləri fərdi inkişafda bir-birləri ilə mürəkkəb 
qarşılıqlı təsir şəraitində fəaliyyət göstərir. 

Qeyri-allel genlərin qarşılıqlı təsiri nəticəsində dihibrid 
çarpazlaşmanın ikinci nəslində (F2-də) fenotipik əlamətlər qeyri-
adi nisbətlərlə parçalanır: 9:7; 9:3:4; 13:3; 12:3:1; 15:1; 10:3:3. 
Lakin qeyd olunan nisbətlərdə əlamətlərin parçalanması 

Mendelin qanunlarını inkar etmir. Genetik analiz göstərir ki, F2-
də fenotipə görə parçalanma Mendelin ikinci nəsildə əlamətlərin 
parçalanması qanununu dəyişilmiş şəkildə ifadə edir. Eyni 
genotipdə iki və daha çox qeyri-allel genin birgə təsiri nəticəsində 

yeni əlamət və ya xüsusiyyət meydana çıxırsa, bu hadisə genlərin 
qarşılıqlı təsiri adlanır. 

Гейри-аллел эенлярин гаршылыглы тясири ашаьыдакы формаларда 
мейдана чыхыр: 1. эенлярин комплементар тясири; 2. эенлярин 
епистатик тясири; 3. эенлярин полимер тясири; 4. эенлярин плейотроп 
тясири;  5. эенлярин модификасийалашдырыъы тясири. 

Эенлярин гаршылыглы тясирини илк дяфя Бетсон вя Пеннет 
xoruzlarıн пипик формаларынын ирсилийини юйряняркян мцяййян 
етмишляр. Xoruzlarda pipiyin 4 müxtəlif forması təsvir edilmiş və 

onların hər birinin müəyyən cinslər üçün spesifikliyi müəyyən 
edilmişdir: leqqornlar üçün yarpaqvari, viandontlar üçün gülvari, 
avropa cinsi üçün noxudvari, malayziya cinsi üçün – qozvari 
pipik forması səciyyəvidir. Xoruzlарда пипиклярин гозварилиk 
яламяти ики мцхтялиф гейри-аллел доминант эенин гаршылыглы тясири 
nəticəsində ямяля эялир.  Təcrübə zamanı, uyğun olaraq, gülvari və 
noxudvarı pipiyə malik viandont və avropa cinslərinə malik 
toyuq və xoruzlar çarpazlaşdırılmışlar. Çарпазлашдырма сайясиндя 
pipiyin formasının irsiliyinə təsir edən ики dominant эен бiр 

организмя дцшmüş və F1-də онларын гаршылыглы тясириндян йени 
яламят - гозварi пипик formasına malik fərdlər əmələ gəlmiş, F2-
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də isə ики ъцт гейри-аллел ресессив эенин (аабб) гаршылыглы тясири 
nəticəsinдя йени - йарпагвари (садя) пипик формасы meydana 
çıxmışdır. Беляликля, АаБб genotipli дищетерозиготларын 
чарпазлашмаsı нятиъясиндя 9/16 щисся гозвари (A-B-), 3/16 щисся 
эцлвари (A-bb), 3/16 щисся нохудвари (aaB-), 1/16 щисся ися 
йарпагвари (aabb) гурулушлу пипикляря малик xoruzlar ямяля эялир. 

Бязян ики мцхтялиф qeyri-аллел эен щомозигот вя щетерозигот 
щалда (А-Б-) гаршылыглы тясир сайясиндя мцяййян, йени яламятин 
мейдана чыхмасыны тямин едир. Эенлярин бу ъцр гаршылыглы тясириня 
комплементарлыг дейилир. Щяр bir эен айрылыгда (А-бб вя ааБ-) 
валидейnляrдян биринин яламятиnin meydana çыхmasına səbəb olur. 
Эенлярин бу ъцр гаршылыглы тясири илк дяфя ятирли нохуд 
(Lathyrus odoratus) биткисиндя мцяййян олunмушдур. Аь чичякляри 
олан ятирли нохуд биткисинин ики иргини бир-бири иля чарпазлашдырдыгда 
биринъи нясилдя пурпур (алгырмызы) чичякли биткиляр ямяля эялmişdiр. 
Бу тяърцбядя valideyn orqanizmi kimi çarpazlaşdırılan аь чичякли 
биткилярин биринин эенотипи ААбб, диэяринин ися ааББ олmuşdur. 
Беля биткиляр чарпазлашдырылдыгда Ф1-дя щяр ики доминант эенин 
гаршылыглы тясири нятиъясиндя алынан АаБб щибридlərинин чичякляри 
пурпур рянэдя олmuşdur. А və Б аллеллярi eyni bir genotipdə истяр 
щомозигот вя истярся дя щетерозигот щалда (ААББ, АаББ, ААБб, 
АаБб) çiçəklərdə пурпур рянэин meydana çıxmasını тямин едир. 
Буна эюря дя Ф2-дя 9/16 щисся (A-B-) пурпур рянэли, 7/16 hissə 
(3/16  щисся A-бб, 3/16 щисся ааБ- вя 1/16 щисся аабб) аь чичякли 
биткиляр əmələ gəlir. Беляликля, аь чичякли ААбб вя ааББ  
эенотипляриня малик нохуд биткиляринин чарпазлашмасы нятиcясиндя  
Ф2-дя 9:7 нисбяти иля парчаланма эедяrяк, 9 pay пурпур вя 7 пай 
аь чичякли биткиляр meydana çıxır. 

 
Диэяр тяърцбядя ики, сферик формалы габаг биткисинин 

чарпазлашдырылмасы нятиcясиндя, Ф1-дя тамамиля йени формаlı - 
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дисквари габаг bitkiləri алынмышдыр. Ф2-дя 9:6:1 нисбятиндя цч 
фенотип ямяля эялмишдир. Бунлардан 9/16-у (A-B-) дисквари, 6/16-сы 
сферик (3/16 щисся A-бб və 3/16 щисся ааБ-) вя 1/16-и (аабб) 
узунсов олмушдур. Бу тяърцбядя ики доминант эен (А вя Б) 
айрылыгда сферик форманын йаранмасыны тямин етдиyи щалда, onların 
гаршылыглы тясири нятиъясиндя йени форма – дисквари мейвяляр, 
ресессив эенлярин гаршылыглы тясири нятиъясиндя ися йени - узунсов 
мейвяляр ямяля эялир. 

Щейван обйектляри цзяриндя дя эенлярин комплементар тясири 
ятрафлы юйрянилмишдир. 

Сичанлар цзяриндя апарылан тяърцбялярдяn айдын олмушдур ки, 
ики комплементар dominant эен айрылыгда мцстягил яламятляри 
инкишаф етдирдийи щалда, onların hər икиси ейни организмя дцшдцкдя 
йени бир яламятин мейдана чыхмасына сябяб олур. Гара сичанла 
албинос (аь) сичаны чарпазлашдырдыгда Ф1-дя аqути (гонур-боз) 
формалар ямяля эялмишдир. Ф1, йяни  аqути рянэli сичанлар арасында 
чарпазлашма апардыгда Ф2-дя 9/16 А-Б- aqути, 3/16 А-бб гара, 
3/16 ааБ- аь вя 1/16 аабб эенотипli – аь рянэли сичанлар ямяля 
эяляъякдир. Башга сюзля десяк, ъари тяърцбядя фенотипъя 9:3:4 
нисбятиндя парчаланма баш веряъякдир. 

Tutuquşular (Melopsittacus undulatus) arasında lələklərinin 

rəngi mavi və sarı olan formalara rast gəlinir. Bunların hər ikisi 
yaşıl rəngə görə resessiv, ağ rəngə görə dominantdır. Mavi rəngli 
quşları sarı rəngli quşlarla çarpazlaşdırdıqda F1 hibridləri yaşıl 
olur, F2-də isə 4 fenotipik sinif: 9 pay yaşıl, 3 pay mavi, 3 pay sarı 
və 1 pay ağ tutuquşular əmələ gəlir.   

Genetik analiz tutuquşuların rənginin 2 cüt qeyri-allel genin 
iştirakından asılı olduğunu göstərmişdir; A alleli lələklərin 
rənginin mavi, B alleli sarı, bu allellər birlikdə (A-B-) isə yeni 
keyfiyyəti – yaşıl rəngi təyin edirlər. Hər iki genin resessiv alleli ağ 

lələkliliyi əmələ gətirir. Bu zaman mavi tutuquşuların genotipi 
AAbb, sarıların aaBB, F1-hibridlərinin AaBb, ağların – aabb 
olmalıdır. 

 
28. Epistaz nəyə deyilir? 
Бир аллел эенин диэяри цзяриндя доминантлыьы бизя мялумдур вя 

буну цмуми шякилдя беля ифадя етмяк олар: А>а; Б>б; Ъ>ъ. 
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Lakin allel gənlər arasında mövcud olan bu cür qarşılıqlı təsir ilə 
yanaşı, bir qeyri-allel genin digərinin təsirini yatırdığı hallar da 
mövcuddur, məsələn, А>В və ya В>А, аa>В, yaxud bb>А və s. 
Qeyri-allel genlər arasında mövcud olan bу ъцр тясир епистаз 
адланыр. Эенин фяалиййятинин гаршысыны алан эеня – супрессор вя йа 
инэибитор эен дейилир. Супрессор эенляр щям щейванларда, щям də 

биткилярдя мялумдур. Беля эенляр доминант və йа ресессив ола 
билир. Супрессор эенляр Ы вя йа С иля ишаря едилир. 

Эенлярин епистаз тясиринин 2 типи мялумдур: доминант вя 
ресессив. Бир доминант эенля диэяринин тясиринин йатырылмасы 
доминант епистаз адланыр. Доминант епистаза мисал олараг 
тойугларда ляляклярин рянэинин ирсилийини эюстярмяк олар. Аь лялякли 
тойуг ъинсляри чарпазлашдырылдыгда (аь леггорн ЪЪЫЫ х ъъии аь 
плимутрок) Ф1-дя ЪъЫи эенотипиня малик аь lələkli формалар 
мейдана чыхыр.  

Ф1-дя алынан вя ЪъЫи эенотипиня (аь) малик щибридляри юз 
араларында чарпазлашдырдыгда Ф2 няслинin 13/16 щиссяси аь, 3/16 
щиссяси ися рянэли олаъагдыр. Bunlardan 9 пайı Ъ-Ы-, 3 пайı ъъЫ-, 1 
payı ъъии (аь) вя 3 пайı Ъ-ии fenotipik radikalına (рянэли) malik 
olacaqdır. Cari halda dominant genлярин епистатик тясири сайясиндя 
рянэя эюря 13:3 нисбяти иля парчаланма баш верир. 

Dоминант епистаз тясир диэяр, мясялян, 12:3:1 [(9+3):3:1] 
нисбяти иля də парчаланма веря биляр. Мясялян, тцкляри аь рянэдя 
олан итляри (Ъанис фамилиарис) шабалыды рянэли итлярля 
чарпазлашдырдыгда, Фы-дя аь рянэли нясил ямяля эялир. Ф2-дя 12/16 
аь (9 пай Ъ-Ы- və 3 пай ъъЫ-), 3/16 гара (C-ii) вя 1/16 щисся 
шабалыды (ccii) формалар йараныр. 

Resessiv epiztaz zamanı bir genin resessiv alleli homoziqot 
vəziyyətdə digər, dominant və ya resessiv allelin təzahürünün 

qarşısını alır: aaB, aabb. 
Гейд етдийимиз щаллар гейри-аллел эенлярарасы биргат ресессив 

епистаз тясирин мювъудлуьуну эюстярир. Лакин бязян аа>Б və 
əksinə бб>А цзяриндя епистазлыг етмяси дя мцмкцндцр. Бу ися 
икигат ресессив епистаз адланыр. Бу заман дищибрид чарпазлашмада 
фенотипъя парчаланма, комплементар тясирдя олдуьу кими, 9:7 
нисбяти иля баш верир. Фенотипcя 9:7 нисбяти 9:3:3:1 парчаланмаsıнын 
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şəkildəyişməsi olub, доминант вя ресессив эенлярин сярбяст 
фенотипик тязащцря малик олмасы иля изащ олунур. 

 
29. Polimeriya nəyə deyilir? 

Эенлярин гаршылыглы тясир формаларындан бири də полимерийадыр. 
Полимерийа (йунанъа «полимерийа» – чох юлчцлц демякдир) ейни 
яламятин инкишафыны тямин едян мцхтялиф гейри-аллел эенлярин 
гаршылыглы тясириня дейилир. Полимерийада ейни кямиййят яламяти 
чохлу сайда гейри-аллел эенлярля идаря олунур вя яламятин фенотипик 
тязащцрц bu эенлярин организмин эенотипиндяки мигдарындан асылы 
олур. Мясялян, гарьыдалынын ендосперминдя А витамининин 
мигдарыны юйряндикдя мялум олмушдур ки, доминант эенлярин 
дозаsы (ЙЙЙ) артдыгъа ендоспермин витамин тутуму да артыр вя 
яксиня, эенотипдя доминант эенлярин дозасы азалдыгъа (ЙЙй, Ййй) 
витаминин мигдары да азалmış oluр. 

Илк дяфя эенлярин полимерийасы Исвеч алими Нилсsон-Еhле 
тяряфиндян (1908) юйрянилмишдир. О, Тритиъум ъинсиня аид вя 
тохумларынын рянэи гырмызы (пигментли) буьда биткиси иля аь 
(пигментсиз) буьда биткисини чарпазлашдырдыгда Ф2-дя 3:1 
нисбятиндя парчаланма мцшащидя етмишдир. Бу, монощибрид 
чарпазлашмада алынан парчаланмайа бянзяйир. Буьданын digər 
хятляринин чарпазлашмасы нятиъясиндя Ф2-дя 15:1 нисбятиндя 
парчаланма baş vermişdir. Бу fenotipik нисбят ися дищибрид 
чарпазлашманы хатырладыр.  

Ф2-дя 15/16 щисся рянэли, 1/16 щисся рянэсиз (аь) тохумлу 
биткиляр алынмышдыр. Лакин 15/16 щиссяни тяшкил едян биткилярин 
тохумларынын рянэи ейни олмамыш, тцнд гырмызыдан ачыг 
гырмызыйадяк рянэ мцхтялифлийи йаранмышдыр. 16 комбинасийа 
ичярисиндя А1 вя А2 доминант эенляринин иштирак етдийи эенотиплярин 
toxumları фенотипъя гырмызы олмушдур. Лакин бу гырмызыларда 
эенотип еффекти бярабяр олмамышдыр. Мясялян, А1А1А2А2  genotipli 
1/16 щиссядя – тцнд рянэ мцшащидя едилмиш, 4/16 щиссядя - 2 pay 
А1А1А2а2 və 2 pay А1a1А2A2 genotiplərində цч доминант эен 
иштирак етдийиня эюря рянэин интенсивлийи нисбятян зяиф олмуш, 2 
dominant allelə malik А1А2а1а2 (1 pay), a1a1A2A2 (1 pay), A1a1A2a2 
genotiplи (4 pay) 6/16 hissə bitkilərin тохумлары даща ачыг гырмызы 
рянэдя, 1 dominant allelə malik А1а1а2а2 və a1a1A2a2 genotipli 4/16 
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щиссяdя чох ачыг гырмызы рянэдя olmuş вя нящайят, а1а1а2а2 – типли 
1/16 щисся доминант эенин йохлуьу сябябиндян аь тохумлу 
olmuşduр. 

Эенлярин полимерлийи zamanı iки доминант эендян доминант 

эенлярин йохлуьуна гядяр müxtəlif fenoтипик синифlər мейдана 
чыхыр. Бу синифляр 1:4:6:4:1 нисбятиндя 16 комбинасийа тяшкил едир. 

Инсанда да мцяййян яламятляр полимер эенляр тяряфиндян 
идаря олунур. Мясялян, инсан дярисинин пигментлилийи полимер 
эенлярля идаря олунур. Зянъи вя аь dərili insanların nikahından 
mulat adlandırılan, aralıq dəri rənginə malik ювладлар dünyaya 
gəlir. Лакин мулат валидейнлярдян олан ювладларда дяринин рянэиня 
эюря мцхтялиф вариасийалар müşahidə olunur. 

 

 
ААББ ААБб АаББ АаБб ААбб ааББ Аабб ааБб аабб 
1/16 2/16 2/16 4/16 1/16 1/16 2/16 2/16 1/16 

зянъиляр тцнд рянэ Мулатлар ачыг рянэ аьлар 

 

 Полимер эенляр кямиййят яламятляринин ирсян ютцрцлмясини 
идаря етдийи кими, ейни заманда алтернатив кейфиййят яламятляринин 
ирсилийинi də idarə едя билир. 

Щейванларда буна мисал олараг ъцъялярин айагларында müşa-
hidə olunan ляляkлиlik əlamətinin ирсилийини эюстярмяк олар. Айаг-
лары лялякли хорузлары ляляксиз тойугларла чарпазлашдырдыгда, Фы-дя 
айаглары лялякли ъцъяляр алыныр. Икинъи нясилдя 15/16 щисся айаглары 
лялякли, 1/16 щисся айаглары ляляксиз cücələr əmələ gəlir və 15:1 
nisbətində парчаланма баш верир. Доминант эенин мигдарындан 
асылы олмайараг, эенотипдя щеч олмаса бир доминант эен иштирак 
етдикдя айаьы лялякли ъцъяляр ямяля эялир. Сон ики мисалда полимер 
эенлярин гейри-кумулйатив тясири эюстярилир. Бу щадися эенлярин 
гейри-кумулйатив полимерлийи адланыр. 
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30. Genlərin pleyotrop təsiri nədir? 
Бир эенин бир нечя яламяти идаря етмяси щадисясиня плейотропи-

йа (йунанъа “плейстос” даща артыг демякдир) дейилир. Илк дяфя 
Мендел юз тяърцбяляриндя эенлярин плейотроп тясирини мцяййян 
етмишдир. Мендел чичякляри пурпур рянэли нохуд биткисинin 
тохумларынın габыьынын da рянэли олдуьуну мцшащидя етмишдир. 
Мендел эюстярмишдир ки, ялавя яламятляр пурпур рянэин инкишафыны 
тямин едян ейни факторун тясири сайясиндя ямяля эялир. Али 
биткилярдя чичяклярин гырмызы (антосиан) рянэини идаря едян эен, 
ейни заманда эювдя, йарпагларa вя биткинин digər щиссяляриня тясир 
эюстярир.  

Эенлярин плейотроп тясириня аид бир нечя мисал эюстяряк. 
Инсанда бир доминант эенин тясириндян бармагларын артыг дяряъя-
дя узанмасы щюрцмчяк бармаглылыг (арахнодактилийа) ямяля 
эятирир. Бу хястялик Марфан синдрому адланыр. Мялум олмушдур 
ки, bu эенин тясири нятиъясиндя həm də эюзлярин бцллур ъисминdə 
гцсур, цряк фяалиййятинdə чатышмазлыq meydana çıxır. Гярби 
Пакистанда мцяййян инсанларда бядянин бязи щиссяляриндя тяр 
вязиляри олмур. Anhidrotik ektodermal displaziya adlandırılan bu 
sindrom zamanı eyni bir genin təsiri altında щямин инсанларда бир 
нечя дишин чатышмазлыьы, saçların azlığı да мцшащидя олунур.  

İnsanda resessiv irsi xəstəlik fenilketonuriya zamanı – fenila-
laninin qanda miqdarının normadan dəfələrlə artması, həmçinin 
əhəmiyyətli əqli gerilik (IQ-nün aşağı olması), başın ölçülərində, 
saçların rəngində dəyişikliklərin meydana çıxması müşahidə 
olunur. 

Аралыг дянизи ятрафында йашайан инсанларда орагвари hüceyrə 
анемийаsı adlı ирси хястялиk йайылмышдыр. Бу хястялийин ясас яламяти 
еритроситлярин формасынын орагвари шякилдя олмасыдыр. Бунун няти-
ъяси олараг еритроситлярин оксиэен дашымаг кими ясас функсийасы 
позулур. Хястялик ресессив характер дашыдыьындан, щомозигот 
шякилдя кяскин сурятдя анемийа хястялийи ямяля эятирир və uşaqlıq 
dövründə erkən ölümlə nəticələnir, hетерозиготларда isə мцяййян 
дяряъядя тясирини сахлайыр. Belə ki, xəstəliyə səbəb olan resessiv 

allelə эюря щетерозиготларын ганында еритроситляр гисмян (~50%) 
орагвари формада олур. Лакин бу insanlar малйарийа xəstəliyinə 
tutulmur. Oraqvari hüceyrə anemiyasının ilkin qüsuru hemoqlo-
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bin molekulunda bir amin turşusunun əvəz olunması və bununla 
şərtlənən eritrositlərin morfologiyasının dəyişməsidir. Bunun 
nəticəsi olaraq, ürək-damar, sinir, həzm, ifrazat sistemlərində də 
əhəmiyyətli pozğunluqlar meydana çıxır.  

Pleyotropiya nəticəsində bəzən эенин щям мцсбят, щям дя 
мянфи тяsirləri йараныр. Бу щал селексийачылар üçün мцяййян 
чятинликляр тюрядир. Беля ки, щибридляшдирмя цчцн файдалы яламят 
дашыйан фярдляри сечдикдя ирсян онларла илишикли зярярли яламятлярin 
дя нясля ötürülməsinə səbəb olур.  

Gенлярин гаршылыглы тясиринин юйрянилмяси сайясиндя беля 
нятиъяйя эялмяк олар ки, щяр бир ирси яламят бир чох эенлярля, даща 
доьрусу, эенотипля тяйин олунур вя щяр bir эен бир чох яламятин 
инкишафына тясир эюстяря билир. Бир сюзля, эенотип айры-айры эенлярин 
садяъя ъями олмайыб, эенлярин гаршылыглы тясири иля фяалиййят эюстярян 
мцряккяб бир системдир. 

 
31. Hansı genlər modifikator adlandırılır? 

Бу вя йа digər эенин тясирини эцъляндирян вя йа зяифлядян 
эенляря модификатор эенляр дейилир. Монощибрид чарпазлашма 
zamanı чичяклярин рянэи (гырмызы-аь), тохумун рянэи (сары-йашыл) вя 
формасы (щамар-гырышыг), гарамалда буйнузлулуг əlaməti вя с.-nin 
ирсилийини А вя а иля ишарялямякля, бир эенин аллел формаларынын 
яламятляря тясири нязярдя тутулур. Лакин nəzərə almaq lazımdır ki, 
hяр бир яламятин təzahürü айры-айры эенлярин мцряккяб гаршылыглы 
тясириndən, həmçinin ətraf mühit amillərinin onlara təsirindən 

asılıdıр. Bir sıra эенlər плейотроп, йяни чохsaylı тясир габилиййятиня 
дя маликдир вя щяр щансы бир яламят бир сыра зянъирвари, бир-бириля 
сых баьлы, мцряккяб биокимйяви, морфо-физиоложи просеслярин 
nəticəsində инкишаф едир. Бунлары нязяря алараг, эенетикада 
модификатор эенляр anlayışı мейдана эялмишдир. Модификатор 

эенляр юзц тязащцр етмир, онлар digər, qeyri-аллел эенлярин еффектини 
дяйишдирир, йяни онлар мцяййян яламятин эцълянмяси вя йа 
зяифлямясиня сябяб ола билир. Бурадан беля анлашылыр ки, эенотипдя 
бу вя йа диэяр яламят вя хассялярин инкишафыны тяйин едян ясас 
эенлярдян башга, онларын тясир дяряъясини эенишляндирян вя йа 
зяифлядян эенляр дя mövcuddur. 
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Son zamanlar müəyyən olunmuşdur ki, bir sıra genlərdə baş 
verən mutasiyalar əlamətləri gücləndirə və ya zəiflədə bilir 
(genetik inaktivləşmə). Bu gün məlum olan bir sıra modifikator 
genlərin DNT-nin klonlaşdırılması, onlar tərəfindən kodlaşdırı-

lan zülallara münasib anticisimciklərin alınması, həmçinin bu 
anticisimciklərin hüceyrədəki yerinin təyini nəticəsində müəyyən 
olunmuşdur ki, bir sıra modifikator genlər xromosomların 
tərkibinə daxil olan zülalları kodlaşdırır. Belə modifikator 

genlərin bəziləri xromatinin quruluş zülallarını kodlaşdırır, 
digərləri isə xromatinin formalaşmasında vasitəçi rolunu oynayır. 
Enhanser (gücləndiricilər) və supressorların (zəiflədicilər) tədqiqi 
nəticəsində, genlərin dozasından asılı olaraq, eyni bir genin həm 
enhanser, həmçinin supressor ola biləcəyi müəyyən edilmişdir. 
Belə ki, xromosomların kompaktlaşması və dekompaktlaşmasını 
təmin edən zülallar ikiqat dozada olduqda normal funksiyalarını 
saxlayır. Kompaktlaşdırıcı zülal molekullarının dozasının birə 

enməsi xromosom sahəsinin kompaktlaşmasının zəifləməsinə və 
genin aktivliyinin artmasına səbəb olur. Üçqat dozada olduqda 
isə zülal molekulları xromatini daha sıx kompaktlaşdırır. 
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V Fəsil  
 

CİNSİYYƏTİN GENETİKASI  

CİNSİYYƏTLƏ İLİŞİKLİ ƏLAMƏTLƏRİN İRSİLİYİ 
 

32. Cinsiyyətin təyininin hansı tipləri mövcuddur? 
Чохалманын цмуми принсипи бцтцн ъанлылар цчцн ейнидир. 

Лакин ъинсиййятин формалашмасы цч мцхтялиф йолла: епигам, 
прогам вя йа сингам формада баш верир. 

Ъинсиййяtli çoxalmanın ян гядим формасы икиъинслиlikdir ки, бу 
заман eyni бир фярд həm dişi, həm də erkək гаметlərini щасил едя 
билир. Müxtəlif cinsiyyətlilik ямяля эялdikdəн сонра bu хцсусиййят 
итир. Лакин щяр бир фярд потенсиал олараг икиъинсли olub, диши вя йа 
еркяк истигамятиндя инкишаф етмяк габилиййятини сахлайыр. Бязи 
организмлярин диши вя йа еркяк истигамятиндя инкишаф етмяси хариъи 
mühit amillərinin təsiri ilə müəyyən olunur. Бу ъцр, майалан-

мадан сонра ətraf mühit amillərinin təsiri ilə cinsiyyətin мцяййян 
олунması епигам адланыр. Мясялян, дяниз гурду бонеlлийада 
ölçücə olduqca кичик olan еркякляр ири дишилярин балалыьында йашайыр. 
Сярбяст цзян сцрфя дянизин дибиня бяркидикдя, ондан диши фярд 
ямяля эялир. Яэяр сцрфя дишинин хортумcуğuна дцшярся, дишинин 
ифраз етдийи маддянин тясири алтында еркяйя чеврилир вя дишинин 
ъинсиййят органларына кечир.  

Бязи организмлярдя ъинсиййят прогам йолла (майаланмадан 
яввял) мцяййян олунур. Мясялян, bəzi гурдларда, ротаtorилярдя 
ъинсиййят дишинин щазырладыьы йумурталарын нювцндян асылыдыр; 
ситоплазма иля зянэин ири йумурталардан дишиляр, хырдалардан ися 
еркякляр ямяля эялир. Бязи биткилярдя (məs., Yapon arizeması - 
Arisaema japonicum) ири кюк йумруларындан диши, хырдаларындан ися 
еркяк чичяклярə malik bitkilər инкишаф едир. 

Бир чох организмлярдя, məsələn, мямялилярдя, гушларда, ба-
лыгларда вя с. ъинсиййят майаланма заманы (сингам) мцяййян 
олунур. Cinsiyyətin sinqam təyini zamanı zиготдан диши вя йа 
еркяк фярдин inkişaf etməsi майаланма заманы əmələ gələn 
зиготун эенотипиндян асылы olur. 
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33. Nə üçün erkək və dişi fərdlər eyni sayda əmələ gəlir? 
Щяля Мендел qeyd etmişdir ki, ъинсиййят, организмин диэяр 

яламятляри кими, щетерозигот (Аа) вя щомозигот ресессив (aa) 
валидейнлярин монощибрид анализедиъи чарпазлашмасында олдуьу 
кими təyin olunur. Менделин анализедиъи чарпазлашдырмайа даир 
тяърцбясиндя олдуьу кими, фяргли ъинсиййят (еркяк вя дишиляр) ейни 
мигдарда, 1:1 нисбяти иля мейдана эялир. Бу щалда валидейнлярдян 
бири ъинсиййятъя щетерозигот олуб, бярабяр ещтималlа ики ъцр гамет 
щазырламалыдыр, диэяри ъинсиййятъя ресессив щомозиqот олмалыдыр ки, 
анъаг бир sort гамет щазырласын. Беля олдугда, ики нюв гамет иля 
бир нюв гамет арасында bərabər ehtimalla йалныз iki fərqli 
комбинасийа ямяля эяля биляр: 

 
Буну биз ъинсиyyət хромосомларı васитяси иля aşağıdakı kimi 

ифадя едя билярик:                                  

 
Бу ъцр парчаланма щейванларда, инсанларда вя икиляпяли 

биткилярдя мцшащидя олунур. Həqiqətdə, dişi və erkək cinsiyyətli 
fərdlər təxminən bərabər sayda doğulur. Məsələn, atlarda 
erkəklər doğulan fərdlərin 52%-ni, insanlarda – 51%-ni, siçan və 
göyərçinlərdə – 50%-ni, toyuqlarda – 49%-ni təşkil edir. Təxmi-

nən belə nisbət bitki və həşərat növlərinin cinsiyyəti arasında da 
müşahidə olunur. Ъинсиййятляр арасында мцвазинятин позулмасы-
нын ясас сябяби диференсиал юлцмдцр. Инсанларда кишиляр арасында 
юлцм щадисяси гадынларла мцгайисядя даща йцксяк олур. Буна 
эюря дя йашла ялагядар гадынларын сайы цстцнлцк тяшкил едир. 
Мясялян, 50 йашында 100 гадына 85 киши uyğun olur, 85 йашында isə 
бу нисбят тяхминян 100:50 тяшкил едир.  

Щейванларда да ики ъинсиййят арасында мцвазинят мцяййян 
сябяблярдян позулур. Мясялян, кяпяняк гурдунда йолухуъу 
хястялийин (полиндроз) тясириня гаршы еркякляр нисбятян давамлы 
олур, диши кяпянякляр ися bu xəstəlikdən даща чох тяляф олур. 
Дрозофилдя спирохет паразити нясилдян-нясля йумурта васитяси иля 
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кечир, лакин дишиляря тясир етмир, паразитин тясириндян ембрионал 
инкишаф заманы еркяклярин яксяриййяти мящв олур. Мцхтялиф 
ъинсиййятлярин диференсиал юлцмц даща чох эенетик сябяблярля 
ялагядардыр. Ясас сябяблярдян бири щетерогамет валидейнин 
щяйатилик габилиййятини азалдан, ъинсиййят хромосомлары ilə ilişikli 
olan ресессив летал эенлярин тясиридир. Диши ъинсиййяти щомозигот 
олдугда даща чох еркяк зиготлар тяляф олур. Ъинсиййятляр арасында 
мцвазиняти позан ясас сябяблярдян digəri ъинсиййят 
хромосомларынын мейозда пайланмасынын позулмасыдыр. 
Мясялян, дрозофилин бязи нювляриндя еркяк ямяля эялмир вя бцтцн 
нясил дишилярдян ибарят олур. Бунун сябяби мейоз заманы Й-
хромосомунун итмясидир. Инсанда да бу ъцр щадисяляр мцшащидя 
олунур. Мясялян, бир аилядя бир нечя нясил бойу йалныз 42 оьлан, 
digər bir nəsildə ися 72 гыз ювлады доьулмушдур. 

 
     34. Cinsiyyətin təyinində xromosom aparatı nə kimi rol oynayır? 

Мяшщур американ эенетики Т.Морган бцтцн яламятляри, о 
ъцмлядян ъинсиййяти идаря едян эенлярин хромосомларда йерляш-
дийини мцяййян етмишдир. Бунунла да о, ирсиййятин хромосом 
нязяриййясини кяшф етмишдир. 

Мялумдур ки, бцтцн еукариот организмляринin соматик 
щцъейряляри диплоид хромосом дястиня маликдир. Хромосомлар ики 
група айрылыр: аутосом хромосомларı вя бир ъцт ъинсиййят хромо-
сомлары. Dişi və erkək cinsiyyətində fərqlənməyən xromosomlar 
autosom xromosomları adlandırılır. Bəzi növlərin dişilərində 
bütün xromosomlar cüt, erkəklərində isə iki xromosomdan biri 

dişininkinə müvafiq, digəri isə fərqli quruluşda - heteromorf olur. 
Dişi və erkək cinsin nümayəndələrində fərqli olan belə xromo-
somlar cinsiyyət xromosomları adlandırılır; cinslərin birinin 
nümayəndələrində homologiya təşkil edən xromosom X, yalnız 

bir cinsin nümayəndələrində mövcud olan xromosom isə Y 
xromosomu adlandırılır. Dişilər meyoz nəticəsində eyni sort 
qametlər – (A+X) xromosomlu qametlər hazırladıqlarından 
homoqamet, erkəklər isə cinsiyyət xromosomlarına görə fərqli 

olan iki sort qamet: (A+X) və (A+Y) qametlərini 
hazırladıqlarından heteroqamet adlandırılırlar. Məməlilər, o 
cümlədən insan, ikiqanadlı həşərat növləri (həmçinin drozofil), 



 65 

bəzi balıqlarda və s. dişi orqanizmlərinin somatik hüceyrələrində 
iki X, erkəklərdə isə XY cinsiyyət xromosomları olur. 
Heteromorf cinsiyyət xromosomuna malik erkək cinsdə X 
xromosomundakı genlər genotipdə yalnız bir nüsxədə rast 

gəlindiyindən (adətən, Y xromosomunda uyğun allellər olmur), 
onlar hemiziqot adlandırılırlar. Бязи щейванларда, гушларда, 
кяпяняклярдя вя с. яксиня еркяк фярдляр iki X xromosomunu 
daşımaqla homoqamet, дишиляр ися heteroqamet олур. Bu növlərdə 

cinsiyyət xromosomlarını işarələmək üçün X əvəzinə Z-dən, Y 
əvəzinə isə W-dan istifadə olunur. Beləliklə, dişilər WZ, erkəklər 
WW genotipli olduqda, erkəklərin xromosomları həm dişi, həm 
də erkək fərdlərə eyni qaydada ötürülür, dişi fərdlər isə atadan W 

xromosomlarını aldıqları təqdirdə, Z xromosomlarını anadan 
alır.   

Cinsiyyətin xromosomlarla təyininin bir neçə mühüm növü 
fərqləndirilir:   

Ы тип - Lygaeus tipli cinsiyyət ilk dəfə Şimali Amerikada rast 
gəlinən Lygaeus turcicus həşərat növündə aşkarlanmışdır. Bu 
həşərat növünə aid dişilər homoqamet (12A+XX), erkəklər isə 
heteroqametdir (12A+XY).   

Lygaeus (♀ ХХ, ♂ ХЙ) cinsiyyət типinя məməlilərdə, o 

cümlədən инсанda, ikiqanadlılarda (məsələn, дрозофил), bəzi 
balıqlarda, суда-гуруда йашайанларын яксяриййятиндя, bir çox 
икиевли биткилярдя вя с. раст эялинир. Дрозофилин erkəyinin соматик 
щцъейряляринdя цч ъцт аутосом вя ики гоша олмайан (щетероморф) 
Х вя Й хромосомu izlənilir. Дрозофилин дишиси тякъя бир тип гамет 
(3А+Х), еркякляри ися ейни сайда ики тип гамет: (3А+Х) вя 
(3А+Й) hazırlayır. Ики (3А+Х) гаметlərинin бирляшмяси 
нятиъясиндя диши (6А+ХХ), (3А+Х) вя (3А+Й) гаметлярi 
бирляшдикдя ися еркяк ъинсиййятли организм (6Х+ХЙ) inkişaf edir. 
Диши ъинс щомогамет, еркяк ъинс щетерогамет адландырылыр.  

Бу мялумата ясасланараг, инсанда гыз вя оьлан ушаьынын 
доьулмасыны изащ етмяк олар. Гадынларда йалныз бир нюв йумурта 
щцъейряси (22А+Х), кишилярдя ися ики нюв сперматозоид: (22А+Х) 
вя (22А+Й) ямяля эялир. Х-cinsiyyət xromosomunu дашыйан 
йумурта щцъейряси bu xromosoma malik сперматозоидля 
майаландыгда, гыз ювлады, Х хромосомуnu дашыйан йумурта 



 66 

щцъейряси Й xromosomuna malik сперматозоидля майаландыгда, 
оьлан ювлады дцнйайа эялир. 

ЫЫ тип – Pротенор cinsiyyət tipi Pротенор cinsinə aid bəzi 
həşərat növlərində, məsələn, bəzi пулъугганадлыларда, çəyirtkədə 

вя с. раст эялинир. Protenor cinsiyyət tipinin aşkarlandığı həşəratın 
dişilərinin somatik hüceyrələrində 14 xromosom, o cümlədən iki 
X-cinsiyyət xromosomu, erkəklərinin uyğun hüceyrələrində isə 13 
xromosom, o cümlədən yalnız bir X-xromosomu olur. 

Qametogenez zamanı dişilərdə yalnız bir sort qamet (6A+X), 
erkəkl ərdə isə iki sort - cinsiyyət xromosomuna malik (6A+X) və 
cinsiyyət xromosomundan məhrum (6A) qametlər əmələ gəlir. X 
xromosomlarına malik qametlərin mayalanması nəticəsində 

ziqotdan dişi, yumurta hüceyrəsinin X-cinsiyyət xromosomundan 
məhrum qametlə mayalanmasından isə 13 xromosoma malik 
erkəklər inkişaf edir.  Й хромосому олмайан ъинсиййят типи ХХ-
ХО адланыр.  

Heteroqametlik həmişə erkəklərə şamil olunmur. Elə növlər 
də vardır ki, məs., bəzi balıqlarda, quşlarda, kəpənəklərdə, dişi – 
heteroqamet olmaqla iki sort qamet: (A+W) və (A+Z) xromosom 
dəstli qametlər hazırlayır, erkəklər isə homoqamet olur və 
cinsiyyət xromosomlarına görə eyni olan qametlər: (A+Z) 

xromosom dəstli qametlər hazırlayır. Cinsiyyətin təyinin bu tipi 
WZ-ZZ adlandırılır.  

Bəzi növlərin nümayəndələrində, məs., Lacerta vivipara - 
diridoğan kərtənkələdə isə erkəklər homoqamet olur, dişilər isə 

cinsiyyət xromosomuna malik və cinsiyyət xromosomundan 
məhrum iki sort qamet, yəni (A+Z) və (A+O) xromosom dəstli 
qametləri hazırlamaqla heteroqamet olur. Cinsiyyətin 
xromosomlarla təyininin bu növü  ZO-ZZ  adlandırılır.  

Bal aрыsı, ешшякарысы, гарышга вя бязи зaрганадлыларда ъинсиййяти 
мцяййян едян xüsusi бир цсул йаранмышдыр. Онларда да ъинсиййят 
хромосом апараты васитяси иля тяйин олунур. Лакин bu canlılarda 
хцсуси ъинсиyyət хромосомларı olmur. Мясялян, арыларда еркякляр 
(trutni) майаланмамыш йумурта щцъейряляриндян партeноэенез 
(qız çoxalma) йолу иля ямяля эялир, йяни щаплоид (н=16) олур. 
Дишиляр ися майаланмыш йумурта hüceyrələrindən inkişaf edir вя 
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бу сябябдян диплоид (2н=32) олур. Еркяк фярдляр майаланмадан 
сонра мящв олур. Ишчи арылар ана ары кими майаланмыш йумуртадан 
инкишаф едир, йяни эенетик ъящятдян диплоид дишилярdir. Лакин онлар 
гидаланма иля ялагядар tam инкишаф етмир.  

Гейд етмяк лазымдыр ки, еркяклярин соматик щцъейряляриндя 
диплоидлик сахланылыр, щаплоидлик ися тякъя рцшейм щцъейряляриндя 
мцшащидя олунур. Бу сябябдян еркяк арыларын щяйатилик габилиййяти 
йцксякдир. Онларын соматик щцъейряляринин диплоид сявиййядя 
олмасы, йяни эенлярин щомозигот щалда олмасы, тякамцл нюгтейи-
нязяриндян файдалыдыр. Бу ъцр тякрар диплоидлийин бярпа олунмасы 
тохума щцъейряляринин там щомозигот вязиййятя кечмяси иля 
нятиъялянир. Ресессив эенляр юз мянфи тясирини еркяклярин инкишафынын 
илк мярщяляляриндя эюстярир; oнларын щяйатилик габилиййятини 
зяифлядир, йахуд фярдляря летал тясир эюстярир. Bu yolla арыларын 
популйасийасы сафлаşыр вя зярярли эенлярин тясириндян хилас олур. 

 

35. Cinsi xromatin nədir? 
Мямялилярдя, о ъцмлядян инсанда щцъейря бюлцнмясинин 

интерфаза мярщялясиндя олан бир чох щцъейрялярин нцвяляриндя 
дискварi шякилдя, билаваситя нцвя гылафынын алтында йерляшян вя ясас 
рянэляйиъилярля бойанан кичик ъисимъик олур. Бу ъисимъиyə, ясасян 
(60-70%), диши ъинсин щцъейря нцвясиндя тясадцф едилир; еркяк ъинсин 
фярдляриндя, бир гайда олараг, бу ъисимъик олмур вя йахуд 
нцвялярин 5-10%-дя раст эялинир. Яввялляр интерсекс вя щермофродит 
организмляри təyin edərkən, həmçinin digər cinsi anomaliyalara 
malik фярдлярин эенетик нюгтейи-нязярдян ъинсиййятини мцяййян 
едяркян тядгигатчылар бюйцк чятинликлярля цзляширдиляр.  

Бу проблем М.L.Барр тяряфиндян щялл едилмишдир. О, бу 
истигамятдя 1949-ъу илдя юз тядгигатларынa башлайараг, мцяййян 
етмишдир ки, еркяк вя диши фярдлярин соматик щцъейряляри бир-
бириндян хырда хроматин ъисимъийинин олуб-олмамасы иля фярглянир. 
İlk dəfə normal dişi pişiyin interfaza mərhələsində olan beynində-
ki sinir hüceyrələrinin nüvələrində aşkar olunan və erkək pişiyin 
hüceyrələrində olmayan bу ъисимъик ъинси хроматин, Барр ъисим-

ъийи вя йахуд нцвя хроматини адыны алмышдыр. S.Ono isə ilk dəfə 
olaraq, Barr cisimciyinin inaktivləşmiş X-xromosomu olduğunu 
gəstərmişdir. Мцяййян олунмушдур ки, ъинси хроматинин мигдары 
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Х-хромосомунun щцъейрядяki сайындан асылыдыр. Бир гайда 
олараг, щцъейрядя бир Х-хромосому олдугда, орада ъинси 
хроматин олмур (мясялян, normal кишилярдя (ХЙ) вя Шерешевски-
Тернер синдромунлу гадынларда (ХО)). Бир ъинси хроматиня няинки 
нормал гадынларда (ХХ), щятта Клайнфелтер синдромlu кишилярдя 
(ХХЙ) də тясадцф едилир. 

Ъинсиййят хромосомларына эюря трисомик гадынларда (ХХХ) 
щцъейря нцвяляриндя ики ъинси хроматин олур.  

Beləliklə, iнсан вя диэяр мямялилярин щцъейряляринин нцвялярин-
дя ъинси хроматинлярин сайы Х-хромосомларынın сайындан бир ядяд 
аз олур. Ъинси хроматин няинки мямялилярдя, щятта гушлар вя 
кяпяняклярдя дя мювъуддур.  

Cинси хромосомларын сайъа дяйишмяси иля эен балансы позулур 
вя ирси хястяликляр мейдана чыхыр. Ирси хястяликлярин диагностикасында 
ъинси хроматинин тяйини бюйцк ящямиййят кясб едир. Ъинси хрома-
тинин сайынын щесабланмасы ъинсиййятиn мцяййян олунмасында вя 
хцсусиля тибби мящкямядя эениш истифадя олунур. 

 
36. Cinsiyyətin balans nəzəriyyəsi nədir?  
К.Бридъес 1922-ъи илдя дрозофил милчякляри арасында бир нечя 

триплоид диши (3А+3Х) ашкар етмишдир. Онларын бязиляри нормал вя 
дюллц олдуьундан, Бридъес онлары нормал диплоид еркяк 
милчяклярля (2А+ХЙ) чарпазлашдырмышдыр. Алынан милчякляри 
морфоложи, ситоложи вя эенетик ъящятдян юйряндикдя, о, аутосом вя 
Х-хромосомларынın нисbятиня эюря 8 мцхтялиф типли фярд мцшащидя 
етмишди: 1) 3Х:3А, 2) 2Х:2А, 3) 3Х:2А, 4) 2Х:3А, 5) (2Х+Й):3А, 
6) (2Х+Й):2А, 7) ХЙ:2А, 8) ХЙ:3А.  

Tədqiqat nəticəsində məlum olmuşdur ki, Х-хромосомларı 
иля аутосом хромосомлар бярабяр нисбятдя олдугда, йяни onlar 
arasındakı баланс 1:1 нисбятиня бярабяр олдугда, нормал дишиляр, 
Х-хромосому иля аутосом хромосомлары арасында нисбят 1:2, 
йяни 0,5 олдугда, нормал еркякляр ямяля эялир. Бу нисбят 3Х:2А, 
йяни 1,5 олдугда, цстцн дишиляр, 0,5-дян яксик олдугда 
(1Х:3А=0,33) цстцн еркякляр, nисбят 1 иля 0,5 арасында олдугда 
(2Х:3А) isə интерсексляр мейдана чыхыр. 

Bridces müəyyən etmişdir ki, XXY cinsiyyət xromosomlu 
milçəklər normal dişilər, bir X-xromosomlu (XO:2A) milçəklər 
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isə steril erkəklərdir. Beləliklə, zигота ики Х хромосому вя бир Й 
хромосому дцшдцкдя də диши ъинсиййятi формалашыр. Дрозофил 
milçəkləri Й-хромосомундан мящрум олдугда isə еркяк 
организм кими формалашsalar da, дюлсцз олурlur. Deməli, drozofil-

də Y xromosomu erkək cinsiyyətin formalaşmasında iştirak 
etməsə də, erkəklərin fertilliyini (döllülüyünü) təyin edən genləri 
daşıyır. Tədqiqat zamanı məlum olmuşdur ki, üstün dişilər 
(3Х:2А) və üstün erkəklər (1Х:3А) steril olub, aşağı yaşarlılıq ilə 

səciyyələnirlər. İntersekslər (2Х:3А) normal milçəklərlə müqayi-
sədə iri olub, müxtəlif morfoloji anomaliyalara, o cümlədən 
inkişaf etməmiş ikicinsiyyətli  qonada və genitalilərə, dişi və erkək 
cinsiyyət əlamətlərinə malik olub, sterildirlər. 

Beləliklə, aparılmış tədqiqatlar nəticəsində drozofildə cinsiy-
yətin balans nəzəriyyəsi əsasında, X xromosomlarının autosom 
xromosom dəstinə olan nisbəti ilə təyin olunduğu və uyğun 
olaraq, erkək cinsiyyətini müəyyən edən genlərin autosomlarda, 

dişi cinsiyyətini təyin edən genlərin isə X-xromosomunda lokalizə 
olunduğu aşkarlanmışdır. 

Инсанда, дрозофилдян фяргли олараг, Й хромосомunun varlığı 
киши ъинсиййятинин ямяля эялмясиндя щялледиъи рол ойнайыр. Беля ки, 
ХО эенотипи гадын фярди кими тяшяккцл едир. Х-хромосомларынын 
сайындан асылы олмадан, бир Й хромосомунун варлыьы (ХХЙ, 
ХХХЙ, ХХЙЙ вя с.) киши ъинсиййятинин формалашмасына кифайят 
едир. X/Y nisbəti 1-ə bərabər olduqda, normal kişi, genotipdə 
cinsiyyət xromosomlarından yalnız 2X xromosomu olduqda – 

normal qadın inkişaf edir. 
Биткилярдя дя баланс нязяриййясинин ясасында ъинсиййятин типляри 

тяйин олунур. Мясялян, гуğуотуnда (Меландриум) Х-хромосом-
лары иля аутосом хромосомлары арасында нисбятин дяйишилмяси 
чичяклярин ъинсиййятинин фенотипини тяйин едир.  

 
37. Hansı əlamətlər cinsiyyətlə ilişikli əlamətlər adlanır? 

Məlumdur ki, bязи яламятляри идаря едян эенляр Х 
хромосомунда йерляшир вя онунла илишикли сурятдя нясля кечир. 
Эенляри Х хромосомунда йерляшян яламятлярин ирсиййятиня ъинсий-
йятля илишикли ирсилик дейилир. Илк дяфя Морган дрозофил милчяйиндя 
эюзцн рянэи яламятинин irsiliyini юйряндикдя онун Х хромосому 
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иля илишикли нясля ötürüldüyünü эюстярмиш вя бунунла ирсиййятин 
хромосом нязяриййясини ясасландырмышдыр. Belə əlamətlərin irsən 
keçməsini analiz etdikdə bəzi fərqli xüsusiyyətlər müəyyən 
olunmuşdur: 1. düzünə və resiprok çarpazlaşmaların nəticələri 

fərqli olur; 2. əlamətlərin çarpaz ötürülməsi müşayiət olunur: yəni 
oğul bu cür əlamətləri anadan, qızlar isə atadan alır. Yeganə X-
xromosomunu oğul anasından alır.  

Х хромосомунun тяркибиндя олан эенлярə эюря еркякляр 
щемизиготдур вя bu эенляр ресессив вязиййятдя олсалар да, фенотип-
дя тязащцр едир. Щетерогамет организмлярдя аутосом хромо-
сомлар щомолоэийа тяшкил етдикляри щалда, Х вя Й xromosomları 
бир-бириндян фярглянир, йяни щомолоэийа тяшкил етмир.  

Drozofillər üzərində aparılan genetik tədqiqatlar nəticəsində 
göstərilmişdir ki, Y-xromosomu X-xromosomundan fərqli ola-
raq, az gen daşıyır, yəni irsən, demək olar ki, inert hesab olunur. 
Х хромосомунун орта юлчцсц 165 млн. н.ъ. (нуклеотид ъцтц) олуб, 
тяхминян 1500 эендян ибарятдир. Бу эенлярин бюйцк яксяриййяти 
ъинсиййятля ялагяли дейилдир. Й хромосомунун юлчцсц хейли кичикдир 
(60 млн. н.ъ.). Й хромосомunда функсионал эенлярин сайы 150-йя 
йахындыр və онларın йарысы сперматоэенез просесиндя иштирак едир.  

Uzun müddət belə hesab olunurdu ki, insanda da X-

xromosomundan fərqli olaraq, Y-xromosomu genetik 
informasiya daşımır. Lakin sonrakı tədqiqatlar nəticəsində Y-
xromosomunda da müəyyən genlərin mövcudluğu sübut olundu.  

Y-xromosomunun böyük hissəsi heteroxromatindən ibarət 
olub, genetik inertdir. Lakin Y-xromosomu üzərində orqanizmin 
erkək cinsiyyəti istiqamətində inkişafını idarə edən genlər möv-
cuddur. Bu genlərin yoxluğu qadın cinsiyyətinin inkişafına səbəb 
olur. Y-xromosomunun qısa çiyninin cinsiyyəti təyin edən 

hissəsində (SRY-sex determining region) lokallaşmış bu genlər 
diferensiasiya etməmiş rüşeym qonadalarının toxumluqlara 
çevrilməsinə səbəb olan, testis determinə edən faktor (TDF) 
adlanan məhsulu kodlaşdırır. Molekulyar-genetik markerlərlə 
aparılan tədqiqatlar nəticəsində Y-xromosomunun 

kodlaşdırmayan hissəsində əvvəllər aşkarlanmış 8 gendən əlavə 
12 genin mövcudluğu təyin edilmişdir. Bu genləri 2 qrupa 
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ayırmışlar: birinci qrupa X-xromosomunda homoloji alleli olan 5 
gen daxil edilmişdir ki, bu genlər toxumluqlardan əlavə ən 
müxtəlif toxumalarda ekspressiya edir və hüceyrənin ümumi 
funksiyalarını kodlaşdırır. Digər qrupa aid edilən 7 genin isə X-

xromosomu üzərində homoloji alleli yoxdur və onlar yalnız 
toxumluqlarda ekspressiya edir. Belə ehtimal olunur ki, onlar 
toxumluqlar üçün spesifik zülalları kodlaşdırır. Belə genlər olan 
sahənin delesiyası (itirilməsi) sağlam kişi cinsiyyətinin sterilliyinə 

səbəb olur. 
 

38. Erkək və ya dişi heteroqametliyi zamanı cinsiyyətlə ilişikli 

əlamətlər irsən necə ötürülür? 

Drozofildə 200-ə yaxın əlamətin cinsiyyətlə ilişikliyi məlumdur. 
Дрозофилдя эюзлярин нормал рянэи гырмызыдыр, мутасийа нятиъя-

синдя аь эюзlü милчякляр дя мейдана эялир. Эюзляри бу ъцр аь 
erkək милчякляри, гырмызы эюзлц dişi милчяклярля чарпазлашдырдыгда, 
Ф1-дя бцтцн милчяклярин эюзляринин рянэи гырмызы олаъагдыр. Бу да 
ону эюстярир ки, гырмызы рянэ аь рянэ цзяриндя доминантлыг едир. 
Ф2-дя, монощибрид чарпазлашмада олдуьу кими, 3:1 нисбятиндя 
парчаланма баш верир, беля ки, дишилярin щамысы гырмызы эюзлц, 
еркяклярин йарысы гырмызы, digər йарысы ися аь эюзлц олур. 

Ресипрок чарпазлашма zamanı даща кяскин дяряъядя фяргля-
нян нятиъяляр алыныр. Аь эюзlü дишилярля гырмызы эюзlü еркякляри 
чарпазлашдырдыгда алынан Ф1 няслин бцтцн фярдляри гырмызы эюзлц 
олмур, бу яламят анъаг диши фярдлярдя təzahür edир, йяни парчалан-
ма еля биринъи, Ф1 нясlinдя müşahidə olunur. Еркякляр аь эюзлц, 
дишиляр ися гырмызы эюзлц олур, йяни 1:1 нисбяти иля гырмызы вя аь 
эюзлц формалар алыныр. Ф2 няслиндя ися щям еркяк, щям дя диши 
фярдлярин йарысы гырмызы эюзлц, digər йарысы isə аь эюзлц олur. Başqa 
sözlə desək,  Ф2-də əlamətə və cinsiyyətə görə 1:1:1:1 nisbətində 

parçalanma baş verir. 
Дрозофил милчяйинин гырмызы вя аь эюзлцлцк яламятинин бу ъцр 

ирсян кечмяси о заман мцмкцн олар ки, аь эюзлцлцк яламятини 
дашыйан рессесив w эени вя гырмызы эюзлцлцк яламятини дашыйан 
доминант w+ эени Х-хромосомунда йерляшмиш олсун, Й-
хромосому ися бу эенляри дашымадыьы цчцн эюзцн рянэиня тясир 
етмир. Щетерогамет организмлярдя Х-хромосомларында йерляшян 



 72 

эенляр tərəfindən тяйин olunan яламятляр нясля чарпаз олараг 
кечир, йяни анадан еркяк ювлада, атадан диши ювлада верилир. Бу ъцр 
ирсиййят крисs-кросs адланыр.  

İnsanlarda da bir sıra belə genlər məlumdur. Məsələn, dal-

tonizm (qırmızı və yaşıl rəngləri ayırd etməmək), hemofiliya 
(qanın laxtalanmaması) X-xromosomunda yerləşən resessiv 
genlər tərəfindən idarə olunur. İnsanda kişi cinsiyyəti hemiziqot 
olduğuna görə bu xəstəliklər daha çox kişi cinsiyyətində meydana 

çıxır və X-xromosomu vasitəsilə heteroziqot sağlam qadınlar bu 
genləri daşıyır. 

Dişi cinsiyyətinin heteroqametliyinə quşlarda, kəpənəklərdə, 
bəzi reptililərdə, amfibilərdə, bəzi balıqlarda, çiyələk növlərində 

rast gəlinir. Quşlarda qara və ya zolaq lələkliliyi təyin edən 
allellər W-cinsiyyət xromosomu ilə ilişiklidir, Z-xromosomunda 
isə bu allellərə təsadüf olunmur. Qara toyuqla zolaq lələkli 
xoruzun çarpazlaşması nəticəsində F1 nəslində cinsiyyətə görə 1:1 

nisbətində parçalanma baş verir, lakin bütün fərdlər zolaq lələkli 
olur (F1 nəslin eyniliyi). F2–də isə bütün xoruzlar zolaq lələkli, 
fərələrin yarısı qara, yarısı zolaq lələkli olur (yəni F2-də rəngə 
görə 3:1 nisbətində parçalanma baş verir).  

Resiprok çarpazlaşma (zolaq lələkli toyuqla qara xoruzun 

çarpazlaşması) zamanı  F1–də həm cinsiyyətə, həm də rəngə görə 
1:1 (50%:50%) nisbətində parçalanma baş verir;  bütün  fərələr 
qara rəngli, xoruzlar zolaqlələkli olur (analizedici çarpazlaşmada 
olduğu kimi). F2–də isə həm cinsiyyətə, həm də rəngə görə 1:1 

(50%:50%) nisbətində parçalanma baş verir;  fərə və xoruzların 
yarısı qara, digər yarısı zolaqlələkli olur (analizedici çarpazlaş-

mada olduğu kimi, rəngə və cinsiyyətə görə 1:1:1:1 və ya 
25%:25%:25%:25% nisbətində parçalanma baş verir). 

 
39. İnsanın hansı irsi xəstəlikləri cinsiyyətlə ilişiklidir? 

Məlumdur ki, irsi xəstəliklərin yaranma səbəbi olan bir çox 
genlər X-xromosomunda yerləşir. Bu cür genlərlə təyin olunan 
xəstəliklər şəcərə analizi aparılmaqla (geneoloji üsul) müəyyən 

olunur. Çoxsaylı tədqiqatlar nəticəsində insanda rəng korluğu - 
daltonizm (anadangəlmə yaşıl və ya qırmızı rənglərin ayırd 
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olunmaması), Fabri xəstəliyi (-qalaktozidazanın çatışmazlığı 
nəticəsində ürək və böyrəklərin zədələnməsi və erkən ölümlə 
nəticələnməsi), Q-6-FDH-nın çatışmazlığı (qlükoza-6-fosfat 

dehidrogenazanın çatışmazlığı nəticəsində dərmanların tərkibində 
bir sıra maddələrin, məs., primaxinin qəbulu və ya bəzi qida 
məhsullarının, məs., paxlanın qəbulu zamanı ağır anemiyanın baş 
verməsi); hemofiliya A (qanın VIII laxtalanma faktorunun 
çatışmazlığı ilə şərtlənən qanın laxtalanmamasının klassik 
forması), hemofiliya B (Kristmas xəstəliyi; qanın IX laxtalanma 
faktorunun çatışmazlığı ilə şərtlənən qanın laxtalanmaması), ixtioz 
(steroid sulfataza fermentinin çatışmazlığı ilə şərtlənən dərinin, 
xüsusilə ətraflarda müşahidə olunan kəskin quruluğu, balıq 

pulcuqlarına bənzər pulcuqlanması), Leş-Nixen sindromu 
(hipoksantin-quaninfosforibozil-1-transferazanın (HGPRT) çatış-

mazlığı ilə şərtlənən əqli və matorikada gerilik, erkən ölümün baş 
verməsi), Dyuşenin əzələ distrofiyası (əzələ toxumasının distrofin 

zülalının çatışmazlığı ilə şərtlənən proqressiv degenerasiyası, əzələ 
zəifliyi, bəzən müşahidə olunan əqli gerilik və erkən ölüm) kimi 
irsi xəstəliklərə cavabdeh genlərin X-xromosomu ilə ilişikliliyi 
müəyyən edilmişdir. 

X-xromosomu ilə ilişikli xəstəliklərin irsiliyi autosom xəstə-

liklərin irsiliyindən seçilir. Məsələn, Dyuşenin əzələ distrofiyası 
xəstəliyi cinsiyyətlə ilişikli resessiv genlərin fəaliyyəti ilə meydana 
çıxır. Bu xəstəlik oğlanlarda uşaqlıq dövründə baş verir, əlillik 
dərəcəsinə qədər inkişaf edir və 20 yaşına çatınca ölümlə nəticə-

lənir. Letal allellərin daşıyıcısı qadınlar xəstəliyə cavabdeh bu 
resessiv alleli oğul övladlarının yarısına ötürür və bu, uşaqlarda 
xəstəliyin təzahürü ilə nəticələnir.  

X-xromosomu ilə ilişikli və geniş yayılmış irsi xəstəliklərdən 

biri də daltonizmdir. Əgər bu resessiv genə görə daşıyıcı qadın 
sağlam kişi ilə evlənərsə, o zaman qızların 25%-i sağlam, 25%-i 
daşıyıcı, oğlanların 25%-i sağlam, digər 25%-nin isə daltonik 
olması gözlənilir.  

Cinsiyyətlə nəslə ötürülən əlamətlərə misal olaraq hemofiliya-
nı – qanın laxtalanmamasını göstərmək olar. Bu əlaməti idarə 
edən resessiv gen X-xromosomunda yerləşir. Bu xəstəlik, adətən, 
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oğlan uşaqlarında meydana çıxır. Adətən, hemofilik uşaqlar 
normal ana və atanın nikahından dünyaya gəlir. Lakin bu 
xəstəliyin ötürücüsü heteroziqot ana olur. Hemofiliya xəstəliyinin 
daşıyıcısı kraliça Viktoriya olmuşdur. Sonralar müəyyən çar 

ailələri arasında olan nikahlar nəticəsində həmin gen bir çox 
ölkələrdə müşahidə olunmuşdur.  

Bəzi genlər az sayda olsalar da, Y-xromosomunda yerləşir və 
onlar yalnız erkək cinsiyyətlə ilişikli olduğuna görə atadan oğul 

övladlarına ötürülür. Bunlardan ayaq barmaqları arasında dəri 
büküşlərin əmələ gəlməsi (sindaktiliya), qulaq seyvanının tüklü-

lüyü (hipertrixoz) və s. əlamətləri göstərmək olar.  
Heyvanlar aləmində də yalnız erkək xətti ilə ötürülən qolon-

drik əlamətlər məlumdur. Buna diribala doğan Lebistes 
reticulatus (quppi) balığının bel üzgəcində tək tünd ləkənin olması 
aiddir. 

 
40. Ъинсиййятля мящдудлашан вя ъинсиййятдян асылы олан 

яламятляр hansılardır? 
Ъанлыларда бязи яламятлярин эенляри еркяк вя дишилярин аутосом 

вя йа ъинси хромосомларында йерляшир, лакин ъинслярин йалныз 
бириндя мейдана чыхыр. Беля яламятляря ъинсиййятля мящдудлашан 
яламятляр дейилир. Али щейванларда эенлярин фяаллыьы ъинсиййят щор-
монларындан асылыдыр. Ъинсиййятдян асылы эенлярин тязащцрц кишилярин 
вя гадынларын ганында олан ъинсиййят щормонларынın нисбятиндян 
асылыдыр. Инсанда икинъи дяряъяли ъинсиййят яламятлярини тяйин едян 
эенляр вардыр, онларын тязащцрцндя də щормонлар мцщцм рол 
ойнайыр.  

Ъинсиййятля мящдудлашан яламятляря мисал олараг щейванларын 
мящсулдарлыьыны эюстярмяк олар. Гарамалда сцдлцлцйц вя сцдцн 
йаьлыlıьыны тяйин едян эенляр щям буьаларда, щям дя иняклярдя 
мювъуддур. Bu эенляр буьалардан онларын диши няслиня кечир вя 
иняклярин сцдлцлцйцнц тяйин едир, лакин буьаларда onlar фяалиййят 
эюстярмир. Хорузларда йумурта мящсулдарлыьыны тяйин едян эенляр 
фяалиййят эюстярмир, лакин диши нясля, тойуглара кечяряк тязащцр 
едир.  

Leqqorn cinsindən olan xoruzlarda müşahidə olunan xoruz-
lələklilik əlamətinə (boyunda və quyruqda nisbətən uzun və 
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burulmuş lələklərin olması) cavabdeh resessiv allelə (h) həm 
xoruzlarda, həm də toyuqlarda rast gəlinir, lakin əlamət yalnız bu 
allelə görə homoziqot resessiv xoruzlarda (hh) təzahür edir və 
cinsiyyətlə məhdudlaşan əlamətlərə aid edilir. 

Ъинсиййятля мящдудлашан яламятлярlя yanaşı, cinsiyyətdən 
asılı əlamətlər də mövcuddur. Bu halda əlamətə cavabdeh 
dominant gen homoziqot halda hər iki cinsdə təzahür etsə də, 
heteroziqot halda cinsi statustan asılı olaraq, yalnız bir cinsdə 

təzahür edir. Cinsiyyətdən asılı əlamətlərə мисал олараг дазлыьын 
ирсилийини эюстярмяк олар. Кишилярдя дазлыьын мейдана чыхмасы цчцн 
бир доминант аллелин олмасы кифайятдир, йяни щям bu dominant 
genə görə щомозигот, щям дя щетерозигот kişilərdə əlamət 
мейдана чыхыр. Гадынларда ися дазлыьын инкишафы цчцн доминант 
аллел щомозигот щалда олмалыдыр. Bu мисалда гадынларын ъинсиййят 
щормону доминант эенин фяалиййятинин гаршысыны алыр, кишилярдя ися 
яксиня олараг, доминант эени фяаллашдырыр. Буна эюря дя мцхтялiф 
ъинсиййятли фярдлярдя щетерозиготларын фенотипляри фяргли oluр. 

Гойунларда буйнузун инкишафы доминант Щ эени, буйнузсуz-
луг ися ресессив h  эени иля идаря олунур. Bуйнузун инкишафынa 
cavabdeh dominant эен щяр ики ъинсиййятин эеномунда мювъуд 
олса да, heteroziqot halda йалныз гочларда фяалиййят эюстярир, yəni  

yalnız еркякляр щетерозигот щалда (Щщ) буйнузлу, дишиляр ися 
буйнузсуз олур. ЩЩ эенотипи щям дишилярдя, щям дя еркяклярдя 
буйнузлулуьа, щщ эенотипи ися щяр ики ъинсдя буйнузсузлуьа сябяб 
олур. Heteroziqot halda yalnız bir cinsdə təzahür edən belə 

əlamətlərə isə cinсиййятдян асылы əlamətlər дейилир. 
 
41. X-xromosomlarının aralanmaması nəticəsində əlamətlər 

nəslə necə ötürülür? 
Ъинсиййят хромосомларынын араланмамасы вя ъинсиййятля 

илишикли ирсилик щадисялярини тядгиг етдикдя мцяййян олунмушдур ки, 
мейоз вя майаланмада хромосомларын давранышы иля чарпазлаш-
ма заманы яламятлярин нясля ютцрцлмяси арасында ейни ганунауй-
ьунлуг мцшащидя олунур. Лакин бу щадисянин сцбутлары Т.Морга-
нын тялябяси Бридъесин тядгигатлары нятиъясиндя алынмышдыр. 
Ъинсиййятля илишикли яламятлярин ирсян кечмясиня аид дрозофил 
цзяриндя апарылан ресипрок чарпазлашмаларын нятиъяляри мцзакиря 
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олундугда эюстярилмишдир ки, гырмызы эюзлц еркяк дрозофил иля аь 
эюзлц диши дрозофили чарпаzлашдырдыгда, яламят криsс-кросs шякилдя, 
йяни анадан оьул, атадан гыз ювладына кечир. Ф1-дя 1:1 нисбяти иля 
гырмызы эюзлц диши вя аь эюзлц еркякляр ямяля эялир. Лакин бу типли 
чарпазлашдырмада бязян, 2000-3000 фярддян бири вя йа икисиндя, 
мцстясна олараг, гырмызы эюзлц еркяк вя аь эюзлц диши мейдана 
чыхыр. Бу ъцр мцстясна фярдлярин ямяля эялмясини неъя изащ етмяк 
олар? Аь эюзлц дишиляр ики Х хромосому дашымалыдырлар (якс щалда 
онлар диши олмазлар) вя щяр ики хромосому онлар анадан 
алмалыдырлар (якс щалда «мцстясна» дишиляр аь эюзлц олмазлар). 
Гырмызы эюзлц еркякляр бир Х хромосомуnu дашымалы вя ону 
йалныз атадан алмалыдырлар, belə ki, ана гырмызы эюзлцлцk эенини 
дашымыр. Бридъес бу ъцр «мцстясна» фярдлярин ямяля эялмясини беля 
изащ етмишдир: bu фярдлярин аналарында мейоз заманы Х-хромо-
сомлары гцтбляря чякилмяk явязиня, тясадцфи олараг бир йумурта 
щцъейрясиня дцшмцш, йяни Х-хромосомлары бир-бириндян 
айрылмамышлар. Бу щадисяйя хромосомларын биринъили айрылмамасы 
адыны вермишляр. Нятиъядя аь эюзлц дишидя ики, гейри-ади йумурта 
щцъейряси ямяля эялмишдир: ики Х-хромосомуну дашыйан вя Х-
хромосомундан тамамиля мящрум олан гаметляр. Йумурта 
щцъейряляринин щяр бири ики нюв: Х-хромосомлу вя Й-хромосомлу  
сперmatozoidlə майалана биляр. Нятиъя олараг дюрд ъцр зиготун 
ямяляэялмя ещтималы вардыр: 1) цч Х-хромосомлу - XXX; 2) ики Х 
– (ана хромосому) вя Й-хромосому олан - XXY; 3) бир (ата) Х-
хромосому олан; - XO; 4) Х-хромосомсуз, йалныз Й-
хромосому олан. 

Шцбщясиз ки, аутосом вя ъинси хромосомларын бу ъцр пайлан-
масы гаметоэенез заманы хромосомларын араланмамасы нятиъя-
синдя баш вермишдир və алынан нясилdə нормал, qırmızı gözlü диши вя 
ağ gözlü еркяклярля йанашы, триплоид диши, цстцн диши, цстцн еркяк, 

интерсексляр дя əmələ gəlir.  
Drozofildə XXY genotipli fərdlər nəsil verməyə qadir 

dişilərdir. XO-sonsuz erkəklərdir. Bridces XXY genotipli dişiləri 
normal qırmızı gözlü erkəklərlə çarpazlaşdırdıqda, nəsildə 4% ağ 

gözlü dişilər və 4% qırmızı gözlü erkəklər alınmışdır. Belə 
müstəsna fərdlərin alınması X-xromosomlarının ikincili 
ayrılmaması ilə izah olunur. Xromosomların ikincili 



 77 

aralanmaması dişilərin meyozunda 100 dəfə artıq baş verir.   
X-xromosomlarının ayrılmaması digər orqanizmlərdə, o 

cümlədən insanda da məlumdur. Qadınlarda X-xromosomlarının 
ayrılmaması nəticəsində embrional inkişaf zamanı, adətən, məhv 

olan, X-xromosomundan məhrum döllər əmələ gələ bilir. Bəzən 
XXX xromosomlarına malik ziqotlar yaranır ki, onlardan əqli 
çatışmazlığı olan və sonsuz qadınlar inkişaf edir. Cinsiyyət 
xromosomlarının aralanmaması nəticəsində meydana çıxan, bir 

X-xromosomunu daşıyan nəsil embrional inkişaf zamanı məhv 
olur, yaxud Şereşevski-Terner sindromlu qadınlar əmələ gəlir. 
Onlar qısa boylu, infantil və sonsuz olurlar.  

İnsanda Y-xromosomunu daşıyan genlər kişi cinsiyyətini 
təyin edir. Y-xromosomu olmadıqda qadın tipi inkişaf edir.  
XXY ziqotundan tam inkişaf etməmiş, Klaynfelter sindromlu, 
sonsuz, əqli çatışmazlığı ilə fərqlənən kişilər inkişaf edir. Anadan 
olan oğlan uşaqlarının 700-dən biri Klaynfelter sindromu ilə 

inkişaf edir. 
İnsanda cinsiyyət xromosomlarının aralanmaması nəticəsin-

də 46 xromosom əvəzinə 45, 47, 48 və s. (uyğun olaraq, XO, 
XXY, XXXY və ya XXYY və s.) xromosom kompleksi meydana 
çıxır.  

 
42. Genlərin dozasının kompensasiyası nədir? 

Kишиляр Х вя Й хромосомларınда олан эенляря эюря 
щемизиготдурлар. Щемизигот (йунанъа «щеми» – йары, «зиготис» бир 
йердя бирляшян) йалныз мцяййян эенин бир аллели (бир доза) олан 
диплоид организмдир. Кишилярдя нормада щетерогамет (ХЙ) 
ъинсиййятля ялагядар олараг, Х хромосому иля илишикли эенляр 
щемизигот вязиййятдя олур. Бу да ону эюстярир ки, онлар 
аутосомлардан фяргли олараг щяр эенин бир сuрятини дашыйыр. 

Bu фактла ялагядар, йяни кишилярдя Х хромосомунун бир, 
гадынларда ися ики сuрятинин олмасы нятиъясиндя чох мцщцм 
функсионал проблем мейдана чыхa bilərdi. Аутосом və cinsiyyət 
xromosomlarının эенляринин експрессийасы ейни олдуğu təqdirdə, 
гадын организминдя Х хромосомунда йерляшян эенлярин мящсулу 
кишилярля мцгайисядя ики дяфя артыг олмалы иди. Бу да чох ъидди 
метаболик даьыдыъы тясиря эятириб чыхара билярди. Лакин тябият бу 
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проблеми тамамиля fərqli йолла щялл етмишдир: гадын организминин 
соматик щцъейряляриндя Х-хромосомlarıндан бири yüksək dərəcə-
də spirallaşaraq, heteroxromatinə çevrilir və инактивляшир (йяни 
фяаллыьыны итирир). Бу щадися эенлярин дозасынын компенсасийасы 
адланыр. Бу ъцр инактивляшмя бластосит мярщялясиндя, инсан 
ембриону 200-400 щцъейрядян ибарят олдугда baş verir. Щансы Х-
хромосомунун, йяни атадан вя йа анадан алынанын Х-хро-
мосомунун инактивляшмяси тясадцфи характер дашыйыр. Лакин 
щямин Х хромосомунун инактивляшмяси баш вердикдян сонра бу 
вязиййят щяйат бойу сахланылыр. X-xromosomlarından birinin 
yüksək dərəcədə spirallaşaraq Barr cisimciyinə çevrilməsi bu 
hadisəni ilk dəfə kəşf edən Layonun şərəfinə layonizasiya adlan-

dırılmışdır. İnaktivləşmə X-xromosomunun XIC sahəsindəki 
XIST geni ilə əlaqədardır. Gенлярин дозасынын компенсасийасы 
мямялилярдя, o cümlədən insanda йухарыда эюстярилян гайдада, 
дрозофилдя ися фяргли механизм ясасында фяалиййят эюстярир. 
Мямялилярдя компенсасийа Х-хромосомларындан биринин тама-
миля инактивляшмяси (фяаллыьынын итирилмяси) və nəticədə щям диши, 
щям də еркяклярдя функсионал эенлярин дозасыnın бярабярləşməsi 
йолу иля баш верирsə,  dрозофилдя эенлярин дозасынын компенсасийасы 
digər bir üsulla yerinə yetirilir. Онларда еркяйин йеэаня Х-
хромосому дишинин ики функсионал ъящятдян актив хромосому 
гядяр эен мящсулу синтез едир.  

 
43. Ginandromorfizm nədir? 
Бязи щалларда дрозофил милчяйиндя вя диэяр щяшярат нювляриндя 

бядянляринин бир тяряфи диши, диэяр тяряфи ися еркяклик яламятлярини 
дашыйан фярдляря раст эялинир. Бу ъцр организмляр эинандроморф 
адландырылыр. Эинандроморфизмин цч нювц məlumdur: латерал, юн - 
арха вя мозаик. Латерал эинандроморфизмдя бядянин бир йарысы 
диши, диэяр йарысы еркяк ъинсин яламятлярини, юн – арха эинан-
морфизмдя организмин йухары тяряфи бир ъинсин, ашаьы тяряфи ися 
диэяр ъинсин яламятлярини дашыйыр. Мозаик эинандроморфизмдя 
организмин чох щиссяси бир ъинся, аз щиссяси ися диэяр ъинся mənsub 
olur. 

Ginandromorfizm XX xromosomuna malik ziqotlardan, 
yəni potensial dişi olan mayalanmış yumurtalardan əmələ gəlir. 
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İки Х-хромосому олан майаланмыш йумурта щцъейрясинин биринъи 
бюлцнмясиндя, гыз нцвяляринин бириня ики Х-хромосомu, диэяриня 
бир Х-хромосому дцшə bilir. Nəticədə bиринъи нцвянин кариотипи 
ХХ, икинъининки ися ХО cinsiyyət xromosomlarına malik olur. İки 
Х-хромосому олан бластомер нормал бюлцнмя йолу иля инкишаф 
едиб, организмин диши щиссясини, бир Х-хромосомуну дашыйан 
бластомер ися организмин еркяк щиссясини ямяля эятирмиш олур. 

Эинандроморфлар диэяр йол иля дя ямяля эяля биляр. Беля ки, 
бязян йумурта щцъейряляри ики нцвяли олур. Бу нцвялярдян бири Х-
хромосомуnu дашыйан сперматозоидля, digəri ися Й-
хромосомуnu дашыйан сперматозоидля майалана биляр. Нятиъядя 
ики нцвяли йумуртадан ямяля эялмиш зигот ики бластомеря 
бюлцняндя онлардан бириня ХХ-хромосомлары, digərinə XY-
xromosomları дцшцр. ХХ-хромосомлары дцшян бластомердян 
организмин диши hissəsi, ХЙ – дашыйан бластомердян ися еркяк 
hissəsi инкишаф едир. Беляликля, эинандроморф организм мейдана 
эялир. 

Eyni cür ginandromorflar kəpənəklərdə və quşlarda  da 
meydana çıxır. Əgər X-xromosomu ziqotun bölünməsi zamanı 
nisbətən sonrakı mərhələdə itərsə, erkəyə xas əlamətləri daşıyan 
bədənin hissəsi nisbətən kiçik olacaqdır. Bu səbəbdən bəzi 

hallarda bədənin dörddə bir hissəsi erkək fərdə, digəri isə dişiyə 
məxsus olur. 

X-xromosomunda gözün rənginə cavabdeh dominant allel 
itirilmiş olduqda w geninə görə heteroziqotluq əmələ gəlir və 

drozofilin bədəninin dişi tərəfində qırmızı gözlülük, digər, erkək 
tərəfində ağ gözlülük müşahidə olunur. 

Эинандроморфизм щадисяси бир даща ъинсиййятин хромосом 
нязяриййясини вя хромосомларын ъинсиййятин формалашмасында 
mühüm рол oynadığını сцбут едир. 
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VI Fəsil  
 

GENLƏRİN İLİŞİKLİYİ VƏ KROSSİNQOVER 
 

44. Hansı əlamətlər ilişikli adlanır? Onlar irsən necə ötürülür? 
Genetik analizin prinsiplərinə görə əlamətlərin sərbəst 

kombinasiyası yalnız o zaman mümkündür ki, bu əlamətləri idarə 
edən genlər qeyri-homoloji xromosomlarda yerləşmiş olsunlar. 

Uyğun olaraq, hər bir orqanizmdə qeyri-ilişikli əlamət cütlərinin 
sayı və ya əlamət cütlərinin sərbəst olaraq irsən ötürülməsi xro-
mosom cütlərinin sayı ilə məhdudlanır. Digər tərəfdən, aydındır 
ki, orqanizmin genlərlə nəzarət olunan əlamət və xüsusiyyət-

lərinin sayı həddən artıq çox, hər bir növün xromosom cütlərinin 
sayı isə az və sabitdir.   

Buradan belə nəticəyə gəlmək olar ki, hər bir xromosomda 
bir deyil, çoxlu sayda gen yerləşir. Bu belədirsə, Mendelin üçüncü 
qanunu genlərin deyil, xromosomların paylanmasına şamil 
olunur və onun təsiri məhduddur.  

Mendelin üçüncü qanununa görə iki cüt gen ilə (АB və аb) 
fərqlənən formaların çarpazlaşdırılması zamanı АaBb hibridi 
alınır ki, o da bərabər miqdarda dörd sort: АB, Аb, аB və аb 

qametlərini əmələ gətirir. Buna uyğun olaraq, analizedici çarpaz-
laşma zamanı 1:1:1:1 nisbətində parçalanma baş verir, yəni 
valideyn formalarına xas əlamətlər (АB və аb) bu əlamətlərin yeni 
kombinasiyalarının (Аb və аB) rast gəlmə tezliyinə bərabər 

tezlikdə - 25% olmaqla izlənilir. 
Эенлярин илишиклийи гануну isə Т.Морган вя онун ямякдашы 

Бридъес тяряфиндян онларын дрозофил milçəyi цзяриндя апардыглары 
тяърцбяляр нятиъясиндя кяшф олунmuşдуr. Адятян, эенетикада илишик-
лик щадисясини тядгиг етмяк цчцн анализедиъи чарпазлашмайа цстцн-
лцк верилир. Анализедиъи чарпазлашма заманы нясиллярин фенотипи 
щетерозигот валидейнин ямяля эятирдийи гаметлярин типини якс едир. 

Морган дрозофил цзяриндя ашаьыда эюстярилян яламятляря эюря 
дищибрид чарпазлашма апармышдыр. О, бядянинин рянэи нормал, йяни 
боз (А), ганадлары рудимент (б) дрозофил иля рянэи гара (а) вя 
ганадлары нормал (Б) дрозофили чарпазлашдырмышдыр:  
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Bиринъи нясилдя (Ф1-дя) щяр ики яламятя эюря вящши тип, йяни 

рянэи боз вя ганадлары нормал милчякляр алынмышдыр. Гаметлярин 
genotipini вя öyrənilən əlamətlərə cavabdeh qeyri-allel genlərin 
илишикли олуб-олмамасыны анализедиъи чарпазлашма йолу иля 

йохламаг олар. Analizedici çarpazlaşma (АаБбаабб) апардыгда 
вя эенляр мцхтялиф хромосомларда йерляшдикдя дюрд нюв гамет 
(АБ, Аб, аБ, аб) ямяля эялməli вя нятиъя олараг, 1:1:1:1 нисбяти иля 

дюрд фенотип формалашmalıdır: .;;;
ab

ab

ab

aB

ab

Ab

ab

AB
 Лакин А 

вя Б genləri бир хромосом üzərində yeрляшдикдя, валидейнлярин 

эенотипляриня охшар ики фенотипик синиф ямяля эялир: .;
ab

ab

ab

AB
 Бу 

да А вя Б-нин tam илишиклийини эюстярир. Демяли, бу тяърцбядя 
юйряндийимиз яламятлярин эенляри гаметляря гоша щалда дцшцр вя 
бир-бириндян айрылмыр, башга сюзля, öyrənilən əlamətlərə cavabdeh 
qeyri-аллел эенляр айры-айры щомоложи хромосомларда дейил, ейни 
щомоложи хромосомlarда йерляшərək, ilişiklidirlər. Буна эюря дя 
анализедиъи чарпазлашмада бярабяр нисбятдя (50%:50%) yalnız 
валидейн формаларынын яламятляриня бянзяр ики фенотип алыныр. 
Беляликля, Морган бу факты ашкар етдикдян сонра эенлярин илишиклийи 
ганунуну иряли сцрдц. Бу гануна эюря организмин бцтцн эенляри 
хромосомларда йерляшир. Ейни хромосомда йерляшян илишикли эенляр 
мейоз просесиндя гаметляря бирэя дцшцр. 

Mendelin əlamətlərin sərbəst paylanması qanunundan kənar-
lanma – genlərin ilişikliliyi ilk dəfə olaraq V.Betson və R.Pennet tə-
rəfindən müəyyən olunmuşdur. Lakin bu problemin dərindən təd-
qiqi və ətraflı izahı T.H.Morqan məktəbinə mənsub olmuşdur.  
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45. İrsiyyətin xromosom nəzəriyyəsinin mahiyyəti və əhəmiy-

yəti nədən ibarətdir? Onun müəllifi kimdir? 
 

Dahi Amerika bioloqu, gene-
tikanın əsasçılarından biri Tomas 
Hant Morqan 25 sentyabr 1866-cı 
ildə Leksinqton şəhərində (Ken-
tukki ştatı) anadan olmuşdur. O, 

öz tələbələri K.Bridces, A.Sterte-
vant və G.Meller ilə birlikdə 
drozofil milçəyini tədqiq edərək, 
biologiyanın mühüm nəzəriyyələ-
rindən biri -  xromosom nəzəriyyə-

sini formalaşdırmışdır. 1933-cü ildə 
irsiyyətin xromosom nəzəriyyəsinin 
formalaşmasına görə T.Morqan 
Nobel mükafatına layiq görülmüş-

dür. Zamanı xeyli qabaqlayaraq 
Morqan özünün Nobel mühazirəsində geni “xromosomun bir 
hissəciyi və xromosomun müəyyən sahəsinə aid olan maddi 
vahidi” kimi səciyyələndirmişdir. Эенлярин хяритялянмяси вя илишикли 
групларын тяйини эенетик анализдя мцщцм йер тутур. Т.Морган 
эюстярмишдир ки, ейни хромосомда йерляшян эенляр бирликдя, илишикли 
шякилдя нясля ютцрцлцр. Лакин эенлярин илишиклийи мцтляг щадися 
дейилдир. Эенлярин илишиклийи щцъейрялярин бюлцнмяси заманы позу-
лур вя щомоложи хромосомлар арасында мцбадиля (кроссинговер) 
баш верир. Эенетик системдя бу ъцр рекомбинасийаларын ямяля 
эялмяси ирси дяйишкянликлярин ясас мянбяляриндян биридир. Кроссин-
говерин бюйцк биоложи ящямиййяти вардыр. О, нясилдя комбинасийа 
дяйишкянликлярини артырыр вя фярди инкишафда, щямчинин тякамцл 
просесиндя мцхтялифлийин ямяля эялмясиня сябяб олур.  

Морган мяктяби тяряфиндян хромосом нязяриййясинин кяшфи 
эенетиканын, о ъцмлядян биолоэийанын диэяр сащяляринин – ситолоэи-
йанын, ембриолоэийанын, биокимйанын, тякамцл нязяриййясинин, 
щятта молекулйар биолоэийанын вя молекулйар эенетиканын инки-
шафына бюйцк тясир эюстярди. Щямин тядгигатларын нятиъяляри 
щцъейрянин инъя гурулушунун тядгигиня (електрон микроскопу 
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кяшф олундугдан яввял), бир сыра организмлярин эенетик хяритясинин 
тяртибиня (илк дяфя 1913-ъц илдя Стертевант дрозофилин хромо-
сомlarından birinin эенетик хяритясини тяртиб етмишдир) имкан 
йаратды. 

Т.Морган вя ямякдашлары юз классик тяърцбяляри нятиъясиндя 
хромосом нязяриййясинин ясасыны гоймуш вя конкрет олараг 
мцяййян ганунауйьунлуглары ашкар етмишляр: 1) эенляр хромосомда 
бир хятт цзря йерляшир; 2) аллел эенляр хромосомларын мцяййян 
сащяляриндя, локусларында йерляшир; 3) щомоложи хромосомларда ейни 
заманда бир нечя нюгтядя гырылма вя кроссинговер баш веря билiр. 

Xromosom nəzəriyyəsinə görə genetik informasiya xromo-
somların müəyyən sahəsində (lokusunda) xətt üzrə yerləşmiş 

genlərdə kodlaşmışdır. Xromosomların hər cütü ilişikli qrupa 
daxil olan, müəyyən genlərin dəsti ilə səciyyələnir. Məhz buna 
görə müxtəlif əlamətlər daşıyan gen dəstləri bəzən birlikdə irsən 
ötürülür. Drozofilin somatik hüceyrələrində dörd cüt xromosom 
(2n=8), cinsi hüceyrələrində isə dörd xromosom (n=4) mövcud-

dur, beləliklə, drozofilin dörd ilişikli qrupu vardır. Buna münasib 
olaraq, insanın ilişikli qruplarının sayı haploid dəstdə olan 
xromosomların dəstinə bərabərdir (n=23). Bir sıra orqanizmlərin 
(drozofil, qarğıdalı, noxud, siçan, insan və s.) xromosomlarında 

genlərin sxematik mövqeyini əks etdirən genetik xəritələri tərtib 
olunmuşdur. 

 
46. Krossinqover nədir? Morqan hansı təcrübə ilə krossin-

qoverin genetik mahiyyətini sübut etmişdir? 
Морганын лабораторийасында апарылан сонракы тяърцбяляр 

эенлярин хромосомларда давранышынын mühüm хцсусиййятлярини - 
кроссинговерин вя диэяр щадисялярин ашкар едилмясиня имкан 
йаратды. Кроссинговер эенлярин илишиклиliйи позулduqda вя онлар 
арасында рекомбинасийа баш вердикдя мейдана чыхыр.  

Морган бядянинин рянэи нормал вя ганадлары рудимент (vg – 

вестиgiал) олан дрозофили (
vgb

vgb




) бядяни гара (б – блаък) вя ганады 
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нормал олан милчякля (




bvg

bvg
) чарпазлашдырмышдыр:  

 
Сонра ися щяр ики яламятя эюря ресессив олан милчякляри биринъи 
нясилдя алынан милчяклярля чарпазлашдырмышдыр.  

Дищетерозигот еркяк олдугда, няслин бир щиссяси б+вэ, диэяри ися 
бвэ+ gенотипли олаъаг вя бу заман 1:1 нисбяти иля ики фенотипик синиф 
ямяля эяляъякдир:  

 
Бу тяърцбянин эедишиндя Морган мцяййян етмишдир ки, 

дрозофилин еркякляриндя кроссинговер щадисяси баш вермир.  
Ресипрок чарпазлашмада диши дищетерозигот олдугда, дюрд 

fenotipik форма ялдя едилир, бунлардан икиси валидейнлярдя олдуьу 
кими, илишиклилик, диэяр ики комбинасийа ися илишиклийин позулмасы 
нятиъясиндя ямяля эялир: 
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Алынан нятиъяляр гаметоэенез заманы хромосомларын фраг-
ментляри арасында мцбадиля баш вердийини сцбут едир. Krossoverli 
və krossoversiz sинифляр арасында мцяййян kəmiyyət нисбəti мцша-
щидя олунур; кроссоверсиз синифлярин щяр бири (б+вэ/бвэ вя бвэ+/бвэ)  
41,5% олмагла, nəslin цмумиликдя 83%-ni, кроссоверли синифлярин 
щяр бири (йяни бвэ/бвэ вя б+вэ+/бвэ) ися 8,5% олмагла, 17%-ni 
тяшкил еtmişdiр. 

Krossinqoverin tezliyi çarpazlaşmada iştirak edən genlərin 

allel vəziyyətindən asılı deyildir. Əgər valideynlər kimi  
bvg

bvg
 və 





vgb

vgb
 milçəklərindən istifadə olunarsa, analizedici 

çarpazlaşmada krossoverli (b+vg və bvg+)  və qeyri-krossoverli 
fərdlər (bvg və b+vg+), birinci halda olduğu kimi, eyni tezliklə 
(uyğun olaraq, 17% və 83%) əmələ gələcəklər. Bu təcrübələrin 
nəticələri göstərir ki, genlərin ilişikliyi real olaraq mövcuddur və 
bu ilişiklilik yalnız krossinqover nəticəsində müəyyən faizlə 
pozula bilir. Buradan belə bir nəticə çıxarılmışdır ki, homoloji 
xromosomların identik sahələri arasında qarşılıqlı mübadilə baş 
verə bilər ki, bunun nəticəsində xromosom cütlərinin bu 

sahələrində yerləşən genlər bir homoloji xromosomdan digərinə 
yerinə dəyişmiş olur. Genlər arasında kəsişmənin qeyri-mümkün-
lüyü (tam ilişiklilik) istisna haldır və yalnız bəzi növlərin, məsələn, 
drozofilin, ipəkqurdunun heteroqamet cinsində məlumdur. 

Щейван вя биткиlər цзяриндя апарылан классик тяърцбялярlə 
мцяййян олунду ки, дищетерозиготlar Ф1-дя ики тип - илишикли 
кроссоверсиз вя ики рекомбинант кроссоверли гамет щазырлайыр. 
Кроссоверли гаметляр Ф1-дя щомоложи хромосомлар арасында 
мцбадилянин баш вермяси нятиъясиндя мейдана чыхыр. 

 
47. Krossinqover nə zaman və kimlər tərəfindən sitoloji sübut 

olunmuşdur? 
ХХ ясрин 30-ъу илляриндя C.J.Стерн эенетик, ситоложи вя 

морфоложи яламятляриня эюря фярглянян ъинсиййят хромосомларына 
малик еркяк вя диши дрозофил хятляриni алмышдыр. Дишинин Х-
хромосомуна Й хромосомундан кичик bir фрагмент кечирилмиш 
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vя əмяля эялян  -формалы Х-хромосомu асанлыгла микроскоп 
алтында тяйин еdилмишдир. Икинъи Х-хромосомунун бир щиссяси ЫВ 
хромосома кечирилдийиня эюря юлчцсц нормал хромосомдан хейли 
гыса олмуш, ейни заманда дишиляр ики эеня: Бар (Б) вя ъарнатион 
(ър) эенляриня эюря щетerозигот олмушлар. 

Бар (Б) эени эюзлярдя фасетлярин сайына вя тябии ки, эюзлярин 
формасына тясир эюстярир. Ъарнатион (ър) эени дрозофилин эюзляринин 
гырмызы-гярянфил рянэини тяйин едир. Б мутантларынın эюзляри 

золагвари олур.  -формалы Х-хромосомu вящşи типя мяхсус Б+ və 
ър+ genlərini, гысалмыш хромосом isə Б və ър мутант аллелляриni 
дашыйыр. Беля эенляря малик дишиляри нормал Х-хромосомуна, йяни 
ър вя Б+ эенлярини дашыйан еркякля чарпазлашдырмышлар. Диши 
валидейн 4 тип гамет щазырлайыр. Bu qametlərin erkəyin bir sort 
qameti ilə mayalanmasından 4 sinif milçəklər əmələ gəlir. 
Oнлардан икиси кросsоверсиз: ърБ/ърБ+ вя ър+Б+/ърБ+, икиси 
кроссоверли: ърБ+/ърБ+ вя ър+Б/ърБ+ xromosomları daşıyır. 374 
дишинин ситоложи анализи 369-да эюзлянилян кариотипин ямяля 
эялмясини эюстярмишдир. Дишилярин 4 синфинин щамысында бир нормал, 
атадан кечян, чубугварi Х-хромосому izlənilmişdir. Фенотипи 
ър+Б олан дишиляр  -формалы хромосому, кроссоверли дишиляр ися юз 
эенотипlərиндя кроссинговер нятиъясиндя мейдана эялmiş узун, 

чубугварi вя ики гыса чийинли Х-хромосомlarını дашымышлар. 
Аналожи нятиъяляр H.Крейтон вя Б.Мak-Клинток тяряфиндян 

гарьыдалы биткисиндя алынмышдыр. Мцяллифляр ЫХ ъцт хромосому 
ситоложи фярглянян щетeроморф хятляр алмышлар. Нормал хромо-
сомлардан бириндя resessiv ъ эени (рянэсиз ендосперм) вя 
доминант Wx эени (нишасталы ендосперм) йерляшмишдир. Диэяр 
хромосомун бир чийни йоьунлашмыш, икинъи чийни нормадан узун 
olmuşdur. Щямин хромосом Ъ (рянэлянмиш ендосперм) вя wx 

(мумлу ендосперм) эенлярини дашымышдыр. Чарпазлашма нятиъя-
синдя ЫХ хромосомун сащяляри арасында мцбадиля баш вермиш вя 
нормал узунлугда, йалныз бир уъу йоьунлашмыш, щямчинин узун, 
лакин йоьунлашмамыш хромосомлар да мейдана эялмишдир. 

 

48. Genlərin xromosomlarda xətti yerləşməsini nə sübut edir? 

Т. Моrqan, düzgün olaraq, belə ehtimal etmişdir ki, genlər 
xromosomda xətti yerləşmişlər, krossinqoverin tezliyi isə onlar 
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arasındakı nisbi məsafəni əks etdirir: krossinqover nə qədər tez-
tez baş verirsə, genlər bir-birlərindən bir o qədər uzaq, kros-
sinqover nə qədər nadirdirsə, genlər bir-birlərinə bir o qədər ya-
xın yerləşərək, möhkəm ilişiklidir və bu səbəbdən rekom-

binasiyaların tezliyi aşağıdır.  
Рекомбинант orqanizmlər дишинин мейозда кроссинговер 

нятиъясиндя щазырладыьы рекомбинант гаметлярля мейдана эялир. 
Адятян, бцтцн организмлярин щям дишиляриндя, щям дя 
еркякляриндя щомоложи хромосомларын арасында мцбадиля баш 
верир. Лакин бу ганунауйьунлугдан истисна олунан организмляр 
дя вардыр. Беля ки, Дриоптера дястясинин бир чох щяшярат нювляриндя, 
о ъцмлядян, дрозофилин еркякляриндя кроссинговер баш вермир. 
Ресипрок анализедиъи чарпазлашма апардыгда дишилярин вя йа 
еркяклярин дищетерозигот олмасындан асылы олараг, фяргли нясил 
алыныр. Дищетерозигот еркяк олдугда, ики фяргли гамет вя тябии ки, 
ики фенотип (валидейнлярдя олдуьу кими), дищетерозигот диши 
олдугда ися дюрд фенотип – икиси валидейнляря охшар (50%-dən çox), 

икиси ися рекомбинант (50%-dən az) olmaqla мейдана эялир. 
Морган ямякдашлары иля тяърцбяляринin бириндя цч илишикли ре-

сессив эени й  (йеллоw – бядянин сары рянэи),  w  (wщите  – эюзлярин аь 
рянэи) вя би (бифид – ганадларын чянэял формасы) olan дишилярля щя-
мин яламятлярин доминант аллеллярини (й+, w+, би+) дашыйан еркякляр 
арасында чарпазлашма апармышдыр.  

Морганын тяърцбясиндя y вя w эенlərи арасында 1,2%, w вя би 
арасында 3,5% кроссинговер алынмышдыр. Ялдя едилян бу рягямляр 
щяля y эенинин w вя би эенlərи арасында вя йа кянарда йерляшмяси 
щаггында мялумат вермир. Буна эюря дя y эени иля би эениni 
дашыйан милчякляр арасынdа кроссинговер тяърцбяси гойулмушдур. 
Бу тяърцбядя y эени иля би эени арасында 4,7% кроссовер ялдя 
олунмушдур. Беля олдугда, й эени щеч бир заман  w вя би арасында 
йерляшя билмяз. Демяли, w эени би эениndən солда, 3,5 
сантиморганид мясафядя йерляшмишдир (şək. 4). 

 
Şək. 4. Genlərin xromosomda lokallaş-
ma sxemi. Rəqəmlər uyğun genlər 
arasında krossinqover faizini ifadə edir. 
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Bu nəticələr göstərir ki, krossinqoverin faizi genlər arasında 
məsafənin funksiyasıdır. y və bi kənar genləri arasında məsafə y 
və w, w və bi  arasındakı məsafələrin cəminə bərabər olduğundan, 
belə ehtimal olunur ki, genlər xromosomda ardıcıl, yəni xətti 

yerləşmişlər. 
Təkrar təcrübələr zamanı bu nəticələrin yenidən əldə olun-

ması, göstərir ki, genlərin xromosomdakı yerləri ciddi fiksə 
olunmuşdur, yəni hər bir gen xromosomda müəyyən yerə - lokusa 

malikdir.  İrsiyyətin xromosom nəzəriyyəsinin ən mühüm müddə-
ası – allellərin cütlüyü, meyozda onların reduksiyası və xromo-
somda genlərin xətti yerləşməsi – xromosomun birtelli modelinə 
uyğundur. 

 

49. Xromosomların sitoloji xəritəsi necə tərtib olunur? 

Genlərin xromosomlarda xətti yerləşməsinin кяшфиндян сонра 
ситоложи хяритялярин тяртиб олунмасы вя онларын эенетик хяритялярля 
мцгайисяли юйрянилмясиня бюйцк зярурəт йаранды. Щяля 1881-ъи илдя 
Италийа ситологу Д. Балбиани Chironomus-ун тцпцръяк вязи 
hüceyrələrinдя нящянэ хромосомların олдуьуну кяшф етmişдиr. 
1933-ъц илдя Т.С.Паiнтер дрозофил милчяйинин тцпцръяк вязиси 
щцъейряляриндя нящянэ хромосомлары кяшф етмиш вя bu 
хромосомларда эенлярин мювгейини тяйин етмишдир. Нящянэ 
хромосомларын кяшфи хромосомларын гурулушу вя эенетик ролу 
щаггында тясяввцрляри хейли дягигляшдирди. Нящянэ хромосомлар 
ади хромосомлардан 100-200 дяфя артыг хромонемдян ибарят 
олур. Тцпцръяк вязиляриндя nəhəng xromosomlar щомоложи 
хромосомларın конйугасийаsı вя DNT-nin çoxsaylı 
replikasiyasından sonra бир-бириня битишмиш вязиййятдя 
saxlanılması nəticəsində əmələ gəlir. 

Илк дяфя ситоложи хяритя иля эенетик хяритяни Ф.Добржански 
мцгайися етмишдир. Нятиъя олараг, ситоложи хяритяляр эенетик цсул-
ларла тяйин едилмиш эенлярин ардыъыллыьыны тясдиг етмишдир. Ситоложи вя 
эенетик хяритяляр арасында мцяййян олунан уйьунсузлуг йалныз 
эенляр арасындакы мясафядя мцшащидя олунмушдур. Bунунла 
yanaşı, хромосомун айры-айры сащяляриндя кроссинговер чарпаз-
лашмалары da ейни олмур. Мялум олмушдур ки, хромосомун 
узунлуьу бойу кроссинговерin tezliyi ейни дейилдир. Dрозофилин Х 
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вя цч аутосом хромосомunun (ЫЫ, ЫЫЫ, ЫВ) эенетик хяритядя 
цмуми узунлуьу 279 морганиддир. Бридcес бцтцн хромосомларын 
узунлуьуну микроскоп алтында юлчдцкдя, онларын 1180 мк 
олдуьуну мцяййян етмишдир. Бридcес хромосомларын эенетик 
хяритяси иля нящянэ хромосомларын хяритялярини мцгайися етмяк 
цчцн кроссинговер ямсалындан истифадя етмяйи тяклиф етмишдир. 
Бунун цчцн о, тцпцръяк вязисинин бцтцн нящянэ хромосомларынын 
цмуми узунлуьуну (1180 мк) эенетик хяритянин цмуми 
узунлуьуна (279 ващид) бюлмцш вя эенетик хяритядя щяр ващидя 4,2 
мк-nın uyğun olduğunu мцяййян етмишдир. Буна эюря дя эенетик 
хяритядя ики эен арасындакы мясафяни мцяййян етдикдян сонра хро-
мосомун digər сащяляриндя кроссинговер tezliyini тяйин етмяк 

мцмкцндцр. Məsələn, drozofilin X-xromosomunda y və ec 
genləri 5,5% məsafədə yerləşir, uyğun olaraq, nəhəng xro-

mosomda onlar arasındakı məsafə 4,2 mkm  5,5 = 23 mkm-ə 
bərabər olmalıdır, lakin bilavasitə ölçmələr məsafənin 30 mkm 
olduğunu göstərmişdir. Deməli, X-xromosomunun cari sahəsində 

krossinqover orta normadan daha nadir baş verir.  
Bу гайда ilə digər организмлярин дя, мясялян, гарьыдалы, 

нохуд вя с. эенетик хяритяси тяртиб едилмишдир.  
Genetik və sitoloji xəritələrin müqayisəli öyrənilməsi, irsiy-

yətin xromosom nəzəriyyəsinin tədqiqi nəticəsində aşağıdakı 
qanunauyğunluqlar müəyyən olunmuşdur:  

1. Xromosomlar uzunluqları boyu irsən diskretdir; 
2. Hər gen xromosomda müəyyən yerə (lokusa) malikdir; 

3. Genlər xromosomlarda müəyyən xətt üzrə düzülür; 
4. Genlərarası krossinqoverin tezliyi onlar arasındakı 

məsafədən asılıdır. 
 

50. Xromosomların genetik xəritəsi necə tərtib olunur? 
Эенлярин хромосомларда дцзцлцшц щаггында илк мялуматы 

Т.Морганын тялябяси Алфред Стертевант вермишдир. 1911-ъи илдя 
Морган вя онун тялябяси Стертевант дрозофилдя ъинсиййятля илишикли 
бир чох мутасийалар ашкар етмишляр. Мцхтялиф хятляр арасында 
апарылан чарпазлашмалар эюстярмишдир ки, рекомбинасийаларын 
tezliyi тядгиг олунан эенляр arası məsafədən асылыдыр вя ъцт 
эенлярин щяр бири цчцн сабит saxlanılır. 
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Genetik xəritə homoloji xromosomların hər cütü üçün tərtib 
olunur. Bu zaman ilişikli qruplar nömrələnir. Genetik xəritənin 
tərtib edilməsi üçün bir çox genlərin irsilik qanunauyğunluqları 
tədqiq olunur. Genetik xəritələr tərtib olunduqda ilişikli qruplar, 

genlərin adı, xromosomun bir ucuna qədər məsafə faizlə 
göstərilir. 1%-я бярабяр олан рекомбинасийа tezliyi эенетик 
хяритядя мигйас ващиди олуб, Т.H.Морганын шяряфиня морганид вя 
йа сантиморганид (cM) адланыr. 

 Стертевант илк дяфя алынан нятиъялярин эенетик хяритялярин 
тяртибиндя истифадясини вя эенляр арасында нисби мясафянин тяйин 
олунмасыны тяклиф етмишдир. Стертевант щямин эюстяриъиляря ясас-
ланараг сцбут етмишдир ки, хяритя хятт формасында вя бирюлчцлц, 
йяни, микроскоп алтында эюрцнян хромосомларын сапвари форма-
сына уйьун олмалыдыр. Стертевант алынан нятиъяляря ясасланараг, 
1913-ъц илдя Х-хромосомунun эенетик хяритясини тяртиб етмишдир. 

Хяритядя щяр эенин мювгейи илишикли групда ona ян йахын 
mövqedə lokallaşmış məlum genə görə тяйин едилир. Шярти олараг 
щесаб олунур ки, йеллоw эени хяритянин сол тяряфиндя, йяни 0,0 
мювгейиндя олур вя диэяр эенлярин мювгейи йахын гоншулугда 
олан рекомбинасийа tezliyinin ъями иля гиймятляндирилир. Нятиъя 
олараг, йеллоw вя рудиментарй арасындакы мясафя Х-хромосо-
мunда 0,58 cM тяшкил едир. 

Стертевантын мцлащизясиня эюря эенляр хромосом бойунъа 
бир-бирляриндян ня гядяр узаг мясафядя йерляшярлярся, кроссин-
говер ещтималы бир о гядяр чох олур. Беляликля, кроссинговер сыхлыьы 
гоншу эенлярля мцгайисядя бир-бириндян узаг мясафядя йерляшян 
эенляр арасында даща чох олур. 

Бу гайда ilə башга организмлярин дя, мясялян, гарьыдалы, 
нохуд вя с. эенетик хяритяlərи тяртиб едилмишдир. 

 

51. Genomun ölçüsü ilə krossinqoverin tezliyi arasında uyğun-

luq varmı? 
Кроссинговерин тезлийиня мцхтялиф амилляр тясир эюстярир вя 

бунунла ялагядар беля тясяввцр йараныр ки, кроссовер мясафяляри 
нисбидир вя щягиги физики ващидляря, мясялян, ДНТ-дя 
нуклеотидлярин сайына уйьун эялмир. Адятян, бу нисбятин тяйин 
едилмяси цчцн эеномун юлчцсцнц (нуклеотид ъцтц иля) кроссовер 
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хяритясинин узунлуьуна бюлцрляр (cədvəl 2).  
 

Cədvəl. 2. Genetik və molekulyar xəritələrin müqayisəsi  
 

Növlər Genom 
ölçüləri, 

nukleotid 
cütləri ilə (а) 

Genomda 
krossover 

vahidlərinin 
sayı (b) 

Krossover 
vahidlərinin 

nukleotid cütləri 
ilə ölçüləri (аb) 

Т4 faqı 1,6105 800 200 

E.coli 4,2106 1 750 2 400 

Maya göbələyi 2,0107 4 200 5 000 

Göbələklər 2,7107 1 000 27 000 

Nematodlar 8,0107   320 250 000 

Drozofil 1,4108   280 500 000 

Siçan 3,0109 1 700 1 800 000 

İnsan (kişi) 3,3109 2 809 1 200 000 

İnsan (qadın) 3,3109 4 782 700 000 
 

Бу нятиъяляр прокариотларда вя ибтидаи еукариотларда эенетик 
рекомбинасийаларын тезлийинин даща йцксяк олduğunu эюстярир. 
Мясялян, майа эюбяляйинин кроссовер хяритяси 4200, дрозофил вя 
нематодда, мцвафиг олараг, 280 вя 320-ващиддян ибарятдир. 
Бунун нятиъяси олараг, прокариотларда нуклеотид ъцтляринин сайы 
хяритядя бир ващидя эюря щесабландыгда еукариотларла мцгайисядя 
хейли аздыр.  

Эенлярин хяритялянмясиндя хромосом дяйишкянликляриндян, 
хцсусиля делесийалардан вя дупликасийалардан эениш истифадя олу-
нур. Транслокасийалар васитяси иля (илишикли груплар дяйишилир) илишикли 
групларын тяйини мцмкцндцр. Хромосомда эенлярин ардыъыллыьыны 
митотик кроссинговер васитяси иля тяйин етмяк олур. Илишикли 
групларын тяйининдя анеуплоид (моносомик, нуллисомик) тестeрлəр-
дəн истифадя олунур. 

Сон заманлар эенлярин хяритялянмясиндя щцъейря биолоэийа-
сынын цсуллары gениш tətbiq олунур. 60-ъы иллярдян башлайараг 
эенлярин хяритялянмясиндя соматик щцъейряlərin эенетикасы 
цсулларыndan istifadə олунmaqdadıр. 

 
52. Haploid orqanizmlərdə krossinqover necə tədqiq olunur? 

Haploid orqanizmlərdə krossoverli genotiplərin sayı kros-
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soverli spor və ya qametlərin sayına dəqiqliklə uyğun olur, bu 
səbəbdən diploidlərdə də krossinqoverin tezliyinin nəsildə əmələ 
gələn rekombinantların sayına görə təyin olunması tamamilə 
məqsədəuyğundur. Beləliklə, aли организмлярдя мейозун профаза-
сында баш верян кроссинговери кроссовер-рекомбинант фярдлярин 
rastgəlmə tezliyinə эюря тяйин едирляр. Лакин рекомбинант 
зиготларын кроссовер гаметляря мцвафиг олмасыны сцбут етмяк 
цчцн билаваситя мейоз заманы ямяля эялян щаплоидляр üzərində 

aparılan tetrad analizinə нязяря sалмаг лазымдыр. Бу заман 
эенляр юз тясирини щаплофазада эюстярмялидир. Бу ъцр тядгигатларын 
апарылмасы kif эюбяляйи (Neurospora crassa) цзяриндя мцмкцн 
олmuşдуr. Bu эюбяляйин щяйат тсиклинин чох щиссяси щаплофаза, аз 

щиссяси ися диплофазаdan ibarətdir. 
Майаланмадан сонра əmələ gəlmiş зигот бюлцнмяйя башла-

йыр вя щаплоид спорлары олан вя аск адланан кися ямяля эялир. 
Мейозда bir-birinin ardınca baş verən reduksion və ekvasion 
bölünmələr вя бир митотик бюлцнмя нятиъясиндя Aa heteroziqot-

larından щяр кисядя зянъирвари дцзцлмцш 8 аскоспор ямяля эялир. 
Беляликля, нейроспорда мейозун мящсулу вя бу заман баш верян 
парчаланманын характериня эюря кроссинговерин нятиъясини тяйин 
етмяк олuр.  

Монощибрид чарпазлашма заманы щаплоид мящсула эюря 
(спорлар) 1А:1а иля парчаланма баш верир. Аскда 8 спордан 4-ц 
рянэли (А), диэяр 4-ц ися рянэсиз (а) олур, йяни спорларын рянэиня 
эюря 1:1 нисбятиндя парчаланма баш верир. Meyozun profazasında 

кроссинговер олмадыгда спорлар ААААаааа və ya aaaaAAAA 

ардыъыллыьы иля йерляшир. Аскоспорларын йерлярини дяйишмяси, мясялян, 
ААааААаа ардыъыллыьынын ямяля эялмяси bu локусlar иля сентромер 
арасында krossinqoverin баш верdiyini эюстярир. 

Спорларын йерляшмяси биринъи вя икинъи мейоз бюлцнмядя баш 
верян хромосом və xromatidlərin араланмасындан асылы олур. Belə 
ki, А вя а аллелляри диэяр ардыъыллыгларла да пайлана биляр: 
ааААааАА, ааААААаа, ААааааАА.  

 

53. Çoxsaylı krossinqover nədir? 
Кроссинговер щомоложи хромосомларын ейни заманда ики вя 

бир нечя сащяsиндя баш веря bilər, йяни кроссинговер чохсайлы ола 
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биляр. Хромосомун бир сащясиндя баш верян кроссинговер биргат, 
ики нюгтядя – икигат, цч nöqtədə baş verdikdə – цчгат 
кроссинговер адланыр. Трищибрид чарпазлашмада цч эен (АБЪ) 
арасында баш веря биляъяк кроссинговери изляйяк. Bu эенляр 
хромосомда илишикли щалда йерляшир. Трищибриди щямин эенин 
ресессив аллеллярини дашыйан фярдля чарпазлашдырдыгда ашаьыдакы 
нятиъяляр алыныр: 

 

Эенотипи 
abc

ABC
 олан диши дрозофили 

abc

abc
 эенотипли еркякля 

чарпазлашдырдыгда 1F -дя щям илишикли, щям дя биргат вя икигат 

кроссоверli гаметляр ямяля эялир: 
 

 

Krossinqover A və B, həmçinin B və 
C arasında baş verir. 

 
 

Tetradda xromatidlər arasında rekombinasiya təsadüfi 

olaraq baş verir; genlər arasında məsafə nə qədər böyük olarsa, 
onlar arasında ikiqat krossinqoverin baş vermə ehtimalı da bir o 
qədər yüksək olur. İki gen arasında rekombinasiya faizi nə qədər 
az olarsa, bir o qədər də onların arasında məsafəni dəqiq təyin 

etmək mümkündür, belə ki, məsafə azaldıqca ikiqat mübadilənin 
ehtimalı da azalır. Əgər iki qeyri-bacı xromatid arasında birqat 
krossinqover baş verirsə, iki digər xromatid intakt qalır və qeyri-
rekombinant qametlərə düşür, bu səbəbdən cari lokuslar arasında 

100% krossinqover baş verdikdə belə, əmələ gələn qametlərin 
yalnız 50%-i rekombinant olur. Əgər təcrübədə 20% rekombinant 
qamet müəyyən olunursa, bu, lokuslar arasında krossinqoverin 
iki dəfə intensiv baş verdiyini göstərir. Beləliklə, nəzəri olaraq, 
rekombinant qametlərin sayı 50%-dən artıq ola bilməz. 

АБ вя БЪ арасында икигат кроссинговер ики, бир-бириндян асылы 
олмайан вя тясадцфи щадисяляр кими мейдана чыхыр. Бунунла 
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ялагядар А вя Ъ арасында мцбадиля щесабландыгда, биргат 
кроссинговерлярин ъяминя икигат кроссинговерин ики мислини ялавя 
едирляр. 

İkiqat krossinqoverin tezliyi birqat krossinqoverin tezliyin-

dən aşağıdır. Belə güman etsək ki, A və B genləri arasında 
krossinqover nəticəsində 20%, B və C arasında isə 30% 
krossoverli qametlər əmələ gəlmişdir, A və B, B və C genləri 
arasında ikiqat krossinqoverin baş vermə ehtimalı bu genlər 
arasında baş verən birqat krossinqoverlərin hasilinə:  

0.20.3=0.06, yəni 6%-ə bərabər olacaqdır. 
 
54. İnterferensiya və koinsidensiya nədir? 

Bir çox hallarda müşahidə olunan ikiqat krossinqoverin 
tezliyi onun nəzəri gözlənilən qiymətindən aşağı olur. Çoxsaylı 
tяърцбяlər nəticəsində müşahidə olunan икигат кроссинговерин 
tezliyinin nəzəri эюзляниляндян ашаьы олмасынын сябяби мцяййян 
олунмушдур. Беля ки, А, Б вя Ъ эенляри бир-бириня йахын мясафядя 
йерляшярся, А вя Б эенляри арасында баш верян биргат кроссинговер, 
Б вя Ъ эенляри арасында mübadilənin baş verməsinə тязйиг 
эюстярир. Хромосомун бир сащясиндя баш верян кроссинговер она 
йахын сащялярдя digər кроссинговerlərин гаршысыны алыр. Бу щадися 
мцсбят интерференсийа адланыр.  

Интерференсийа щадисяси илк дяфя 1916-ъы илдя Г.Меллер 
тяряфиндян кяшф олунмушдур. Хромосомларда эенлярин йерини вя 
ардыъыллыьыны билдикдя, эюзлянилян икигат кроссинговери щесабламаг 

мцмкцндцр. Мясялян, 
abc

ABC
 эенотипиндя А вя Б эенləri 

арасындакы кроссинговер 17,9%, Б вя Ъ арасында ися 28,6% 
олмушдур. Яэяр АБ вя БЪ арасында кроссинговер бир-бириндян 
асылы олмайан щадисяляр нятиъясиндя ямяля эялирся, о заман  А вя Ъ 
арасында икигат кроссинговер ещтималы онларын фаизляринин вурулма 
щасилиня бярабяр олаъагдыр: 

 

 

Лакин тяърцбядя 521 милчякдян 14 ядяди икигат кроссинговер 
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нятиъясиндя мейдана эялмишдир, бу да 2,68% тяшкил едир. Тяърцбя 
zamanı alınmış ikiqat krossinqoverin фаизlə göstəricisi onun 
nəzəri  эюзлянилян qiymətindən ашаьы олmuşdур ki, бу да müsbət 
интерференсийа щадисясинин нятиъясидир. Praktikada müşahidə 

olunan икигат кроссинговерin nəzəri gözlənilən ikiqat 
кроссинговерə nisbəti коинсиденсийа адланыр. Cari təcrübədə 
коинсиденсийа 2,68%:5,12%=0,52 вя йа 52%, interferensiya isə    
1-0.52=0.48 və ya 48% təşkil edir. Bu isə interferensiya sayəsində 

təcrübədə müşahidə olunan ikiqat krossinqoverin nəzəri 
gözlənilən ikiqat krossinqoverdən 48% seyrək baş verdiyini 
göstərir.  

İnterferensiya yalnız müəyyən məsafədə təsir göstərir. 

Müşahidə olunan ikiqat krossinqoverin qiyməti onun nəzəri 
gözlənilən qiymətinə bərabər olduqda, koinsidensiya 1-ə və ya 
100%-ə, interferensiya isə 0-a bərabər olur, bu isə 
interferensiyanın baş vermədiyini göstərir. Koinsidensiya müxtəlif 

xromosomlarda və eyni xromosomun müxtəlif sahələrində fərqli 
olur. 

Beləliklə, gенляр бир-бириня йахын мясафядя йерляшдикдя, бир 
эенin диэяриня тязйигi нятиъясиндя коинсиденсийanın qiyməti бирдян 
kiçik олур. Хромосомларда эенлярин пайланмасы, онларын гуру-

лушу, сентромерлярин мювгейи дя кроссинговерin tezliyinə тясир 
эюстярир. 

 

55. Somatik və ya mitotik krossinqover nədir? 

Krossinqover meyoz zamanı profaza I-də, qametlər əmələ 
gələrkən baş verir. Мялумdur ki, митозда, йяни соматик щцъейря-
лярин бюлцнмяси zamanı, профаза мярщялясиндя щомоложи хромо-
сомлар арасында конйугасийа баш вермир və onlar sərbəst olaraq 
hüceyrədə yerləşirlər. Lakin sитологлар щяля 1916-ъы илдя митозун 
профазасында соматик щцъейрялярин щомоложи хромосoмлары 
арасында конйугасийа эетдийини вя щятта хиазмлара бянзяр 
фигурларын ямяля эялдийини мцшащидя етмишляр. Сонралар C.J.Sтерн 
дрозофилдя, M.Johnson isə гарьыдалы üzərində апардыглары эенетик 
тяърцбялярдя соматик щцъейрялярдя дя митозун профазасында 
кроссинговерин эетдийини эюстярмишляр. Somatik hüceyrələrin, 
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başlıca olaraq, embrional toxumaların hüceyrələrinin mitoz yolla 
bölünməsi zamanı baş verən krossinqover hadisəsi somatik və ya 
mitotik krossinqover adlanır. Somatik krossinqover əlamətlərin 
təzahüründə mozaikliyin əmələ gəlməsinə və ximer orqanizmlərin 

yaranmasına səbəb ola bilər. 
Митотик кроссинговер «якиз» мозаик лякялярин ямяля эялмяси 

иля сцбут олунмушдур. Мозаик лякялярин ямяля эялмяси ейни фярддя 
эенетик ъящятдян мцхтялиф щцъейря типляринин олмасы иля ялагя-
дардыр. Диши дрозофилин Х-хромосомунда ики ресессив эен – йеллоw  
(й, бядяни сары) вя синэед (сн, гылъыглары цтцлмцш) йерляшир. Онларын 
доминант аллеляри й+ вя сн+, uyğun olaraq, бядянин боз рянэli вя 
гылъыгларын дцз олмасыны тяйин едир. Bu яламятляря эюря щетерозигот 

дишилярin 
sny

ysn




 бядянlərinин рянэи боз, гылъыглары дцз олур. Лакин 

бязи щалларда дишинин бядяниндя «якиз» мозаик лякяляр ямяля эялир. 
Соматик кроссинговер йалныз гейри-баъы хроматидляри арасында баш 
вердийи заман мцяййян едиля bиляр. Икигат лякяляр йалныз сн эени иля 
сентромер арасында мцбадиля баш вердикдя, йяни йсн+/йсн+ вя 
й+сн/й+сн эенотипли щцъейряляр ямяля эялдикдя тязащцр едяъякdir. 
Бу заман боз рянэли вя нормал гылъыглары олан милчяклярин 
бядяниндя мозаик якиз лякяляр мейдана чыхаъаг, бунлардан бири 
сары вя нормал гылъыглы, диэяри ися боз вя цтцлмцш олаъагдыр. Бу, 
йалныз кроссинговердян сонра й+сн хромосомларынын щцъейрянин 
бир гцтбцня, йсн+ хромосомларынын ися диэяр гцтбцня чякилмяси 
нятиъясиндя мцмкцн олаъагдыр. Гыз щцъейряляринин нясли пуп 
мярщялясиндя чохалараг, мозаик лякялярин ямяля эялмясиня эятириб 
чыхараъагdır.  

Митотик кроссинговерин ямяля эялмяси цчцн бязи шяртляр йериня 
йетирилмялидир: ики щомоложи хромосом тясадцфи олараг йахын 
олмалы вя бу заман ики хроматидя ayrıldıqdan сонра бир-бириндян 
араланмамалыдыр. Беля шяраит ися надир щалларда ямяля эялир вя 
буна эюря дя митотик кроссинговерə мейотик кроссинговерlя 
müqayisədə 1000 дяфя сейряк раст эялинир. Буна бахмайараг, 
митотик кроссинговердян эенетик анализдя вя хцсусиля эенетик 
хяритялярин тяртиб олунмасында истифадя олунур. 
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56. Krossinqoverə hansı amillər təsir göstərir? 
Кроссинговерин эедишиня бир чох дахили вя хариъи амилляр тясир 

эюстярир. Буна эюря кроссинговер щадисясини анализ етдикдя бцтцн 
амиллярин тясирини нязяря алмаг лазымдыр.  

Юйрянилян битки вя щейван организмляринин яксяриййятиндя 
кроссинговер ъинсиййятдян асылы олмадан, ейни tezliklə раст эялинир. 
Лакин бязи нювлярдя мейотик кроссинговер йалныз щомогамет 
ъинсдя izlənilir, щетерогамет ъинслярдя ися кроссинговер эетмир. 

Ъинсиййят хромосомлары арасында кроссинговерин, demək olar ki, 
гейри-мцмкцнлцйц онларын щетероморфлуьу иля изащ olunur. Х вя 
Й хромосомлары bir-birindən гурулушъа вя даща дoğrusu, 
нуклеотид ардыъыллыгларына эюря фярглянирляр. Лакин кроссинговерин 
baş verməməsi аутосомлар arasında да müşahidə olunur. 
Дрозофилин еркякляриндя вя ипяк гурдунун дишиляриндя мейозун 
профаза Ы-дя хиазм вя синапсис ямяля эялмир. Bu нювлярин 
щомогамет ъинсиййятляриндя (дрозофилдя дишиляр, ипяк гурдунда 
еркякляр) homoloji хромосомларын чарпазлашмасы нормал baş 

verir.  
Хромосомларын истяр митоз, истярся дя мейозда фярдиййятини 

вя тамлыьыны сентромер тямин едир. Сентромер хромосомларын 
чарпазлашмасында мцщцм рол ойнайыр. Дрозофилдя нормал щалда 
сентромеря йахын сащялярдя чарпазлашма сейряк баш верир.  

Кроссинговеря хромосомларын мцхтялиф сащяляриндя олан 
щетерохроматин вя еухроматин районлары да тясир эюстярир. Беля ки, 
щетерохроматин сащялярдя ятраф мцщит амилляринин тясири алтында 
кроссинговер tezliyinin дяйишкянлийи артыр. Кроссинговеря еухро-
матин вя щетерохроматин районларынын тясири онларын спираллашма 
дяряъяси иля ялагядардыр. Сентромер районда кроссинговерин 
азалмасы бу сащянин йцксяк дяряъядя спираллашмасы иля изащ олуна 
биляр. Спираллашма эенляр арасында ситоложи мясафяни азалдыр, онун 
артмасы isə щомоложи районларда синапсиси вя чарпазлашманы 
tamamilə гадаьан едя биляр.  

Кроссинговери тянзимляйян, йяни артыран вя йатырдан хцсуси 
эенляр дя mövcuddur. Кроссинговерин гадаьан олунмасынын 
сябябляриндян бири дя хромосомларда баш верян дяйишикликляр, 
хцсусиля инверсийа вя трансформасийаларdır. Бу ъцр хромосом 
дяйишкянликляри хромосомлар арасында нормал конйугасийаны 
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позур. Кроссинговеря организмин функсионал вязиййяти дя тясир 
эюстярир. Кроссинговерin tezliyi организмин йашындан да асылыдыр. 
Дрозофилин йашы артдыгъа кроссинговерin baş vermə tezliyi də 
yüksəlir. 

Кроссинговерин tezliyinə хариъи mühit амиллярi: ашаьы вя 
йüksək температур, шцаланма, дузларын гатылыьы, кимйяви 
мутаэенляр, дярманлар, щормонлар вя с. дя тясир эюстярир. 

Beləliklə, krossinqover çoxlu sayda genlər tərəfindən həm 
bilavasitə, həm də meyotik və ya mitotik hüceyrələrin fizioloji 
vəziyyəti ilə idarə olunan müntəzəm genetik proseslərdən biridir. 
Rekombinasiyaların müxtəlif növləri (meyotik, mitotik krossin-
qoverlər, bacı xromatid mübadilələri) mutagenlərin, kan-

serogenlərin, antibiotiklərin və s. təsirinin ölçüsü rolunu ifadə edə 
bilər. 

 
57. Krossinqoverin mexanizmləri necə izah olunur? 

Krossinqoverin mexanizmlərini izah edən bir neçə fərziyə 
irəli sürülmüşdür. Бязи алимлярин фикринcə яввялъя хиазм ямяля 
эялир, сонра щомоложи сащяляр арасында мцбадиля эедир. Диэяр 
алимлярин мцлащизяlərиня эюря ися яввялъя гырылма баш верир, сонра 
хиазм ямяля эялир. Ф.Йансенин (1909) иряли сцрдцйц вя 
К.Дарлингтон (1937) тяряфиндян инкишаф етдирилян фярзийяйя эюря 
бивалентдя щомоложи хромосомларын синапсисi просесиндя хромо-
сом телляринин спираллашмасы, щямчинин щомологларын гаршылыглы 
сарынмасы иля ялагядар динамик эярэинлик йараныр. Бу эярэинлик 
нятиъясиндя дюрд хроматидdən бири гырылыр. Гырылма бивалентдя 
таразлыьы позур вя щямин бивалентин хроматидляриндян digər 
birinin də идентик нюгтясиндя гырылмаya səbəb olur. Сонра гырылмыш 
уъларын ресипрок бирляшмяси кроссинговеря эятириб чыхарыр. Бу 
фярзийяйя эюря хиазмлар билаваситя кроссинговерля ялагядардыр. 

К.Саксıн (1930-1932) фярзийясиня эюря хиазмлар кроссин-
говерин нятиъясиндя йаранмыр; əввял хиазмлар ямяля эялир, сонра 
ися мцбадиля баш верир. Хромосомлар гцтбляря чякилян заман 
хиазмлар олан йерлярдя механики эярэинлик нятиъясиндя гырылмалар 
эедир вя мцвафиг сащяляр арасында мцбадиля баш верир. 
Мцбадилядян сонра хиазмлар итир.  

J.Беллинg вя J.Lederberg (1955) тяряфиндян тяклиф олунан 
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фярзийяйя эюря ДНТ-нин репликасийасы ДНТ-нин бир телиндя 
башладыгдан сонра ресипрок олараг мцяййян бир нюгтядян ДНТ-
нин диэяр телиня кечир, сонра тякрар олараг юз матрисиня гайыдыр, бу 
да эенетик материалын рекомбинасийасына сябяб олур. Bu фярзийя 
«suрятин сечилмяси» фярзийяси адланыр.  

Birinci - «qырылма вя бирляшмя» фярзийяsinə эюря кроссинговер 
заманы ДНТ репликасийа олунмур, ДНТ-нин кроссинговер 
молекулу ися ики валидейн молекулунун бирляшмяси нятиъясиндя 
ямяля эялир. Икинъи - «сuрятин сечилмяси» фярзийяsinя эюря 
кроссинговер ДНТ-нин репликасийасы заманы баш верир вя 
кроссинговерə məruz qalmış ДНТ молекулу валидейнлярин ДНТ 
молекулларындан ибарят олур. Эенетик информасийанын бир щиссяси 
бир валидейндян, о бири щиссяси ися диэяриндян алыныр. 

Нящайят, 1963-ъц илдя К.Уайтхауз вя П.Холидей 
кроссинговери молекулйар сявиййядя изащ етмяйя чалышмышлар. 

Təklif olunan fərziyəyə görə hər хроматидин бир ДНТ 
молекулундан ибарят олмасыnı нязяря алaraq, щомоложи хромо-
сомлар арасында мцбадиляni бир нечя мярщяляйя бюлмяк олар: 1. 
бир зянъирин йахын, лакин ики ДНТ молекулунун идентик олмайан 
нюгтяляриндя гырылмасы; 2. гырылмалар йахынлыьында ДНТ-нин ком-
плементар зянъирляри арасында щидроэен рабитяляринин гырылмасы; 3. 
yени, биспирал, «щибрид» ДНТ молекулунун ямяля эялмяси; 4. 
араланмыш ДНТ зянъирляри арасында ДНТ-нин локал синтези; 5. йени 
синтез олунан зянъирлярин араланмасы; 6. бу зянъирлярин  
комплементар бирляшмяси; 7. кроссинговеря уьрамамыш зянъирлярин 
гырылмасы;  8. гырылмыш уъларын бирляшмяси. Бцтцн мярщяляляр 
мейозун илкин профазасында, йяни хромосомларын редупликасийасы 
гуртардыгдан сонра баш верир. 

Sон иллярин тядгигатлары эюстярмишдир ки, кроссинговер заманы 
ики ДНТ молекулунун сащяляри арасында мцбадиля баш верир вя 
нятиъя етибары иля «гырылма вя бирляшмя» фярзиййяси щягигятя daha 
уйьунdur.  

Mолекулйар, биоложи вя ситоложи цсулларын тятбиги вя щцъейря 
културасында мейоз заманы апарылан тядгигатлар нятиъясиндя 
mцяййян олунмушдур ки, еукариот хромосомларınда ДНТ-нин 
бцтцн узунлуьу бойу щомоложи хромосомларын бир-бирини ъязб 
етмясини тямин едян кичик ДНТ сащяляри сяпялянмишдир. Бу 
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сащялярин щяр бири 100 нуклеотид ъцтцндян ибарят олур вя зиготена 
ДНТ-си (зДНТ) адланыр. Онлар ДНТ молекулунун цмуми 
узунлуьунун 0,3%-ня йахын сащяsiни ящатя едир вя уникал 
нуклеотид ардыъыллыгларындан ибарят олур, йяни щяр belə сащя 

spesifikliyi ilə фярqlənir. Belə sahələrin сайы олдугъа йцксякдир вя 
тяхминян эенлярин сайына бярабярдир. Буна эюря дя эцман олунур 
ки, щяр бир эенин дахилиндя вя йахуд щяр бир эенарасы сащядя бу ъцр 
кичик зДНТ-си сащяси йерляшир. Ziqotena mərhələsinin 

başlanğıcında зДНТ сащяляри конйугасийа олунан 
хромосомларын бцтцн узунлуьу бойу ялагяйя эирир, bu da zDNT-
si sahələrində krossinqoverin baş verməsinə səbəb olur. Qалан 
ДНТ ися (ДНТ-нин ясас щиссяси) щистонларла баьлы 
суперспираллашма вязиййятиндя олуб, хромосомларын охуна 
перпендикулйар, ири бурулмуш илэякляр ямяля эятирир.  

Genomda paxitena DNT-si (pDNT) adlanan, ейни 
нуклеотид ардыъыллыгларындан ибарят sahələr də mövcuddur ki, onlar 
эеномун 0,1%-ни тяшкил edir. Eукариотларда пахитена 
mərhələsinin башланьыъында бцтцн хромосомlarıн 
репликасийасынын баша чатмасына бахмайараг, аз мигдарда 
pДНТ синтез олунур. Bu синтез заманы нцвядя ДНТ-нин мигдары 
артмыр, yalnız бязи zədələnmiş сащялярин явяз олунмасы – 

reparasiyası баш верир. 
Beləliklə, DNT-nin replikasiyası, məlum olduğu kimi, təkcə 

interfazanın S mərhələsində baş vermir; meyozun profaza I-in 
ziqotena və paxitena mərhələlərində də DNT-nin müəyyən 

sahələrinin replikasiyası mümkün olur.  
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VII Fəsil 
 

İRSİYYƏTİN MOLEKULYAR ƏSASLARI 
 

58. Genetik material hansı xüsusiyyətlərlə səciyyələnir? 
Genetik informasiyanın daşıyıcı molekulları üçün dörd 

mühüm xüsusiyyət xasdır: genetik informasiyanın saxlanılması, 
replikasiya hesabına ötürülməsi, ekspressiyası və ya realizə 

olunması və mutasiyalarla şərtlənən variabelliyi (dəyişkənliyi).  
Genetik informasiya nuklein turşuları molekullarında 

saxlanılır və onların vasitəsilə irsən ötürülür. Bütün hüceyrəvi 
orqanizmlərdə və DNT-daşıyan viruslarda bu, DNT molekulları 

vasitəsilə, RNT-daşıyan viruslarda isə RNT molekulları ilə 
həyata keçir.   

Bütün canlı varlıqların (RNT-daşıyan viruslar istisna 
olmaqla) çoxalması zamanı DNT molekullarının ikiləşməsi – 
replikasiyası baş verir. Replikasiya zamanı genetik material 
ikiləşir, daha sonra isə qız hüceyrələri arasında bərabər paylanır 
(mitoz). Cinsiyyət hüceyrələrinin formalaşması zamanı da genetik 
material ikiləşir, lakin sonradan meyoz hesabına (cinsiyyət 
hüceyrələrinin yetişməsi mərhələsində) hər bir qametə yalnız 

onların yarısı düşmüş olur. Mitoz və meyoz, uyğun olaraq, 
somatik və cinsiyyət hüceyrələrinin hasil olmasını təmin edən 
mühüm proseslərdir.  

Çoxhüceyrəli orqanizmin əksər hüceyrələri genlərin tam və 

eyni dəstini daşıyır, inkişafın müəyyən mərhələsində isə müxtəlif 
hüceyrələrdə genetik materialın müxtəlif hissələrinin ekspressiyası 
hesabına onların diferensiasiyası və ətraf mühit şəraitinə 
uyğunlaşması baş verir.   

DNT molekulunda kodlaşdırılmış genetik materialın 
ekspressiyası, yəni realizə olunması (təzahür etməsi) zamanı, ilk 
olaraq, müvafiq genlərin transkripsiyası nəticəsində müxtəlif 
RNT molekulları – məlumat (mRNT), nəqliyyat (nRNT) və ribo-

somal RNT (rRNT) molekulları əmələ gəlir. Müxtəlif genlərin 
ilkin məhsulları olan mRNT molekullarının ribosomlarda 
translyasiyası nəticəsində isə müvafiq polipeptid molekulları 
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sintez olunur. Translyasiya - mRNT molekullarının nukleotid 
ardıcıllığında əks olunmuş genetik informasiyanın amin turşu 
ardıcıllığına çevrilməsi - ribosom və nRNT molekullarının 
iştirakı ilə baş verir. Bütün bu proseslər molekulyar biologiyanın 

mərkəzi doqmasında (postulatında) əks olunur: genetik 
informasiya DNT-dən RNT-yə, oradan isə zülallara ötürülür. 
Şək. 5-də  genetik informasiyanın kodlaşdırılmış olduğu DNT 
molekullarından zülallara ötürülmə sxemi əks olunmuşdur. 

 Genetik informasiyanın mühüm xüsusiyyətlərindən biri 
olan dəyişkənlik orqanizmlərin dəyişkənliyinin əsas mənbəyidir. 

  

 
 

Şək. 5. Hüceyrədə informasiyanın DNT-dən zülallara  
ötürülməsini əks etdirən sxem 

 

59. DNT-nin transformasiyaedici aktivliyi hansı təcrübələrlə 

sübut olunmuşdur? 

Transformasiya hadisəsini ilk dəfə 1928-ci ildə Qriffits 
bakteriyalar (Streptococcus pneumoniae) üzərində apardığı 
təcrübələr nəticəsində DNT-nin donor hüceyrələrindən resipient 

hüceyrələrinə keçdikdə, onlarda donor hüceyrələrinin xüsusiyyət-
lərinin meydana çıxmasını müşahidə etməklə müəyyən etmişdir. 
Qriffits Streptococcus pneumoniae bakteriyasının müxtəlif 
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ştamları – onurğalılarda (xüsusilə insan və siçanlarda) 
pnevmoniya xəstəliyini törədən virulent, kapsulaya malik, hamar, 
parlaq S (ing. – smooth - hamar) koloniyaları və xəstəliyə səbəb 
olmayan, qeyri-virulent – kiçik ölçülü, kələ-kötür R (ing. rough – 

kələ-kötür) koloniyaları üzərində tədqiqat aparmışdır. Məlum 
olmuşdur ki, pnevmokokların vilurentliyi onları faqositozdan 
mühafizə edən polisaxarid kapsulunun mövcudluğu ilə təyin 
olunur; kapsulasız bakteriyalar immun hüceyrələri tərəfindən 

zərərsizləşdirilməklə patogen xüsusiyyətlərini itirir, kapsulalı 
ştamlar isə məhv olmayaraq, çoxalır və pnevmoniyanın 
yaranmasına səbəb olurlar. Təxminən hüceyrələrin 107-si spontan 
olaraq (mutasiyalar nəticəsində) kapsulasız formaya çevrilə 
bilirlər. Qidalı mühit üzərində R tipinə aid olan kiçik ölçülü 
koloniyalar əmələ gətirən pnevmakoklar S tipli iri, hamar 
koloniyalardan asanlıqla seçilir. Bunlardan əlavə, pnevmokoklar 
səthlərində olan və kapsula lipopolisaxaridlərinin xüsusiyyətləri 

ilə təyin olunan antigenlərə görə də bir-birlərindən əhəmiyyətli 
surətdə fərqlənirlər (məsələn, IIIS, IIR və s. ştamlar).  

Siçanlara 65°C-dək qızdırılmaqla öldürülmüş vilurent IIIS 
bakteriyalarının inyeksiyası xəstəliyin meydana çıxmaması və 
siçanların salamat qalması ilə nəticələnir. Qriffits siçanlara canlı, 

avilurent IIR hüceyrələrini öldürülmüş vilurent, IIIS hüceyrələri 
ilə birlikdə inyeksiya etdikdə, gözlənilməz nəticə müşahidə olun-
muşdur: inyeksiyadan 5 gün sonra qarışığı qəbul etmiş bütün 
siçanlar ölmüş, onların qanında isə inyeksiyadan əvvəl 

qızdırılmaqla öldürülmüş IIIS bakteriyalarına tamamilə identik 
olan, çoxlu sayda, canlı IIIS bakteriyaları aşkar edilmişdir.  
Deməli, öldürülmüş S bakteriyaları öz xassəsini – kapsula əmələ 
gətirmək qabiliyyətlərini itirməmiş və onu canlı R koloniyalarına 

keçirmişlər. Kapsulasız bakteriya formalarının vilurent kapsulalı 
formalara çevrilməsi sahib orqanizmindən asılı olmamışdır, belə 
ki, analoji nəticələr in vitro şəraitində canlı R koloniyaları 
yerləşdirilmiş sınaq şüşələrinə öldürülmüş IIIS hüceyrələrini və ya 

onların ekstraktını əlavə etdikdə də müşahidə olunmuşdur: hər iki 
halda sınaq şüşələrindən bakteriyaların Petri çaşkalarındakı qida 
mühitlərinə keçirilməsi zamanı nəinki kapsulasız qeyri-hamar 
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bakteriyalar, həmçinin kapsulaya malik, iri, hamar bakteriya 
koloniyaları da əmələ gəlmişdir. Sonuncuların əmələ gəlmə tezliyi 
bakteriyaların IIR-tipindən IIIS-tipinə spontan mutasiya tezliyin-
dən əhəmiyyətli dərəcədə yüksək olur.   

Qriffitsin tədqiqatları ilə transformasiya hadisəsi 
(öldürülmüş, qeyri-vilurent IIR hüceyrələrinin vilurent IIIS 
hüceyrələrinə çevrilməsi) kəşf olunmuş və bunun üçün xüsusi, 
“transformasiyaedici” başlanğıcın mövcudluğunun tələb 

olunduğu sübut edilmişdir. Lakin səhv olaraq, “transformasiya 
edici” amilin polisaxarid kapsulu və ya onu təşkil edən maddələr 
olması ehtimal edilmişdir. Qriffits tədqiqatlarında 
transformasiyaedici amilin həqiqətən DNT molekulunun olması 
yalnız 1944-cü ildə O.Everi, K.Mak-Leod və M.Mak-Karti 
tərəfindən sübut edilmişdir. Onlar DNT-nin 
transformasiyalaşdırıcı xüsusiyyətini sübut etmək üçün IIIS tipli 
bakteriyaları qızdırmaqla öldürmüş və qeyri-patogen IIR tipli 

hüceyrələri transformasiya etmək qabiliyyətinə malik, həll olan 
ekstraktını əldə etmişlər. Müəlliflər ekstraktı ayrı-ayrılıqda 
zülalları parçalayan proteazalarla, RNT-ni parçalayan 
ribonukleaza fermentləri ilə və nəhayət, DNT-ni parçalayan 
DNT-azalarla (dezoksiribonukleaza fermentləri ilə) işləmiş və 

yalnız sonuncu halda, yəni ekstraktın dezoksiribonukleaza 
fermentləri ilə işlənilməsindən sonra pnevmoniyanı törətmək 
aktivliyinin yox olduğunu aşkar etmişlər. Aparılmış eksperiment 
dəfələrlə müxtəlif tədqiqatçılar tərəfindən müxtəlif laboratoriya-

larda təkrarlanmış və nəticələrin həqiqiliyi, daha doğrusu, 
dezoksiribonuklein turşusunun (DNT-nin) IIIS tipli pnevmakok 
ştamlarının transformasiya amili olduğu təsdiqlənmişdir. Everi 
əməkdaşları ilə birlikdə göstərmişdir ki, transformasiya faktoru 

IIR hüceyrələri ilə qarşılıqlı əlaqədə olur və sonuncularda bir sıra 
fermentativ reaksiyalar nəticəsində IIS hüceyrələrinin malik 
olduqları polisaxarid kapsulunun əmələ gəlməsinə  səbəb olur. 
Digər tədqiqatlar nəticəsində məlum olmuşdur ki, DNT-nin zülal 

qarışıqlarından təmizlənməsi DNT preparatlarının transformasi-
yalaşdırıcı aktivliyini artırır. Transformasiyaedici xüsusiyyət 
zülalların miqdarının DNT ilə müqayisədə 10000 dəfə az olduğu 
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halda tam surətdə saxlanılır. Hər iki qrup faktlar polisaxarid 
kapsulunu və onun antigen spesifikliyini kodlaşdıran genetik 
informasiyanın DNT molekulunda yerləşdiyini sübut etmişdir.  

Sonrakı tədqiqatlar nəticəsində transformasiya hadisəsi 
Haemophilus influenzae, Bacillus subtilis, Shigella 
Paradysenteriae, Escherichia coli bakteriyalarında da aşkar 
olunmuş və nəinki koloniyaların morfologiyasının, həmçinin 
müxtəlif antibiotiklərə qarşı davamlılıq, müxtəlif qida 

maddələrinin metabolizmi kimi çoxsaylı irsi əlamətlərin 
transformasiyasının mümkünlüyü müəyyən edilmişdir. Bu 
müşahidələr transformasiyanın hüceyrənin bəsit fizioloji prosesi 
deyil, DNT-nin iştirakı ilə baş verən genetik proses olduğunu bir 

daha təsdiqləmişdir. 
 

60. Nuklein turşuları hansı quruluşa malikdir? Uotson və Krik 

tərəfindən təklif olunmuş DNT molekulunun quruluş 

modeli hansı nəticələrə əsaslanır? 
 

 
 

C. Uotson (1928) və F.Krik (1916) DNT molekulunun stereomodeli 
yanında 

 

Nuklein turşuları heteropolimer makromolekullar olub, 
təkrarlanan monomerlərdən - nukleotidlərdən təşkil olunmuşdur. 
Hər bir nukleotid 3 komponentdən: azot əsası, şəkər-pentoza və 
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fosfat qrupundan ibarətdir. Azot əsaslarının iki növü fərq-
ləndirilir: doqquz üzvlü, bitsiklik (iki həlqəli) purinlər – adenin 
(A) və quanin (G) və altı üzvlü, monotsiklik (bir həlqəli) 
pirimidinlər – timin (T), sitozin (C), urasil (U). Adenin, quanin, 

sitozin və timin DNT-nin tərkibinə daxil olur, RNT-nin 
tərkibində isə timin urasillə əvəz olunur.  

Ribonuklein turşularının (RNT) tərkibinə şəkər - riboza, 
dezoksirobonuklein turşularının tərkibinə isə şəkər - 

dezoksiriboza (dezoksiriboza molekulunda riboza ilə müqayisədə 
2´pozisiyasındakı karbon atomu hidroksil qrupu ilə deyil, 
hidrogen ilə əlaqələnmiş olur) daxildir. Azot əsaslarının riboza və 
ya dezoksiriboza ilə birləşməsindən nukleozidlər əmələ gəlir. 
Nukleozidlərlə fosfat turşusu qalığının birləşməsindən əmələ 
gələn molekullar isə nukleotid adlandırılır (şək. 6). Şəkər 
molekullarının birinci karbon atomu purin molekullarında N-9, 
pirimidin molekullarında isə N-1 ilə kovalent rabitə ilə 

əlaqələnmiş olur. Fosfat qrupu isə C-3´ və C-5´atomları ilə 
kovalent rabitələrlə əlaqələnir. 

 
 

Şək. 6. DNT-nin ikiqat spiral molekulu (solda) və onun  
quruluş sxemi (sağda) 

 

Nukleozidlərə birləşmiş fosfat qruplarının sayından asılı 
olaraq, nukleozidmonofosfatlar (NMF), nukleoziddifosfatlar 
(NDF) və nukleozidtrifosfatlar (NTF) fərqləndirilir. Trifosfatlar 
nuklein turşularının sintezində sələf-molekul rolunu oynayırlar. 
Bundan əlavə, adenozintrifosfat (ATF) və quanozintrifosfat 



 107 

(GTF) molekulları malik olduqları makroergik fosfat rabitələri 
hesabına bir çox bioloji prosesləri enerji ilə təmin edirlər. 

RNT molekulu 4 mümkün nukleotidin müxtəlif kombina-
siyalarda birləşdiyi bir zəncirdən ibarətdir. RNT molekulları 75-

100000-ə qədər nukleotiddən ibarət ola bilir. DNT molekulunda 
isə bir neçə mindən, milyonlarla nukleotid olur. Polimer 
zəncirlərdə nukleotidlər bir-birləri ilə fosfodiefir rabitələri ilə 
əlaqələnir, belə ki, ortofosfat turşusunun qalığı şəkər moleku-

lunun C-3´ və C-5´ mövqelərindəki hidroksil qrupları ilə efir 
rabitələri vasitəsilə əlaqələnir. DNT molekulları komplementar 
nukleotidlər arasında hidrogen rabitələrinin mövcud olduğu, biri 
digərinə sarılmış və mərkəzi ox ətrafında burulmuş iki zəncirdən - 
ikiqat spiraldan ibarətdir. 

DNT molekulunun quruluşunun açıqlanmasında 1949-cu 
ildə E.Çarqaff tərəfindən təklif olunan qanunauyğunluqlar 
mühüm rol oynamışdır. O müəyyən etmişdir ki:  

1. DNT-də adenin qalıqlarının miqdarı (onların molyar 
miqdarı) timin qalıqlarının miqdarına, quanin qalıqlarının 
miqdarı isə sitozin qalıqlarının miqdarına mütənasibdir. 

2. Bu mütənasibliklər əsasında purinlərin miqdarı (A+G) 
pirimidinlərin miqdarına (C+T) bərabərdir. 

3. G+C-nin faizlə miqdarı A+T-nin faizlə miqdarına bərabər 
olmaya bilər və onların bir-birlərinə nisbəti (A+T/G+C) 
müxtəlif orqanizmlərdə fərqlidir. 

1952-ci ildə Moris Uilkins və Rozalin Franklind DNT-nin 

quruluşunu tədqiq etmiş və DNT molekulunun strukturunda 
dövrülüyü göstərmişlər. Onlar DNT molekulunun spiral şəklində 
olduğunu təklif etmiş və burumlar daxilində hər bir addımın 
(nukleotid cütləri arasındakı məsafənin) 3.4 A (anqstrem, 10 

anqstrem=1 nm) olduğunu, DNT molekulunun diametrinin isə 
20 A-ə bərabər olduğunu göstərmişlər.  

E.Çarqaffın xromotoqrafiya üsulu ilə apardığı DNT-nin 
kimyəvi analizi, həmçinin M.Uilkins və R.Franklin tərəfindən 

aparılan rentgenostruktur analiz əsasında 1953-cü ildə Uotson və 
Krik DNT molekulunun B-formasının modelini təklif etmişlər. 
Uotsin və Krikin təklif etdikləri modelə görə: 
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1. İki uzun polinukleotid zəncirlər biri digəri və mərkəzi ox 
ətrafında burulmaqla, sağa burumlu ikiqat spiralı əmələ 
gətirir. 

2. Bu iki zəncir əks istiqamətlərdə istiqamətlənmişdir 

(antiparaleldir), yəni onların - 3´ və C-5´ ucluqları üst-üstə 
düşmür (uyğun gəlmir).  

3. Hər bir polinukleotid tərkibində əsaslar molekulun 
mərkəzi oxuna perpendikulyar müstəvidə yerləşmişlər və 

ikiqat spiralın tərkibində 3.4 A məsafədə bir-birinin 
üzərində paralel lokallaşmışlar. 

4.  Əks zəncirlərin azot əsasları hidrogen rabitələri vasitəsilə 
dəqiq şəkildə cütləşmişlər, difraksiya analizinin 
nəticələrinin göstərdiyi kimi, zəncirdə purinlərin 
qarşısında pirimidinlər dayanmışdır: A və T arasında 
ikiqat, G və C arasında isə üçqat hidrogen rabitələri 
mövcuddur. Cütləşmənin spesifikliyi əsasların 

komplementarlığı ilə şərtlənir, ikiqat spiral boyu azot 
əsasları arasında hidrogen rabitələrinin dəfələrlə 
təkrarlanması onun quruluşunun stabilliyini təyin edir.  

5. Spiralın tam burumu 34 A-ə (3.4 nm) bərabərdir və hər 
zəncirdə 10 nukleotidi əhatə edir.  

6. Molekul boyu böyük və kiçik burumlar bir-birlərini 
növbələyir. 

7. DNT-nin ikiqat spiralının diametri 20 A (2 nm) təşkil edir. 
DNT molekulunun daha dəqiq analizi klassik modeldən 

cüzi kənarlanmaların mövcudluğunu aşkar etməyə imkan verdi: 
DNT spiralının bir burumuna 10 deyil, 10.4 nukleotid cütü (n.c.) 
uyğundur, belə ki, nukleotidlərin hər bir cütü molekulun mərkəzi 
oxu ətrafında 36° deyil, 34.6° burulmuşdur. 

 
61. RNT və DNT-nin kimyəvi quruluşundakı əsas fərqlər 

hansılardır? 

Nuklein turşuları təkrarlanan strukturlardan – nukleotid-
lərdən əmələ gəlmiş makromolekullardır. Hər bir nukleotid üç 

komponentdən – azot əsası adlanan azotlu tsiklik birləşmə, 
tərkibində beş karbon atomu olan pentoza şəkərindən və fosfat 
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turşusu qalığından ibarətdir. Nukleotidlərin tərkibinə daxil olan 
beş mühüm azot əsası vardır. Onlardan urasil (2,6-oksipirimidin) 
yalnız RNT-də, timin (2,6-oksi-5-metilpirimidin) isə yalnız DNT-
də rast gəlinir. Digər 3 azot əsası - sitozin (6-amino-2-

oksipirimidin), adenin (6-aminopurin) və quanin (2-amino-6-
oksipirin) hər iki növ nuklein turşusunun tərkibinə daxil olur. 
Bitsiklik əsaslar - adenin və quanin purinlərə, sitozin, timin, 
urasil isə monotsiklik olub, pirimidinlərə aiddir. Sadalanan azot 

əsaslarından başqa, bəzi orqanizmlərdə nadir rast gəlinən minor 
əsaslar: 5-metilsitozin, 5-oksimetilsitozin və s. da mövcuddur. 

RNT-nin tərkibinə şəkər pentoza – riboza, DNT-nin tər-
kibinə isə şəkər – dezoksiriboza daxil olur. RNT molekulu ardıcıl 
təkrarlanan, 4 nukleotiddən ibarət, burulmuş, spiralşəkilli bir 
zəncirli molekuldur.  

DNT-nin quruluşunun tədqiqində mühüm yeri Çarqaff 
qanunları tutur. DNT-nin bir-birinə sarılmış, stabil, ikiqat spiral 

şəklində olması onun azot əsaslarının əsas xüsusiyyəti olan 
komplementarlıq prinsipinə uyğun gəlir. Bir zəncirdə yerləşən 
nukleotidlərin azot əsaslarının digər zəncirin azot əsaslarına 
komplementar olması (A=T, G=C) DNT-nin genetik məlumatı 
saxlayıb, ötürməsi xüsusiyyətini təmin edir, həmçinin onun 

avtokatalitik funksiyasının, yəni replikasiyasının əsasında 
dayanır. 
 

62. Gen haqqında müasir təsəvvürlər necədir? 
Klassik genetikanın və ilk növbədə T.Morqan məktəbinin 

təcrübələrinə əsaslanan genin quruluşu haqqında təsəvvürlər XX 
əsrin 30-cu illərinin sonlarına yaxın formalaşmışdır. Gen nəzəriy-
yəsinə görə gen genetik informasiyanın funksional, mutasiya və 

rekombinasiya vahidi kimi müəyyən olunmuşdur. Sonrakı 
tədqiqatlar sadalanan kriterilərdən yalnız birinin genə uyğun 
olduğunu sübut etdi və göstərildi ki, gen DNT molekulunun 
nukleotid ardıcıllıqlarından ibarət bir hissəsi olub, polipeptid və 
ya nuklein turşusu molekulunu (rRNT və nRNT) kodlaşdıran 

genetik informasiyanın funksional vahididir, lakin mutasiya və 
rekombinasiya vahidi deyildir. Krossinqover nəticəsində genin 
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hissələrə ayrılmasının mümkünlüyü aşkar olundu və göstərildi ki, 
genetik informasiyanın struktur vahidi mutasiya və rekombi-
nasiyaya qadir nukleotid cütüdür. 

Genin bölünməsinə dair ilk eksperimental dəlillər keçən 

əsrin 20-ci illərində Serebrovski və onun tələbələri tərəfindən 
D.melanogaster üzərində aparılmış tədqiqatlarla pilləli allelo-
morfizm və ya psevdoallelizm hadisəsinin kəşfi nəticəsində 
alınmışdır. Müəlliflər drozofil milçəyinin bədəninin müxtəlif 

nahiyələrində qılçıqların reduksiyasına səbəb olan scute geninin 
mutasiyalarını – SC1 və SC2 – öyrənmişlər. Onlar SC allellərinə görə 

homoziqot fərdləri çarpazlaşdırdıqda 
2

2

1

1

SC

SC

SC

SC
  çarpazlaşmasını 

aparmış, 
2

1

SC

SC heteroziqotlarını almışlar ki, sonuncularda daha 

çox hər iki valideyndə olmayan qılçıqların reduksiyası müşahidə 
olunmuşdur. Belə ki, əgər SC1 alleli bədənin, şərti olaraq, ABC ilə 

işarələnmiş sahələrində, SC2 alleli isə BCD ilə işarələnmiş 
sahələrində qılçıqların reduksiyasına səbəb olursa, 
heteroziqotlarda bədənin B və C sahələrində qılçıq olmamış, A və 
D sahələrində isə onlar normal inkişaf etmişlər. Müəlliflər 
tədqiqata əsasən belə nəticəyə gəlmişlər ki, funksional vahid 

bütövlükdə allel yox, onun ayrı-ayrı sahələri ola bilər. Pilləli 
allelizm hadisəsi genin mürəkkəb strukturunun bölünən təbiətini 
aşkar etmişdir.   

Serebrovski tərəfindən kəşf olunmuş qanunauyğunluqların 

qrafiki təsviri zamanı pilləkəni xatırladan, scute geninin müxtəlif 
mutasiyalarını daşıyan allellərdən ibarət  pilləli təbiəti təzahür 
edir:  

SC1                               ABC 
SC2                                 BCD 
SC3                               CDE 

burada, C, D, E pillələrdir.  
XX əsrin 40-cı illərində G.W.Beadle və E.L.Tatum 

Neurospora crassa göbələyinin biokimyəvi mutasiyalarını tədqiq 

etmişlər. Tədqiqatlar nəticəsində onlar göstərmişlər ki, allel 
mutasiyalar biosintez prosesinin təkcə bir mərhələsinə təsir 

göstərir. Alınan nəticələr əsasında G.W.Beadle və E.L.Tatum “bir 
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gen - bir ferment” prinsipini irəli sürməklə, göstərmişlər ki, hər 
bir fermentin sintezinə müəyyən gen nəzarət edir.  

1961-cil ildə S.Benzer T4 faqının genomunun II sahəsini 
öyrənmişdir. O, bu sahənin molekulyar ölçüsünü (2700 nm) və 

rekombinasiya uzunluğunu (10%) müqayisə etmişdir. Eksperi-
mentlər zamanı rekombinasiyaların minimal tezliyinin 0.02%-ə 
yaxın olması, yəni bütün rekombinasiya məsafəsinin (10%) 1/500-
nə bərabər olması aşkarlanmışdır. Nəzərə alsaq ki, cari sahənin 

uzunluğu 2700 nm-ə bərabərdir, onda rekombinasiyalar hər 5-6 
nukleotid arasında baş verəcəkdir (2700:500). 

Sonralar U.Yankovskiy göstərmişdir ki, krossinqover hər 
bir nukleotid cütü arasında baş verə bilər. Beləliklə, müəyyən 
olunmuşdur ki, yalnız gen deyil, onun hər bir hissəsi də 
krossinqover vasitəsilə bölünə bilər, yəni rekombinasiya vahidi 
gen deyil, təkcə bir nukleotid cütü də ola bilər. 

 

63. Sis-trans test nə üçün istifadə olunur? 

Genin strukturunun tədqiqində inkişaf E. Lewis və 
S.Benzer tərəfindən elmə allelizm kriterisi kimi komplementasiya 
analizi və ya sis-trans testin daxil edilməsi ilə əlaqədar olmuşdur. 
Məlumdur ki, allel eyni bir genin mutasiya nəticəsində yaranmış 

formalarına deyilir. Vəhşi tip allellər, bir qayda olaraq, 
dominant, mutant allellər isə, adətən, resessivdir. Heteroallellər 
lokalizasiyasına və tipinə görə fərqlənirlər, homoallellər dedikdə, 
allellərin homoloji vəziyyətlərində eyni istiqamətdə eyni nukleotid 

cütlərinin yerləşməsi, izoallellər dedikdə isə allellərin homoloji 
vəziyyətlərində eyni, lakin əksinə istiqamətlənmiş nukleotid 
cütlərinin yerləşməsi başa düşülür.  

а1 və а2 kimi iki mutasiyanın sis-trans test vasitəsilə tədqiq 

oluna bilməsi üçün onlar eyni bir hüceyrədə yerləşməli və bir-
birlərinə nəzərən iki mümkün konfiqurasiyadan (sis- və ya trans-
vəziyyət) birinə malik olmalıdırlar. Sis-vəziyyət allellərin bir 
xromosom üzərində vəziyyəti, trans isə müxtəlif homoloji 
xromosomlar üzərindəki vəziyyətidir. İki mutasiyanı bir 

xromosom üzərində, yəni sis-vəziyyətdə daşıyan hüceyrə və ya 
orqanizm sis-heteroziqot, iki mutasiyanı bir xromosomun 
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müxtəlif cütlərində, yəni homoloji xromosomlarda daşıyan 
hüceyrə və ya orqanizmlər isə trans-heteroziqotlar adlanır. 
Mutasiyalar, adətən, resessiv halda olduqlarından, onların bir 
genin müxtəlif allelləri və ya müxtəlif genlərin alleləri olmasından 

asılı olmadan, sis-heteroziqot vəhşi tipə xas fenotipə malik 
olacaqdır. Trans-heteroziqotda isə nəticələr bir qədər fərqli 
olacaqdır. Belə ki, mutasiyalar müxtəlif genlərə mənsub olduqda, 
fenotip vəhşi tip, hər iki mutasiya eyni funksional vahidə (genə) 

toxunduqda isə homoloji xromosomlarda eyni genlərin mutant 
allelləri yerləşdiyindən, mutant fenotipli homoziqot meydana 
çıxacaqdır. 

 
 

Beləliklə, komplementasiya analizi və ya sis-trans test iki 
mutasiyanın eyni xromosomda və ya iki fərqli xromosomda 

yerləşdiyini, həmçinin bir lokusda (onun müxtəlif allellərinin 
yaranması) və ya müxtəlif lokuslarda baş verdiyini təyin etməyə 
imkan verir. Sis-trans test həqiqətdə trans testə - Morqan tərə-
findən əvvəllər təklif olunmuş allelizmin funksional kriterisinə 
əsaslanır. 

Trans-test metodunun tətbiqi orqanizmin xüsusiyyət-
lərindən asılıdır. Hər biri bir mutasiyanı daşıyan diploidlər üçün 
iki homoziqotun öz aralarında çarpazlaşdırılması testin tətbiqi 
üçün kifayətedicidir. Bakteriofaqlara trans-testi tətbiq etmək 

üçün hüceyrəni eyni zamanda iki müxtəlif mutantla yolux-
dururlar. Hər iki halda trans-heteroziqotlar əmələ gəlir. Onların 
mutant fenotipi mutasiyaların eyni genə mənsub olduğunu 
göstərir. 
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64. Eukariot genomlarının əsas xüsusiyyəti nədir?  
Eukariotların genetik materialının əsas kəmiyyət xüsusiyyəti 

– DNT-nin artıqlığının mövcudluğudur. Bu fakt bakteriya və 
məməlilərin genomunda genlərin sayının DNT-nin nukleotid 

cütləri (n.c.) ilə olan miqdarına nisbətini analiz etdikdə asanlıqla 
aşkar olunur. Bakteriyalarda genin orta ölçüsü 1500 n.c., Е.cоli 
və B.subtilis prokariotlarının tək xromosomlarının həlqə şəkilli 
DNT molekulunun uzunluğu isə ~1,1 mkm-ə bərabərdirsə, belə 

xromosomlarda 3000-ə qədər gen yerləşmiş olacaqdır. Bakte-
riyalarda eksperimental olaraq əmələ gələn müxtəlif mRNT 
molekullarının sayı əsasında təxminən o qədər genin mövcud-
luğu aşkar edilmişdir. Bu sayı genin orta ölçüsünə vurduqda 
məlum olur ki, bakteriya genomlarının təxminən 95%-i kodlaş-

dırıcı gen sahələrindən təşkil olunmuşdur, digər 5%-i isə 
görünür ki, tənzimləyici elementlərin payına uyğundur. 
Eukariot orqanizmlərinin genomunu analiz etdikdə isə 

tamamilə fərqli mənzərə meydana çıxır. Məsələn, insan 
genomunda cəmi 30000 aktiv gen mövcuddur ki, bu da bütöv 
DNT-nin (3×109 n.c.) 5%-dən az hissəsinə uyğundur. 
Genomunun ölçüsü insan genomunun ölçüsündən 10 dəfələrlə 
böyük olan çoxlu sayda növlər də, məsələn, bəzi balıq, 

quyruqlu amfibiya, zanbaqçiçəklilər fəsiləsinin növləri də 
mövcuddur. DNT-nin artıqlığı bütün eukariotlara xasdır. 
Çoxsaylı tədqiqatlar nəticəsində məlum olmuşdur ki, eukariot 
genomlarında kodlaşdırıcı hissə DNT-nin yalnız 10-15%-ni 

təşkil edir. İnsanda həmin fərq daha kəskin təzahür edir. İnsan 
genomunda nukleotid cütlərinin sayı 2 mln. quruluş geninin 
əmələ gəlməsinə kifayət etdiyi halda, genomda quruluş 
genlərinin sayı təxminən 30 mindir, yəni genomla kodlaşa bilən 

saydan 20-40 dəfə azdır. “İnsan genomu” layihəsinin yerinə 
yetirilməsi və genomun nukleotid ardıcıllıqlarının oxunması 
nəticəsində məlum olmuşdur ki, insan genomunun yalnız 1%-ni 
kodlaşdırıcı ekzonlar, 24%-ni kodlaşdırmayan intronlar, 75%-

ni isə genetik informasiyanın kodlaşdırılmasında iştirak 
etməyən genlər arası sahələr təşkil edir. Bu baxımdan genotip 
və genom terminlərinin müxtəlif mənalılığı vurğulanmalıdır. 



 114 

Genotip dedikdə orqanizmin fenotipik təzahürü olan bütün 
genlərinin məcmusu, genom dedikdə isə növün haploid 
xromosom dəstindəki DNT-nin nukleotid cütləri ilə olan 
miqdarı başa düşülür.   

Eukariot genomlarının artıqlığının bir neçə səbəbi vardır: 
birincisi, eukariot genomunda bir sıra genlər dəfələrlə təkrar olu-
nur, ikincisi, genomda böyük sayda tənzimləyici genlər və tən-
zimləyici regionlar vardır, üçüncüsü, genomun müəyyən hissələri 

gen daşımır, dördüncüsü, eukariotların bütün genləri heterogen 
təbiətli olub, informativ – ekzon və qeyri-informativ – intron 
sahələrindən təşkil olunmuşdur. 

Eukariot genomları üçün müxtəlif növ təkrarlar səciy-
yəvidir. Eukariot genomlarında aşağıda adı çəkilən fraksiyalar 
fərqləndirilir: 

1. Unikal genlər - genomda bir və ya bir neçə dəfə təkrar 
olunur. 

2. Aralıq, orta təkrar olunan nukleotid ardıcıllıqları - 
genomda onlarla, yüzlərlə dəfə təkrar olunur. 

3. Yüksək təkrar olunan nukleotid ardıcıllıqları -  
onların genomda sayı 106 da ola bilir. Təkrarlar tamamilə və ya 
demək olar ki, bir-birlərinə homoloji olan nukleotid 

ardıcıllıqlarından ibarət ailələr əmələ gətirir.   
 

65. Prokariot və eukariot genomlarının fərqləndirici xüsusiy-

yətləri hansılardır? 

Virusların nuklein turşuları demək olar ki, bütövlükdə 
quruluş genlərindən ibarətdir. 1200 nukleotiddən ibarət ən kiçik 
RNT-daşıyan virusun xromosomu (tütün nekrozu virusunun 
peyki) bir quruluş genindən təşkil olunmuşdur. Digər xırda 

viruslar çəkisi təxminən 1,2xl06 dalton (Da) olan RNT 
molekulundan ibarətdir. Onların tərkibində 3 min nukleotiddən 
ibarət, orta ölçülü üç gen vardır. DNT-daşıyan daha mürəkkəb 
virusların genomu 200 min nukleotid cütündən ibarət olub, 
onlarla və hətta yüzlərləyə qədər quruluş genlərini daxil edir. 

Funksional cəhətdən həmin virusların genomu kiçik virusların 
genomundan fərqlənir. Belə ki, kiçik viruslarda genoma daxil 
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olan bir neçə quruluş geni eyni vaxtda transkripsiya olunur, iri 
viruslarda isə genlərin aktivliyi tənzim edilir. 

Daha iri, bir neçə milyon nukleotid cütündən ibarət olan 
bakteriya genomunda genlərin əksəriyyəti (həm quruluş, həm də 

tənzimləyici genlər) unikaldır, yəni hər iki növ gen xromosomda 
tək sayda olur. Müstəsnalıq təşkil edən ribosomal RNT-ni və 
nəqliyyat RNT-ni kodlaşdıran genlərdir, onlar bakteriya 
genomunda bir neçə dəfə təkrar olunur.  

Heyvanlarda haploid genomun təxminən yarısından çoxu 
yalnız bir dəfə təkrar olunur. Ali bitkilərdə unikal sahələr 
genomun az hissəsini - 20-30%-ni təşkil edir. Belə ehtimal olunur 
ki, bu cür unikal sahələrə zülalları kodlaşdıran (histon 
zülallarından başqa) bir çox quruluş genləri daxildir.  

Eukariotların genomları üçün DNT təkrarlarının müxtəlif 
növlərinin mövcudluğu səciyyəvidir. Eukariot genomunun böyük 
hissəsi funksional genləri daşımır. Məsələn, insanda ontogenezin 

müxtəlif mərhələlərində fəal olan ~ 30000 gen mövcuddur ki, bu 
da ümumi nüvə DNT-nin 5%-ni təşkil edir. 

Orta təkrar olunan fraksiyaya ( 10000 dəfəyə qədər) – 
rRNT, nRNT genləri, histon zülallarının genləri, mobil genetik 
elementlər (retrotranspozonlar: SINE və LINE ardıcıllıqları), 

tənzimləyici sahələr (replikasiyanı, reparasiyanı, transkripsiyanı, 
krossinqoveri – rekombinasiya proseslərini tənzimləyən element-
lər), minisatellit (7-10 n.c.–nün minlərlə təkrarı), mikrosatellitlər 
(1-6 n.c.-nün minlərlə təkrarı) aiddir. Haploid genomda onların 

sayı yüzlərlədən bir neçə min arasında dəyişir. Orta təkrarların 
ümumi həcmi eukariot genomunun 1/10-1/4 hissəsini təşkil edir.  

Eukariot genomlarında satellit adlandırılan və yüksək 
tezlikdə – milyon dəfə təkrarlanan fraksiya da mövcuddur. Bu 

fraksiya növlərin böyük əksəriyyətində genomun 10%-dən artıq 
olmur, lakin bəzi orqanizmlərin genomlarında, məs.., 
yengəclərdə, kisəli məməlilərdə və bəzi çiçəkli bitkilərdə satellit 
DNT xromosom DNT-nin yarısından çoxunu, insan genomunun 

isə 10%-ni təşkil edir. Eukariot genomunda yüksək təkrar 
olunan fraksiya qısa (5-12 n.c.) təkrarların az saylı ailələrindən 
(10-15) ibarət olub, böyük məsafələri tutan bloklar əmələ gətirir. 



 116 

Bloklar daxilində ayrı-ayrı ailələrin təkrar qrupları bir-birləri ilə 
növbələşə bilir və bunun nəticəsində satellit DNT müxtəlif 
parçalardan ibarət struktur almış olur. Genomun bu fraksiyası 
konstitutiv heteroxtomatin sahələrində, xromosomların sentro-

merləri yaxınlığında və telomer sahələrində izlənilir və gen 
daşımayaraq genetik cəhətdən inertdir, transkripsiya olunmur, 
hüceyrədə onlara komplementar RNT molekulları və onlarla 
kodlaşdırılan amin turşularından ibarət polipeptidlər olmur. 

Həqiqətdə satellit DNT-ni təşkil edən belə kiçik fraqmentlər 
oliqopeptidlərdən başqa heç nə kodlaşdıra bilməz. Güman 
olunur ki, bu fraksiya mitoz və meyoz prosesində, iy tellərinin 
xromosomlarda birləşməsində və homoloji xromosomların 
meyotik konyuqasiyasında müəyyən rol oynayır. Qeyd etmək 
lazımdır ki, nukleotid cütlərinin sayı satellit DNT-nin klaster-
lərində eyni növlərdə və bir orqanizmin eyni toxumalarında fərqli 
ola bilir. 

Beləliklə, yüksək təkrar olunan DNT sahələrinə görə 
eukariotların xromosom DNT-nin molekulyar təşkili və genetik 
xüsusiyyətlərində oxşarlıq müşahidə olunur.  

 

66. Eukariot genomunun hansı hissəsi kodlaşdırıcıdır? 
Eukariot genomunun əsas xüsusiyyətlərindən biri DNT 

təkrarlarının olmasıdır. Bir sıra tədqiqatlar nəticəsində DNT 
təkrarlarının quruluşu, onların genom daxilində təşkili 
öyrənilmiş, həmçinin təkrarlanan DNT ardıcıllıqlarının təsnifatı 

müəyyən edilmişdir. Unikal ardıcıllıqlar daha çox genlərdən 
təşkil olunur. DNT təkrarlarının bir çoxu isə gen sahələri deyildir 
və onların bəzilərinin funksiyası hələ də müəyyən olunmamışdır.  

Buradan belə bir sual meydana çıxır: eukariot genomunun 

hansı hissəsi funksional genlərdən ibarətdir? İnsan genomuna 
daxil olan DNT təkrarları genomun cəmi 40%-ni təşkil edir. 
Buraya bir sıra genlərin surətləri və gen olmayan sahələr aiddir. 
Genomun orta təkrarlanan sahələrinə daxil olan genlərin onlarla, 
hətta minlərlə surəti vardır. Bunlar rRNT, nRNT və histon 

zülalları genləridir. Bu genlər kodlaşmada fəal iştirak edir və 
onların surətlərinin çoxluğu çoxhüceyrəli orqanizmlərdə 
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metabolizm proseslərinin gedişini təmin edir. Bu genlərin üzərinə, 
həqiqətən, böyük yük düşür. Zülalın sintezi minlərlə ribosomun 
iştirakı ilə baş verir. Histon zülalları isə bilavasitə DNT 
molekulları ilə əlaqələnərək, xromosomların mühüm tərkib 

hissəsini təşkil edir. nRNT-ləri isə hər bir translyasiya prosesində 
amin turşularının ribosomlara daşınmasını təmin edir.  

Genomda gen olmayan təkrarlardan başqa DNT-nin 
təksaylı surətlərinin bir çoxu da zülalların sintezində iştirak etmir. 

DNT-nin bu hissəsi psevdogenlər adlanır. Onlar funksional 
genlərin duplikasiya etmiş, lakin mutasiya nəticəsində 
translyasiya olunmamış surətlərinin təkamül izləridir. Bir sıra 
hallarda belə DNT ardıcıllıqlarının surəti aşkar olunmuşdur. 

DNT təkrarlarının miqdarının bir çox orqanizmlərin geno-
munda tərəddüd etməsinə baxmayaraq, bütün eukariot genom-
larında DNT-nin yalnız az bir hissəsi zülalların kodlaşmasında 
iştirak edir. Məsələn, dəniz kirpisində 20000-30000 gendən cəmi 

10%-i zülalları kodlaşdırır. Drozofildə genomun 5-10%-i zülal 
kodlaşdıran genlərdən təşkil olunub. İnsanın 30000 funksional 
geni vardır ki, bu da genomun 5%-ni təşkil edir.  

 
67. Genomun hansı elementləri mobil adlandırılır?  

Genlərin fəaliyyətinin (aktivliyinin) idarə olunmasında 
müəyyən rolu hərəkət edən tənzimləyici elementlər oynayır. İlk 
dəfə bir lokusun, yaxud genin xromosomun bir sahəsindən 
digərinə yerini dəyişməsi 1948-ci ildə Amerika sitogenetiki 

Barbara Mak-Klintok tərəfindən qarğıdalı bitkisində aşkar 
olunmuşdur. O, genlərin yerdəyişmə hadisəsini transpozisiya, 
hərəkət edən lokusları isə nəzarət elementləri (NE) 
adlandırmışdır. Transpozonlar və ya mobil genetik elementlər 

aşağıdakı xüsusiyyətlərlə xarakterizə olunur: 
1. onlar bir saytdan digərinə keçə bilir; 
2. onların müəyyən sahəyə daxil olması yaxınlıqda 

yerləşən genlərin aktivliyini dəyişdirir;     
3. NE-nin itirilməsi mutabil lokusun stabil lokusa 

çevrilməsinə səbəb olur; 
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4. NE olan sahələrdə delesiyalar, translokasiyalar, 
transpozisiyalar, inversiyalar və xromosomların parçalanması 
baş verir. 

Mobil genetik elementləri aşkar etdiyinə görə Barbara 

Mak-Klintok 1983-cü ildə Nobel mükafatına layiq görülmüşdür.  
Mobil genetik elementlərin (MGE) genomda mövcudluğu 

və hərəkəti: 
1. mutasiyalara səbəb ola bilər;  

2. genlərin aktivliyinin dəyişilməsinə səbəb ola bilər;  
3. xromosomların struktur dəyişiklikləri ilə nəticələnə bilər; 
4. telomerlərin yaranması ilə nəticələnə bilər.  
5. MGE genlərin horizontal ötürülməsində iştirak edə bilər; 
6. MGE-in bir növü olan transpozonlardan P-elementləri 

əsasında (plazmid kimi) eukariotlarda transformasiya üçün 
genlərin klonlaşdırılmasında, enhanserlərin axtarışında və s. 
istifadə edirlər.  

Mobil element genə daxil olub, ekzonu parçalayaraq, onu 
zədələyə bilər. Bu zaman gen zülal kodlaşdırıcı funksiyasından 
məhrum olur. Mobil element promotor və ya enhanser sahələrinə 
daxil olduqda genin tənzimləyici funksiyasını dəyişdirə bilər. 
Nəhayət, insersiya intron sahəsində baş verdikdə zərərsiz ola 

bilər, çünki həmin sahə mRNT-nin prosessinqi zamanı intronla 
birlikdə kəsilib atıla bilər. Əgər mobil element intronun splaysinq 
prosesinə nəzarət edən sahəsinə daxil olarsa, o zaman mutasiya 
baş verə bilər. Mobil genetik elementlər genomda yerlərini 

dəyişdikdə genlərin aktivliyinə təsir göstərir. Məsələn, mobil 
elementin protoonkogenlə yanaşı düşməsi zülalın normadan artıq 
sintezi və hüceyrənin bədxassəli formaya çevrilməsi ilə nəticələnə 
bilər. 

Son zamanlar mobil elementlər bir çox bitki, heyvan növlə-
rində və mikroorqanizmlərdə aşkar olunmuşdur. Prokariotlarda, 
əsasən, üç tip mobil element vardır: IS-elementləri, transpozonlar 
(Tn) və bəzi bakteriofaqlar. Bunlar həm quruluş və həmçinin 

tənzimləyici genlərdə mutasiya əmələ gətirə bilir.  
Transpozisiya mexanizmindən asılı olaraq, transpozonların 

iki böyük qrupu fərqləndirilir: I sinif elementlər retrotranspo-
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zonlar adlanır və onların genomda hərəkəti əks transkriptaza 
fermentinin aktivliyi vasitəsilə mümkün olur. Belə ki, ilkin olaraq, 
mobil elementin surəti RNT molekuluna köçürülür, daha sonra 
RNT-matrisi üzərində DNT molekulu sintez olunur və sonuncu 

genomun müxtəlif sahələrinə daxil olmaqla mobil elementin 
surətlərinin genomda paylanmasına səbəb olur. II sinif elementlər 
isə transpozonlar adlandırılaraq, DNT elementləri kimi genomun 
müəyyən sahələrindən kəsilib, digər sahələrinə daxil olmaqla 

hərəkət edir. Drozofilin genomunun 9%-i təxminən 50 mobil 
element ailəsindən təşkil olunmuşdur. Məməlilərin genomlarının 
tərkibində orta təkrarlanan ardıcıllıqların bir neçə sinfi aşkar 
olunmuşdur, buraya SINE və LINE ardıcıllıqları da aiddir. İnsan 
genomunda SINE Alu elementləri ilə təmsil olunur. Bu ailənin 
üzvləri 300 n.c. uzunluğunda olub, genomda 300000-dən 500000-
dək təkrarlanır. Onlar insan genomunun 3%-ni təşkil edir. Belə 
ehtimal olunur ki, Alu-təkrarları mobil element, daha doğrusu, 

retrotranspozonlardır. 
  

68. Replikonların sayı və ölçülərinə görə prokariot və 

eukariotlar bir-birlərindən necə fərqlənir? 

Prokariotların DNT molekulunun replikasiyası 

xromosomların müəyyən bir nöqtəsindən başlanğıc götürür və 
replikasiya sona çatana qədər davam edir. Beləliklə, xromosom 
bir replikasiya vahidindən - bir replikondan ibarət olur. 
Eukariotların xromosomlarının DNT molekulları nəhəng ölçüdə 

olub, bir neçə santimetrə çatır. Əgər bu cür xromosomda, 
prokariotlarda olduğu kimi, bir replikasiya nöqtəsi olardısa, 
onların bölünməsi bir neçə saat çəkərdi. Lakin bu proses bir neçə 
dəqiqə ərzində yekunlaşır və bu da onunla izah olunur ki, 

eukariotların xromosomları bir neçə replikondan təşkil olunur. 
Onlarda DNT-nin replikasiyasını təyin edən bir neçə nöqtə 
vardır.  

Lakin eukariotlarda replikonların ölçüsü prokariot repli-
konlarından kiçik olur. Eukariotların replikasiya tezliyi nisbətən 

aşağıdır (bakteriyalarda 1 san.-də 500 nukleotid, məməlilərdə isə 
1 san.-də 50 nukleotid polimerləşdirilir). 
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Müasir təsəvvürlərə görə eukariotlarda replikonlar təsadüfi 
yox, qrup şəklində yerləşir. Həmin qruplarda replikasiya 
fermentləri cəmləşərək, hər birinin uzunluğu 100 m.n.c.dən ibarət 
olan, 10-100 replikonu eyni zamanda replikasiya edir və 

replikasiya çəngəlini uzadır. Replikasiya 45-60 dəqiqə ərzində 
yekunlaşır. Bundan əlavə, eukariotlarda çox uzun replikonlar 
(1000 m.n.c) da mövcuddur. Onların böyük ölçüdə olması 
replikasiyanı bir neçə saatadək uzadır. 

 

69. DNT-nin replikasiyasının yarımkonservativ mexanizmi 

hansı tədqiqatlarla sübut olunmuşdur? 
1957-ci ildə D.Teylor və əməkdaşları avtoradioqrafiya 

üsulundan istifadə edərək, at paxlası bitkisinin (Vicia faba) 
sürətlə bölünən kök meristemi hüceyrələrinin X xromosomlarında 
DNT-nin 3H-tritiumla nişanlanmış radioaktiv sələflərində 
replikasiya mexanizmini tədqiq etmişlər. Meristem hüceyrələrinin 

bir nəsli tritium izotopunun mövcud olduğu mühitdə 
yetişdirilmiş, daha sonra isə onları bu izotopun olmadığı təmiz 
mühitə keçirmişlər. Valideyn DNT molekullarında zəncirlərin 
yalnız yarısı nişanlanış olduqlarından, replikasiyanın ikinci 
tsiklindən sonra nişanlanmamış mühitdə sintez olunmuş 

xromatidlərdən yalnız biri nişanlanmış olmuşdur. Bununla da 
müəlliflər DNT-nin yarımkonservativ mexanizmlə replikasiya 
etdiyini aşkarlamışlar. 

Prokariotlarda DNT-nin yarımkonservativ mexanizmlə 

replikasiyası 1958-ci ildə M.Mezelson və F.Stal-ın tədqiqatları ilə 
təsdiq olunmuşdur. Onların təcrübəsinin əsas mahiyyəti 
aşağıdakı kimi olmuşdur (şək. 7).  

E.coli bakteriyaları bir çox nəsillər ərzində azotun ağır 

izotopu (15N) olan mühitdə yetişdirilmişlər. Bu nişanın DNT-nin 
azot daşıyan purin və pirimidin əsaslarına daxil olması 
nəticəsində DNT-nin molekul kütləsi azotun yüngül izotopu 14N 
olan mühitdə yetişdirilən DNT molekulları ilə müqayisədə daha 
ağır olmuşdur. Bu baxımdan hüceyrələr uzun zaman 15N olan 

mühitdə yetişdirildikdən sonra yuyulub bir, iki və s. generasiya 
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müddətlərinə 14N olan mühitə keçirildikdə, hüceyrələrdə aşağı 
sıxlıqlı DNT molekullarının yaranması izlənilməli idi. 

 

 
Şək. 7. DNT-nin replikasiyasının yarımkonservativ modelini sübut 

edən Mezelson və Stal tədqiqatlarının sxemi 
 

Bakteriya hüceyrələrini 15N mühitindən 14N mühitinə 
keçirdikdə bir generasiyadan sonra mühitdə DNT-nin qatılığına 

görə hibrid molekullar əmələ gəlmiş və belə molekullar biri 
azotun “ağır”, digəri isə “yüngül” izotoplarını daşıyan zəncirlər-
dən ibarət olmuşlar. İki generasiyadan sonra hibrid molekullar 
ümumi DNT-nin yalnız yarısını təşkil etmişdir. Sonrakı 

generasiyada isə “yüngül” fraksiya total DNT-nin 75%-ni təşkil 
etmişdir. Bu hadisəni yalnız DNT-nin yarımkonservativ 
mexanizmlə replikasiyası ilə izah etmək olar. 

M.Mezelson və F.Stal tərəfindən alınan nəticə insan və ali 

bitkilər daxil olmaqla digər obyektlərdə də öz təsdiqini tapmışdır. 
         

70. DNT-nin replikasiyası necə baş verir? 

DNT-nin ikiqat, spiralvari, stabil və qapalı strukturunun 
necə öz surətini əmələ gətirməsini, yəni replikasiyasını izah etmək 

üçün Uotson və Krik belə ehtimal etmişlər ki, DNT zəncirləri 
açıla, hər bir komplementar əsas cütü arasındakı hidrogen 
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rabitələrinin qırılması hesabına bir-birlərindən qismən aralana 
bilir ki, bunun nəticəsində əmələ gələn ana molekulunun 
təkzəncirli sahələri matris rolunu yerinə yetirir və onlara əsasların 
komplementarlığı əsasında müvafiq nukleotidlərin birləşməsi baş 

verir. Bu nukleotidlər öz aralarında fosfodiefir rabitələri ilə 
əlaqələnməklə ana zəncirlərinə komplementar yeni zəncirləri 
əmələ gətirir. Bu proses başlanğıc molekulun ayrılmış hər bir 
zənciri üzərində baş verdiyindən, nəticədə ana DNT molekuluna 

tamamilə identik iki ikizəncirli struktur formalaşmış olur. Əmələ 
gələn hər bir molekulda iki zəncirdən biri “köhnə” (valideyn), 
digəri yenidən sintez olunmuş (qız) olduğundan, replikasiyanın 
bu üsulu yarimkonservativ adını almışdır. DNT-nin replikasiya-
sının yarımkonservativ mexanizmi hüceyrələrin bölünməsi 
zamanı əmələ gələn hər bir qız hüceyrəsinə tamamilə identik, hər 
biri valideyn və qız zəncirlərindən ibarət, ikizəncirli, hibrid DNT 
molekulunun düşməsini təmin edir.  

Çoxsaylı tədqiqatların nəticəsində məlum olmuşdur ki, 
valideyn DNT-nin iki komplementar zəncirinin açılması və 
onların yarımkonservativ replikasiyası, praktiki olaraq, eyni 
zamanda baş verir və ori (ing. origin - başlağıc) lokusu kimi 
işarələnən, replikasiyanın ümumi başlanma nöqtəsindən başlayır.  

Qeyd etmək lazımdır ki, adətən, bir deyil, eyni zamanda 
çoxlu sayda ori lokusları əmələ gəlir, bu da eukariot 
xromosomlarında nəhəng DNT molekullarının bir hüceyrə 
tsiklində replikasiya olunması üçün zəruri şərt sayılır.  

Prokariotlar (Е.cоli, Т7 faqı, bəzi plazmidlər) üzərində 
aparılan tədqiqatlar nəticəsində onların DNT-də bir deyil, iki, 
hətta daha çox ori lokuslarının mövcudluğu (replikasiya sürəti 20 
mkm/dəq-ə yaxın olur, bu isə eukariotlarda DNT-nin replikasiya 

sürətindən 20-30 dəfə yüksəkdir) aşkar edilmişdir.  
DNT molekulunun iki zəncirinin antiparalel strukturu 

replikasiya üçün bir sıra çətinliklər yaradır. Replikativ çəngəlin 
hərəkəti üzrə eyni zamanda iki qız zəncirləri sintez olunmalı-

dırlar. Çəngəl bir zəncirdə 53 istiqamətində, digərində isə 

əksinə, 35 istiqamətində hərəkət edir. Lakin nəzərə almaq 

lazımdır ki, sintez yalnız bir istiqamətdə 53 istiqamətində baş 
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verir. Belə halda zəncirlərin birinin üzərində - 35 

istiqamətində uzanan zəncir üzərində yeni zəncirin sintezi 53 
istiqamətində kəsilmədən baş verir və bu zəncir lider (və ya 

aparıcı) zəncir adlanır. 53 istiqamətində uzanan digər -  
gecikən zəncir üzərində isə DNT-nin kəsik-kəsik sintezinin yeni-
yeni inisiasiya nöqtələri əmələ gəlir.  

53 istiqamətində uzanan gecikən zəncir üzərində DNT-
nin kəsik-kəsik sintez olunduğunu sübut edən ilk dəlilləri Reiji  

Okazaki, Tuneko Okazaki və onların əməkdaşları almışlar. 
Sintez olunmuş fraqmentlərin uzunluğu prokariotlarda 1000-
2000 n.c. arasında dəyişir, eukariotlarda isə 200 n.c. ölçüsündə 
olub, nukleosomun bir burumunun ölçüsünə müvafiqdir. Bu 

fraqmentlər onları aşkar edən alimlərin şərəfinə “Okazaki 
fraqmentləri” adlandırılır. DNT-nin kiçik fraqmentləri (Okazaki 
fraqmentləri) DNT-liqaza fermenti vasitəsilə birləşdirilir. 

Nəticədə hər iki qız zəncir 5'3' istiqamətində uzanır. 
Beləliklə, çoxsaylı ferment və zülalların təsiri altında DNT-

nin identik surətlərinin əmələ gəlməsi ilə gedən, hüceyrələr və 
orqanizmlər nəslində genetik informasiyanın kəsilməzliyini (bir 
hüceyrədən qız hüceyrələrinə, valideynlərdən nəsillərə ötürülmə-

sini) təmin edən molekulyar-genetik prosesə replikasiya deyilir. 
DNT-nin hər bir qız zəncirinin sintezi matris zəncirinə 

komplementar və antiparalel şəkildə, həmişə 53 istiqamətində 
baş verir. Replikasiya - genetik materialın mühüm funksiyasıdır, 
hüceyrə və orqanizm nəsillərində genetik materialın kəsilməzliyini 

təmin edir və olduqca dəqiqliklə icra olunur. 
  
71. DNT-nin replikasiyasında hansı fermentlər iştirak edir? 
DNT-nin ikiqat spiralşəkilli strukturunun əsasında 

dayanan komplementarlıq prinsipi genetik materialın ən mühüm 
xassəsini – özünü hasil etmək xüsusiyyətini təyin edir. Bir çox 
digər bioloji sistemlər kimi, DNT-nin replikasiyası da bir sıra 
fermentlərin uzlaşdırılmış fəaliyyəti nəticəsində yerinə yetirilir.  

1957-ci ildə A.Kornberg, ilk dəfə olaraq, E.coli hücey-
rələrindən DNT-nin sintezinə nəzarət edən fermenti ayırmış və 
onu DNT-polimeraza adlandırmışdır. O, müəyyən etmişdir ki, 
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DNT-polimeraza vasitəsilə DNT-nin sintezi üçün iki şərt tələb 
olunur: dörd növ dezoksiribonukleozidtrifosfatın və DNT-
matrisinin mövcudluğu. DNT-polimeraza I nukleotidlərin sələfi 
olan dezoksiribonukleozidtrifosfatları (dATP, dCTP, dGTP və 

dTTP) DNT-nin uzanan zəncirinə birləşdirir. Sonralar digər iki 
polimeraza: DNT-polimeraza I-ə bəzi xüsusiyyətləri ilə oxşar 
olan DNT-polimeraza II və DNT-polimeraza III kəşf 
olunmuşdur.  DNT-polimerazaların heç biri DNT matrisi 

üzərində DNT-nin sintezinin inisiasiyasında (başlanmasında) 
iştirak etmir, lakin onların hamısı praymer vasitəsi ilə 
nukleotidləri əlavə edərək, komplementar zənciri uzada bilir. 
Praymer rolunu qısa (5-15 nukleotiddən ibarət) RNT molekulu 

yerinə yetirir. DNT-polimeraza I, II və III fermentləri 5'3' 
istiqamətində polimerləşdirmə aktivlikləri hesabına praymerlərin 
3ʹ-sonluqlarına nukleotidlərin sələflərini (dNTP-ləri) əlavə 
edərək, onların dezoksiribonukleozidmonofosfatlara çevrilməsi 

ilə yeni sintez olunan polinukleotid zəncirlərini uzadır. DNT-

polimeraza I, digərlərindən fərqli olaraq, 5'3' istiqamətində 
ekzonukleaza aktivliyi hesabına RNT-praymerindəki RNT 
nukleotidlərini kənarlaşdıraraq, onları DNT nukleotidləri ilə 

əvəz edir. DNT-polimeraza II və III isə 3'5' istiqamətində 
korreksiyaedici aktivlikləri hesabına əlavə edilmiş hər bir 
nukleotidin komplementarlığını yoxlayır, komplementarlıq 

pozulduğu hallarda həmin istiqamətdə (3'5') olan ekzonukleaza 
aktivlikləri hesabına səhv cütləşmiş nukleotidləri yeni sintez 

olunmuş zəncirlərdən ayırır və onların müvafiq nukleotidlərlə 
əvəz olunmasını təmin edirlər. Hər üç ferment zədələnmiş DNT-
nin müxtəlif reparasiya proseslərində iştirak edir. 

Replikasiyanın inisiasiyası isə DNT-topoizomeraza və digər 

fermentlərin koordinasiya olunmuş fəaliyyəti ilə başlayır. DNT-
topoizomerazalar replikasiyanın inisiasiyası üçün tələb olunan, 
DNT-nin ikiqat spiralının lokal açılmasında və bu yolla yeni 
sintez olunacaq qız molekulları üçün matris olan tək zəncirlərin 

əmələ gəlməsində iştirak edir. Açılmış qapalı həlqəvi molekul 
DNT-giraza fermentlərinin təsiri altında replikasiya zamanı sərf 
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olunan, böyük, sərbəst enerji ehtiyatına malik, yüksək burulmuş 
formanı əmələ gətirir. 

Beləliklə, DNT-topoizomerazalar (onların giraza və 
relaksaza növləri) endonukleaza (və ya restriksiya) aktivlikləri 

hesabına DNT-nin ikiqat spiralını açır; DNT-helikazalar 
zəncirlər arasındakı hidrogen rabitələrini qırır; SSBP (ing. single 
stranded binding proteins – tək zəncirlə əlaqələnmiş zülallar) 
fermentləri DNT-nin aralanmış tək zəncirlərinin “-” yüklü fosfat 

qalıqları ilə əlaqələnərək, onları “düzləndirir” və yenidən 
əlaqələnməsinin qarşısını alır, həmçinin digər endonukleazaların 
dağıdıcı təsirlərindən mühafizə edir. Korreksiyaedici aktivliyə 
malik olmayan RNT-polimeraza və ya DNT-praymaza fermenti 
ribonukleozidtrifosfatlardan qısa RNT praymerini sintez etməklə 
replikasiyanın inisiasiyasını təmin edir. 

DNT-liqaza fermentləri isə fosfodiefir rabitələrini əmələ 
gətirməklə, Okazaki fraqmentləri arasında molekulun şəkər-

fosfat karkasını “tikir”. 
 

72. Genetik kodun əsas xüsusiyyətləri hansılardır? 

Genetik informasiya DNT molekulunda üç hərfdən ibarət 
kod şəklində saxlanılır və transkripsiya prosesində RNT-yə 

köçürülür. Dörd ribonukleotid RNT molekulunda növbələşməklə 
20 müxtəlif amin turşusuna uyğun 64 fərqli triplet - kodon əmələ 
gətirir (şək. 8). Hər bir kodonu 3 nukleotiddən ibarət olan 
genetik kodun mövcudluğu haqqında fərziyə fizik Q.A.Qamov 

(1951) tərəfindən təklif olunmuş və eksperimental olaraq 
M.Nirenberq və C.Mattei (1961) tərəfindən sübut olunmuşdur. 
Genetik kod aşağıdakı xüsusiyyətlərə malikdir: 1) universaldır - 
əsasən, bütün canlı orqanizmlər üçün identikdir (yəni bütün virus, 

prokariot, ibtidailər və eukariotlarda eyni triplet birmənalı olub, 
eyni amin turşusunu təyin edir); 2)  tripletdir - üç nukleotid 
ardıcıllığı bir amin turşusunu kodlaşdıran bir kodonu əmələ 
gətirir); 3)  üst-üstə düşmür – hər bir nukleotid eyni vaxtda iki 
qonşu tripletlərə daxil olmur, yalnız bir tripletə aiddir; 4) daxili 

durğu işarələrinə malik deyildir və kəsilməzdir (kod 
vergülsüzdür); 5) translyasiyanın inisiasiyası və terminasiyasını 
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təyin edən, uyğun olaraq, “start” (AUG və ya GUG) və “stop” 
kodonlar (UAG, UAA, UGA) mövcuddur; 6) xətti oxunma 
xüsusiyyətinə malik olub, kollineardır, yəni nuklein turşu 
kodonlarının ardıcıllığına polipeptid zəncirində amin turşu 

ardıcıllığı müvafiqdir; 7)  artıqlığa malikdir – hər bir amin turşusu 
1-6 tripletlə, orta hesabla isə 3 tripletlə - kodonla kodlaşır (yalnız 
UGG və AUG kodonları istisnalıq təşkil edir, belə ki, həmişə 
UGG-triptofanı, AUG-metionini kodlaşdırır);  88) kodonun 3 

ribonukleotidindən yalnız başlanğıc ikisi daha əhəmiyyətlidir, 
üçüncüsü dəyişə bilir; 9) hər bir amin turşusu üçün kodonların 
sayı onların zülallarda rast gəlmə tezliyi ilə korrelyasiya təşkil 
edir (arginin amin turşusundan başqa); 10) eyni amin turşusunun 
daxil edilməsi üçün müxtəlif kodonların istifadə tezliyi növ üçün 
spesifik ola bilər.   

 
 

Şək. 8. Genetik kod 
 

Translyasiya zamanı genetik informasiyanın punktuasiyasın-
da beş kodon əhəmiyyətlidir. Onlardan AUG və GUG kodonları 
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inisiasiya kodonları olub, mRNT-nin translyasiyası zamanı gen 
məhsulunun sintezinin düzgün başlanmasını təyin edirlər. Bu 
kodonlar genin tənzimləyici və struktur hissələrindən köçürülən 
mRNT molekulu ardıcıllıqlarının sərhəddində yerləşir və genin 

tənzimləyici hissəsi translyasiya olunmadığından polipeptid 
zəncirin sintezinin başlanma nöqtəsini göstərirlər. İnisiasiya 
kodonları genin struktur hissəsində yerləşdikdə (mitoxondrilərdə 
kodun xüsusiyyətləri ilə əlaqəli nadir istisnalar mövcuddur) onlar 

özlərinin inisiasiya xüsusiyyətini itirir və uyğun olaraq, metionin 
və valinin polipeptid zəncirə daxil olmasını istiqamətləndirirlər. 
İnisiasiya kodonlarından başqa polipeptid zəncirin sintezinin 
sonunu təyin edən üç terminasiya və ya nonsens (mənasız) kodon 
(UAA, UAG və UGA) da  mövcuddur. 
 

73. DNT-də saxlanılan informasiya zülal sintezi zamanı necə 

realizə olunur? 
Genetik kodun tədqiqi nəticəsində müəyyən olunmuşdur ki, 

bir çox genlərin son məhsulu zülallardır. Genlərin ekspressiyası 
çoxpilləli və mürəkkəb proses olub, DNT-də saxlanılan genetik 
informasiyanın RNT molekuluna köçürülməsindən başlayır. 
RNT-nin sintezi transkripsiya adlanır. DNT-matrisinin trans-

kripsiyası nəticəsində sintez olunan mRNT-nin nukleotid 
ardıcıllıqları DNT zəncirlərindən birinə komplementar olur. Öz 
növbəsində mRNT-nin hər kodonu akseptor nRNT-yə komple-
mentar olduğuna görə zülalın tərkibindəki amin turşusu DNT-

nin kodlaşdırıcı ardıcıllıqlarına müvafiq olacaqdır. RNT-nin 
DNT ilə zülal arasında vasitəçi rolu bir neçə faktlarla təsdiq 
olunmuşdur: 

1. Adətən, DNT eukariot hüceyrələrin xromosomlarında 

yerləşir, lakin zülal sintezi sitoplazmada olan ribosom-
larda baş verir. Buna görə də DNT bilavasitə zülal 
sintezində iştirak etmir. 

2. RNT eukariot hüceyrəsinin DNT-nin yerləşdiyi nüvədə 
sintez olunur. 

3. Nüvədə sintez olunan RNT zülalın sintezinin baş verdiyi 
sitoplazmaya keçir.  
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4. RNT-nin əsas miqdarı hüceyrədəki zülalın miqdarına 
mütənasibdir. 

Bütün aparılan tədqiqatlar göstərir ki, DNT-də kodlaşdırı-

lan genetik informasiya vasitəçi molekula - mRNT-yə ötürülür və 

mRNT üzərində zülal sintez olunur. Bu, bakteriya və faqlar 
üzərində aparılan tədqiqatlarda təcrübi olaraq sübut edilmişdir. 
Müəyyən olunmuşdur ki, faqlarla yoluxduqda RNT sintezi faq 
zülallarının sintezindən öncə baş verir. Həmin nəticələr DNT-

matrisində mRNT-nin transkripsiyası və sonradan ribosomlara 
daxil olması ilə uzlaşır. Beləliklə, nüvədə yerləşən DNT ilə 
sitoplazmadakı ribosomlar arasında əlaqə yaranır. 

 
74. Hüceyrədə RNT-nin hansı növlərinə rast gəlinir? Onların 

funksiyası nədən ibarətdir? 
Hüceyrələrdə RNT-nin 3 əsas növü fəaliyyət göstərir: ribo-

som RNT-si (rRNT), məlumat və ya matris RNT-si (mRNT) və 

nəqliyyat RNT-si (nRNT). Bütün bu molekullar transkripsiya 
prosesində DNT-nin müvafiq sahələrinin surəti kimi əmələ gəlir 
və onların nukleotid ardıcıllıqları DNT-matrisinə komplementar 
olur. 

RNT-nin prokariot və eukariot hüceyrələrində aşkar olunan 

əsas tipləri uzunluğu, kütləsi, sıxlığı və formasına görə fərqlənir. 
Transkripsiyada mühüm rolu matris və ya məlumat RNT-si 
oynayır. Məlumdur ki, DNT molekulu genetik informasiyanın 
daşıyıcısı olub, zülal sintezində bilavasitə iştirak etmir. Genin 

aktivləşməsi zamanı genetik informasiya DNT-dən RNT-yə 
köçürülür. Eukariotlarda mRNT molekulları bir genin, 
prokariotlarda isə operona daxil olan, funksional əlaqəli bir neçə 
genin (sistronların) surətidir. mRNT molekulları genetik 

məlumatı translyasiyanın baş verdiyi ribosomlara ötürür. mRNT 
molekulları nukleotid quruluşu və ölçülərinə görə müxtəlifdirlər, 
adətən, onlar iri olub, yüzlərlə və minlərlə nukleotidlərdən ibarət 
olur və bütün hüceyrə RNT-nin 5%-ni təşkil edir. 

rRNT molekulları bütün hüceyrə RNT-nin 80%-ni təşkil 

edir. Onlar ribosomların mühüm komponenti olub, translyasiya 
prosesində zülalların sintezində iştirak edir. Funksional ribosom-
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lar RNT və zülallardan ibarət, böyük və kiçik subvahidlərdən 
təşkil olunur. Prokariotlarla eukariotlar arasında ribosomların 
ölçüsü, sayı və rRNT-nin subvahidlərinin ölçüsünə görə müəyyən 
fərqlər vardır. Amin turşuları zülalın sintez olunduğu yerə, yəni 

ribosomlara nəqliyyat-RNT-ləri vasitəsilə daşınır. nRNT-nin 
ölçüləri kiçik (~80 nukleotid) olduğundan, ribosomlarla eyni 
zamanda bir neçə nRNT-si təmasda olur ki, bu da translyasiyanı 
xeyli sürətləndirir. Bütün nRNT-ləri yonca yarpağını xatırladan 

ikincili quruluşa malik olub, bir neçə mürəkkəb ilgəkdən ibarət 
fəza quruluşunu əmələ gətirir. nRNT molekulunun fəaliyyəti üçün 
üç sahə xüsusilə vacibdir: 1) nRNT-yə hansı amin turşusunun 
birləşəcəyini müəyyən edən fermenti tanıma sahəsi; 2) amin 
turşularını birləşdirən akseptor sahə; 3) sintez olunan zülal 
molekulunda amin turşusunun yerini təyin edən və üç 
nukleotiddən ibarət antikodon hissə. Akseptor sahə bütün 
nRNT-lərdə eyni olub, CCA ardıcıllığından ibarətdir; amin 

turşusu bu ardıcıllıqda adeninlə əlaqələnir. nRNT-də fermenti 
tanıyan və antikodon hissələr müxtəlifdir. nRNT-si hüceyrə 
RNT-nin 10-15%-ni təşkil edir. 

 
75. Prokariotlarda və eukariotlarda DNT-nin transkripsiyası 

necə yerinə yetirilir? 
Genetik materialın öz-özünü hasil etməsi DNT-nin replika-

siyası ilə təmin olunur və nəticədə bir qız hüceyrəsindən bölünmə 
nəticəsində iki, identik qız hüceyrəsi əmələ gəlir. Lakin irsiyyətin 

kimyəvi əsaslarının tədqiqi nəticəsində bir sual da meydana çıxır - 
DNT-nin heterokatalitik funksiyası, yəni genlərin ekspressiyası 
necə yerinə yetirilir?  

F.Krik tərəfindən formalaşdırılmış molekulyar biologiyanın 

mərkəzi doqması (postulatı) göstərir ki, genetik informasiya 
DNT-dən DNT-yə (replikasiya yolu ilə) və DNT-dən məlumat 
RNT-si vasitəsilə zülallara ötürülür.  

Son onillikdə RNT-daşıyan virusların misalında genetik 
məlumatın əks istiqamətdə əks transkripsiya prosesi vasitəsilə 

RNT-dən DNT-yə ötürülməsi imkanı sübut olunsa da, genlərin 
ekspressiyasının əsas üsulu transkripsiya prosesidir: DNT-matrisi 
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üzərində m-RNT-nin sintezi və sonuncunun ribosomlarda 
translyasiyası, yəni m-RNT matrisi üzərində amin turşularının 
polipeptid zəncirini quraşdırması. Eukariot hüceyrələrində 
transkripsiya və translyasiya prosesləri bir-birindən məkan və 

zaman etibarilə ayrılmışdır. Belə ki, transkripsiya membranla 
əhatə olunmuş nüvədə baş verir, sintez olunmuş mRNT isə 
sitoplazmaya keçir və ribosomlarda translyasiya olunur. 
Prokariotlarda xromosom (nukleoid) sitoplazmada 
yerləşdiyindən bu proseslər birgə baş verir. 

Eukariotların nüvəsində transkripsiya üç müxtəlif RNT-
polimeraza vasitəsilə gedir. Prokariotlardan fərqli olaraq, 
eukariotlarda transkripsiyası tamamlanmamış RNT-transkriptlər 

ribosomlarla assosiasiya olunmur. mRNT-nin translyasiyası 
nüvədən sitoplazmaya keçdikdən sonra baş verir. 

Transkripsiyanın başlanğıcı və tənzimlənməsi zülallarla 
qarşılıqlı əlaqədə olan və transkripsiyada iştirak edən DNT-nin 

5′-ucunda yerləşən ardıcıllıqlarla əlaqədardır. 
RNT-nin ilkin transkripti prosessinqə və ya RNT moleku-

lunun yetişməsinə məruz qalır. İlkin  transkriptlər (pro-mRNT) 
yetişmiş mRNT-dən olduqca uzundur və nüvədə yerləşir. Pro-
mRNT-dən genetik məlumat daşımayan intron hissələr kəsilir, 

qalan ekzonlar isə tikilir və transkripsiyaya hazır olan m-RNT 
molekulu əmələ gəlir. 

 
76. Transkripsiyanın hansı mərhələləri vardır? 

Transkripsiyanın üç mərhələsi müəyyən olunmuşdur: 
inisiasiya, elonqasiya, terminasiya.  

İnisiasiya. DNT-nin 5′-ucunda promotorla başlayıb, 3′-
ucunda terminatorla bitən, bir mRNT molekuluna transkripsiya 

olunan DNT ardıcıllığı transkripsiya vahidi olub, müasir “gen” 
anlayışına uyğun gəlir. Genlərin supressiyasına nəzarət 
transkripsiyanın başlanması - inisiasiyası zamanı yerinə yetirilir. 
Bu mərhələdə RNT-polimeraza uzunluğu 41-44 n.c. olan 
promotoru tanıyır. DNT-nin transkripsiyası 5′→3′ istiqamətində 

və ya soldan sağa baş verir. Güman olunur ki, eukariotlarda 
TATA ardıcıllığı start nukleotidinin seçiminə, CAAT ardıcıllığı 
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isə RNT-polimerazanın DNT matrisi ilə ilkin əlaqələnməsinə 
nəzarət edir. 

Elonqasiya. RNT-nin elonqasiya mərhələsi DNT-nin elon-
qasiyasına analoji olaraq baş verir. Elonqasiyada sələf rolunu 

ribonukleozidfosfatlar oynayır. Transkripsiyanın elonqasiya 
mərhələsi, yəni mRNT zəncirinin böyüməsi zəncirin 3′-ucuna 
ribonukleozidfosfatların birləşməsi və eyni zamanda, pirofosfatın 
azad olması ilə müşayiət olunur. Eukariotlarda surətin alınması, 

adətən, DNT-nin kiçik bir sahəsində (yəni, gen sərhədində) yerinə 
yetirilir. Lakin prokariotlarda transkripsiya ümumi promotordan 
başlayaraq, vahid operonu formalaşdıran bir neçə ilişikli gendən 
keçə bilər. Son nəticə olaraq isə polisistron quruluşlu mRNT 
əmələ gəlir. 

Terminasiya. Transkripsiya prosesi DNT-nin terminasiya-
sını yerinə yetirən ardıcıllıqları daşıyan xüsusi sahəsində tamam-
lanır. E.coli hüceyrələrində terminasiyanın dəqiqliyini təyin edən 

xüsusi zülal (ro-faktor) aşkar edilmişdir. Zülal böyüməkdə olan 
m-RNT-nin ucuna birləşərək, DNT-yə yaxınlaşır və sanki RNT-
polimerazanı izləyir. RNT-polimeraza terminator saytda dayan-
dıqda, ferment ro-faktor tərəfindən tutulur və konformasiyası 
dəyişilərək DNT-dən kənarlaşdırılır. Terminator hər iki zəncirdə 

eyni cür, lakin əks istiqamətlərdə oxunan nukleotid ardıcıl-
lıqlarından ibarət olur. Məsələn,  5′ CCA TGG 3′,  

                                            3′ GGT ACC 5′ 
 

77. mRNT molekulunun splaysinqi nədir? 

Eukariot orqanizmlərinin genetik tənzimində baş verən 
proseslərdən biri də «prosessinq» adlanan, transkripsiyadan son-
ra RNT molekulunun yetişməsidir. Məlumdur ki, transkripsiya 

zamanı DNT-nin bir zəncirinin surəti olan mRNT sintez olunur. 
Həmin RNT heterogen RNT və ya pro-mRNT adlanır və onun 
daxilində genetik informasiya daşıyan ekzonlarla bərabər kod-
laşmada iştirak etməyən intronlar da olur. mRNT nüvədə yetişir, 
yəni intron hissələri xüsusi fermentlər (restriktazalar) vasitəsilə 

kəsilib götürülür, ekzonlar bir-birinə digər fermentlərin-liqazalar 
vasitəsi ilə birləşdirilir (bu proses «splaysinq» adlanır) və ta-
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mamilə genetik informasiya daşıyan mRNT sitoplazmaya daxil 
olur. Splaysinq aparatının mövcudluğu eukariot hüceyrələrinin 
tənzimlənmə çevikliyini artırır. 

Genlərin tərkibində olan intronların çoxsaylı olması və 

onların kənar edilməsi son nəticə olaraq RNT-transkriptlərinin 
ekspressiyasında müxtəliflik əmələ gətirir. Beləliklə, eukariot 
genlərinin ekspressiyasında alternativ splaysinq adlanan RNT-
nin posttranskripsion modifikasiyası baş verir. Alternativ 

splaysinqin əsas mahiyyəti heterogen mRNT-nin daxilindəki 
kodlaşmayan intronların kəsilməsi ilə onun ilkin quruluşundan 
fərqli olan, yetişmiş mRNT molekulunun əmələ gəlməsidir. 
Nəticə olaraq müxtəlif hüceyrə və toxumalarda eyni başlanğıc 
formadan transkripsiya olunan genlərin ekzonları müxtəlif 
kombinasiyalarda birləşərək, yetişmiş mRNT molekullarını 
əmələ gətirir. Beləliklə, bir genin məhsulu olan başlanğıc mRNT-
nin alternativ splaysinq nəticəsində müxtəlif zülalları, hətta bir 

zülal ailəsini kodlaşdıran mRNT molekulları əmələ gəlir. 
Bu cür bioloji mexanizm eyni genə funksiyalarına görə 

fərqlənən bir neçə polipeptidi kodlaşdırmağa və onların biosinte-
zinə zaman (hüceyrələrin diferensiasiyasının müəyyən mərhələ-
ləri) və məkanda (müxtəlif orqan və toxumalarda) nəzarət etməyə 

imkan yaradır. Bunlar birlikdə ali orqanizmlərin genomunun 
ölçüsü əhəmiyyətsiz dərəcədə artdığı zaman informativ həcminin 
xeyli yüksəlməsinə səbəb olur. 

 

78. Zülallar hansı quruluşa malikdir? 
Polipeptidlər zülalların sələfi olub, ribosomlarda translya-

siya prosesində yaranırlar. Onlar ribosomdan ayrıldıqdan sonra 
daha mürəkkəb quruluş alır və spesifik üçölçülü konformasiyaları  

formalaşır. Zülalların dördüncülü quruluşu bir neçə polipeptid 
molekulundan əmələ gələrək funksional aktiv olur, zülal və ya 
protein adlandırılır. 

Polipeptid zəncirlər xətvari, haçalanmayan 20 amin turşu-
sundan ibarət molekullardan sintez olunur. Hər bir amin turşusu 

karboksil, amin qruplarından və radikal adlandırılan hissədən 
ibarətdir. 
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Zülalların quruluşu 4 səviyyədə olur: birincili, ikincili, üçün-
cülü və dördüncülü quruluş. Amin turşularının polipeptid 
zəncirdə ardıcıl düzülüşü hər bir zülal üçün səciyyəvi olub, 
sabitdir və zülal molekulunun birincili quruluşunu təşkil edir. 

Polipeptid zəncirlərin müxtəlif amin turşularının NH və CO 
qrupları arasında yaranan hidrogen rabitələri zəncirin α-spirala 
burulması ilə nəticələnir ki, bu da zülal molekulunun ikincili 
quruluşunu təyin edir. 

Polipeptid zəncirin ikincili quruluşunun alternativ forması 
β-büküşlü qatlardır. Adətən, zülalların bir çoxu α-spiral və β-
büküşlü strukturların qarışığından əmələ gəlir. 

Polipeptid zəncirə daxil olan sistein amin turşuları arasında 
disulfid (S-S) körpülər əmələ gələrək, iki sistein qalığını bir-birilə 
birləşdirir. Disulfid, hidrofob, hidrogen və s. rabitələrin 
mövcudluğu nəticəsində bir çox zülal molekulları üçüncülü 
quruluş əmələ gətirir. Hər bir polipeptid özünəməxsus formada 
burulur. 

Nəhayət, qlobulyar zülallar, məsələn, fermentlər, bir neçə 
oxşar və ya müxtəlif zəncirlərdən ibarət olur və stabil şəkildə bir-
birilə disulfid rabitələri və digər qarşılıqlı təsir vasitələri ilə birləşir. 
Bu cür zülallar oliqomer, onların tərkibinə daxil olan zəncirlər 

protomer və ya subvahid adlanır. Zülal molekulunda ayrı-ayrı 
subvahidlər bir-birinə komplementardır. 4 subvahiddən ibarət 
olan hemoqlobinin oliqomer zülalı ətraflı tədqiq olunmuşdur.  

Dördüncülü quruluş DNT və RNT-polimerazalar da daxil 

olmaqla, bir çox fermentlər üçün səciyyəvidir. 
 
79. Zülallar hansı funksiyaları yerinə yetirir? 
Hüceyrə funksiyalarının müxtəlifliyi Yer üzərində həyatın 

rəngarəngliyini əks etdirir. Əgər DNT və RNT molekulları 
genetik məlumatın saxlanılması və ekspressiyasına xidmət edirsə, 
zülallar hüceyrənin funksional əsasını təşkil edir. Genlərin 
sonuncu məhsulu olaraq zülallar müxtəlif funksiyaları yerinə 
yetirir. Hemoqlobin və mioqlobin zülalları oksigenin daşınma-

sında iştirak edirlər. Kollagen və keratin birləşdirici toxumaların, 
dərinin quruluş zülallarıdır, aktin və miozin əzələ toxumalarının 
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yığılmasını təmin edən zülallardır. İmmunoqlobulinlər müdafiə 
funksiyasını yerinə yetirir. Müxtəlif nəqliyyat zülalları uyğun 
molekulların membrandan daşınmasında iştirak edir. Hormonlar 
və onların reseptorları hüceyrələrin kimyəvi aktivliyini 

tənzimləyir, histonlar xromosomların təşkilində iştirak edirlər.  
Zülalların böyük bir qrupunu fermentlər və ya enzimlər 

təşkil edir. Fermentlər canlı orqanizmlərdə baş verən kimyəvi 
reaksiyaların katalizatoru kimi fəaliyyət göstərir. Hüceyrə 

metabolizmi fermentlərlə kataliz olunan bir çox katabolik və 
anabolik reaksiyalardan asılıdır. Katabolizm enerjinin ayrılması 
ilə əlaqədar iri molekulların kiçik molekullara parçalanması  
reaksiyalarıdır. Anabolizm isə müxtəlif hüceyrə komponent-
lərinin - nuklein turşuları, zülallar, lipidlər və karbohidratların 
sintezi reaksiyalarıdır. Bir çox fermentlər genetik və hüceyrəvi 
proseslərdə iştirak edirlər. 

 

80. Translyasiya nədir? 

Translyasiya hüceyrə ribosomlarında mRNT-nin iştirakı ilə 
polipeptid zəncirinin sintezidir. Translyasiya zamanı genlərdəki 
DNT ardıcıllıqlarına münasib amin turşu ardıcıllıqları qurulur və 
polipeptid molekulları əmələ gəlir.  

Translyasiya mexanizmlərinin açıqlanmasında Krik (1958) 
tərəfindən təklif olunmuş fərziyə mühüm rol oynamışdır. Bu 
fərziyəyə görə zülal sintezi zamanı amin turşularının tanınması 
bilavasitə, yəni onlarla mRNT arasında yaranan əlaqələr 

nəticəsində baş vermir,  burada mühüm rolu aralıq molekullar - 
adaptorlar oynayır. Bunlar nRNT molekullarıdır. nRNT-ləri 
kiçik ölçülü (4S), uzunluğu 75-85 nukleotiddən ibarət və ikincili 
quruluşu yonca yarpağını xatırladan molekullardır. rRNT 

molekulları kimi nRNT-ləri də stabil molekullardan sayılır və 
hüceyrələrdə uzun zaman müddətində mövcud olurlar. nRNT 
molekullarının stabilliyi onların metilləşməsi ilə izah olunur. 

Tədqiqatlar nəticəsində nRNT molekulunun üçölçülü 
modeli təklif olunmuşdur. nRNT-nin sintezinin son mərhələsində 

onun 3 sonluğuna nukleotidil transferaza fermenti vasitəsilə 
ACC ardıcıllığı əlavə olunur. İkincili quruluşa malik nRNT 
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molekulları 4 “qolcuq”dan (və ya “gövdə” hissələrindən) - 

akseptor, , antikodon, D qolcuqlarından, 3 iri ilgəkdən  - , 
antikodon və D ilgəklərindən və kiçik variabel (dəyişkən) 

ilgəkdən ibarət olur. Ψ (psi) ilgəyində modifikasiya olunmuş 
psevdouracil azot əsası, D ilgəyində modifikasiya olunmuş 
dihidrouracil azot əsası, antikodon ilgəyində isə mRNT 

molekulunun 3→5 istiqamətində yerləşmiş, müəyyən kodona 
komplementar triplet - antikodon mövcud olur. Molekulun bir 

ucunda antikodon ilgək və antikodon gövdə əmələ gəlir, digər 
ucunda isə amin turşuları ilə əlaqələnən 3′ akseptor sahə 
formalaşır. Belə hesab olunur ki, nRNT molekullarının bu cür 
forması onların amin turşularını birləşdirən fermentlərlə 

tanınmasında mühüm rol oynayır. Kodonun antikodonla 
tanınmasına ribosomlar nəzarət edir. Ribosomlar m-RNT boyu 
5′→3′ istiqamətində hərəkət edir və kodonları tutuşdurub 
yoxlayaraq, münasib antikodonları daşıyan, aminoasil-nRNT 

molekullarını birləşdirir. Hər bir mRNT-yə eyni zamanda bir-
birindən təxminən 90 nukleotid məsafəsində yerləşən bir neçə 
ribosom birləşir. Bu cür translyasiya kompleksi poliribosom və 
ya polisom adlanır. Bakteriyalarda polisomlar eukariotlara 
nisbətən daha iridir. Bu, prokariotlarda mRNT molekullarının 

daha iri ölçüsü (xüsusilə polisistron əmələ gətirdikləri zaman) ilə 
izah olunur. 

mRNT-nin translyasiyası yolu ilə əmələ gələn zülalın 
biosintezi eukariotlarda sitoplazmada, endoplazmatik şəbəkə 

adlanan, haçalanmış membran toru üzərində yerləşən xüsusi 
orqanoidlərdə - ribosomlarda baş verir. Prokariotlarda ribosom-
lar bütün hüceyrə daxilində səpələnmiş vəziyyətdə olur. Ribosom-
ların ölçüsü onların sentrifuqada çökmə sürətini ifadə edən 

Svedberq (S) vahidi ilə işarələnir. Mənşəyindən asılı olmadan, 
ribosomlar böyük və kiçik subvahidlərdən ibarətdir. Bakteriya 
ribosomu 70S sedimentasiya əmsalı ilə səciyyələnir, 50S və 30S 
subvahidlərindən ibarət olur. Böyük - 50S subvahidi iki - 23S və 

5S rRNT molekullarından və 31 zülal molekulundan, kiçik 
subvahid isə 16S rRNT və 21 zülal molekulundan ibarət olur. 
Eukariotlarda isə ribosomlar 80S ölçüsündə olub, 60S və  40S 
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subvahidlərindən ibarətdir; böyük 60S subvahidinin tərkibinə 5S, 
5.8S, 28S rRNT molekulları və 40 zülal molekulu daxil olur, kiçik 
40S subvahidi isə 18S rRNT və 30 zülal molekulundan qurulmuş 
olur. Pro- və eukariotlarda ribosomların sayı külli miqdarda 

olduğu üçün rRNT-ni kodlaşdıran genlər DNT-də bir çox 
surətlərlə təmsil olunur. Məsələn, E.coli-də xromosomun üç 
rayonunda yerləşən belə genlərin 5-10 surəti vardır. Eukariot-
larda rRNT-nin sintezini kodlaşdıran genlər yüzlərlə surətdə olur. 

Onlar müəyyən xromosomların nüvəcik quruluşlarının ətrafında 
və ya genomun digər hissələrində tandem təkrarlar (bir-birinin 
ardınca) şəklində yerləşmiş olur.  

Ribosomların mRNT ilə birləşməsi translyasiya prosesi 
tamamlana qədər davam edir. E.coli-nin hər bir mRNT-si eyni 
zamanda 30 ribosomla translyasiya oluna bilir. 

Eukariotlarda, adətən, bir mRNT-yə eyni zamanda 10 
ribosom birləşir. Orta hesabla hər iki qrup orqanizmlərdə 

polisomların ölçüsü sintez olunan polipeptidə münasib olur.  
 
81. Translyasiyanın mərhələləri hansılardır? 

Transkripsiya prosesini üç mərhələyə ayırırlar: inisiasiya, 
elonqasiya və terminasiya. İnisiasiya mərhələsinə ilk iki amin 

turşusu arasında peptid rabitəsinin formalaşmasından əvvəl 
həyata keçən reaksiyalar daxildir. E.coli-də genin transkripsi-
yasının inisiasiyasından onun hüceyrədə meydana çıxmasına 
qədər ~2.5 dəqiqə, müvafiq zülalın sintezinə qədər isə ~30 san. 

keçir. Polipeptid zəncirin sintezinin inisiasiyası mRNT, 
ribosomun 30S subvahidi və formilmetionin nRNT-dən ibarət 
kompleks formalaşan anda baş verir. Daha sonra translyasiyanın 

inisiasiya faktorları adlanan zülallar kiçik subvahidi böyük 

subvahidlə birləşdirir. Riosomun kiçik və böyük subvahidlərinin 
əlaqələnməsindən hər iki subvahidində A, P və E adlı, xüsusi üç 
sayt formalaşmış olur. 

Eukariotlarda translyasiya prokariotlarla müqayisədə 
özünəməxsus xüsusiyyətlərlə fərqlənir: birincisi, yetişmiş mRNT-

nin 5ʹ ucuna kep-in (7-metil quanozin) və 3ʹ sonluğuna 20-200 
adenin nukleotidindən ibarət quyruğun əlavə olunması hesabına 
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translyasiyanın effektivliyi daha yüksək olur; ikincisi, translyasi-
yanın inisiasiyası üçün formilmetionin tələb olunmur, translya-
siya kompleksində start kodona formilmetionini deyil, metionini 
kodlaşdıran yalnız AUG tripleti uyğun olur. 

Translyasiyada, prokariotlarda olduğu kimi, oxşar və 
homoloji faktorlar - inisiasiya, elonqasiya və terminasiyanı yerinə 
yetirən zülallar iştirak edir, lakin eukariotların translyasiyasına 
daha çoxsaylı və mürəkkəb quruluşlu faktorlar təsir göstərir.  

Elonqasiya mərhələsinə iki amin turşusu arasında ilk peptid 
əlaqə yaranandan, sintez olunan polipeptidə son amin turşusu 
birləşənədək bütün reaksiyalar daxil olur. Prokariotlarda elonqasiya 
mərhələsi sürətlə gedir, 37ºC-də polipeptid zəncirə bir saniyədə orta 
hesabla 15 amin turşusu daxil olur. Beləliklə, orta ölçüsü 1000 n.c. 
olan genin və onun kodlaşdırdığı, ölçüsü 300 amin turşusundan 
ibarət olan zülalın sintezi 20 saniyə davam edir. Bu zaman zülalın 
sintezində hüceyrə ribosomlarının 80%-ə qədəri iştirak edir. Euka-

riotlarda zülal sintezi daha aşağı sürətlə gedir; 37ºC-də polipeptid 
zəncirə bir saniyədə orta hesabla 5 amin turşusu daxil olur.  

Elonqasiya mərhələsinin dəfələrlə təkrar olunması polipep-
tid zəncirin böyüməsi ilə nəticələnir. Zəncir orta hesabla 30 amin 
turşusuna qədər uzandıqda polipeptid xüsusi kanal vasitəsilə, 

tədricən ribosomun böyük subvahidindən aralanır. Kiçik 
subvahidin rolu isə mRNT-ni tanımaqdır, bu zaman böyük 
subvahid amin turşularını polipeptid zəncirə birləşdirir.  

Translyasiyanın terminasiyası ribosom üzərində mRNT-nin 

hərəkəti nəticəsində ona məxsus üç stop kodondan birinin 
ribosomun A saytında təzahür etməsi ilə baş verir. Amin 
turşularını kodlaşdırmayan üç kodon mövcuddur: UAG, UAA, 
UGA, onlar terminasiyaedici və ya nonsens-kodonlar adlanır. A 

saytında stop kodonların təzahür etməsi ilə  azad etmə faktorları 
adlanan zülallar fəaliyyətə başlayır, həm sintez olunmuş 
polipeptid zənciri ribosomdan ayırır, həm də iki ribosom 
subvahidinin bir-birindən ayrılmasına səbəb olur. Beləliklə, 

translyasiyanın terminasiya mərhələsində tam sintez olunmuş 
polipeptid mRNT-nin ucundan azad olur və ribosomlar mRNT-
dən ayrılır. Translyasiyanın gedişində formalaşan polipeptid onu 
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kodlaşdıran genə tamamilə uyğun olur. Bu da onu göstərir ki, 
genin quruluş sahəsinin ilk üç nukleotidi onun nəzarəti altında 
kodlaşdırılan zülalın ilk amin turşusuna, ikinci üç nukleotid 
zülalın ikinci amin turşusuna və s. müvafiqdir. 

Kolinearlığı sübut edən ilk bilavasitə dəlillər ayrı-ayrı 
genlərin nukleotid ardıcıllıqlarını uyğun zülalların amin turşu 
ardıcıllıqları ilə müqayisə etməklə əldə olunmuşdur. 

 

82. Nuklein turşularının quruluşunun tədqiqində hansı əsas 

üsullardan istifadə olunur? 

 DNT-nin strukturunun müxtəlif üsullarla analizi onun 
funksiyasının tədqiqində mühüm rol oynayır. Bu analiz metod-

larından ən əsasları molekulyar hibridləşmə, reassosiasiyanın 
kinetikası və nuklein turşularının elektroforezi üsullarıdır.  

Molekulyar hibridləşmə üsulunun əsasında nuklein turşu-
larının geri dönən denaturasiyası dayanır. Molekullar arasında 

müəyyən dərəcədə homologiya olduqda, müvafiq temperaturda 
onların müxtəlif birzəncirli molekulları birləşərək, yeni molekul-
ları əmələ gətirir. Beləliklə, müxtəlif növlərin DNT molekulları, 
DNT və RNT arasında hibridlər yaranır. İki DNT molekulu 
arasında baş verən hibridləşmə onların ardıcıllıqlarının 

oxşarlığını sübut edir. 
Molekulyar hibridləşmə prinsipi reassosiasiyanın kinetikası 

metodunun əsasını təşkil edir. Eukariotların DNT-nin reasso-
siasiyasının kinetikasının öyrənilməsi istiqamətində aparılan ilkin 

təcrübələr göstərmişdir ki, DNT-nin bəzi sahələri digərlərinə 
nisbətən daha tez reassosiasiya olunur. Müəyyən edilmişdir ki, 
DNT fraksiyalarının tez reassosiasiya olunan sahələri təkrar 
olunan ardıcıllıqlardan ibarətdir. Bir surətli DNT ardıcıllıqları 

(unikal genlər) isə daha gec reassosiasiya olunur. Təkrarlanan 
DNT eukariot genomları üçün səciyyəvi olan çoxsaylı surətlərlə 
təmsil olunur. Məlum olmuşdur ki, DNT-də bəzi, kiçik ölçülü 
nukleotid ardıcıllıqları milyon dəfədən artıq, daha uzun 
nukleotid ardıcıllıqları isə bir neçə dəfə təkrarlanır. Təkrar 

olunan DNT ardıcıllıqlarının aşkar olunması göstərmişdir ki, 
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eukariotlarda DNT-nin əksər sahələri zülal kodlaşdırmır və digər 
funksiyaları yerinə  yetirir. 

Elektroforez elektrik cərəyanının təsiri altında maye və ya 
qaz mühitində molekulların yerdəyişməsindən ibarət elektroki-

netik hadisədir. Elektroforez üsulu ilə müxtəlif ölçülü zülal 
molekullarını, DNT və RNT fraqmentlərini ayırmaq 
mümkündür. Elektrik cərəyanının təsiri nəticəsində molekullar 
geldə hərəkət edir. Kiçik yüklü, iri molekullar əks qütbə doğru 

yavaş, nisbətən böyük yüklü, kiçik molekullar isə daha sürətlə 
hərəkət edir. Elektroforez tamamlandıqdan sonra ayrılmış 
fraqmentlər avtoradioqrafiya və ya DNT ilə geldə birləşən 
flüoressent rəngləyicilər vasitəsilə identifikasiya olunur. 
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VIII Fəsil 
 

BAKTERİYALARDA GENETİK  REKOMBİNASİYA 

MEXANİZMLƏRİ 
 

83. Genetikanın inkişafında mikroorqanizmlərin genetika-

sının tədqiqinin əhəmiyyəti nədən ibarətdir? 
Mikroorqanizmlərin inkişafında onların genetikasının 

rolunu 1940-cı ildə G.W.Beadle və E.L.Tatum Neurospora crassa 
göbələyi üzərində apardıqları klassik təcrübələr əsasında sübut 
etmişlər. Alimlər Neurospora crassa-nın mutant formalarını almış 
və onları analiz etmişlər. Bu təcrübələr əsasında “bir gen-bir 

zülal” konsepsiyası irəli sürülmüş və müasir biokimyəvi geneti-
kanın əsası qoyulmuşdur. Tez bir zamanda genetik tədqiqatların 
obyektləri sırasına digər mikroorqanizmlər - prokariotlar (bakte-
riyalar, göy-yaşıl yosunlar), eukariotlar (göbələklər və yosunlar) 
və viruslar (ilk növbədə bakteriyaların virusları - bakteriofaqlar) 
daxil edilmişdir.  

Mikroorqanizmlərin tədqiqi əsasında DNT-nin genetik 
material kimi rolu, genlərin incə quruluşu, onların aktivliyinin 
tənzimlənmə xüsusiyyətləri, genetik kodun ümumi təbiətinin 

şifrələnməsi, DNT-nin replikasiya, rekombinasiya və mutagenezi-
nin molekulyar mexanizmlərinin açıqlanması mümkün olmuşdur.  

Mikroorqanizmlərin genetikasının tədqiqinin biologiyanın 
yeni sahələrinin (molekulyar biologiya, molekulyar genetika, 

biotexnologiya) yaranmasında, klassik biologiya elminin yeni 
aspektlərinin (təkamül və sistematikanın tədqiqi ilə müxtəlif 
növlərin genetik quruluşunun aşkarlanması, gen və gen 
məhsullarının müqayisəli öyrənilməsi, kanserogenez və qocalma-

nın molekulyar mexanizmlərinin tədqiqi, təbiətdə genetik 
materialların növlərarası mübadilə imkanlarının araşdırılması və 
s.) meydana çıxmasında olduqca böyük rolu olmuşdur. Mikro-
orqanizmlərin genetikasının öyrənilməsinin tibbin inkişafında da 

əhəmiyyəti böyükdür. Bu istiqamətdə aparılan tədqiqatlar nəticə-
sində mikroorqanizmlərin patogenliyinin bir çox mexanizmləri 
açıqlanmış, dərman preparatlarına qarşı davamlılıqları, patogen 
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bakteriyaların qeyri-tipik formalarının əmələgəlmə səbəbləri 
müəyyən olunmuşdur.  

Mikroorqanizmlərin genetikasının dərindən öyrənilməsi on-
ların ətraf mühitin çirklənmə faktorlarının müəyyən olunmasında 

test-sistemlər kimi istifadəsinə imkan verir. Nəhayət, mikro-
orqanizmlərin genetikasının son nailiyyətləri, bu sahədə kəşf 
edilmiş qanunauyğunluqlar, ideya və metodlar biologiyanın ən 
müasir istiqaməti olan gen mühəndisliyinin əsasını qoymuşdur.  

Hazırda təbiətdə olduqca böyük sayda mövcud olan bak-
teriyaların nisbətən az bir qismi genetik cəhətdən öyrənilmişdir. 
Bu baxımdan daha çox tədqiq olunan obyektlərə bağırsaq çöpü 
(Escherichia coli), insan üçün patoloji olmayan, lakin siçanlarda 
qarın yatalağı xəstəliyinin törədicisi olan Salmonella typhimurium, 
Pseudomonas cinsinə aid olan bakteriyaların müxtəlif növləri, 
Klebsiella pneumoniae bakteriya növü, Rhizobiaceae fəsiləsinə aid, 
bitkilərlərin simbiozu olan bakteriyalar, qeyri-patogen Bacillus 

subtilis bakteriyası, streptokokk və stafilokokların bəzi növləri, 
atmosfer azotunu fiksə edən müxtəlif fotosintezedici, azot 
fiksəedici bakteriyalar və s. aiddir. Genetik tədqiqatlar bir çox 
antibiotiklərin sintezində geniş istifadə olunan aktinomisetlər 
üzərində də aparılmaqdadır.  

 
84. Mikroorqanizmlərin genetik sistemi necə təşkil olunmuşdur? 

Bakteriya hüceyrəsinin əsas kütləsini sitoplazmatik mem-
branla əhatə olunmuş sitoplazma təşkil edir, sitoplazmada isə 

lizosomlar, ribosomlar, plazmidlər və nukleoid yerləşir. Bun-
lardan başqa sitoplazmada çoxlu miqdarda, həll olmuş şəkildə 
zülallar, məsələn, müxtəlif operonların repressor-zülalları, bir çox 
fermentlər mövcud olur.  

Bakteriya və digər prokariotlarda mövcud olan nukleoid 
eukariot hüceyrələrinin nüvələrinin ekvivalentidir. Nukleoid, 
eukariot nüvələrindən fərqli olaraq, membranla əhatə olun-
mamışdır. O, hüceyrənin mərkəzində, kompakt şəkildə yerləşir və 
hüceyrə həcminin 1/3 hissəsini tutur. Nukleoidin tərkibinə DNT, 

RNT və zülallar daxildir. Bakteriya hüceyrəsində nukleoidlərin 
sayı bir (kulturada böyümənin stasionar fazasında), iki (yeni 



 142 

mühitə keçirilən zaman böyümə dayandıqda) və dörd (böyümə 
sürəti sabit olan kulturada) ola bilər. Hər nukleoidin tərkibində 
ikizəncirli, qapalı halqa şəkilli DNT molekulu (Mr=1-3×109) 
olur. Nukleoidin DNT molekulunda hüceyrənin həyat fəaliyyəti 

üçün zəruri informasiya kodlaşdırıldığından, o, bakteriya 
xromosomu hesab olunur. 

Bakteriya xromosomunun qapalı halqa şəklində olmasını 
ilk dəfə D.Kearns (1963) radioavtoqrafiya üsulu ilə sübut 

etmişdir. Bakteriya xromosomunun nəhəng DNT molekulu RNT 
molekulları və zülallar ilə təmasda olaraq, sayı 12-80 arasında 
dəyişilən superspiral ilgəklərdən (domenlər) ibarət kompakt 
quruluş əmələ gətirir. Tipik bakteriya hüceyrəsi təxminən 10-11 

mq və ya 2·107 nukleotid cütündən ibarət, uzunluğu bakteriya 
hüceyrəsinin öz uzunluğundan 1000 dəfə böyük - 1100 mkm-ə 
bərabər xromosom DNT-nə malik olur. Xromosom DNT-dən 
başqa prokariotların genomuna yüksək burulmuş, kovalent 

qapalı halqavari, xromosomdan kənar molekullar – plazmid 
DNT-ləri daxildir. Plazmid DNT-si ölçüsünə görə orta hesabla 
bakteriya xromosomunun 1/100-ni təşkil edir.  

Xromosom və plazmid DNT-ləri, eukariotlarda olduğu 
kimi, daxili quruluşları dəyişilmədən bölünən hüceyrələr arasında 

paylanır. Spor əmələ gətirən basillərin mikroskopik tədqiqatları 
göstərmişdir ki, nukleoid sitoplazmatik membranın sitoplazmaya 
doğru içəri çəkilməsi nəticəsində yaranmış quruluşa - mezasoma 
birləşir. Hüceyrə tsiklinin müəyyən mərhələlərində bu cür 

membrana birləşmə xüsusiyyəti plazmidlərə də məxsus olur. 
Xromosom və plazmid DNT-lərinin replikasiyası nəticəsində 
əmələ gələn, membranla əlaqəli duplekslər membranın böyüməsi 
nəticəsində aralanır. DNT molekulları hüceyrə qütblərinə 

çəkildikdən sonra bakteriya hüceyrəsinin möhtəviyyatı iki hissəyə 
ayrılmaqla, iki qız hüceyrəsi əmələ gəlir. 

 
85. Mikroorqanizmlərdə rekombinasiya necə baş verir? 

Bakteriyalarda genetik informasiya bir neçə min gendən 

ibarət xromosom DNT-də və xromosomdan kənar plazmid 
DNT-lərində kodlaşmışdır. Bakteriyalarda eukariot 
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hüceyrələrinin bölünməsi və qametogenezi üçün səciyyəvi olan 
mitoz və meyoz baş vermir. Lakin bakteriyalar üçün genetik 
materialın mübadiləsinə səbəb olan və genetik informasiyanın 
üfüqi ötürülmə yollarına aid olan üç mühüm rekombinasiya 

mexanizmi səciyyəvidir. Bu rekombinasiya mexanizmləri bir-
birlərindən, başlıca olaraq, DNT-nin hüceyrələrə köçürülmə 
üsulları ilə fərqlənirlər. Transformasiya zamanı bir bakteriya 
hüceyrəsinə (resipient) digər bakteriya hüceyrəsinə (donor) xas 

DNT fraqmenti adsorbsiya olunur. Transduksiya zamanı donor 
hüceyrənin genləri resipientə bakteriofaq vasitəsilə köçürülür. 
Konyuqasiya zamanı isə DNT-nin donordan resipientə köçürül-
məsi donorla resipient arasında bilavasitə fiziki təmasın 
yaranması nəticəsində mümkün olur.  

Bakteriyalarda rekombinant nəslin formalaşması genetik 
materialın köçürülməsi üsullarından – transformasiya, transduk-
siya və ya konyuqasiyadan asılı olmayıb, ekzogenotun (donorun 

geni və ya gen qrupu) endogenota (resipient hüceyrənin genomu) 
stabil inteqrasiyası ilə əlaqədardır ki, bu isə köçürülən genetik 
informasiyanın yeni nəsillərə irsən ötürülməsini şərtləndirir.   

Rekombinant xromosomun əmələ gəlməsini təmin edən 
ilkin struktur – meriziqotdur – donordan xromosom DNT-nin 
fraqmentini almış resipient hüceyrədir. 

Rekombinantların formalaşması bir neçə mərhələdə baş 
verir: 1) presinapsis və ya homoloji xromosomların tanınması; 2) 
sinapsis – donordan köçürülmüş DNT fraqmentinin resipient 

xromosomu ilə birləşməsi; 3) həqiqi rekombinasiya və ya 
inteqrasiya; 4) seqreqasiya – rekombinasiyanı daşıyan hüceyrənin 
bölünməsi prosesində müxtəlif rekombinant klonların ayrılması. 

 

86. Transformasiya nədir? 

Transformasiya (transformatio  – latın sözü olub, hərfi 
mənada «çevrilmə» deməkdir) – genetik materialın bir orqanizm-
dən digərinə köçürülmə üsulu olub, mühitdən sərbəst DNT 
molekulunun hüceyrə tərəfindən udularaq genoma daxil olması 

və donor DNT-si üçün səciyyəvi, yeni irsi əlamətlərin təzahürünə 
səbəb olmasıdır. Genetik rekombinasiya vasitəsilə transformasiya 
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etmiş DNT molekulunun bir hissəsi donorun xromosom DNT-
nin bir hissəsi ilə mübadilə olunur. İlk dəfə 1928-ci ildə F.Qriffits 
pnevmokokların müxtəlif ştamları üzərində təcrübələr apararaq, 
bir qrup hüceyrəni digərlərinə çevirən “transformasiyalaşdırıcı 

başlanğıc”ın varlığını müəyyən etmişdir. Bu tədqiqatları davam 
etdirərək, 1944-cü ildə O.Everi, K.Mak-Leod və M.Mak-Karti 
“transformasiyalaşdırıcı başlanğıc”ın DNT molekulu olduğunu 
aşkarlamış və bununla da irsi materialın zülal deyil, DNT molekulu 

olmasını sübut etmişlər.  
Transformasiya prosesini bir neçə mərhələyə ayırmaq olar: 

1) ikizəncirli, intakt DNT molukulunun kompitent, resipient 
bakteriya hüceyrəsinin səthində reseptor saytlarla geriyə dönə 
bilən əlaqələnməsi (bu mərhələdə donor DNT-si DNT-azalarla 
dağıdılmaya həssasdır); 2) donor DNT-nin resipient bakteriya 
hüceyrəsi tərəfindən geri dönməz udulması (bu andan etibarən 
DNT-azalarla transformasiya prosesinə təsir göstərmək mümkün 

deyildir); 3) resipient hüceyrəyə adsorbsiya olunmuş ikizəncirli 
donor DNT molekulunun hüceyrə nukleazalarının təsiri altında 
birzəncirli fraqmentlərə ayrılması; 4) donorun təkzəncirli DNT 
fraqmentinin resipient xromosomu ilə kovalent rabitələrlə 
birləşməsi (bu zaman digər təkzəncirli DNT fraqmentinin hücey-

rə nukleazalarının təsiri altında fraqmentlərə ayrılaraq deqrada-
siyası baş verir); 5) transformasiya edən təkzəncirli DNT-nin 
sahib hüceyrənin xromosomuna rekombinasiya nəticəsində inteq-
rasiyası, onun rekombinant hüceyrədə seqreqasiyası və fenotipik 

ekspressiyası. 
Hüceyrənin transformasiya etməsində əsas şərt – onun 

kompitentliyi – xüsusi fizioloji vəziyyətinin yaranmasıdır. Qeyri-
xromosom DNT-si öz səthində bir neçə reseptor daşıyan, 

kompitent hüceyrələrə daxil ola bilir. 
DNT-nin kompitent hüceyrələrə birləşməsində əsas 

şərtlərdən biri onun ölçüsü (Mr 3×105-dən az olmamalıdır; bu 
səbəbdən DNT-azalarla parçalanmış DNT transformasiya 

aktivliyinə malik deyildir) və ikizəncirli quruluşunun intaktlığı-
dır. Birzəncirli DNT hüceyrələrə birləşə bilər, lakin o, hüceyrə 
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nukleazalarının dağıdıcı təsirinə yüksək həssaslığı nəticəsində çox 
zəif transformasiyalaşdırıcı qabiliyyəti ilə səciyyələnir. 

DNT fraqmenti bakteriya hüceyrələrinə daxil olduqdan 
sonra ikizəncirli DNT–nin bir zənciri nukleazalar vasitəsilə 

dağıdılır, digəri isə transformasiyada iştirak edir. Saxlanılan 
DNT molekulunun zənciri xromosomun homoloji sahəsi ilə 
sinapsis əmələ gətirir. Xromosomun əvəz olunan sahələri isə 
deqradasiyaya uğrayır. 

Resipient xromosomuna inteqrasiya edən DNT zəncirinin 

minimal uzunluğu 500 nukleotid təşkil edir. Lakin, adətən, 
rekombinasiyada uzunluğu bütün bakteriya xromosomunun 
1/200 hissəsini təşkil edən donor DNT-si iştirak edir. 

Transformasiyadan sonra əmələ gəlmiş DNT molekulu 
(özündə yad DNT fraqmentini daşıyan heterodupleks) 
yarımkonservativ mexanizmlə replikasiya edir. Heterodupleksi 
daşıyan hüceyrənin ikiyə bölünməsi nəticəsində əmələ gəlmiş qız 

hüceyrələrdən biri transformasiya olunmamış DNT molekuluna 
(başlanğıc formaya identik), digəri isə transformasiyalı DNT 
molekuluna malik olur.  

Transformasiyadan DNT molekulunda genlərin ardıcıllığı-
nın, onlar arasındakı məsafələrin təyinində və genetik xəritələrin 

tərtib olunmasında istifadə edilir.  
 

87. Transduksiya nədir? 

DNT-nin bir hüceyrədən (donor) digərinə (resipient) 

bakteriofaq vasitəsilə köçürülməsi transduksiya adlanır. Genetik 
mübadilənin bu üsulu ilk dəfə 1952-ci ildə N.Zinder və 
D.Lederberq tərəfindən Salmonella ştamları və P22 faqları 
üzərində kəşf olunmuşdur. O vaxtdan etibarən transduksiyanın 

mümkünlüyü müxtəlif bakteriya və faqlar üzərində təsdiq 
olunmuşdur.  

Transduksiyanın üç tipi məlumdur: ümumi (qeyri-spesifik), 
məhdud (spesifik) və abortiv. Ümumi transduksiya zamanı 

yetişən faqın başcıq hissəsinə faq DNT-si əvəzinə bakteriya 
hüceyrəsinin (donorun) DNT fraqmentləri daxil olur. Bu, öz 
genom sahəsini itirmiş qüsurlu faqın transduksiya hissəciklərinin 
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əmələ gəlməsinə səbəb olur. Ümumi transduksiya zamanı faqın 
başcıq hissəsində bakteriya genomunun 1/50-1/100 hissəsini və ya 
uzunluğu bakteriya genomunun 1%-ni (Mr=2.5-5.0×107) təşkil 
edən DNT molekulu yerləşə bilər.  

Məhdud transduksiya zamanı rekombinasiya faq DNT-si 
ilə bakteriyanın xromosom DNT-si arasında baş verdiyindən, 
faqın transduksiya hissəcikləri iki növ DNT-yə (sahib 
bakteriyanın deqradasiya etmiş xromosomunun fraqmenti və faq 

DNT-si) malik olur. Ümumi və məhdud transduksiya tam 
transduksiyanın növləridir. Abortiv transduksiya isə qeyri-tam 
transduksiya formasıdır. Abortiv transduksiya zamanı faq 
tərəfindən transduksiya olunan DNT fraqmenti resipient hücey-
rənin xromosomuna daxil olmadan, onun sitoplazmasında 
saxlanmaqla fenotipdə təzahür edir. Bölünmə zamanı qız hücey-
rələrindən yalnız birinə ötürülsə də, sonda o, genoma daxil 
olmadığından itirilir. Abortiv transduksiya tam transduksiya ilə 

müqayisədə 10-20 dəfə daha intensiv baş verir. Abortiv 
transduksiya vasitəsilə hər hansı bir maddəyə tələbatı müəyyən 
edən mutasiyanın eyni və ya müxtəlif sistronlara aid olduğunu 
təyin etmək, başqa sözlə, sis-trans test aparmaq mümkündür.  

88. Konyuqasiya nədir? 

Rekombinasiyaların və ya irsi informasiyanın donor və 
resipient hüceyrələri arasında yenidən paylanmasının tədqiqi 
genetik analizin əsasını təşkil edir. Eukariotlarda rekombina-

siyaların baş verməsinin ilkin şərti – iki haploid qametin 
birləşməsi və diploid nüvənin – ziqotun əmələ gəlməsidir.  

1946-cı ildə C.Lederberq və E.Tatum bakteriyalarda da 
onların bilavasitə kontaktı ilə şərtlənən və genetik materialın bir 

bakteriya hüceyrəsindən (donordan) digərinə - resipient hücey-
rəyə ötürülməsi ilə baş verən cinsiyyətli proses – konyuqasiyanın 
mövcudluğunu aşkar etmişlər. Konyuqasiya zamanı 2-10 və daha 
çox donor və resipient bakteriya hüceyrələri cütləşmə aqreqatları 
əmələ gətirir. Onların əmələ gəlməsinə donor hüceyrələrinin 

səthində mövcud olan cinsiyyət xovları – pililər səbəb olur. Cin-
siyyət xovlarının resipient səthində spesifik reseptorlarla birləş-
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dikdən sonra donor hüceyrələrinin daxilinə dartılaraq çəkilməsi 
resipientin donora doğru yaxınlaşmasına və konyuqasiya edən 
bakteriyaların hüceyrə divarı vasitəsilə kontaktına səbəb olur. 
Pililərin bəzi növləri içiboş silindrlər olub, DNT-nin donordan 

resipientə ötürülməsinə xidmət edir. Transformasiya və transduk-
siya hallarında olduğu kimi, konyuqasiya zamanı da genetik 
material yalnız bir istiqamətdə - donordan resipientə doğru ötü-

rülür. Konyuqasiya zamanı bakteriyaların donor olması onlarda 

cinsi faktor adlandırılan, xromosomdankənar DNT molekullarının 
– plazmidlərin xüsusi tipinin – F+ fertillik faktorlarının mövcudluğu 
ilə müəyyən olunur. Fertillik faktorları pililərin əmələ gəlməsinə və 
özlərinin, bakteriya xromosomlarının, həmçinin fertillik faktoru 
olmayan digər plazmidlərin surətlərinin resipient bakteriyalara 
ötürülməsinə nəzarət edən genlərə malikdir. İlk dəfə fertillik faktoru 
(ingiliscə “fertility” – məhsuldarlıq deməkdir) 1952-ci ildə U.Xeys 
tərəfindən E.coli-nin bəzi K12 ştamlarında aşkar olunmuşdur. F 

faktoruna malik ştamlar DNT-nin ötürülməsinə cavabdeh olub, 
donor və ya şərti “erkək”, bu plazmidə malik olmayan formalar isə 
resipient və ya şərti “dişi” adlandırılır və F fertillik  faktoru 
adlandırılan plazmid DNT-ni qəbul edirlər. 

F-fertillik faktoru donor hüceyrəsində iki alternativ 

formada – xromosom DNT-dən asılı olmadan, avtonom şəkildə 
replikasiya edən F+ və xromosom DNT-nə inteqrasiya etmiş Hfr 
(high frequency recombination) formalarında mövcud olur.   

 

89. Bakteriyaların hansı cinsiyyət tipləri aşkar olunmuşdur? 

Konyuqasiya bakteriyaların sitoplazmasında F-fertillik 
faktorunun mövcudluğu ilə əlaqədardır. Bakteriyalarda aşkar 
olunmuş və fertillik faktorunun varlığı və ya yoxluğu ilə bir-

birlərindən fərqlənən iki cinsiyyət tipi F+ hüceyrələr (donor), və 
F- hüceyrələr (resipient) kimi işarə olunur. Resipient bakteriya 
donordan onun DNT-nin bir hissəsini qəbul edir və bu hissə 
onun xromosomuna daxil olur. Konyuqasiyanın başlanğıc 
mərhələsində hüceyrələr arasında əlaqə yaranır ki, bu da F-

faktorunun və ya cinsiyyət faktorunun surətinin resipient 
hüceyrəyə ötürülməsi ilə tamamlanır. F-faktor erkək hüceyrələrdə 
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iki alternativ vəziyyətdə olur: avtonom (F+) - yəni replikasiyası 
xromosom DNT-nin replikasiyasından asılı olmadan baş 
verdikdə; inteqrasiyalaşmış - xromosom DNT-si ilə kovalent 
birləşmiş olduqda (Hfr) (şək. 9). 

 

 
Şək. 9. F+və F- hüceyrələri arasında konyuqasiya 

 

F-faktorunun quruluşunun analizi onun halqaşəkilli, ikiqat 

zəncirli, uzunluğu bakteriya xromosomunun uzunluğunun 2%-nə 
bərabər DNT molekulundan ibarət olmasını göstərmişdir. Bu cür 
öz-özünü törədən molekullar plazmid, bakteriya xromosomuna 
inteqrasiya edə bilən plazmidlər isə episom adlanır. F-faktorunun 
tərkibində resipient hüceyrələrə genetik materialın köçürülmə-

sində iştirak edən 19 gendən başqa digər genlər də vardır. 
Onlardan bəziləri F+ hüceyrələrinin səthində yerləşən və kanal-
cıqları xatırladan pililərin zülallarını kodlaşdırır. Konyuqasiya 
zamanı F-faktorunun donordan resipientə köçürülməsi hücey-
rələr arasında sitoplazmatik körpücüyün - konyuqasiya boru-
sunun əmələ gəlməsi hesabına mümkün olur (şək. 10). 

 

 
 

Şək. 10. E.coli-nin F+ və F- hüceyrələri arasında konyuqasiyanın 
elektron mikrofotoqrafiyası 
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Beləliklə, F-faktorunu daşıyan bakteriya hüceyrələri genetik 
informasiyanın donoru olaraq, fertillik faktorunu bu faktordan 
məhrum  resipient hüceyrələrinə ötürürlər. 

 

90. Bakteriyalarda hansı mobil genetik elementlərə (MGE) 

rast gəlinir? 

Bakteriyalarda MGE-lərə plazmidlər, bakteriofaqlar, 
insersiya elementləri (IS) (ing.  insertion sequence – daxil edilən 

ardıcıllıqlar) və bir DNT molekulu daxilində və ya bir DNT 
molekulundan digərinə hərəkət edən (transpozisiya) 
transpozonlar aiddir. MGE qeyri-homoloji DNT molekulları 
arasında rekombinasiyaları, həmçinin plazmidin xromosoma 
inteqrasiyasını şərtləndirir. IS–elementlərinin uzunluğu 700-1500 

n.c.-dən ibarət olur. Onların daxilində transpozisiya ilə əlaqədar 
olmayan genlər olmur, lakin uclarında uzunluğu 8-40 n.c.-dən 
ibarət invertir təkrarlar (əks istiqamətlərdə - düzünə və geriyə 
istiqamətlərdə eyni olan nukleotid ardıcıllıqlarının təkrarları) 

vardır. Genomda IS elementlərinin sayı bakteriyaların müxtəlif 
növlərində, hətta ayrı-ayrı bakteriya ştamları arasında 0-20 
arasında dəyişir. 

IS elementlərinin üç əsas xüsusiyyəti vardır: 1) yerini 

dəyişdikdə bəzi genlərin ekspressiya səviyyəsini artıra və ya azalda, 
onların aktivliyinin tənzimlənməsini poza bilər; 2) mutasiyaların 
bütün tiplərini – çatışmazlıqlar, duplikasiyalar, inversiyalar, translo-
kasiyalar, replikonların birləşməsi və ya aralanmasını - induksiya 
edə bilər; 3) transpozonların əmələ gəlməsinə səbəb ola bilər. 

IS elementlərindən fərqli olaraq transpozonlar və ya Tn-
elementləri transpozisiya üçün zəruri olan genlərdən, onların 
funksiyasını təyin edən, lakin transpozisiya ilə bilavasitə əlaqəsi 
olmayan quruluş genlərindən və uclarında düzünə və əks 

istiqamətlərdə yerləşmiş eyni nukleotid ardıcıllıqlarına malik 
təkrarlardan ibarət olur. Transpozonların daxilində olan quruluş 
genləri müxtəlif antibiotiklərə, ağır metalların duzlarına qarşı 
davamlılığı kodlaşdırır. Transpozonlarda nadir hallarda bəzi 

karbohidratların mənbəyini, toksinlərin sintezini utilizasiya edən 
enzimlərə cavabdeh genlər də izlənilir. Eyni bir transpozon bütün 
rezistentlik genləri dəstini daşıya bilər. Belə transpozonlar 



 150 

konyuqativ və ya qeyri-konyuqativ plazmidlərin tərkibinə daxil 
olaraq, təbiətdə, xüsusən də xəstəxana şəraitində sürətlə yayıla 
bilər ki, bu da bir çox antibiotiklərin müalicəvi məqsədlə effektiv 
istifadəsində maneə törədə bilər. 

Transpozon daşıyan plazmidlər hüceyrələr arasında yalnız 
konyuqasiya yolu ilə deyil, heyvan orqanizmlərində in vivo transfor-
masiya yolu ilə də ötürülür. Bu halda plazmidlərin müxtəlif növlər 
arasında yerdəyişmə ehtimalı yüksəlir və transpozonların quruluş 

genləri, adətən, yeni sahiblərində təzahür etmək xüsusiyyətinə malik 
olur. Homoloji genlərin plazmidlərə və müxtəlif qeyri-qohum 
bakteriyaların xromosomlarına daxil olması üçün əsas yaranır. Bu 
prosesdə transduksiya olunmuş faqlar da iştirak edə bilər.  

MGE-nin funksiyasının tənzimlənməsində özünün genlərin-
dən başqa plazmid və xromosomlarda olan bir sıra genlər də 
iştirak edir. Belə genlərdən bəziləri transpozonların dəqiqliklə 
kəsilməsinə, digərləri IS və Tn-elementləri ilə şərtlənən delesiya-

ların əmələ gəlməsinə, üçüncü qrupu isə transpozisiyaların 
tezliyinə təsir göstərir. 

MGE-nin ümumi xüsusiyyəti onların daxil olduğu sahələrdə 
qısa, 5-12 nukleotid ardıcıllığından ibarət duplikasiyaların əmələ 
gəlməsidir. Bunun səbəbi MGE-nin daxil olduğu sahələrdə DNT-

nin ikiləşməsidir. Duplikasiyaların ölçüsü hər IS və Tn-elementinə 
görə spesifikdir və onların uclarında əks istiqamətlərdə yerləşmiş 
təkrarların quruluşlarından asılıdır. Belə  duplikasiyaların əsasını 
hədəf-saytlarda yerləşən DNT zəncirinin “pilləli” qırılması təşkil 

edir. MGE-nin üst-üstə düşən sahələrə daxil olması müəyyən 
ölçüdə birzəncirli boşluqlar formalaşdırır ki, onlar da sonradan 
reparativ sistem vasitəsilə tikilir. Bu, MGE-nin daxil olduğu 
sahədə duplikasiyanın əmələ gəlməsinə gətirib çıxarır.  

 
91. Bakteriofaqlar nədir? Onların quruluş və həyat tsikli 

necədir? 

Bakteriofaqlar və ya faqlar genetik informasiyanın trans-
duksiya yolu ilə ötürülməsində iştirak edən bakteriya viruslarıdır. 

Bakteriyaların virusları - bakteriofaqlar və ya faqlar iki sinfə 
bölünür: virulent və mötədil. Virulent faqlar arasında ən çox T 
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qrupuna (ing. type-tip) aid yeddi faq tədqiq olunmuşdur ki, onlar 
da öz növbəsində T-cüt (T2‚ T4‚ T6) və T-tək (T1‚ T3‚ T5‚ T7) 
yarımqruplara daxildirlər. T-qrupun faqları E.coli hüceyrələrində 
parazitlik edir. Hansı qrupa daxil olmasından asılı olmadan, 

virulent faqların həyat və ya litik tsikli 5 mərhələyə ayrılır:  
1. Faqın bakteriya hüceyrəsinin səthində adsorbsiyası; 
2. Faq DNT-nin (RNT-daşıyan bakteriofaqlarda isə 

RNT-nin) hüceyrəyə daxil olması; 

3. Hüceyrə daxilində inkişafı (faq DNT-sinin və RNT-nin 
reproduksiyası); 

4. Yetişməsi (yetişmiş faq hissələrinin quraşdırılması); 
5. Hüceyrənin lizisi.  

Bütün bu proseslər qısa bir zamanda baş verir. Belə ki, T4 
faqının bir hissəciyi E.coli hüceyrələrini yoluxdurduqda, 20-25 
dəqiqə ərzində 200-400 faq hissəciyindən ibarət nəsli əmələ gəlir. 

Faqların quruluşu və kimyəvi tərkibini bir-birindən xarici 

görünüşlərinə görə fərqlənməyən, spermatozoidə oxşayan T-cüt 
faqları üzərində öyrənmək olar. Onlar heksoqonal formalı 
başcıqdan və quyruq çıxıntısından təşkil olunur. Faqın başcıq 
hissəsində zülal örtüklə əhatə olunmuş DNT molekulu yerləşir. 
Quyruq hissənin ucundakı çıxıntılar faqın bakteriya hüceyrəsinin 

qılafına birləşməsini təmin edir. Çıxıntılar diametri 2.5 nm olan 
mildən (özəkdən) və onu əhatə edən, yığıla bilən boş örtükdən - 
futlyardan ibarətdir. Milin bir ucu baş hissəyə, digəri isə 
altıkünclü bazal lövhəyə birləşir. Sonuncudan uclarında nazik 

uzun tellər olan kiçik dişciklər ayrılır. Faqın quyruq çıxıntısının 
sonundan başının yuxarısına qədər olan uzunluğu təxminən 200 
nm, başcıq hissəsinin eni isə 50-60 nm təşkil edir. Başcığın zülal 
örtüyü kapsid adlanır, çıxıntının örtüyü (futlyarı) də nizamla 

düzülmüş polipeptid subvahidlərindən ibarət olur. Futlyarın 
qısalması çıxıntının özəyinin hüceyrənin qılafından daxilinə 
keçərək, faq DNT-sinin hüceyrəyə yeridilməsinə imkan yaradır. 
Bu zaman faqın zülal örtüyü hüceyrənin səthində qalmış olur. 

Faq DNT-sinin hüceyrəyə seçici şəkildə daxil olması A.Xerşi və 
M.Çeyz tərəfindən göstərilmişdir. 
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T-cüt faqların başcıq hissəsində yerləşən DNT molekulu 200 
min n.c.-dən ibarət olub, təxminən 100 geni daxil edir, onun 
uzunluğu isə 34 mkm təşkil etməklə, başcıq hissənin uzunlu-
ğundan 100 dəfələrlə böyük olur.  

Faqların da DNT-si, heyvan viruslarının DNT-si kimi, 
müxtəlif quruluşlu: birzəncirli xətvari (parvovirus), halqavari 
(φX174 faqı), ikizəncirli xətvari (T7 faqı), birzəncirli qırılmalarla 
(T5 faqı), qapalı uclarla (çiçək virusu), yüksək spirallaşmış, 

kovalent qapalı halqaşəkilli (papovavirus) və s. olur. 
Bakteriofaqlardan bir çox tədqiqatlarda, məsələn, rekombina-

siyaların və genlərin quruluşunun analizində, genetik xəritələnmədə 
molekulyar genetikanın model sistemi kimi istifadə olunur.  

 

92. Plazmidlərin əhəmiyyəti nədən ibarətdir? 

Plazmidlər və xüsusən F-faktor bakteriya hüceyrələrinin sito-
plazmasında yerləşən və avtonom replikasiya edən DNT molekul-
larıdır. Plazmidlər antibiotiklərə davamlı, habelə konyuqasiya 

zamanı DNT-nin köçürülməsini təmin edən unikal genləri daşıyır. 
Onlar sırasında tetrasiklin, streptomitsin, ampisillin, kanamisin, sul-
fanilamid preparatlarına və xloramfenikola davamlı genlər daşıyan 
plazmidlərə daha çox rast gəlinir (şək. 11). F-faktoruna malik 

plazmidlər fertilliyi təyin edir. Bəzi plazmidlər onlardan məhrum 
bakteriyalara toksiki təsir göstərən kolisin zülallarını kodlaşdırır.  

 

 
Şək. 11. E.coli bakteriyasından ayrılmış (a) plazmidin mikrofotosu. (b) 

Müxtəlif amillərə (RTF), o cümlədən tetrasiklin (Tc), 
kanamisin (Kan), streptomisin (Sm), ampisilin (Amp) kimi 
antibiotiklərə, civəyə (Hg) qarşı çoxsaylı davamlılığa malik (r-
determinantlar) R-plazmidi 
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Bir çox hallarda plazmidlərin mövcudluğu hüceyrələr üçün 

əhəmiyyətli deyildir və onların itirilməsi bakteriyaların həyat tər-

zinə təsir göstərmir. Ətraf mühit dəyişkənlikləri ilə əlaqəli bəzi 

hallarda plazmidlərin mövcudluğu təkcə ayrı-ayrı bakteriyaların 

deyil, bütövlükdə bakteriya populyasiyasının həyatiliyini təyin 
edən əsas şərt olur. 

Fiziki üsullar vasitəsilə F-faktoru və digər bakteriya 

plazmidlərinin DNT-nin ikizəncirli, kovalent qapalı, halqavarı və 

yüksək burulmuş konfiqurasiyaya malik olması göstərilmişdir. 

Təbii şəraitlərdə rast gəlinən bakteriya plazmidləri ölçülə-

rinə görə bir-birlərindən əhəmiyyətli dərəcədə fərqlənirlər. E.coli 

ştamının ən kiçik plazmidinin nisbi molekul kütləsi (Mr) 1.5×106-ya 

bərabərdir. Bu, plazmid DNT-nin replikasiyasında iştirak edən, 

orta ölçülü iki zülal molekulunun kodlaşdırılması üçün kifayət 

edir. F-plazmidinin DNT-sinin nisbi molekul kütləsi (Mr) 65·106-

ya bərabər olub, 100 000 n.c.-nü daxil edir. Digər plazmidlər - 

cinsi faktorlar da təqribən belə ölçülərlə səciyyələnir. Lakin daha 

iri plazmidlər də məlumdur. Məsələn, Rhizobium ştamlarında 
Mr=600·106 olan plazmidlər aşkar olunmuşdur ki, onların ölçüsü 
bütöv xromosomun uzunluğunun ¼-nə bərabərdir. 

Bəzi eukariot mikroorqanizmlərində də plazmidəbənzər 

quruluşlar aşkar olunmuşdur. Misal olaraq, Saccharomyces 
cerevisiae göbələyinin nüvədən kənar DNT-ni göstərmək olar.  

V1 və V2 plazmidəbənzər hissəcikləri ikizəncirli RNT 

molekulları olub (RNT-daşıyan plazmidlərə çox nadir hallarda 

rast gəlinir), k-faktor (ing. killer) adlanır. Həmin hissəcikləri 
daşıyan maya hüceyrələri toksin ifraz edir və digər, V1 daşıyan, 
yaxud V1, V2 hissəciklərindən məhrum hüceyrələrə toksiki təsir 
göstərir. Məlum olmuşdur ki, plazmidəbənzər hər iki hissəciyin 

replikasiyası və stabil saxlanması (nəsildən-nəslə ötürülməsi) ən 
azı 10 nüvə geninin fəaliyyətindən asılıdır. 

Maya və digər göbələklərdə antibiotiklərə davamlılığı təmin 
edən və mitoxondrilərin fəaliyyəti üçün zəruri olan plazmidəbən-

zər elementlər də vardır. Qeyd olunan misallar göstərir ki, irsiy-
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olaraq, nüvə genomu ilə qarşılıqlı təsir göstərməklə, sahib 
hüceyrənin genetik potensialını yüksəldir. 
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IX Fəsil 
 

QEYRİ-XROMOSOM İRSİYYƏTİ 
 

                                    

            Xloroplast DNT-si                                Mitoxondri DNT-si 

 
93. Sitoplazmatik irsiyyəti sübut edən dəlillər hansılardır? 
Genetikanın bir elm sahəsi kimi formalaşmasının ilk 

dövrlərində, irsiyyətin xromosom nəzəriyyəsi ilə eyni vaxtda 

Mendel qanunlarına müvafiq olmayan faktlar meydana 
çıxmışdır. 

Nüvədən kənar plastid irsiyyətinin mövcudluğu haqda ilk 
məlumatı 1908-1909-cu illərdə K.Korrens və E.Bauer, uyğun 

olaraq, Mirabilis jalapa (sabahgülü) və Pelargonium zonale 
(ətirşah) bitkilərinin yarpaqlarında alabəzəklilik hadisəsini tədqiq 
edərkən vermişlər. Sabahgülü bitkisində yaşıl, ağ və alabəzək 
yarpaqları olan nümunələrə rast gəlinir. Alabəzək budaqlarda 

olan çiçəkləri yaşıl yarpaqları olan bitkilərin çiçəklərinin 
tozcuqları ilə tozlandırdıqda, alınan nəsil alabəzək olur. Resiprok 
çarpazlaşma apardıqda, yəni ana forma yaşıl yarpaqlı‚ ata bitki 
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alabəzək olduqda isə bütün nəsil yaşıl yarpaqlı olur. 
Çarpazlaşmanın nəticələri Mendel qanunlarına uyğun deyildir. 
Belə ki‚ Mendel resiprok çarpazlaşmalar zamanı da eyni nəticələr 
almışdır. Beləliklə, müəyyən olunmuşdur ki, yarpaqların rəngi 

plastidlərin tipindən asılıdır və ana xətti ilə irsən ötürülür. Bu, 
plastidlərin yumurta hüceyrələrinin sitoplazması ilə nəslə 
ötürülməsi və genetik informasiya daşıyan hüceyrə orqanoidi 
olması ilə əlaqədardır. Həmin funksiyanın mitoxondrilərə də xas 

olması bəzi göbələklərdə tənəffüs çatışmazlığının və bitkilərdə 
erkək sterilliyin tədqiqi ilə müəyyən olunmuşdur.  

 
94. Hansı kriterilər nüvədən kənar irsiliyi xromosom irsiliyin-

dən fərqləndirir? 

Son zamanlar nüvədən kənar irsiliyin xromosom irsiliyindən 
fərqləndirilməsi üçün aşağıdakı kriterilərdən istifadə olunur: 

1. Resiprok çarpazlaşmaların nəticələrindəki fərqlər. Ali 

bitkilərdə və heyvanlarda ♀A x ♂a və ♀a x ♂A  tipli resiprok 
çarpazlaşmalar zamanı tədqiq olunan əlamət üzrə eyni nəsil 
alınır. Yalnız cinsiyyətlə ilişikli əlamətlərin irsiliyi müstəsna 
olmaqla, digər hallarda resiprok çarpazlaşmaların nəsillərindəki 
fərqlər, valideynlərdən birinin, bir qayda olaraq, ana valideynin 

öyrənilən əlamətin təzahürünə daha çox təsir etdiyini göstərir.  
2. Müəyyən əlamətlərin irsiliyinin hüceyrəyə sitoplazmatik 

DNT-nin köçürülməsi ilə əlaqədar olması. Bakteriyalarda 
konyuqasiya, transformasiya və ya transduksiya yolu ilə 

plazmidlərin köçürülməsi resipientlərdə antibiotiklərə davamlılıq 
kimi donora xas əlamətlərin təzahürü ilə müşayiət olunur ki, bu 
da donora xas əlamətlərin plazmid genləri tərəfindən determinə 
olunduğunu sübut edir. Buna müvafiq olaraq, eukariotlarda 

sitoplazmanın müxtəlif  komponentlərini, məsələn, ayrı-ayrı hü-

ceyrə orqanellərini mikroinyeksiya, infeksiya və ya implantasiya 
yolu ilə, süni olaraq, hüceyrəyə daxil etmək mümkündür. Bu yolla 
neyrosporda (böyümənin gecikdirilməsi tənəffüs səviyyəsinin 
aşağı enməsi mitoxondrilərdəki pozğunluqlar ilə şərtlənir), 

paramesiyalarda (mitoxondrilərlə müəyyən olunan dərman pre-
paratlarına qarşı davamlılıq), drozofildə (endosimbiontların 
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mövcudluğu ilə təyin olunan cinsiyyətlərin nisbəti) və s. euka-
riotlarda müəyyən əlamətlərin nüvədənkənar genlərlə əlaqələndiyi 
aşkar edilmişdir.   

3. Xromosom genləri xromosom DNT-nin müəyyən sahə-

lərində yerləşir və xromosomun digər genləri ilə ilişikli şəkildə 

xəritələnir. Genlərin belə bir ilişikliyinin aşkarlanmaması onların 
nüvədənkənar lokalizasiyasını göstərə bilər.  

4. Əlamətlərin meyozda homoloji xromosomların qütblərə 

ayrılmasından asılı olaraq nəsildə kəmiyyətcə Mendel parçalan-
masına uyğun parçalanma verməməsi onların nüvədənkənar 
genlərlə determinə olunduğunu göstərir.  

5. Nüvələrin əvəz edilməsi (məs., amöbdə) istənilən əlamətin 
təzahüründə nüvə və sitoplazmanın nisbi rolunu müəyyən edir. 
Nüvə genlərinin ötürülməsindən asılı olmadan əlamətin nəsillərə 
ötürülməsi onların nüvədənkənar irsiliyini sübut edir.  

 

95. Sitoplazmatik erkək sterillik nədir? 
Nüvədən kənar irsiyyətə misal olaraq, öz-özünə və çarpaz 

tozlanan bitkilərdə izah olunmuş tozcuqların sterilliyi hadisəsini 
göstərmək olar. Tozcuqların qüsurluluğu öz-özünü tozlama 
imkanını istisna edir, ona görə də bitkilər birevli (dişi) olur. 

M.Roads (1933) çarpaz tozlanan bitki olan qarğıdalıda 
erkək sterillik əlamətinin yumurta hüceyrənin sitoplazması 
vasitəsilə ana xətti ilə irsən ötürüldüyünü (SES) aşkar etmişdir. O, 
müəyyən etmişdir ki, nüvə genləri bu əlamətə nəzarət etmir. 

Sitoplazmatik erkək sterilliyi (SES) olan bitkilər normal bitkilərin 
tozcuqları ilə tozlandırıldıqda, alınan nəsil steril tozcuqlu olur. 
Ana bitki kimi erkək sterilliyə, ata bitki kimi normal tozcuqlara 
malik, lakin qarğıdalının hər 10 cüt xromosomundakı genlərə 

görə markerlənmiş fərdlərinin iştirak etdiyi təkrar çarpazlaşdır-
malar seriyasında Roads erkək sterilliyə malik başlanğıc xətlərin 
bütün xromosomlarını normal fertilliyə malik xətlərin xromo-
somları ilə əvəz etməyə nail olmuşdur. Bitkilərin əksəriyyəti 
xromosom dəstinin əvəz olunması nəticəsində belə erkək sterillik 

əlamətini saxlamışlar. Bu təcrübələr ciddi şəkildə sübut etmişdir 
ki, erkək sterilliyə sitoplazma ilə nəzarət olunur. Tədqiq olunan 
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əlamət sitoplazmatik erkək sterillik adlandırılsa da, onun təzahü-
rü nüvə genlərindən də asılıdır. Bu, göstərilən çarpazlaşmalar 
nəticəsində alınmış nəsildə sterilliyi qismən aşağı salınmış və ya 
hətta fertil olan bitkilərin tədqiqi nəticəsində müəyyən edilmişdir. 

Belə fertil bitkilər qarğıdalı bitkisində SES əlamətinin irsiliyinə 
nüvənin bərpaedici genlər adlanan, spesifik, supressor-genləri ilə 
nəzarət olunduğundan yaranır. Bu dominant genlər SES 
xətlərdən olan bitkilərin sitoplazması ilə birlikdə bitkilərin 

fertilliyini bərpa edir.  
Bərpaedici genlər sitoplazmada olan SES faktorlarını 

tamamilə zədələmir və ya kənarlaşdırmır, onlar yalnız SES-ə 
səbəb olan genlərin aktivliyini yatırdır, ona görə də supressor 
genlərin çarpazlaşma yolu ilə digər allellərlə əvəz olunması yenə 
də sterilliyin meydana çıxmasına səbəb olur. 

Bərpaedici genlərlə yanaşı möhkəmləndirici nüvə genləri də 
mövcuddur ki, onlar tam şəkildə sitoplazmatik erkək sterilliyinin 

təzahürünü şərtləndirir.  
SES hadisəsi qarğıdalının məhsuldarlığı daha yüksək olan 

hibrid toxumlarının istehsalında geniş tətbiq olunur. SES 
bitkilərinin istifadəsi xətlərarası hibridləşmə işlərini asanlaşdırır 
və iqtisadi cəhətdən səmərəli edir, belə ki, hibridləşmə üçün əlavə 

olaraq erkəkcikləri çıxarmaq və təcrid etməyə ehtiyac qalmır. 
 
96. Xloroplastların genomu hansı quruluşa malikdir? 
Xloroplastlar yalnız bitkilərin fotosintezedici orqanlarında 

(yarpaq, gövdə) yerləşir və sayları bir neçə yüzdən (bəzi 
yosunlarda) birə kimi (bəzi xlamidomonadalarda) dəyişir. Ali 
orqanizmlərin hüceyrələrində 300-ə qədər xloroplast olur. Meyoz 
zamanı xloroplastlar yumurta hüceyrələrinə daxil olur. Bir çox 

bitki növlərinin tozcuqlarında isə onlara, praktiki olaraq, rast 
gəlinmir. Xloroplastların tərkibində fotosintez prosesində elek-
tronların daşınmasında iştirak edən membran komponentlərdən, 
RNT və ribosomlardan başqa uzunluğu 40 mkm-ə bərabər, 
Мr≈10

8 
olan, halqavari DNT molekulları da olur. Xloroplastların 

5-6 sahəsində halqavari DNT molekulunun 10-60 surətinin 
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izlənilməsi nəticəsində onların poliploid tipli olmasına dair 
məlumat da mövcuddur. 

Xloroplastların DNT-si zülallarla əlaqəli olmayıb, ikizən-
cirli, halqavarı, yüksək spirallaşmış quruluşa malikdir. DNT 

molekullarının ölçüsü 80-600 m.n.c. təşkil edir. Bir hüceyrədə 
olan molekulların sayı müxtəlifdir. Məsələn, çuğundurun 
yarpaqlarında bir nukleoidə 4-8 DNT molekulu uyğun olur, bir 
xloroplastda 4-18 nukleoid, hüceyrədə isə təxminən 40 xloroplast 

olur. Nəticədə hər bir hüceyrədə 6000 xloroplast DNT-si 
molekulu ola bilər. Xlamidomonada yosununda bir xloroplastda 
500-1500 xloroplast DNT-si molekulu mövcuddur.  

Xloroplast DNT molekulu vasitəsilə xloroplastların 4.5S, 
5S, 16S, 23S rRNT molekulları (onların hər birinin geni 2 nüsxədə 

olur), nRNT molekullarının 30-a yaxın növü, xloroplastların 
genetik aparatı üçün zəruri olan (məsələn, ribosomların zülalları, 
RNT-polimeraza subvahidləri, translyasiya faktoru və s.) və 

fotosintezdə iştirak edən bəzi zülallar kodlaşdırılır. nRNT və 
zülal kodlaşdıran bəzi genlərdə intronlar aşkar edilmişdir. Xloro-
plastların genomunda kodlaşan bütün mRNT-ləri xloroplast 
ribosomlarında translyasiya olunur. 

Xloroplast DNT molekulları prokariotların DNT molekulla-

rına oxşar bir sıra xüsusiyyətlərə malikdir: yarımkonservativ 
mexanizmlə avtonom şəkildə replikasiya edən xlDNT molekulu 
ikizəncirli, halqavarı quruluşda olub, zülal molekulları ilə 
əlaqələnməmişdir. Ekspressiya olunan xloroplast genləri 

promotorlarının «-35» və «-10» sahələrindəki nukleotid ardıcıllıq-
ları prokariot promotorlarının uyğun sahələrindəki nukleotid 
ardıcıllıqlarına oxşardır. Xloroplast ribosomları da prokariot 
ribosomları kimi 5S, 16S, 23S rRNT molekullarından təşkil 

olunmuşdur və onları kodlaşdıran genlər ölçülərinə və nukleotid 
ardıcıllıqlarına görə prokariotların uyğun genlərinə yaxındır. Bəzi 
xloroplast ribosomlarının zülalları isə immunoloji xüsusiyyətlərinə 
görə E.coli ribosomlarının spesifik zülallarına uyğun gəlir. Eyni bir 

orqanizmdə xlDNT ilə nüvə DNT-si sıxlığına və nukleotid 
tərkibinə görə fərqlənir. Xloroplast DNT molekullarının böyük 
ölçüsü orada genlərin sayının nisbətən artması, həmçinin çoxlu 
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sayda DNT duplikasiyalarının və uzun, kodlaşdırmayan nukleotid 
ardıcıllığının (mikrosatellitlər) mövcudluğu ilə izah olunur. 

 
97. Mitoxondri genomu hansı struktura və funksiyalara 

malikdir? 
Mitoxondrilər eukariot hüceyrələrinin əksəriyyətində 

mövcuddur. Onlarda baş verən aerob tənəffüs və müvafiq olaraq 
oksidləşdirici fosforlaşma (OF) nəticəsində ATF formasında 

enerji tədarük olunur. Mitoxondrilərin tərkibində 
yarımkonservativ mexanizmlə replikasiya edən, nüvə 
xromosomları ilə müqayisədə zülal molekulları ilə əlaqələnməmiş, 
kovalent qapalı, yüksək spirallaşmış halqalardan ibarət, 

uzunluğu heyvanlarda 5 mkm (~16-18 m.n.c.), göbələklərdə 
(məs., maya göbələyində ~75 m.n.c.) və ali bitkilərdə (məs., 
arabidopsisdə ~367 m.n.c.) 20-30 mkm olan DNT molekulları 
aşkar edilmişdir. Onurğalıların mitoxindrilərində bir orqaneldə 5-

10 mtDNT molekulu olduğu halda, bitkilərin mitoxondrilərində 
bir orqaneldə mtDNT molekulunun 20-40-a qədər surəti ola 
bilər. 

Mitoxondri genləri, əsasən, iki qrup əlamətləri kodlaşdırır. 
Birinci qrupa tənəffüs sisteminin fəaliyyəti ilə əlaqədar olan 

əlamətlər‚ ikinciyə isə antibiotik və hüceyrə toksinlərinə qarşı 
davamlılığı təmin edən əlamətlər aiddir. DNT molekullarından 
əlavə mitoxondrilərin tərkibində ribosomlar, nRNT molekulları, 
aminoasil nRNT sintetazadan ibarət və müvafiq nüvə genləri ilə 

determinə olunandan fərqli zülal sintezedici sistem vardır.  
OF-də iştirak edən bir çox polipeptidlər (onların sayı 70-dən 

çoxdur) nüvə DNT-si ilə kodlaşdırılır. Onlar 80S ribosomlara 
qoşularaq, mitoxondrilərə nəql olunur. Mitoxondri genomu 

tərəfindən kodlaşdırılan 10-a qədər polipeptid vardır ki, onlar 
olmadan OF proseslərinin gedişi mümkün deyildir. Adətən, bu 
polipeptidlər bütövlükdə zülal molekullarını deyil, onların 
hissələrini təşkil edir və belə zülal molekullarının digər hissələri 
nüvə genləri tərəfindən kodlaşdırılmış olur, sonuncular 

sitoplazmada sintez olunmaqla, orqanellərə daşınır. Beləliklə, 
zülal sintez edən aparat və hüceyrə tənəffüsü funksiyasının yerinə 
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yetirilməsi üçün tələb olunan molekulyar komponentlər həm 
nüvə, həm də mitoxondri genləri tərəfindən kodlaşdırılmış olur. 
Mitoxondri DNT-də kodlaşan 22 növ nRNT molekulunın bütün 
komponentləri zülal sintezində iştirak edir. Bundan başqa, 

mitoxondrilər iki növ rRNT molekulunu kodlaşdırır. Mitoxond-
rilərdə rast gəlinən ribosomlar sitoplazma ribosomlarından bəzi 
xüsusiyyətləri, məs., sedimentasiyası ilə fərqlənir. Mitoxondri 
ribosomlarının çökmə əmsalı 55S-80S arasında dəyişməklə, daha 

çox bakteriya ribosomlarının müvafiq xüsusiyyətinə oxşayır. 
Ümumilikdə, 37 mitoxondri geni (OF-da iştirak edən zülalların 
13 geni, 2 rRNT və 22 nRNT geni) I kompleksin yeddi, III 
kompleksin bir, IV kompleksin üç və V kompleksin iki zülal 
subvahidinin sintezində iştirak edir. 

Əksər orqanizmlərin mtDNT-də intronlar və DNT-təkrar-
ları olmur. mtDNT-nin genetik kodu özünəməxsus xüsusiyyətləri 
ilə standart genetik koddan fərqlənir. mtDNT molekulunun 

replikasiyası üçün nüvə DNT-si ilə kodlaşan bir sıra zülal-
fermentlər tələb olunur. Həmçinin məlum olmuşdur ki, bakteriya 
və nüvə RNT-polimerazaları bir neçə subvahiddən ibarət 
olduqları halda, mitoxondrilərin analoji fermenti yalnız bir 
polipeptiddən ibarət olur və bakteriya RNT-lərinin sintezini 

ingibirləşdirən antibiotiklərə qarşı həssaslığı ilə seçilir.  
 

98. Endosimbiontlar nədir? Onların funksiyası nədən ibarətdir? 
Sitoplazmatik irsiyyətin bəzi növləri eukariotların sitoplaz-

masında endosimbiontların – bakteriya və virusların mövcudluğu 

ilə əlaqədardır. Endosimbiontlar digər orqanizmlərin hüceyrələ-
rində onlara faydalı olub-olmamalarından asılı olmayaraq 
yaşayır. Genetik cəhətdən endosimbioz infuzor-tərliyin (Para-
mecium aurelia) kappa hissəcikləri üzərində tədqiq edilmişdir. 

T.Sonneborn əməkdaşları ilə (1938) müəyyən etmişlər ki, bəzi 
paramesiyalar toksiki maddə ifraz edərək, digər paramesiya 
fərdlərinə öldürücü təsir göstərir və bu, sitoplazmatik əlamət kimi 
irsən ötürülür. Müəyyən olunmuşdur ki, öldürücü paramesiyalar 

(killerlər) sitoplazmada kappa-hissəciklər – Caedibacter taeniospi-
ralis bakteriya növünü daşıyır. Bu bakteriyalar sahib hüceyrələrə 
təsir etməyən, lakin həssas hüceyrələrə öldürücü təsir göstərən 
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toksiki maddə - paramesin ifraz edirlər. Paramesini sintez etmək 
qabiliyyətinə bütün kappa-hissəcikləri deyil, yalnız tərkibində işığın 
sınmasını təmin edən və “parlaq” adlanan spirallaşmış zülal 
cisimcikləri daşıyan hüceyrələr malik olur. “Parlaq” cisimciklərin 

əmələ gəlməsi kappa-hissəciklərdə olan virusabənzər hissəciklərlə 
bağlıdır. Bu virus hissəciklərinin tərkibinə uzunluğu 14 mkm-ə 
qədər olan, kovalent-qapalı, halqavari DNT molekulları daxildir. 

Genetik tədqiqatlar göstərmişdir ki, kappa-hissəciklər sitop-

lazma vasitəsilə irsən keçir, lakin onlar bütün paramesiyalarda 
deyil, reproduksiyaları üçün zəruri olan, nüvəsində dominant K 
allelinə malik paramesiyalarda saxlanılır. 

Öldürücü paramesiyaları (KK) həssas hüceyrələrlə (kk) 
çarpazlaşdırdıqda heteroziqot nəslin (Kk) xarakteri konyuqasiya 
olunan hüceyrələr arasında sitoplazma mübadiləsinin baş verib-
verməməsindən asılı olur. Əgər çarpazlaşma uzun müddət çəkərsə, 
bu cür mübadilə baş verir və KK valideyninin sitoplazmasını daşı-

yan, Kk genotipli bütün nəsil öldürücü fenotipə malik olur. Kon-
yuqasiya qısa zaman müddətində baş verdikdə isə hüceyrələrin hər 
biri öz sitoplazması ilə ayrılır və buna görə də eyni Kk genotipinə 
malik orqanizmlər fərqli fenotipə malik olur. Sitoplazmasını KK 
genotipli valideyndən almış fərdlər öldürücü, kk genotipli valideyn-

dən alan fərdlər isə həssas olur. Sonrakı avtoqamiya nəticəsində 
homoziqot klonlar alınır ki, onların fenotipi nüvədə K allelinin və 
sitoplazmada kappa hissəciklərinin mövcudluğundan asılı olur. 

Drozofil milçəklərində erkək fərdlərin olmadığı xətlər 

məlumdur. Məlum olmuşdur ki, bu xətlər yumurta hüceyrələrinin 
erkək rüşeymlərini məhv edən spiroxetlərlə yoluxması nəticəsində 
əmələ gəlir. Nəticədə dişilər infeksiya daşıyıcılarına çevrilir. 

Drozofillərin nüvədən kənar genetik komponentlə təyin 

olunan digər əlaməti genetik tədqiqatlarda narkoz kimi istifadə 
olunan karbon qazına (CO2) yüksək həssaslıqlarıdır. Bu əlamət 
ana xətti ilə nəslə ötürülür və sitoplazmada virusabənzər, Ϭ 
hissəciklərinin olması ilə şərtlənir. Belə ki, karbon qazının 

müəyyən qatılığı normal milçəklərə yatırdıcı təsir göstərdiyi 
halda, həssas milçəkləri iflic etməklə məhv edir. 

 



 163 

X Fəsil 
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99. Dəyişkənliyin hansı növləri mövcuddur? 

Eyni növün və ya bir qrupun fərdləri arasında yaş, cins və 
həyat tsiklinin mərhələsi ilə əlaqədar olmadan müşahidə olunan 
fərqlər dəyişkənlik adlanır. Dəyişkənliklərin iki mühüm növü 
fərqləndirilir: irsi dəyişkənliklər və qeyri-irsi dəyişkənliklər. İrsi 

dəyişkənliklər irsi materialda baş verən və irsən ötürülən dəyiş-

kənliklər, qeyri-irsi dəyişkənliklər isə ətraf mühit şəraitinə qarşı 
orqanizmin cavab reaksiyalarıdır.  

İrsi dəyişkənliklərin də iki növü fərqləndirilir: mutasiyalar və 

rekombinasiyalar. Mutasiyaların ilkin səbəbi genetik materialda 
dəyişkənliklərin baş verməsidir. Kombinativ dəyişkənliklər isə 
genlərin və xromosomların rekombinasiyası nəticəsində meydana 
çıxır və genlərin müxtəlif allel vəziyyətlərdə olması ilə şərtlənir.  

Mutasiyalar fərdi inkişafın bütün mərhələlərində: qametlər-

də, ziqotlarda, yetkin dövrlərdə baş verə bilir. Onlar orqanizmin 
somatik və cinsiyyət hüceyrələrində əmələ gəlir və orqanizmin 
bütün əlamətlərinə - morfoloji, fizioloji, biokimyəvi, davranış və 
s. toxuna bilir.  

Mutasiyalar qəflətən, sıçrayışla baş verən dəyişkənliklərdir. 
Onlar spontan olaraq (məlum olmayan səbəblərdən) və ya 
orqanizmə ətraf mühit amillərinin təsiri nəticəsində əmələ gəlir. 
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Mutasiya – müxtəlif amillərin təsiri (məs., ətraf mühitin fiziki, 
kimyəvi və biotik amillərinin təsiri) ilə meydana çıxan və irsən 
ötürülən genotipik dəyişkənlikdir. Mutasiyalar viruslardan 
başlayaraq insana qədər bütün orqanizmlərdə baş verir, təsadüfi 

və adətən, qeyri-adaptiv xarakterlidir. Mutasiyaların formalaşma 
prosesi mutagenez adlanır. Mutasiyalar genetik müxtəlifliyin 
ilkin, prokariotlarda isə əsas mənbəyidir. Mutasiyalar digər 
dəyişkənliklər kimi təbii seçmə üçün xammal yaradır. Təbii seçmə 

isə öz növbəsində ətraf mühit şəraitinə daha uyğun olan allelləri 
və kombinasiyaları seçir, uyğun olmayanlarını isə eliminasiya 
edir. 

Qeyri-irsi dəyişkənliklər modifikasiya dəyişkənliyi və ya 

paratipik dəyişkənliklər adlandırılır. Modifikasiyalar, 
mutasiyalardan fərqli olaraq, irsən keçmir və onları törədən 
amilin təsiri aradan götürüldükdən sonra yox olur.  

 

100. Mutasiya nəzəriyyəsinin mahiyyəti nədən ibarətdir və 

onun müəllifi kimdir? 

1901-ci ildə Huqo de Friz “Mutasiya nəzəriyyəsini” irəli 
sürmüşdür. Huqo de Frizin təyininə görə mutasiyalar sıçrayışla, 
qəflətən meydana çıxan irsi dəyişkənliklərdir. Mutasiya nəzəriy-

yəsinin əsas müddəaları aşağıdakılardır: 
1. Mutasiyalar sıçrayışla, keçidsiz baş verən dəyişkənlik-

lərdir; 
2. Əmələ gələn yeni formalar konstantdır; 

3. Mutasiyalar keyfiyyət dəyişkənlikləridir; 
4. Mutasiyalar müxtəlif istiqamətlidirlər (faydalı və zərərli 

ola bilirlər);  
5. Mutasiyaların aşkar olunması seçmə qrupunun ölçüsündən 

asılıdır;  
6. Eyni mutasiyalar təkrar meydana çıxa bilir.  

 

101. Mutasiyalar hansı prinsiplər əsasında təsnif olunur? 

Mutasiyalar müxtəlif xüsusiyyətlərinə əsasən təsnif olunur: 

I. Genotipin dəyişilmə xarakterinə görə:  
1. gen və ya nöqtəvi mutasiyalar; 
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2. xromosom mutasiyaları; 
3. xromosom dəstinin dəyişilməsi ilə bağlı mutasiyalar – genom 
mutasiyaları. 
II. Fenotipin dəyişilmə xarakterinə görə:  

1. morfoloji; 2. fizioloji; 3. biokimyəvi; 4. davranış; 5. letal.  
III. Heteroziqotda təzahürünə görə:  
1. dominant; 2. resessiv. 
IV. Meydana çıxma xüsusiyyətlərinə görə:  

1. spontan, yəni qeyri-müəyyən səbəblərdən, eksperimentatorun 
təsiri olmadıqda meydana çıxan;  
2. induksiya olunan, yəni müəyyən təsir nəticəsində əmələ gələn. 
Normal fenotipdən kənarlanma xüsusiyyətlərinə görə; 1932-ci ildə 

Q.Meller mutasiyaları fenotipik təzahürlərinə görə aşağıdakı 
növlərə bölməyi təklif etmişdir:  
1. hipomorf; 2. hipermorf; 3. amorf; 4. antimorf; 5. neomorf.  
Hüceyrədə lokallaşma yerinə görə:  

1. nüvə; 2. sitoplazmatik. 
İrsən keçmə xüsusiyyətinə görə:  
1. generativ; 2. somatik. 
Mutasiyalar düzünə və geriyə dönən olmaqla da iki qrupa ayrılır. 
 

102. Mutasiyaları fenotipik təzahürlərinə görə necə təsnif 

etmək olar? 

Çox zaman mutasiyaları onların fenotipik təzahüründən, yə-
ni əlamətin dəyişilməsindən asılı olaraq təsnif edir və letal, mor-

foloji, biokimyəvi, davranış və s. kimi növlərini fərqləndirirlər. 
Normal fenotipdən kənarlanma xüsusiyyətlərinə görə muta-

siyalar hipomorf, hipermorf, amorf,  antimorf və neomorf kimi 
növlərə ayrılır.  

Hipomorf mutasiyalar ilkin allelin təsirinin zəifləməsi ilə 
müşayiət olunur. Onlar vəhşi tip genlər istiqamətində təsir 
göstərir, lakin bir qədər zəifləmiş effekt verir. Normal allelin 
dozası artdıqca normal əlamət bərpa olunur. Məsələn, drozofildə 

gözün rənginə təsir göstərən hipomorf mutasiya birqat və ya 

ikiqat dozada mutant fenotipləri əmələ gətirir, üçqat dozada isə 
əlamət normaya yaxınlaşır.   
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Hipermorf mutasiyalar biokimyəvi məhsulun miqdarının 
kəskin şəkildə artması istiqamətində təsir göstərir: 

w+    →    we     →   wre 

                          gözün     gözün    gözün 

                          qırmızı   eozin    tünd qırmızı 
                           rəngi      rəngi     rəngi  
 

Amorf mutasiyalar genin funksiyasının tamamilə itməsi 
kimi meydana çıxır. Məsələn, gözün ağ rəngi normal allelin (göz 

hüceyrələrinə piqmentin nəqliyyatına nəzarət edən genin) struk-
turunun dəyişilməsi və funksiyasının tamamilə itməsi nəticəsində 
təzahür edir. Mutantlar normal allel olmadıqda mutant allelin 
dozasından və xarici mühit amillərinin təsirlərindən asılı olmadan 
mutant fenotip əmələ gətirir.  

Antimorf mutasiyalar fenotipik əlamətin əks istiqamətdə 
dəyişməsinə səbəb olur. Məsələn, qarğıdalıda A alleli (vəhşi tip) 
antosianın mövcudluğu hesabına müxtəlif orqan və toxumların 

purpur rəngini təmin edir. ap alleli isə əks istiqamətdə təsir 
edərək, antosianların əmələ gəlməsini bloklaşdırmaqla, purpur 
rəngin qonur rənglə əvəz olunmasına səbəb olur.   

Neomorf mutasiyalar isə vəhşi tipdən tamamilə fərqlənən, 

yeni əlamətin əmələ gəlməsi ilə nəticələnir. Məsələn, drozofildə 
Antp – mutasiyası antenlərin yerinə başda ayaqların meydana 
çıxmasına səbəb olur.   

 
        103. Spontan mutasiyaların əmələ gəlmə səbəbləri hansılardır? 

Mutasiyaları mənşələrindən asılı olaraq iki qrupa bölmək 
olar: spontan və induksiya olunan. Təbii faktorların (radiasi-
yanın təbii fonu, mühitin kimyəvi mutagen birləşmələrlə 
çirklənməsi), daxili fizioloji və biokimyəvi dəyişikliklərin təsiri 

altında baş verən mutasiyalara spontan mutasiyalar, müxtəlif 
amillərin (rentgen şüalarının, kimyəvi maddələrin, temperaturun 
və s.) təsiri altında eksperimental şəraitdə əmələ gələn 
mutasiyalara induksiya olunan mutasiyalar deyilir. 

1925-ci ildən etibarən S.S.Çetverikov və onun gənc 
həmkarları B.L.Astaurov, N.K.Belyayev, S.M.Qerşenzon, 
P.F.Rokitskiy, D.D.Romaşev drozofilin təbii mutasiyalarını 
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tədqiq edərək, onlarda külli miqdarda mutasiyaların olduğunu 
aşkar etmişlər. 

Müxtəlif taksonomik qruplara aid olan canlı orqanizmlər 
spontan mutasiyaların tezliyinə görə fərqlənirlər. Spontan 

mutasiyalar bəzi növlərdə yüksək, bəzilərində isə zəif tezliklə baş 
verir. 

Spontan mutasiyaların əmələ gəlmə səbəbləri tam aydın 
deyildir. Uzun zaman belə hesab olunurdu ki, induksiya amil-

lərinin əsasını təbii fonun ionlaşdırıcı şüaları təşkil edir. Lakin 
hesablamalar göstərmişdir ki, drozofildə təbii radiasiya fonu 
əmələ gələn spontan mutasiyaların 0.1%-nin səbəbkarıdır. 
Məlum olmuşdur ki, orqanizmin ömrünün uzunluğundan asılı 

olaraq, təbii fonun təsiri toplanır və insanda meydana çıxan 
spontan mutasiyaların 1/4-1/10-ə qədəri təbii radiasiyanın 
hesabına baş verir.  

Spontan mutasiyaların ikinci səbəbi, hüceyrədə normal 

metabolik proseslərin gedişini pozan xromosom və gen 
zədələnmələrinin baş verməsidir. Çoxsaylı tədqiqatların 
nəticələrinə görə spontan mutasiyalar xromosomların bölünməsi 
və DNT-nin replikasiyası zamanı baş verir. Belə hesab olunur 
ki, spontan mutasiyalar molekulyar mexanizmlərin fəaliyyətində 

təsadüfi baş verən səhvlərin nəticəsidir.  
Spontan mutasiyaların əmələ gəlməsinin üçüncü səbəbi isə 

genomda mobil elementlərin yerdəyişməsidir. Mobil elementlər 
hər bir genə daxil olaraq, orada mutasiyalar törədə bilər. 

Amerika genetiki M.Qrinin hesablamalarına görə drozofildə 
spontan mutasiyaların 80%-i mobil elementlərin yerdəyişməsi 
nəticəsində baş verir. 

 

104. N.İ.Vavilovun homoloji sıralar qanununun məzmunu 

nədən ibarətdir? 

N.İ.Vavilov müxtəlif növlərin dəyişkənliklərini müqayisəli 
surətdə öyrənərək, 1920-ci ildə homoloji sıralar qanununu kəşf 
etdi. Vavilovun qanununa görə genetik cəhətdən yaxın növlərdə 

və cinslərdə bir sıra irsi dəyişkənliklər də oxşar olur. 
Ümumiyyətlə, cinslər bir-birinə nə qədər yaxın olsalar, onların 
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arasındakı dəyişkənliklər də o qədər oxşar olacaqdır. Öz 
qanununu N.İ.Vavilov aşağıdakı düsturla ifadə etmişdir: 

 G1  (a+b+c...) 
 G2  (a+b+c...) 
 G3     (a+b+c...) 

Burada: Gı, G2, və G3-növləri, a, b, c - müxtəlif, dəyişkən 
əlamətləri göstərir. Vavilovun qanununun böyük nəzəri əhəmiy-
yəti vardır. Qanun kəşf olunan dövrdə və sonrakı illərdə biolo-
giya elminin inkişafına böyük təsir göstərmişdir. Vavilov yaxın 
növlərdə irsi dəyişkənliyin homologiyasında genlərin homologi-
yasının mövcudluğunu müəyyən etmişdir. 

Müxtəlif bitki irqlərinin morfoloji əlamətlərini təsvir edər-

kən N.İ.Vavilov belə nəticəyə gəlmişdir ki, bir çox növlərin 
müxtəlifliyinə (polimorfizminə) baxmayaraq, onların dəyişkənli-
yində müəyyən qanunauyğunluqları müşahidə etmək olar. 
Məsələn, dənli bitkilər ailəsində əlamətlərin variasiyası bütün 

növlərdə eynidir.   
N.İ.Vavilov homoloji dəyişkənliyi təsvir edərkən yalnız 

morfoloji və fizioloji dəyişiklikləri nəzərdə tutmamış, həmin 
hadisəni daha geniş miqyasda izah etmişdir. O qeyd etmişdir ki, 
“məsələ yalnız xarici oxşarlıqda deyil, qohum orqanizmlərin 

daha dərin mahiyyəti olan, irsi dəyişikliklərinin oxşarlığındadır”. 
Bu qanun irsi dəyişkənliklərdə mutasiyaların rolunu da düzgün 
təyin etmiş və müəyyən etmişdir ki, irsi cəhətdən oxşar 
orqanizmlər eyni tipli mutasiyalara uğrayırlar. 

N.İ.Vavilov göstərmişdir ki, paralel dəyişkənliklər genetik 
səbəblərlə: ali bitkilərin genomunun quruluşunun ümumi planı 
ilə, genomda daha stabil və ya əksinə, daha mutabil genlərin 
mövcudluğu ilə izah oluna bilər. O yazırdı: «Bir çox əlamətlərin 

genetik quruluşunun oxşarlığı, müəyyən dominant və resessiv 
genlərdə və həmçinin pleyotrop təsirlə xarakterizə olunan 
genlərdə meydana çıxır». 

XX əsrin əvvəllərində irsi dəyişkənliklərdə homoloji sıralar 
qanununun kəşfi faydalı gen daşıyıcılarının dünya miqyasında 

axtarışına, müvafiq mutagenlərdən istifadə etməklə təkamül 
prosesində yox olmuş gen mənbələrinin bərpa olunmasına və yeni 
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formaların alınmasına lazımlı əlamətlərin əvvəlcədən proqnozlaş-

dırılmasına geniş imkanlar açdı. 
N.İ.Vavilovun rəhbərliyi altında bütün dünya üzrə ekspedi-

siyalar təşkil olunmuş, müxtəlif ölkələrdən yüz minlərlə mədəni 

bitki toxumları toplanılaraq, kolleksiya yaradılmış, onlardan bir 
çox bitkilərin qiymətli sortlarının alınmasında istifadə 
olunmuşdur. 

 

105. Somatik mutasiyaların irsiliyi generativ mutasiyaların 

irsiliyindən necə fərqlənir? 

Mutasiyalar çoxhüceyrəli orqanizmin hər bir hüceyrəsində 
baş verə bilər. Rüşeym hüceyrələrində baş verən mutasiyalar 

generativ mutasiyalar, digər hüceyrələrdə baş verən mutasiyalar 
isə somatik mutasiyalar adlanır.  

Generativ mutasiyalar cinsi hüceyrələrin inkişafının hər bir 
mərhələsində baş verə bilər. Onlar inkişafın ilkin mərhələlərində 

baş verdikdə, əmələ gələn mutant hüceyrələrin sayı hüceyrə 
bölünmələrinin sayına mütənasib olur. Nəticədə mutasiya dəsti 
adlanan bir çox surətlər əmələ gəlir. Sperma və yumurta 
hüceyrələrinin inkişafının gecikmiş mərhələsində əmələ gələn mu-
tasiyalar yalnız həmin hüceyrələrdə aşkar olunur. Somatik mu-

tasiyalar nəticəsində mutant fenotiplərin təzahürü də mutasiyanın 
baş verdiyi mərhələdən asılıdır. Mutasiya nə qədər tez baş 
verərsə, onu daşıyan hüceyrələr də bir o qədər çox ola bilər.  

Somatik və generativ mutasiyaların əsas fərqi onların irsən 

ötürülmə imkanları ilə bağlıdır. Belə ki, generativ mutasiyalar 
daima irsən ötürülür, somatik mutasiyaların taleyi isə iki cür həll 
oluna bilər: 

a) əgər orqanizm yalnız cinsiyyətli yolla çoxalırsa, somatik 

mutasiyalar irsiyyətdə müəyyən bir rol oynamır. Belə ki, 
rüşeym hüceyrələrinin inkişafı zamanı somatik və gene-
rativ hüceyrələr inkişafın ilk mərhələlərində bir-birindən 
ayrılır; 

b) orqanizm cinsiyyətsiz yolla çoxaldıqda somatik mutasiya-

lar nəslə irsən ötürülür, məsələn, kartof bitkisi vegetativ 

yolla çoxaldıldıqda.  
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Bitkilərdə çiçək tumurcuqları somatik hüceyrələrdən inkişaf 
etdikləri üçün somatik mutasiyalar mühüm əhəmiyyət kəsb edir. 

İnsan və heyvanlarda somatik mutasiyalar bədxassəli şişlər 
əmələ gətirir. Somatik mutasiyaların qocalma prosesinə təsiri, 

yəni yaşla əlaqədar fizioloji mutasiyaların toplanması da istisna 
olunmur.  

 
106. Mutant formalardan normal genotip bərpa oluna 

bilərmi? 
Genlərin mutasiyası, əsasən, iki istiqamətdə baş verir: təbii, 

normal (vəhşi) genin yeni vəziyyətə keçməsi - düzünə mutasiyalar 
və əksinə, yenidən əvvəlki halına qayıtması – geri dönən 
mutasiyalar. 

Düzünə və geri dönən mutasiyalar müxtəlif tezliklə baş verir. 
Məsələn, amorf mutasiyalar ilkin vəziyyətlərinə reversiya etmir. 
Onlar genin ciddi zədələnməsi və ya delesiyası ilə əlaqədardır. 

Geri dönən mutasiyaların meydana çıxması, düzünə mutasiya 
zamanı gendə ciddi dəyişikliklərin baş vermədiyini göstərir.  

Mutasiyaların çoxu düzünə baş verir (A→a). Əks  
istiqamətdə baş verən mutasiyalar (a→A) geri dönən adlanır. 
Geri dönən mutasiyaların tədqiqi üçün ən əlverişli obyekt 

mikroorqanizmlərdir. Mikroorqanizmlərin bir çox mutant 
formaları normal böyümə üçün zəruri olan müəyyən maddələri 
(amin turşuları, vitaminlər, azot əsasları və s.) sintez etmə 
qabiliyyətini itirir və bu maddələrin əlavə olunmadığı qida 

mühitlərində mutant kultura inkişaf etmir. Lakin bəzən böyümə 
üçün zəruri olan maddələrin əlavə olunmadığı mühitdə ayrı-ayrı 
koloniyalar inkişaf etməyə başlayır. Həmin koloniyalar geri 
dönən mutasiyalar nəticəsində əmələ gəlir ki, bu zaman böyümə 

üçün zəruri olan maddənin sintezi bərpa olunur.  
Lakin geri dönən mutasiyaların tezliyi düzünə baş verən 

mutasiyaların tezliyindən əhəmiyyətli dərəcədə aşağı olur. Bu, 
düzünə mutasiyaların bir genin müxtəlif saytlarında baş 
verməsinin mümkünlüyü ilə əlaqədardır. Əksər hallarda geri 

dönən mutasiyaların (reversiyalar) fenotipik təzahürü supressor 
genlərin təsiri ilə əlaqədar olur. Supressor mutasiyalar nəticəsində 
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əmələ gələn mutasiyalar ilkin vəziyyətə qayıdan deyildir, onlar 
ilkin A geninin mutasiyasının fenotipik effektini örtən (yatıran) 
tamamilə fərqli gendə düzünə mutasiyanın nəticəsidir.  

 

107. Mutasiyaların hesablanma üsulları hansılardır? 

Mutasiya prosesinin tədqiqində istifadə edilən əsas üsul – 
onların tezliyinin təyinidir. Mutasiyaların tezliyinin təyini üçün ən 
əlverişli obyekt drozofillərdir. Resessiv letal mutasiyaların tədqiqi 

üçün Meller-5 üsulundan geniş istifadə olunur. Bu üsulda 
analizator xətt anlayışı tətbiq edilir. Bu xətdə dişi fərdin hər iki 
xromosomu letal təsiri olmayan iki inversiya daşıyır, bunlar 
xromosom boyu çarpazlaşmanın qarşısını alır. Bundan əlavə hər 

iki xromosom üç genlə - SC
8, B, wa- markerlənir. Analizator xəttin 

həm dişiləri və həm də erkəkləri həyatilik qabiliyyətinə malik 
olur.  

Vəhşi erkək drozofil milçəyini M-5 üsulu ilə analiz etdikdə 

F2-də iki dişi və iki erkək fenotipik sinif alınır. Dişilərlə 
şüalandırılmış erkəkləri çarpazlaşdırdıqda alınan F1-də dişilər 
dominant Bar əlamətini (B)  daşımaqla zolaq gözlü, digər 
əlamətlərinə görə normal (vəhşi tipə uyğun) olur. Erkəklər isə 
zolaqlı və aprikot gözlərə (wa) malik olur. F2-də dişilərin yarısı 

aprikot, yarısı isə zolaq (Bar) gözlərə malik olur, digər əlamətləri 
isə vəhşi tipə oxşayır. M-5 xəttində əgər letal mutasiya baş 
verməmişdirsə, erkəklərin yarısı M-5 tipində, yarısı vəhşi tipdə 
olmalıdır. Lakin şüalanmış X xromosomunda letal mutasiya baş 

vermişdirsə, onda erkəklərin yarısı inkişaf etməyəcəkdir və 2♀:1♂ 
nisbətdə milçəklər alıncaqdır. 

CLB üsulu X-xromosomunda mutagenlərin təsiri ilə baş 
verən resessiv letal mutasiyaların miqdarını müəyyən etməyə 

imkan verir. CLB xəttində X-xromosomlarından biri dominant 
Bar (B) geni və C inversiyası ilə səciyyələnir. Bu inversiya 
krossinqoverin qarşısını alaraq, resessiv letal effektə (l) malikdir. 
Belə analizator xətlərin dişiləri eyni xətdən olan erkəklərlə, F1-də 
alınan CLB+ heteroziqot dişiləri isə vəhşi tip erkəklərlə 

çarpazlaşdırılır. Yoxlanılan xromosomda mutasiya olmadıqda, 

nəsildə iki sinif dişi və bir sinif erkək (B+) əmələ gəlir. Belə ki, 
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CLB erkəklər l letal geninin mövcudluğuna görə məhv olur və 
cinsiyyətə görə 2:1 parçalanması baş verir. Yoxlanılan 
xromosomda l letal mutasiya olduqda, F2-də yalnız dişilər sağ 

qalır, erkəklər isə CLB letal geninin mövcudluğu və ya  tədqiq 

olunan X-xromosomunda lт letal allelinin varlığı səbəbindən 
məhv olur. Letal allelin yarandığı X-xromosomlarının ümumi X-
xromosomlarına olan nisbətini hesablamaqla müəyyən qrupda 
letal mutasiyaların tezliyini təyin etmək mümkündür.  

Mikroorqanizmlər mutasiyaların tezliyinin hesablanma-
sında əlverişli obyektdir, bu da onların haploid genomunda bütün 
genlərin tək sayda olması və nəticədə elə F1-də mutasiyaların 
təzahür etməsi ilə izah olunur. Bundan əlavə mikroorqanizmlər 
bərk mühitdə tamamilə identik klonlardan ibarət, ayrı-ayrı 
koloniyalar əmələ gətirir. Selektiv üstünlüyə malik mutasiyalar 
əldə olunduqda, onları E. və C.Lederberqlərin təklif etdikləri 
“barmaq izləri” metodu əsasında asanlıqla aşkar etmək olur.  
 

108. Allellər çoxluğu nədir? 
Bir gen bir neçə allel vəziyyətə keçə bilər. Bu zaman həmin 

gen üzrə bütün mutasiyaların oxşar olmasına baxmayaraq, tam 
oxşar fenotiplər əmələ gəlmir. Bir qayda olaraq, hər bir genin bir 

deyil, bir neçə, hətta daha çox allel formaları əmələ gələ bilər. 
Buna allellər çoxluğu deyilir. Bu allelləri sıra ilə yazdıqda allellər 
seriyası alınır. Bu seriyaya görə müxtəlif orqanizmlər meydana 
çıxır. Allellər seriyasının üzvlərinin biri digəri üzərində dominant 
olur.  

Allellər çoxluğuna misal olaraq, adadovşanlarının tük 
örtüyünün müxtəlif rəngdə olmasını göstərmək olar. 
Adadovşanlarının qara (CC), şinşilla (CchCch), sincab rəngli 

(qornostay) himalay (ChCh) və albinos – rəngsiz (CaCa) cinsləri 
mövcuddur, onları çarpazlaşdırmaqla rəngə cavabdeh allellərin 
birinin digəri üzərində dominantlığı müəyyən olunmuşdur: 
C>Cch>Ch>Ca.  CchCh heteroziqotlarının rəngi açıq-şinşilla, ChCa 

heteroziqotları isə himalay tipli olmuşlar.  

Çoxallellilik heyvan və bitkilər arasında geniş yayılmışdır. 
Drozofildə gözün rənginə bir sıra allellərlə nəzarət olunur. 
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Mutant white geninin fenotipləri gözün normal qırmızı rəngindən 
piqmentin tamamilə yoxluğuna - ağgözlülüyə qədər geniş 
diapazonda tərəddüd edir. Allellər seriyasında dominantlıq 
aşağıdakı qanunauyğunluq əsasında müəyyən olunur: w+- qırmızı 

gözlü (vəhşi tip)>wc - koral >wch - albalı rəngli>wa - ərik rəngli >wp 

- purpur>we - eozin>w - ağ rəngli. 
Çoxsaylı allellər seriyasının üzvləri arasında mürəkkəb 

dominant-resessiv qarşılıqlı əlaqələr formalaşmaqla əlamətlərin 

müxtəlif inkişaf tipləri meydana çıxır və bu yolla fərqli 
fenotiplərin yaranması təmin edilir. Allellər çoxluğuna aid 
misallar az deyildir. İnsanın qan qruplarında da allellər çoxluğu 
hadisəsi müşahidə olunur. Çoxsaylı allelizm orqanizmlərin 
dəyişkənliyini artırmaqla, seçmə üçün material yaradır və 
orqanizmlərin uyğunlaşmasında mühüm rol oynayır.  
 

109. Gen mutasiyalarının əmələ gəlmə səbəbləri hansılardır? 

Gen mutasiyalarının əmələ gəlməsinin əsas səbəblərindən 
biri ayrı-ayrı nukleotid cütlərinin dəyişilmələridir ki, bu yolla, 
nöqtəvi mutasiyaların yaranması baş verir. 

Nöqtəvi mutasiyalar DNT və ya RNT molekullarında 
nukleotid cütlərinin dəyişilməsi ilə şərtlənir. Bu mutasiyalar sinfi 

aşağıdakı qruplara ayrılır:  
а) tranzisiyalar – bir purinin digər purinə və ya bir 

pirimidinin digərinə əvəz olunmasından ibarətdir (А→G, G→A, 
C→T və T→C); 

b) transversiyalar – purin əsaslarının pirimidin əsaslarına və 
əksinə çevrilməsidir (А→Т, Т→А, А→C, C→A, G→C, C→G, 
G→T və Т→G); 

c) artıq nukleotid cütünün əlavə olunması; 

d) nukleotid cütünün itirilməsi. 
 Gen mutasiyalarının meydana çıxmasının digər səbəbi 

oxunma çərçivələrinin sürüşməsidir. Oxunma çərçivəsinin 
sürüşməsi ilə əlaqədar mutasiyalar bir və ya bir neçə nukleotidin 
əlavə olunması, yaxud itirilməsi ilə şərtlənir. Oxunma çərçivəsinin 

sürüşməsi ilə əlaqədar mutasiyaların fenotipik dəyişilmə 
səviyyələri müvafiq zülalın orqanizmdə yerinə yetirdiyi 
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funksiyasından, həmçinin nukleotid əlavə olunması və ya 
itirilməsinin genin hansı mövqeyində baş verməsindən asılıdır. 
Nukleotid əlavə olunması və ya itirilməsi genin transkripsiyasının 
başlandığı promotor sahənin yaxınlığında baş vermişdirsə, 

müvafiq zülal tamamilə, yaxud çox yüksək dərəcədə aktivliyini 
itirəcəkdir.  

 
110. DNT-nin bütün dəyişiklikləri mutasiyaya çevrilir? 

Hüceyrələrin reparativ mexanizmləri təkamül prosesində 
formalaşan uyğunlaşmalar olub, genetik sistemin stabilliyini və 
maneəyə davamlılığını təmin edir. Bu mexanizmlərin fəaliyyəti 
DNT-molekulunda bir-birinə komplementar olan iki zəncirin 

hər birində tam genetik informasiya dəstinin olması ilə 
əlaqədardır: bir zəncirdə genetik informasiya zədələndikdə, 
ikincisində informasiya dəyişilməmiş formada saxlanılır və 
ondan zədələnmiş telin çatışmazlığının aradan qaldırılması üçün 

matris kimi istifadə olunmasına imkan yaranır. 
Hazırda zədələnmiş DNT-ni bərpa edən bir neçə reparativ 

sistem məlumdur. Bunların hamısının fermentativ təbiəti vardır 
və onlar birzəncirli zədələnmələri bərpa edir. Bunlardan 
fotoreaktivləşmə, qaranlıq reparasiya və postreplikativ 

reparasiya geniş tədqiq olunmuşdur.  
DNT molekulunun ilkin zədələnmələri sırasında ən çox 

pirimidin molekulları arasında qeyri-normal kimyəvi rabitələrin 
formalaşması və nəticə olaraq timin dimerlərinin əmələ gəlməsi 

baş verir. Həm prokariotlarda, həm də eukariotlarda pirimidin 
dimerlərini ayıran və azot əsaslarının ilkin quruluşunu bərpa 
edən bir neçə ferment mövcuddur. Timidin dimeri kompleksi 
görünən işığın təsirinə məruz qalmayanadək stabil qalır. Görünən 

işıq fotoreaktivləşdirici fotoliaza fermentini aktivləşdirir, o, 
timinlər arasındakı əlavə rabitəni qırmaqla DNT-nin ilkin 
quruluşunu bərpa edir. Hətta zədələnmiş DNT molekulları 
replikasiya etdikdə belə onlar mutasiyaya çevrilməyə bilər. DNT-
nin qız molekullarında əmələ gələn çatışmazlıqlar postreplikativ 

reparasiyaya uğraya bilər. 
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Qaranlıq reparasiya mexanizmi daha mürəkkəb xarakter 
daşıyır. Bu mexanizm DNT-də spontan və yaxud fiziki və 
kimyəvi mutagenlərin təsiri altında baş verən müxtəlif 
zədələnmələri bərpa edir. Qaranlıq reparasiya bir neçə mərhələdə 

və bir sıra fermentlərin iştirakı ilə baş verir. 
 DNT-nin reparasiyası bakteriyalardan başlayaraq bütün 

canlılarda, o cümlədən ali bitkilərdə, heyvanlarda və insanda 
geniş yayılmışdır. Şübhəsiz ki, bu prosesin nəsildən-nəslə ötürülən 

genetik informasiyanın stabil saxlanılmasında mühüm rolu 
vardır. 

 

111. Missens-mutasiyalar hansı dəyişiklikləri əmələ gətirir? 

Nukleotid əvəz olunmalarının hamısı fenotipdə təzahür 
etməyə də bilər. Belə ki,  nukleotid əvəz olunmaları genin 
daxilində informativ sahələrlə yanaşı,  qeyri-informativ sahələrdə 
də baş verə bilər. Adətən, qeyri-informativ regionlarda baş verən 

nukleotid əvəz olunmaları fenotipdə təzahür etmir. 
Müxtəlif kodonlarda baş verən, nukleotid əvəz olunmaları 

ilə şərtlənən mutasiyaların hər biri, genetik kodun artıqlığı ilə 
əlaqədar olaraq, amin turşu əvəz olunmasına səbəb olmur. Belə 
ki, bir sıra kodonlarda 3-cü mövqedəki nukleotidin digəri ilə əvəz 

olunması, eyni mənalı, sinonomik kodonun yaranması ilə 
nəticələnir. Məs., UCU, UCA, UCC, UCG kodonlarının hər biri 
serini kodlaşdırır. Bu tip nöqtəvi mutasiyalar “susmuş 
mutasiyalar” (silent mutasions) adlanır və polipeptidin quruluş 

və funksiyasında heç bir dəyişikliyə səbəb olmur.  
Bəzi hallarda nukleotid əvəz olunmaları ilə şərtlənən amin 

turşu əvəz olunmaları zülalın funksional aktivliyinə təsir 
göstərmir. Belə ki, mutasiya nəticəsində əmələ gələn kodon 

kimyəvi ekvivalent funksiyaya malik digər amin turşusunu 
kodlaşdırır. Bu halda baş verən mutasiyalar neytral mutasiyalar 
adlanır və fenotipə təsir göstərməyən izoallellərin əmələ gəlməsi 
ilə nəticələnir.  

 Əsasların əvəz olunması nəticəsində əmələ gələn mutasi-

yalar çox zaman genin normal funksiyasını qismən saxlayır 
(leaky-mutasiyalar). Bu zaman müvafiq zülalda amin turşusunun 
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əvəz olunması onun aktivliyini tam yatırmır və  fenotipə cüzi təsir 
edən izoallellər əmələ gəlir (izoallellər yalnız laboratoriya 
şəraitində spesifik tədqiqat üsullarının tətbiqi ilə aşkarlanır). 
Məsələn, valinin leysinlə, qlisinin alaninlə və ya tirozinin fenilala-

ninlə əvəz olunması polipeptidin funksiyasında, az əks olunur, 
belə ki, bu amin turşularının hər bir cütü kimyəvi cəhətdən 
oxşardır və onların birinin digəri ilə əvəz olunması konservativ 
əvəz olunmalar adlanır. 

Digər amin turşularının əvəz olunması polipeptiddə daha 
ciddi dəyişikliklər əmələ gətirə bilir. Məsələn, leysinin argininlə və 
ya asparagin turşusu ilə əvəz olunması polipeptid zəncirin ümumi 
yükünü dəyişdirir. Sisteinin (tərkibinə kükürd daxil olan yeganə 
amin turşusudur) digər amin turşuları ilə əvəz olunması isə zülal 
molekulunun üçüncülü və ya dördüncülü quruluşunu dəyişdirir, 
bu da sisteinlər arasında disulfid rabitələrinin mövcudluğu ilə 
şərtlənir. Polipeptid zəncirində ciddi dəyişikliklərə səbəb olan 

belə nöqtəvi mutasiyalar missens-mutasiyalar adlanır və adətən, 
dominant və ya resessiv letal alləllərin əmələ gəlməsi ilə 
nəticələnir. Məsələn, oraqvari hüceyrə anemiyasına (resessiv 
autosom – letal allelin yaranması ilə şərtlənir)  malik xəstələrdə 
mövcud olan hemoqlobin S normal orqanizmlərdə mövcud olan 

hemoqlobin A-dan yalnız bir mövqeyindəki amin turşusu ilə 

fərqlənir. Yetkin hemoqlobin (hemoqlobin A) iki  və iki  

zəncirdən ibarətdir. Hemoqlobin A-nın (HBBA)  zəncirində 
altıncı amin turşusu qlutamin, hemoqlobin S-in (HBBS) uyğun 

zəncirində altıncı amin turşusu isə valindir.  zəncirin 6-cı 
mövqeyində mövcud olan belə amin turşu əvəz olunması DNT-
nin müvafiq kodonunda T→A tipli transversiyanın baş verməsi 
ilə əlaqədardır. Hemoqlobin S-ə (HBBS) malik xəstələrdə S 

hemoqlobinləri kristalabənzər strukturlar əmələ gətirir ki, bu da 
eritrositlərin morfologiyasını pozur, onların uzanması və oraq 
şəklini alması ilə nəticələnir. Belə anomal hüceyrələr xırda 
damarları tutaraq, toxumalara oksigenin daşınmasının qarşısını 

alır. Mutasiya resessiv homoziqot halda erkən ölümlə nəticələnir, 
heteroziqot halda isə 60%-normal, 40%-oraqvari hüceyrələrin 
yaranmasına səbəb olur və normal şəraitdə təzahür etmir. Tropik 
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Afrikada bu allelə görə heteroziqotlar (Aa) sağlam 
homoziqotlarla müqayisədə malyariya plazmodisi ilə yoluxmağa 
daha davamlıdırlar. 

Daha kəskin fenotipik dəyişikliklər nRNT-nin antikodon 

kodlaşdıran sahəsində baş verən missens mutasiyalarla yaradıla 
bilər. Bu mutasiyalar nəticəsində əmələ gələn nRNT molekulları 
təkcə hər hansı bir zülalın bir nöqtəsində deyil, bu nRNT mole-
kullarının iştirakı ilə sintez olunan bütün zülalların bir çox nöqtə-

lərinə yanlış amin turşularının daxil olmasına səbəb olacaqdır.   
 

112. Nonsens-mutasiyalar hansı dəyişiklikləri əmələ gətirir? 
Nonsens (mənasız) mutasiyalar nuklein turşularının mole-

kullarında azot əsaslarının tranzisiya və transversiyalar kimi əvəz 
olunmaları ilə mənalı kodonun kodlaşdırmayan - stop kodona 
çevrilməsi nəticəsində əmələ gəlir. Nonsens-mutasiya nəticəsində 
mRNT-nin polipeptid zəncirə müəyyən amin turşusunun daxil 

olunmasına cavabdeh mənalı kodonu UАG, UАА, UGА 
terminasiya kodonlarından birinə çevrilir və nəticədə zülalın 
sintezi dayandırılır. Məsələn, mRNT molekulunun ААG kodo-
nunda ilk nukleotidin urasilə malik nukleotidlə əvəz olunması 
(А→U) nəticəsində polipeptid zəncirə lizini daxil edən kodon 

UAG stop kodonuna çevrilir və polipeptidin sintezi natamam 
olaraq dayandırılır. Nonsens-mutasiya nəticəsində “sıfır” allel, 
yəni gen məhsulu olmayan allel, yaxud funksiya göstərməyən gen 
məhsulu – qısa, qeyri-tam polipeptidə cavabdeh allel əmələ gəlir.  

Nonsens-mutasiyalar, adətən, zülalları ciddi zədələyir və 
nəticədə letal xarakterli olur, habelə həmin operonda yerləşən 
digər quruluş genlərinin də sintetik aktivliyinin azalmasına səbəb 
ola bilir.    

Nonsens-mutasiyalar həm də qütb effekti əmələ gətirə bilir. 
Adətən, mRNT ribosomlarla sıx örtülür, bu da onu nukleazaların 
təsirindən qoruyur. Nonsens-mutasiya nəticəsində genin translya-
siyası vaxtından əvvəl tamamlandığından, müəyyən uzunluqlu 
mRNT molekulu nukleazaların təsirinə məruz qalaraq, qırılır və 

onun daşıdığı genetik informasiya translyasiya olunmur.   
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113. Xromosomlarda hansı quruluş dəyişiklikləri baş verir? 
Xromosomlarda müxtəlif növ aberrasiyalar: inversiyalar, 

translokasiyalar, delesiyalar, duplikasiyalar baş verir. 
İnversiyalar 1926-cı ildə Stertevant tərəfindən kəşf olunmuş-

dur. İnversiyalar zamanı xromosom daxilində kiçik və ya böyük 
sahələrin 180º çevrilməsi nəticəsində genlərin düzülüş ardıcıllıqları 
dəyişilir. İnversiyaların iki növü fərqləndirilir: parasentrik və 
perisentrik. Parasentrik inversiyalar zamanı xromosomun bir 

çiyni daxilində iki qırılma baş verir və qırılma nöqtələri ara-
sındakı sahə 180º çevrilir. Perisentrik inversiyalar zamanı qırılma 
nöqtələri sentromerin hər iki tərəfində yerləşir. İnversiyalara görə 
homoziqotlarda krossinqoverin gedişi normal olduğu halda, 
heteroziqotların xromosomlarında ilgək əmələ gəlir. Parasentrik 
inversiyalara görə heteroziqotlarda krossinqoverin “qapanması” 
baş verir. 

Translokasiyalar 1923-cü ildə K.Bridces tərəfindən drozofil-

də kəşf olunmuşdur. Translokasiyalar qeyri-homoloji xromo-
somlar arasında və ya eyni xromosomun bir hissəsinin digər 
hissəyə yerini dəyişməsi nəticəsində baş verir, bu zaman genlərin 
sayı dəyişilmir. Xromosomdaxili translokasiyalar xromosom-
larda üç qırılma sahəsi əmələ gəldikdə və xromosom seqmentinin 

həmin xromosomun digər sahəsinə keçirilməsi nəticəsində 
meydana çıxır. Xromosomlararası resiprok translokasiyalar 
qeyri-homoloji xromosomlarda iki qırılma və onlar arasında 
mübadilə nəticəsində əmələ gəlir. 

 Xromosomun hər hansı bir sahəsinin itirilməsi delesiya 
adlandırılır. Delesiyalar 1917-ci ildə K.Bridces tərəfindən genetik 
metodlarla kəşf olunmuşdur. Delesiyalar çox uzun olmur, belə ki, 
digər, delesiyanın baş vermədiyi homoloji xromosomun eyni 

sahəsində itirilən genin fərdin sağ qalması üçün tələb olunan ikiqat 
dozada olma ehtimalı olduqca azdır. İnsanda “pişik çığırtısı” 
sindromu beşinci xromosomunun kiçik çiynində delesiyaya malik 
heteroziqotlarda meydana çıxır. Heteroziqot körpələrdə pişik səsini 

xatırladan ağlamaq səsi, mikrosefaliya (başın kişik ölçüsü), 
inkişafda əhəmiyyətli fiziki və əqli gerilik (belə uşaqlarda 
intelektuallıq əmsalı 20-40 arasında tərəddüd edir) müşahidə olunur.  
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Xromosomun hər hansı bir sahəsinin ikiləşməsi duplikasiya 
adlanır. Duplikasiyalar fenotipik təzahür edə bilər. Onlara misal 
olaraq, drozofilin X-xromosomunda müşahidə olunan Bar 
mutasiyasını göstərmək olar. Bu mutasiya natamam dominant 

irsilik tipinə malik olmaqla, gözlərin fasetli sayının azalmasına 
səbəb olur. Bar mutasiyasına görə dişilərdə gözlər kiçik və 
zolaqvarı formada olur. 

 

114. Poliploidiya nədir? 

Orqanizmlərin somatik hüceyrələrində xromosom sayı 
diploid (2n), cinsiyyət hüceyrələrində haploid (n) olur.  

Müxtəlif bitki və heyvan cinslərinə aid növlər xromosom 

sayına görə fərqlənir. Lakin onların hər birinə xas olan haploid 
saylı xromosom kompleksi əsas xromosom sayı adlanır. Xromo-
somların haploid dəsti “n” ilə işarə edilir və hər bir homoloji 
xromosomun yalnız bir nüsxəsini daxil edir. Xromosomların 

haploid dəstində valideynlərin irsi informasiyasının yarısı olur. 
G.Winkler 1920-ci ildə xromosomların haploid sayını, orada 
yerləşən genlərlə birlikdə, genom adlandırmağı təklif etmişdir.  

Poliploidiya əsas xromosom sayının iki dəfədən artıq artma-
sıdır. Termin 1910-cu ildə Strasburger tərəfindən təklif olunmuşdur. 

Poliploidiyanın yaranmasının aşağıdakı səbəbləri ola bilər: 
1. Anafazada xromosomların qütblərə qeyri-bərabər 

paylanması; 
2. Hüceyrə bölünmədikdə nüvənin bölünməsi; 

3. Xromosomların bir-birindən ayrılmadan ikiləşməsi. 
Bütöv haploid dəsti iki dəfədən çox artmış orqanizmlər 

poliploid və ya euploid adlandırılır. Bir və ya bir neçə xromoso-
munun sayı ikidən az və ya çox olan diploid xromosom dəsti 

heteroploid və ya aneuploid adlanır. Bu halda xromosomların 
sayının artımı onların haploid dəstinin dəfələrlə artımına bərabər 
olmur. Orqanizmin haploid dəstində xromosomların sayı n=4 
olduqda, diploiddə 2n=8, tetraploiddə 4n=16 olacaqdır.  

Genomun ikiləşməsi ziqotun birinci bölünməsi zamanı baş 

verərsə, rüşeymin bütün hüceyrələri poliploid olacaqdır. Bu, 
meyotik poliploidiya adlanır. Poliploidləşmə həm də orqanizmin 
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bir qisim hüceyrələrində mitozun pozğunluğu - somatik 
poliploidiya nəticəsində meydana çıxa bilər. 

G.Winkler 1916-cı ildə, ilk dəfə olaraq, pomidor və quş 
üzümünün poliploidlərini təsvir etmişdir. Hazırda müəyyən 

olunmuşdur ki, örtülütoxumluların 30%-i poliploiddir. Poliploidi-
ya insan tərəfindən becərilən bitkilər arasında geniş yayılmışdır. 
Çılpaqtoxumlular arasında poliploidiyaya nadir halda təsadüf 
olunsa da, qıjıkimilərdə və mamırlarda ona rast gəlinir. Poliplo-

idlər sərt iqlim şəraitinə daha yaxşı uyğunlaşma qabiliyyətinə 
malik olduqlarından, Arktikada rast gəlinən çiçəkli bitkilərin 
70%-i, Pamirdə 86%-i, Altayda 65%-i poliploiddir.  

Heyvanlarda daha çox somatik poliploidiyaya rast gəlinir. 
Poliploidlik müşahidə olunan cinslərdə xromosom kompleksinin 
müxtəlif sayda dəfələrlə artması nəticəsində poliploid sıraları 
meydana gəlir. Məsələn, buğda cinsinin (Triticum) növləri 
poliploid sırasını əmələ gətirir: 

T.monococcum (birdənli buğda)   2n=14 
T.durum (bərk buğda)                   2n=28 
T. aestivum (yumşaq buğda)         2n=42 

Beləliklə, buğdanın poliploid sırasında əsas haploid xromo-
som sayı 7 olmaqla, T.monococcum - diploid, T.durum - 
tetraploid, T. aestivum - heksaploiddir. 

Poliploid sıraları digər bitkilər arasında da geniş yayılmış-

dır. Məsələn, vələmir, qızılgül, çiyələk, tut, şəkər qamışı, pambıq, 
gavalı, payızgülü, pambıq, çuğundur, quzuqulağı, yonca, bir çox 

meyvə bitkiləri və s.  
 
115. Poliploidiyanın hansı formaları mövcuddur? Avtopoliploid-

lərlə allopoliploidlər arasında fərqlər hansılardır? 

Eyni növə mənsub olan haploid xromosom sayının dəfələrlə 
artmasına avtopoliploidiya deyilir. Bir haploid dəstin artması 
nəticəsində triploidlər, tetraploidlər, heksaploidlər və s. əmələ 
gəlir. Avtopoliploidlər eyni genomlardan təşkil olunur. Poliploid 
hüceyrələr endomitoz zamanı somatik hüceyrələrdə mitoz 

pozulduqda, meyoz zamanı xromosomlar qütblərə düzgün 
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çəkilmədikdə və reduksiya olunmamış, diploid qametlərin əmələ 
gəlməsi nəticəsində yaranır. 

Poliploidlər başlanğıc götürdüyü diploidlərlə müqayisədə 
daha güclü inkişaf edir. Onlarda daha yüksək vegetativ kütlə, 

daha iri çiçək və toxumlar əmələ gəlir. Çarpaz tozlanan bitkilər 
arasında daha tez-tez giqantizm müşahidə olunur. Poliploidlər 
ətraf mühitin əlverişsiz şəraitinə daha davamlı olur. Poliploidiya 
mədəni bitkilər arasında geniş yayılmışdır. Ən əhəmiyyətli mədəni 

bitkilər poliploid sıralar əmələ gətirir. 
Avtopoliploidiya ilə yanaşı yeni bitki növlərinin əmələ 

gəlməsində allopoliploidiya da mühüm rol oynayır. Allopoliplo-
idlər müxtəlif, iki və daha artıq növə aid olan orqanizmlərin 
çarpazlaşması nəticəsində əmələ gəlir. Genom quruluşu AA və 
BB olan diploidlər çarpazlaşdıqda, adətən, dölsüz olan AB hibridi 
alınır. Lakin xromosomların ikiləşməsi nəticəsində hibridlərin 
döllülüyü bərpa olunur və AABB tetraploidi əmələ gəlir. 
 

116. Nə üçün poliploidiya heyvanlar aləmində az yayılmışdır? 

Poliploidiya heyvanlar aləmində çox nadir müşahidə olunur 
və belə poliploidlər yalnız partenogenetik yolla çoxalır. Bu tip 
poliploidlərə, məsələn, bir qrup həşərat, bəzi qurdlar aiddir. Bu 

cür poliploidiyanın heyvanlarda az rast gəlinməsi, görünür ki, 
poliploid mutasiyanın cinsiyyətin təyininin xromosom mexaniz-
mini pozması, xüsusən də X-xromosomlarının autosomlara olan 
nisbətinin pozulmasına səbəb olması ilə əlaqədardır. Məsələn, 

filcik böcəklər fəsiləsinin bütün ikicinsli növləri diploiddir (2n=22) 
və onlarda cinsiyyətin təyini, drozofildə olduğu kimi baş verir 
(dişilər-XX, erkəklər-XY cinsiyyət xromosomlarına malik olur). 
Bu fəsilənin poliploid növləri partenogenetik yolla çoxalır, 
onların sırasında triploidlər (33 xromosomlu), tetraploidlər (44 

xromosomlu) və pentaploid (55 xromosomlu) növlər mövcuddur. 
Digər çoxhüceyrəli orqanizmlərdə olduğu kimi, məməlilərin 

də somatik hüceyrələrində endomitoz nəticəsində əmələ gələn 
poliploid hüceyrələr geniş yayılmışdır. Endomitoz – nüvə və 
sitoplazmanın bölünməsi ilə müşayiət olunmayan xromosomların 
ikiləşməsidir.  
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117. Poliploid sırası nədir? 
Müqayisəli sitoloji tədqiqatlar göstərmişdir ki, poliploidiya 

bitkilərin, xüsusən örtülütoxumluların növəmələgəlmə prosesində 
mühüm rol oynamışdır. Bu da bir çox cinsləri təşkil edən növlərin 

poliploid sırasını əmələ gətirməsi ilə sübut olunur. Poliploidlər 
daha çox sərt iqlim şəraitində inkişaf edir: bunların sırasında 
çiçəkli bitkilər Arktikada-70%, Pamirdə-86%, Altayda-65% təşkil 
edir.  

Planetimizdə yayılmış bitki növlərinin 1/3-i poliploiddir. 
Mədəni bitkilər sırasında poliploid növlərin sayı yüksək olub, 
80%-ə çatır. Ən çox poliploidlərə insan tərəfindən becərilən 
mədəni bitkilər arasında rast gəlinir. Buğda, vələmir, düyü, hind 

darısı, ayrıqotu, şəkər qamışı, yonca, araxis (yerfındığı), tütün, 
kartof, pambıq, çiyələk, qızılgül, zanbaq, moruq, gavalı, alma, 
armud, limon, portağal, tut və s. mədəni bitki sortlarının bir çoxu 
poliploiddir. Belə ki, Triticum cinsi bir neçə növdən ibarətdir. 14 

xromosomlu birdənli buğda (T.monococcum), 28 xromosomlu 
bərk buğda (T.durum) və 42 xromosomlu yumşaq buğda 
(T.aestivum) növləri poliploid sırasını yaradır. 

Belə poliploid sıraları digər bitki cinslərində də mövcuddur: 
qızılgül cinsində poliploid sırası 14, 21, 28, 35, 42, 56; badımcan 

cinsində (Solanum) 12, 24, 36, 48, 60, 72, 96, 108, 144; tut 
bitkisində (Morus L.), 28, 42, 56, 70, 84...308 kimi poliploid 
sıraları müşahidə olunur. Beləliklə, xromosomların əsas sayının 
artdığı qohum növlərin qrupları poliploid sırası əmələ gətirir. 

 
118. Avtopoliploidlərdə meyoz necə baş verir? 

Növdaxili xromosom dəstinin dəfələrlə artması avtopoliplo-
idiya adlanır. Normada, diploidlərdə meyozun profaza mərhə-

ləsində bivalentlər əmələ gəlir. Tetraploidlərdə meyozda kvad-
rivalentlər - konyuqasiya edən dörd xromosomdan ibarət qruplar 
əmələ gəlir, lakin dörd homoloji xromosomun bir-birini taparaq 
birləşməsi və kvadrivalent əmələ gətirməsi hər bir halda baş 
vermir. Bəzən onlar üç xromosomdan ibarət trivalent və univa-

lent və ya iki bivalent əmələ gətirir. Meyozda tetraploidlərdə 
kvadrivalent, trivalent və univalentlərin əmələ gəlməsi xromo-
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somların paylanmasını pozur və dəyişilmiş xromosom sayına 
malik qametlərin əmələ gəlməsinə səbəb olur. 

Avtotetraploidlərdə (AAaa) meyoz zamanı xromosomların 
qütblərə düzgün aralanması ilə yanaşı, onların 3:1 və 4:0 

nisbətində paylanması da mümkündür. Bu zaman AAa və a, Aaa 
və A, həmçinin Aaaa və 0 qametləri əmələ gələ bilir. Bu 
qametlərin bir hissəsi həyatilik qabiliyyətinə malik olmur. Aa 
diploidlərində (2n) 1:1 nisbətində, A və a qametləri əmələ gəlir. 

AAaa tetraploidlərində (4n) homoloji xromosomların 2:2, 3:1, 
1:3, 4:0, 0:4 nisbətlərində paylanması mümkündür. 

Hətta xromosomların qütblərə çəkilməsi müntəzəm olsa 
belə, AAaa allellərinə görə heteroziqot avtotetraploid 
1АА:4Аа:1аа nisbətlərində üç tip qamet əmələ gətirəcək və 
monohibrid çarpazlaşma zamanı parçalanma xarakteri diploidin 
parçalanma xarakterindən əhəmiyyətli dərəcədə fərqlənəcəkdir 
(cədvəl 3).  

 

Cədvəl 3. ААаа tetraploidlərinin çarpazlaşma nəticələri 
 

Qametlər 1 АА 4 Аа 1 аа 

1 АА 1 АААА 4 АААа 1 ААаа 

4 Аа 4 АААа 16 АAаа 4 Аааа 

1 аа 1 АAаа 4 Аааа 1 аааа 
 

Diploidlərdə F2–də fenotipə görə parçalanma 3:1 nisbətində 
olduğu halda, tetraploidlərdə bu nəticə 35:1 nisbətində olacaqdır. 
Beləliklə, poliploidlərdə parçalanma və rekombinasiya ehtimalı 

güclənir. Poliploidiya zamanı genlərin dozasının artması 
əlamətlərin irsilik xarakterini əhəmiyyətli dərəcədə mürəkkəbləş-
dirir, qamet və ziqotların genotipik spektrini genişləndirir və bu 
yolla allel dəstinin, genofondun və ümumiyyətlə, poliploid 

populyasiyaların bütün genetik əsaslarını dəyişir.  
 

119. Poliploidlər eksperimental yolla necə alınır? 

İlk dəfə poliploidlər təcrübi yolla 1880-ci ildə İ.M.Qera-

simov tərəfindən spirogira yosununun hüceyrələrinə bölünmə 
zamanı aşağı temperaturla təsir nəticəsində alınmışlar. Öz 
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təcrübələrində Qerasimov bölünən hüceyrələrə bir sıra kimyəvi 
maddələrin - xloroform, efir, xlorhidratın təsirini də öyrənmişdir.  

Poliploidlərin eksperimental yolla geniş miqyasda alınması 
A.Bleksli və A.Everi tərəfindən poliploidlərin induksiyasında 

kolxisinin istifadəsindən sonra mümkün olmuşdur. Kolxisin 
hüceyrələrin mitoz bölünməsi zamanı iy tellərinin əmələ 
gəlməsinin qarşısını alır, nəticədə ikiləşmiş xromosomlar ayrılmır 
və tetraploid hüceyrə yaranır. Somatik hüceyrələr kolxisinin 

təsirinə məruz qaldıqda, onların hamısı poliploid olmur və bitki 
ximer quruluş almış olur. Kolxisinlə generativ hüceyrələrə təsir 
etdikdə isə reduksiya etməmiş qametlər əmələ gəlir və onlar bütün 
hüceyrələri poliploid olan bitkilərə başlanğıc verir. 

Bu günədək eksperimental yolla müxtəlif taksonomik 
qruplara aid çoxsaylı poliploid bitkilər alınmışdır. 

Avtopoliploidiya ilə yanaşı yeni növ bitkilərin alınmasında 
allopoliploidiyadan da əhəmiyyətli dərəcədə istifadə olunur. 

Növarası hibridlərin bir çoxu dölsüz olur, lakin onlarda 
xromosomların sayını artırmaqla meyoz normallaşdırılır. 1927-ci 
ildə Q.D.Karpeçenko cinsarası hibidləşmə nəticəsində fertil 
(döllü) allopoliploidlər almışdır. O, müxtəlif cinslərə mənsub olan 
iki növü - Raphanus sativus (əkin turpu) və Brassica oleracea  

(bostan kələmi) - çarpazlaşdırmışdır. Hər iki növün somatik 
hüceyrələrində diploid xromosom sayı 2n=18-dir. Hibrid 18 
xromosoma malik, güclü inkişaf edən, çoxsaylı çiçəklər əmələ 
gətirən, lakin toxum verməyən bitki olmuşdur. Belə ki, uzaq 

növlərin xromosomları bir-biri ilə konyuqasiya etmədiyindən, 
birinci nəsildə bivalentlər əmələ gəlmir, reduksiya etməmiş 
xromosomlara malik qametlər yaranır və dölsüzlük meydana 
çıxır. Lakin meyozda hər bir növə məxsus xromosomların sayının 

(9R+9B) iki dəfə artırılması nəticəsində 18 xromosomlu qametlər 
alınmış, onların mayalandırılmasından müəllif tərəfindən 
Rafanobrassika adlandırılmış, 4n=36 xromosom dəstli (RRBB), 
davamlı, fertil allopoliploidlər (və ya amfidiploidlər) 

yaradılmışdır.  
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Təbiətdə mövcud olmayan formaların yaradılmasına digər 
misal, buğda və çovdarın cinsarası hibridində xromosom dəstinin 
ikiləşməsi nəticəsində alınmış Tritikale bitkisidir.  

 

120. Bitkilərin yaxşılaşdırılmasında poliploidiyadan necə 

istifadə olunur? 

Son onilliklərdə aparılmış müşahidələr dünyanın bir çox 
ölkələrində poliploid sortların başlanğıc diploid sortlarla 

müqayisədə daha geniş torpaq sahələrində əkildiyini göstərir. 
Misal olaraq, yeni yaradılmış və istehsalatda geniş tətbiq olunan, 
dənli bitki Tritikaleni, çovdarın tetraploid sortlarını, şəkər 
çuğundurunun triploid hibridlərini, toxumsuz, triploid qarpız 

sortlarını, tetraploid şalğam, yonca və s. təsərrüfat əhəmiyyətli 
bitkiləri göstərmək olar.  

Bitki seleksiyasında kolxisinin təsiri nəticəsində alınan 
poliploidlərdən geniş istifadə olunur. Onlar bir sıra mədəni 

bitkilərin yeni sortlarının alınmasında başlanğıc material kimi 
tətbiq olunur. Bu üsulla yaşıl kütləsinin məhsuldarlığı diploid 
sortları əhəmiyyətli dərəcədə üstələyən (bəzi hallada 40-60% artıq 
olur) yoncanın tetraploid sortları yaradılmışdır. Tetraploid yonca 
nematoda qarşı davamlı olur, diploid forma ilə müqayisədə 

yonca xərçənginə daha az tutulur, lakin çiçəklərinin iriliyi onların 
arılar tərəfindən tozlanmasını çətinləşdirdiyindən, bu bitkilərin 
toxum məhsuldarlığı nisbətən az olur.  

Tetraploid çovdar sortları isə məhsuldarlıqlarına görə bəzən 

diploidlərdən üstün olur, onların toxumları daha iri, gövdələri 
qalın və möhkəm olur ki, sonuncu onları yerə yatmadan qoruyur. 
Tritikale, şalğam, qırmızı turp, tütün, nanə və s. bitkilərin 
qiymətli poliploid sortları da yaradılmışdır. 

Şəkər çuğundurunun eksperimental yolla alınmış tetraploid-
ləri ilə diploid sortlarının çarpazlaşdırılması nəticəsində çox 
qiymətli, böyük iqtisadi əhəmiyyətə malik, triploid sortları əldə 
olunmuşdur.  Yem çuğundurunun triploidləri və yem çuğunduru 
ilə şəkər çuğundurunun hibridləri yüksək keyfiyyət 

xüsusiyyətlərinə malik olmaqla, geniş şəkildə becərilirlər.  
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Qarpızın tetraploidləri ilə diploidlərinin çarpazlaşdırılması 
nəticəsində alınmış triploid sortları meyvələrinin iriliyi və demək 
olar ki, toxumsuz olmaları ilə kənd təsərrüfatının qiymətli 
bitkilərindəndirlər.  

 
    121. Haploidiyanın xüsusiyyətləri və əhəmiyyəti nədən ibarətdir? 

Haploidiya - xromosom sayının tək dəstədək (n) azalması 
deməkdir, yəni xromosom dəstində bütün xromosomlar yeganə 

(bir) sayda mövcud olur. Xromosomların belə azalması, adətən, 
reduksion bölünmə zamanı baş verir. Bir sıra orqanizmlərin həyat 
tsiklində cinsiyyətli nəsil (qametofit) cinsiyyətsiz nəsillə (sporofit) 
növbələşir. Lakin haploid faza bir çox orqanizmlərin həyat 

tsiklində (məs., qıjıların) qısa müddətdə davam edir. Haploidiya 
spor əmələ gətirən göbələklərdə, bakteriyalarda, birhüceyrəli 
yosunlar arasında yayılmışdır. Heyvanlarda haploid xromosom 
dəsti yalnız cinsi hüceyrələrdə - qametlərdə olur. 

Lakin partenogenez və ya androgenez nəticəsində həm bitki, 
həm də heyvanlar aləmində haploid orqanizmlər əmələ gələ bilər. 
Haploid orqanizmlər, adətən, diploidlərdən kiçik, aşağı həyatiliyə 
malik və bir qayda olaraq, dölsüz olurlar. Haploidlərdə xromo-
somların homoloqları olmadığından, meyozda konyuqasiya baş 

vermir, xromosomlar qütblərə nizamsız paylanır və həyatiliyi 
olmayan hüceyrələr əmələ gəlir. Bütün xromosomların bir qütbə 
çəkilməsi və haploid orqanizmin əmələ gəlməsi ehtimalı isə çox 
azdır. Haploidlərin maraqlı cəhəti ondan ibarətdir ki, onlarda 

resessiv genlərin hər biri təzahür etdiyindən, fenotip, tam 
mənada, genotipə uyğun olur. 

Haploidlərin böyük praktiki əhəmiyyəti vardır; təcrübi yolla 
haploid bitkinin genomunu iki dəfə artırdıqda, bir nəsil ərzində 

bütün lokuslarına görə homoziqot, diploid bitkiləri əldə etmək 
olur ki, bunlar da fenotipcə oxşar və fertil olurlar. Homoziqot-
ların inbridinq yolu ilə yaradılması isə uzunmüddətli proses olub, 
bir çox nəsillərin iştirakını tələb edir. 

Haploidləri süni yolla partenogenez və androgenez 

yaratmaqla əldə etmək olar.  
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122. Heteroploidiya nədir? Onun əhəmiyyəti nədən ibarətdir? 
Heteroploidiya (aneuploidiya) – diploid dəstdə bir və ya bir 

neçə xromosomun əlavə olunması və ya azalması nəticəsində 
xromosomların sayının dəyişilməsidir. Əlavə xromosomları olan 

formalar polisomik adlanır. 2n+1 xromosom dəstli orqanizmlərdə 
bir xromosom üç dəfə təkrar olunur və onlar trisomik adlanır. 2n-1 
xromosom dəstli, yəni bir xromosomu çatışmayan orqanizmlər 
monosomik, iki əlavə xromosoma malik orqanizmlər (2n+2) 

tetrasomik, 2n-2 xromosom dəstli orqanizmlər isə bir cüt homoloji 
xromosomlarının yoxluğundan, nullisomik adlandırılır.  

Ayrı-ayrı xromosomların sayının dəyişilməsinin başlıca 
səbəbi meyozda xromosomların bivalentlər əmələ gətirməməsi və 
homoloji cütlərin bəzilərinin bir-birindən ayrılmamasıdır. 
Məsələn, AA xromosom cütünün ayrılmaması nəticəsində n+A və 
n-A qametləri əmələ gəlir. Bu qametlər mayalanmada iştirak 
etdikdə, 2n+A və 2n-A heteroploid formalar yaranır. Meyozda 

qametlərdən birinə bir xromosom artıq düşərsə (n+1), həmin 
qametlə normal qamet arasında mayalanma getdikdə, əmələ 
gələn ziqot 2n+1 xromosom kompleksinə malik olur və trisomik 
yaranır. Qametin xromosom dəsti n-1 olduqda, bir xromosomu 
çatışmayan monosomik əmələ gəlir. Bir xromosomun itirilməsi və 

ya əvəz olunması fenotipin əhəmiyyətli dərəcədə dəyişilməsinə 
səbəb olur, bununla əlaqədar olaraq, ayrı-ayrı xromosomların 
orqanizmin müəyyən əlamət və xüsusiyyətlərinin təzahüründə 
rolunu təyin etmək mümkün olur. Aneuploidlərə bitki, heyvan və 

insanlarda rast gəlinir. Onlar zəif həyatiliyə və aşağı döllülüyə 
malik olur. Lakin aneuploid formaların, xüsusən, 
monosomiklərin praktiki əhəmiyyəti vardır - onlardan gen 
mühəndisliyində istifadə olunur. Hazırda ayrı-ayrı xromosom-

ların əvəz olunması ilə buğdanın pas və digər xəstəliklərə qarşı 
davamlı formaları alınmışdır.  

Aneuploidiya insanda bəzi xəstəliklərin əmələ gəlməsinə 
səbəb olur. Məsələn, Daun xəstəliyi 21-ci xromosoma görə 

trisomiya (47, 21+), Patau sindromu 13-cü xromosomun 
trisomiyası (47, 13+), Edvard sindromu 18-ci xromosomun 
trisomiyası (47, 18+), Klaynfelter sindromu X-cinsi 
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xromosomunun polisomiyası (47, XXY; 48, XXXY; 48, XXYY 
və s.), Şereşevski-Terner sindromu isə X-cinsi xromosomunun 
monosomiyası (45, XO) nəticəsində meydana çıxır. 

 

123. Modifikasiya dəyişkənliklərinin öyrənilməsinin əhəmiy-

yəti nədən ibarətdir? 

Canlı təbiətdə dəyişkənlik çox geniş yayılmış hadisədir. 
Canlılar aləmində iki, tamamilə bir-birinə bənzəyən fərdə rast 

gəlmək qeyri-mümkündür. Belə ki, canlılar aləmi xarici və daxili 
mühitin müxtəlif amillərinin təsiri altında daima dəyişkənliyə 
uğrayır. Dəyişkənliklərin bir qismi nəslə ötürüldüyü halda, digər-
ləri nəslə keçmir. Nəslə ötürülməyən dəyişkənlik modifikasiya, 

nəslə ötürülən dəyişkənliklər isə mutasiya adlanır.  
Mutasiyalar və modifikasiyalar yeni tipli fenotipik dəyişik-

liklər əmələ gətirir: fizioloji, morfoloji, biokimyəvi və s. Məlum 
olduğu kimi, mutasiyalarla modifikasiyalar arasında fərqlər 

mövcuddur. Bunlardan əsasları mutasiya dəyişkənliklərinin irsən 
ötürülməsi və çox zaman qeyri-adaptiv xarakterli olması, modi-
fikasiya dəyişkənliklərinin isə irsən ötürülməməsi və çox zaman 
adaptiv xarakter daşımasıdır. 

Orqanizmin hər hansı dəyişkənliyini analiz edərkən 

tədqiqatçı həmişə əmin olur ki, fərdlər arasında meydana çıxan 
bir çox fərqlər ətraf mühit şəraitindən asılıdır. Hətta genotipcə 
tamamilə oxşar olan iki fərd fenotipcə uyğun olmaya bilər. Əgər 
irsi cəhətdən oxşar orqanizmlər müxtəlif cür qidalanırsa, 

müxtəlif temperatur və rütubət şəraitində inkişaf edirsə, onlarda 
xarici amillərin təsiri altında modifikasiya dəyişkənlikləri 
təzahür edir. Modifikasiya dəyişkənliyi genotipcə dəyişməyən 
orqanizmin xarici mühitin təsirinə qarşı əmələ gələn və təkamül 

prosesində möhkəmlənən adaptiv reaksiyasıdır. 
Modifikasiya dəyişkənliklərinin öyrənilməsinin böyük nəzəri 

və praktiki əhəmiyyəti vardır. Modifikasiya dəyişkənliklərinin 
öyrənilməsi genetik informasiyanın realizə olunması haqqında 
düzgün təsəvvürün yaranması üçün zəruridir. Belə ki, 

orqanizmlərin morfoloji, fizioloji, biokimyəvi əlamətlərinin 
məcmusu, yəni onların fenotipi yalnız valideynlərdən alınan 
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genlərdən deyil, eyni zamanda onların inkişaf etdiyi və yaşadığı 
mühitdən də asılıdır. Müxtəlif əlamətlərin təzahüründə genotiplə 
mühitin nisbi rolunu müəyyən etmək üçün ətraf mühit amillərinin 
təsiri altında əmələ gələn modifikasiyaların tədqiq olunması 

zəruridir. Digər tərəfdən modifikasiyaların xarakterinin və əmələ 
gəlmə səbəblərinin öyrənilməsi, təkamülün qanunauy-
ğunluqlarının anlaşılması üçün də lazımdır, çünki təbii seçmə 
təkamülün aparıcı qüvvəsi olaraq, fenotipə əsaslanır, zərərli 

əlamətləri rədd edir, habelə mutasiyalardan, onların kombina-
siyalarından və modifikasiyalardan istifadə edir. 

Modifikasiyaların kənd təsərrüfatı praktikasında və tibdə də 
əhəmiyyəti böyükdür. Burada əsas məsələ təsərrüfat üçün qiymətli 
formaların alınması və fenotipik əlamətlərin lazımı istiqamətdə 
inkişaf etdirilməsinə şəraitin yaradılmasıdır, yəni modifikasiya-
ların insan üçün faydalı istiqamətdə inkişaf etdirilməsidir.  

 

124. Modifikasiyaların xarakteri nədən asılıdır? 

Ətraf mühitin eyni təsirləri altında genotipcə oxşar fərdlərdə 
eyni tipli və müəyyən istiqamətli modifikasiyalar əmələ gəlir. 
Modifikasiya və mutasiyalar arasında olan əsas fərqlərdən biri: 
modifikasiyaların ətraf mühit amillərinin təsirindən asılı olaraq, 

müəyyən istiqamətdə dəyişilməsi, mutasiya dəyişkənliklərinin isə 
qeyri-istiqamətli olmasıdır. Müxtəlif mutagenlər eyni tipli 
mutasiyalar əmələ gətirə bilər. Həmçinin eyni mutagenlər müx-
təlif mutasiyalara səbəb ola bilər. Modifikasiyaların ətraf mühit 

amillərinin təsirindən asılı olaraq, eyni və müəyyən istiqamətdə 
baş verməsi ibtidai orqanizmlərdən başlayaraq, yüksək inkişaf 
etmiş formalara qədər davam edir. Məsələn, bağırsaq çöpünün 
süd şəkərini (laktoza) mənimsəməsində üç ferment iştirak edir: 
beta-qalaktozidaza, qalaktozidpermiaza, qalaktozidtransasetila-
za. Bu fermentlər mühitdə laktoza olmadıqda bakteriya tərəfin-
dən sintez olunmur.  

Hamıya məlumdur ki, münbit və qüvvətsiz torpaqda 
becərilən eyni sortun bitkiləri bir-birlərindən kəskin dərəcədə 

fərqlənirlər. Bu zaman modifikasiyalar onların bir sıra morfoloji, 
fizioloji və biokimyəvi əlamətlərinə təsir göstərir. Hətta belə 
fərqlər genetik cəhətdən eyni olan bir bitkinin müxtəlif 
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hissələrinin (kök yumrusu, kökümsov, çilik) müxtəlif şəraitlərdə 
becərilməsi zamanı da müşahidə olunur. Məsələn, oxyarpaq 
bitkisində üç formada yarpaqlar əmələ gəlir; suyun altında olan 
yarpaqlar nazik və uzun, suyun üzərində olan yarpaqlar enli, su 

səviyyəsindən yuxarıda yerləşən yarpaqlar oxvari və dik olur. 
Suyun səthini dəyişməklə belə bitkilərdə müxtəlif formalı 
yarpaqlar almaq olur. Bir başqa misalda göstərilir ki, dağ 
şəraitində və dərədə eyni bitkinin dəyişilmiş formalarına rast 

gəlinir. Dağ şəraitində bitkilərin gövdəsi qısa, yarpaqları 
gövdənin kökə yaxın sahəsində, kökləri isə dərində yerləşmiş olur. 
Dərədə bitən eyni genotipli bitkilərin gövdələri uzun, kök sistemi 
torpağın üst qatlarına yaxın yerləşir. Bu cür dəyişikliklər adaptiv 
xarakter daşıyır.  

Hər bir populyasiyanın normal inkişafı üçün, onların 
mənşəyindən asılı olaraq, müəyyən temperatur diapazonu tələb 
olunur. Eyni qanunauyğunluq balıqlar, məməlilər, quşlar 

üzərində də təsdiq olunmuşdur. 
Kəpənəklərin rəngi temperaturdan asılı olaraq dəyişilir. 

Bəzi kəpənəklərin puplarının rəngi sürfələrin inkişaf etdiyi 
substratdan asılı olaraq dəyişilir. Məsələn, kələm güvəsinin 
pupları yaşıl fonda inkişaf etdikdə yaşıl, qara fonda yaşadıqda isə 

tünd rəngdə olur.  
İnsan qanında eritrositlərin sayı dəniz səthinin 

yüksəlməsindən asılı olaraq dəyişilir. 
Məlum olduğu kimi, toyuqların yumurtlamaları temperatur 

və işıq faktorları ilə əlaqədardır. Payızda və qışda yumurta 
məhsulunun azalması buna dəlil ola bilər. Lakin işıqlandırma 
müddətini gün ərzində 13-14 saata yüksəltməklə toyuqların 
məhsuldarlığını artırmaq olur. 

Modifikasiya dəyişkənliklərinin dərəcəsi, adətən, onların 
yaranmasına səbəb olan ətraf mühit amillərinin təsir gücü və təsir 
etmə müddətindən asılıdır. Başqa sözlə, bu cür amillərin təsiri nə 
qədər uzunmüddətli və güclü olarsa, bir o qədər də orqanizmin 

fenotipi həmin amilə görə dəyişilə bilər. 
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125. Reaksiya norması nədir? 
Orqanizmlərin genotipi ilə mühit şəraiti arasındakı 

münasibətlər nisbi xarakter daşıyır. Məsələn, yarpaqların 
gövdədə yerləşməsi, onların damarlanma tipləri, demək olar ki, 

genotipdən asılıdır. Yarpaqların yaşıl rənginin intensivliyi, 
forması, qıraqlarının kəsikliliyi isə əsasən mühit amillərinin təsiri 
ilə müəyyən olunur. Çin primulasının çiçəkləri aşağı 
temperaturda çəhrayı, yüksək temperaturda isə ağ rəngdə olur. 

Bu növün digər sortunda temperaturdan asılı olmadan çiçəklərin 
rəngi ağ olur.  

Kərtənkələlərin və siçanların düzənlik və dağ formaları 
qanda eritrositlərin və hemoqlobinin miqdarına görə bir-birindən 
fərqlənir. Siçanların şimalda yaşayan formalarını cənubda 
yaşayan formalarla müqayisə etdikdə, birincilərin daha intensiv 
maddələr mübadiləsi (oksigenə görə tələbatı), daha yüksək 
aktivliyi və aşağı temperatura üstünlük verməsi aydın müşahidə 
olunur. 

İnsanda tamamilə genotiplə təyin olunan (məsələn, qan 
qrupları, gözün qüzehli qişasının rəngi), həmçinin ətraf mühitin 
müəyyən təsir göstərdiyi (məsələn, boy) və ətraf mühitin güclü 
təsiri altında olduğu (məsələn, bədən çəkisi, əzələlərin inkişaf 

etməsi) müxtəlif növ əlamətləri izləmək olar.  
Dağlıq yerində insan və heyvanların qanında eritrositlərin 

sayının və hemoqlobinin miqdarının artması, havanın seyrəkliyi 
şəraitində oksigenin daha səmərəli istifadə edilməsinə imkan 

yaradır.  
Yay müddətində günəş şüalarının təsiri altında insan 

dərisinin qaralması onu insolyasiyadan müdafiə edir. 
Xarici mühit amillərinin təsirlərinə qarşı orqanizmlərin 

müəyyən reaksiya göstərməsi təsadüfi xarakter daşımır. Bu və ya 
digər təsirlərə qarşı reaksiya göstərmək orqanizmin təkamül 
prosesində qazandığı irsi əsaslarla (genotiplə) əlaqədardır. Hər 
bir növə mənsub olan fərdlər xarici mühitdə baş verən 
dəyişikliklərə qarşı müəyyən reaksiya göstərir. Məsələn, 

qornostay dovşanında bədənin didilmiş tüklərinin yerinə aşağı 
temperaturun təsiri ilə qara tüklərin çıxması bu cinsə aid fərdlərin 
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hamısında müşahidə olunur. Yumurtlayan toyuq cinsinə mənsub 
bir qrup fərələri yaxşı şəraitdə bəslədikdə, yəni onları lazımı 
yemlərlə təmin etdikdə, digərləri üçün isə belə şərait 
yaratmadıqda, birinci qrupa aid fərələrin yumurta məhsulu 

artdığı təqdirdə, ikinci qrupda məhsuldarlıq azalacaqdır. 
Hər bir cins öz genotipi daxilində xarici mühit amillərinin 

təsirlərinə qarşı reaksiya göstərir. Genotipin dəyişilən mühit 
şəraitində müəyyən hədd dairəsində fenotipin dəyişilməsini təmin 

etmə xassəsinə reaksiya norması deyilir. İrsən əlamət deyil, 
genetik sistemlə idarə olunan reaksiya norması ötürülür. 
Reaksiya normasının anadangəlmə olub, genotiplə şərtlənməsi 
bir sıra misallar üzərində aydınlaşdırılmışdır. Reaksiya normasını 
daha aydın bir fərddən vegetativ yolla alınan, yəni genetik 
cəhətdən identik olan (klon) bitkilərin müxtəlif torpaq-iqlim 
şəraitlərində yetişdirilməsi ilə öyrənmək olar.  

 

126. Mutasiyalar və modifikasiyalar arasındakı əsas fərqlər 

hansılardır? 

Modifikasiyalar və mutasiyalar arasında fərqlərin müəyyən 
edilməsi olduqca mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Təkamül prose-
sinin əsas hərəkətverici qüvvəsi olan təbii seçmə dəyişkənliyin 

mutasiya və ya modifikasiya dəyişkənliyi olmasından asılı 
olmadan, fenotipə eyni dərəcədə təsir göstərir, münasib formaları 
saxlayır, qeyri-münasib fenotiplərin eliminasiyasına səbəb olur. 
İrsən isə yalnız mutasiya dəyişkənlikləri ötürülür.  

Modifikasiyalar mikroorqanizmlərin, bitkilərin, heyvan-
ların xarici mühitin dəyişikliklərinə qarşı uyğunlaşma imkanlarını 
artırır və təkamüldə mühüm rol oynayır. Modifikasiyalar irsən 
keçməsə də, modifikasiya etmək qabiliyyəti növün təkamül prose-

sində qazanmış olduğu uyğunlaşmasıdır. Hər bir orqanizm xarici 
mühit amillərinə müəyyən amplitud daxilində reaksiya göstərir. 

Çoxsaylı misallar əsasında bir daha sübut olunur ki, modifika-
siyalar orqanizmlərin genotipindən asılı olan, lakin ətraf mühit 
amillərinin təsiri ilə şərtlənən fenotipik dəyişkənliklərdir. Bu 

dəyişkənliklər genotipə toxunmur, buna görə də irsən nəslə ötürül-
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mür. Lakin bu və ya digər əlamətin mühit amillərinin təsirlərinə qar-
şı modifikasiyası ilk növbədə genotiplə təyin olunur.  

Mutasiyalar və modifikasiyalar arasında əsas fərqlər 
aşağıdakılardır: 

 

Modifikasiyalar Мutasiyalar 

1. Modifikasiyalar müəyyən dəyiş-

kənliklərdir. Belə ki, ətraf mühi-
tin hər bir amili yalnız müəyyən 
istiqamətdə, müəyyən modi-
fikasiya dəyişkənliyinə səbəb 
olur.  

 

1. Mutasiyalar qeyri-müəyyən də-

yişkənliklərdir. Belə ki, eyni bir 
ətraf mühit amili müxtəlif muta-
siyalara səbəb olmaqla, müxtəlif 
istiqamətlərdə, fərqli əlamətlər-
də dəyişikliklərə gətirib çıxara 
bilir. Həmçinin ətraf mühitin 
fərqli amilləri eyni mutasiya də-

yişkənliyinə də səbəb ola bilir. 
2. Modifikasiya dəyişkənliyinin də-

rəcəsi onun yaranmasına səbəb 
olan ətraf mühit amilinin təsir 

gücü və təsir etmə müddətindən 
düz mütənasib şəkildə asılıdır. 

2. Mutasiya dəyişkənliyi zamanı 
əlamətin dəyişkənlik dərəcəsi 
bu dəyişkənliyi yaradan ətraf 

mühit amilinin təsir gücü və 
müddətindən asılı deyildir. 

3. Modifikasiya dəyişkənliklərinin  
böyük əksəriyyəti adaptiv xarak-
terlidir, yəni onlar yeni yaranmış 
ətraf mühit şəraitinə və ya stres 
təsirə fərdin ontogenezi zamanı 
uyğunlaşmasını təmin edir. 

3. Mutasiya dəyişkənliklərinin 
bəziləri istisna olmaqla, böyük 
əksəriyyəti qeyri-adaptiv xa-
rakterlidir. 

4. Modifikasiyalar geri dönəndir, 
yəni modifikasiyaya səbəb olan 
ətraf mühit amilinin təsiri kəsil-

dikdən sonra yaranmış modifi-
kasiya dəyişkənliyi tədricən yox 
olur və fərdin əlaməti əvvəlki və-

ziyyətini alır. 

4. Mutasiya dəyişkənliyi kons-
tantdır, fərdin ömrü boyu yox 
olmadan saxlanılır. 

5. Modifikasiyalar fenotipdə təzahür 
edən, genetik aparatda baş ver-
məyən, qeyri-irsi dəyişkənliklər-
dir. 

5. Mutasiyalar irsi dəyişkənliklər 
olub, nəslə ötürülür. 
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127. Hansı fiziki amillər mutagen təsirə malikdir? 
Mutagen faktorların sırasında ən əhəmiyyətlilərindən kim-

yəvi mutagenləri - üzvi və qeyri-üzvi maddələri və ionlaşdırıcı 
şüalanmanı göstərmək olar. İonlaşdırıcı şüalardan əsasları - 

rentgen, qamma və kosmik şüalardır. İonlaşdırıcı şüalar 
toxumalara, o cümlədən DNT molekuluna daxil olaraq, oradakı 
kimyəvi rabitələri qırır. Nəticə olaraq, xromosom qırılmaları və 
dəyişiklikləri, həmçinin nöqtəvi mutasiyalar meydana çıxır. 

Ultrabənövşəyi şüalar isə nisbətən uzundur (400 nm-ə 
qədər), az enerjilidir, ionlaşma törətmir və digər şüalara nisbətən 
az nüfuz etmə qabiliyyətinə malikdir. Bununla belə onlar yüksək 
effektiv mutagendir. 260 nm dalğa uzunluğuna malik şüalar daha 
mutagendir; dalğa uzunluğunun 260 nm-dən uzun və ya qısa 
olması bu süaların mutagen effektini azaldır. Bu isə purin və 
pirimidinlər tərəfindən 254-260 nm uzunluğunda dalğaların 
intensiv udulması və nəticə olaraq, DNT-nin quruluşunda 

fotokimyəvi dəyişikliklərin əmələ gəlməsi ilə əlaqədardır. 
Ultrabənövşəyi şüaların təsiri altında pirimidinlər arasında qeyri-
adi kimyəvi əlaqələr və daha çox timin dimerləri əmələ gəlir. 
Dimerlərin əmələ gəlməsi DNT molekulunda qabarıqların 
yaranmasına səbəb olur. Onların əksəriyyəti reparasiya olunur, 

qalanları isə mutasiyaya çevrilir. 
Ultrabənövşəyi şüalar DNT-yə düzünə təsir etməklə yanaşı, 

dolayı yolla hüceyrələrdə mutagen xassəli sərbəst radikallar və 
peroksidlər əmələ gətirir. Belə mutagen maddələr ultrabənövşəyi 

şüaların təsiri altında bakteriyaların becərilməsi üçün istifadə 
olunan maye qidalı mühitlərdə də əmələ gəlir. Şüalanmış mühitə 
yerləşdirilən bakteriyalarda mutasiyaların tezliyi əhəmiyyətli 
dərəcədə artır.  

Ultrabənövşəyi şüaların təsiri ilə yaranmış genetik aparatın 
bir çox zədələnmələri, ionlaşdırıcı şüalanma zamanı meydana 
çıxan zədələnmələr kimi, reparasiya olunur. Ultrabənövşəyi 
şüalanma zamanı daha böyük dalğa uzunluğuna malik şüaların 

(365 - 490 nm diapazonda olan şüalar: nisbətən böyük dalğa 
uzunluqlu ultrabənövşəyi şüalar və onlara yaxın görünən göy 
şüalar) nisbətən qısa dalğa uzunluğuna malik ultrabənövşəyi 
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şüaların mutagen effektini qismən yatırdığı fotoreaktivləşmə 
hadisəsi də müşahidə olunur. Bu proses xromosom DNT-nin 
ultrabənövşəyi şüaları udması zamanı meydana çıxan qüsurları 
bərpa edən xüsusi fotoreaktivləşdirici fotoliaza fermenti 

tərəfindən həyata keçir.  
İonlaşdırıcı radiasiya və ultrabənövşəyi şüalarla müqayisədə 

xeyli zəif sayılan digər fiziki mutagen yüksək temperaturdur. Bu 
baxımdan tədqiq olunan orqanizmlərdə temperaturun hər 10 

dərəcə yüksəldilməsi mutasiyaların tezliyini təxminən 3-5 dəfə 
artırmışdır. Bu zaman, demək olar ki, yalnız gen mutasiyaları 
meydana çıxır və onların xarakteri spontan mutasiyaların xarak-
terindən fərqlənmir. Temperatur orqanizmlərin dözə bildikləri 
yuxarı sərhəddə yaxınlaşdıqda xromosomların struktur dəyişik-
likləri induksiya olunur. Temperaturun yüksəldilməsi həm də 
digər fiziki və kimyəvi mutagenlərin təsirlərini gücləndirir. Sada-
lananlar bədən temperaturu, praktiki olaraq, sabit saxlanılan 

istiqanlı heyvanlar və insana şamil olunmur.  
 

128. İonlaşdırıcı şüaların hansı növləri mutagendir? 

Fiziki mutagenlər sırasında ən yüksək əhəmiyyəti olan 
ionlaşdırıcı şüalardır. Bunlara elektromaqnit dalğalarının qısa 

dalğa uzunluğuna malik rentgen, qamma və kosmik şüaları 
(dalğa uzunluqları 10-5 nm-dən 1 nm-ə qədərdir), korpuskulyar 
beta-hissəciklər (elektron və pozitronlar), protonlar, neytronlar 
(yüksək enerjiyə malik, sürətli və enerjiləri nisbətən aşağı olan 

istilik şüaları), alfa-hissəciklər (helium atomunun nüvələri) və s. 
aiddir. Bütün ionlaşdırıcı şüalar mutagendir, lakin süni 
mutasiyaların alınmasında, demək olar ki, yalnız rentgen və 
qamma-şüalarından istifadə olunur. Onların mənbəyi (rentgen 

borucuqları, radioaktiv elementlər) istifadədə çox rahatdır. Bu 
şüalar orqanizmlərin toxumalarına, korpuskulyar şüalarla 
müqayisədə (neytronlardan başqa), daha asan nüfuz edir.  

İonlaşdırıcı şüaların müxtəlif orqanizmlərə mutagen 
təsirinin tədqiqi göstərmişdir ki, onlar çoxsaylı gen mutasiyaları 

və xromosomların quruluş dəyişikliklərini əmələ gətirir və 
induksiya olunan mutasiyaların tezliyi əsasən radiasiyanın 
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dozasından asılı olur. Canlı orqanizmlərin müxtəlif formaları 
ionlaşdırıcı şüalara qarşı yüksək həssaslıqla fərqlənirlər. Öldürücü 
doza məməlilərdə bir neçə yüz rentgendən (siçanda 600 r, insanda 
700 r), bakteriya və viruslarda bir neçə mindən milyon rentgenə 

qədər tərəddüd edir. İonlaşdırıcı şüaların bioloji effekti ilk 
növbədə sitoplazma ilə müqayisədə daha həssas olan xromosom 
aparatında - xromosom və genlərdə əmələ gətirdikləri dəyişiklik-
lərdən ibarətdir. Bu dəyişikliklər mutasiya şəklində təzahür edir. 

Orqanizm müəyyən həddi keçən doza ilə şüalandıqda, 
hüceyrələrin xromosom aparatında çox ciddi pozğunluqlar baş 
verir ki, onlar ölümlə nəticələnən şüalanma xəstəliyinə səbəb olur. 

 

129. Hədəf nəzəriyyəsinin mahiyyəti nədir? 

Viruslar, bakteriyalar, ibtidailər, ali bitkilər, həşərat və 
laboratoriya məməliləri üzərində aparılan çoxsaylı tədqiqatlar 
göstərmişdir ki, ionlaşdırıcı şüaların təsiri nəticəsində əmələ gələn 

gen mutasiyalarının və kiçik xromosom dəyişikliklərinin 
(çatışmazlıqlar, mikrodelesiyalar) tezliyi ionlaşdırıcı şüaların 
dozası ilə düz mütənasibdir. Başqa sözlə, doza iki dəfə artdıqda, 
mutasiyaların sayı iki dəfə, üç dəfə artdıqda üç dəfə yüksək olur. 
Bu cür düzxətli asılılıq y=k+ad düsturu ilə təsvir olunur ki, 

burada y-mutasiyaların ümumi tezliyini, k-spontan əmələ gələn 
mutasiyaların tezliyini, a-mütənasiblik əmsalını (obyekt 1 r doza 
ilə şüalandırıldıqda mutasiyaların əmələ gəlmə ehtimalını), d-
rentgenlə ölçülən şüalanma dozasını ifadə edir.  

Gen mutasiyalarının tezliyinin şüalanmanın dozasından 
xətti asılılığı, belə bir nəticəyə gətirib çıxarır ki, hər bir belə 
mutasiya atomların həyəcanlanması ilə müşayiət olunan vahid 
ionlaşma aktının nəticəsidir. Bu, həmçinin xromosomların kiçik 

dəyişikliklərinə - çatışmazlıqlar, xromosomların tək zəncirli 
qırılmalarına və mikrodelesiyalara da aiddir. Sonuncuların 
meydana çıxma tezliyinin şüalanmanın dozasından xətti asılılığı 
xromosomda bir-birilərinə olduqca yaxın məsafədə yerləşən iki 
qırılmanın eyni bir səbəblə - vahid ionlaşmanın nəticəsində əmələ 

gəlməsi ilə izah olunur. Əgər bu ehtimal doğrudursa, iri 
xromosom dəyişikliklərinin tezliyinin şüalanma dozasından 
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asılılığının xarakteri tamamilə fərqlidir: belə xromosom dəyişik-
likləri xromosomda bir-birindən uzaq məsafədə yerləşən iki 
qırılma nəticəsində əmələ gəlir və bu baxımdan mutasiyaların 
tezliyi şüalanma dozasına mütənasib olmayıb, onun kvadratına 

bərabər olur. 
Beləliklə, hədəf nəzəriyyəsinə görə radiasiyanın yaratdığı 

mutasiyalar irsi aparatın həssas strukturlarını (“hədəfi”) zədələ-

yən ionlaşdırmanın yeganə aktı nəticəsində meydana çıxır. Bu 

nəzəriyyənin əsas müddəası ionlaşdıcı şüalanmanın bilavasitə 
genlərə və xromosomlara təsir etdiyini göstərir. Şübhəsiz ki, 
radiasiyanın belə bilavasitə təsiri mutasiyaların induksiyasında 
mühüm rol oynayır. Hədəf nəzəriyyəsinə görə ionlaşdırıcı şüalar 
orqanizmdən keçdikdə xromosomlarda ionlaşma gedir və 
elektronlar bir atomdan ayrılaraq, digəri ilə birləşir ki, bu zaman 
mənfi və ya müsbət yüklü ionlar əmələ gəlir. DNT molekulunda 
atomların yenidən qruplaşması xromosom və genlərdə 

dəyişikliklərə səbəb olur. Deməli, təsir göstərən amillər düz hədə-

fə - genlərə, xromosomlara düşür və müəyyən effektli mutasiyalar 
yaradır. İonlaşdırıcı şüalanma gen mutasiyalarından çox 
xromosom dəyişkənliklərinin tezliyini artırır. 

 

130. İonlaşdırıcı şüaların genetik aparata dolayı təsirləri 

nədən ibarətdir? 

İonlaşdırıcı şüalar genetik aparata düzünə və dolayı yolla 
təsir göstərir. Onlar sitoplazmadan keçdikdə ionlaşma ilə yanaşı 

xromosomların kimyəvi komponentləri ilə əlaqəyə girən, 
qısaömürlü sərbəst radikallar əmələ gətirir. Xüsusilə hər bir 
hüceyrənin əsas tərkib hissəsi olan suyun radiolizi nəticəsində 
əmələ gələn hidrogen (H·) və hidroksil qruplarının (·OH) sərbəst 

radikalları mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Bu radikallar üç 
mümkün olan ardıcıllıqla birləşə bilir: su molekulunu əmələ 
gətirir (H·+·ОH=H2О) və ya atomar hidrogenin yaranmasına 
səbəb olur (H·+H·=H2), yaxud kimyəvi aktiv hidrogen perok-
sidin meydana çıxması ilə nəticələnir (·ОH+·ОH=H2O2). 

İonlaşdırıcı şüaların genetik aparata dolayı yolla təsirini 
sübut edən təcrübələrlə göstərilmişdir ki, duru qida mühitini 
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şüalandırdıqda, şüalanma orada yerləşdirilən bakteriyalar üçün 
mutagen mühit yaradır. Həmin xassə şüalanma zamanı əmələ 
gələn sərbəst radikallar və peroksidlər hesabına təmin edilir. 
İonlaşdırıcı şüaların dolayı mutagen təsirinə oksigen effekti də 

təsir göstərir. Belə ki, tədqiqatlar nəticəsində məlum olmuşdur ki, 
oksigenlə zəngin atmosferdə orqanizmin şüalandırılması, oksigeni 
kasad olan atmosfer şəraiti ilə müqayisədə böyük miqdarda 
mutasiyaların meydana çıxması ilə nəticələnir.     

 

131. Kimyəvi mutagenlərə hansı maddələr aiddir? 

Kimyəvi mutagenlər müxtəlif növ maddələrdən ibarətdir və 
onların siyahısına hər il yeni-yeni maddələr əlavə olunmaqdadır. 

Təsir effektinə görə kimyəvi mutagenlərin üç mühüm qrupu 
fərqləndirilir: modifikasiyalaşdırıcı agentlər, azot əsaslarının 
analoqları və interkalyarlaşdırıcı agentlər. Ən güclü kimyəvi 
mutagenlər alkil qruplarının (CH3, C2H5 və s.)  digər maddələrə 

birləşməsinə səbəb olan alkilləşdirici maddələr qrupuna aiddir.  
Alkilləşdirici birləşmələrə mutagen təsirləri daha yaxşı 

öyrənilmiş dimetilsulfat, dietilsulfat, iprit və onun törəmələri, 
etilenimin, N-nitrozoalkilkarbomid, nitrozometilkarbomid, 
nitrozoetil karbomid, 1,4-bisdiazoasetilbutan, etilmetansulfonat, 
dietilnitrozokarbomid aid edilir. Bu maddələrdən xüsusilə son 
beşi və bir sıra digərləri yüksək mutabillikləri hesabına 
supermutagen adını almışdır. Məlum supermutagenlərdən 
dietilnitrozokarbomid spontan mutasiyalarla müqayisədə 

siçanlarda mutasiyaların tezliyini, demək olar ki, 90 dəfə artırır, 
başqa sözlə, siçanların dözə bildikləri rentgen şüalarının 
dozasından beş dəfə artıq dozada mutagen təsir göstərir. 
Alkilləşdirici birləşmələr qrupuna aid mutagenlərin bir çoxu 

kanserogen xüsusiyyətlərə də malikdirlər, yəni onlar bədxassəli 
şişlərin meydana çıxmasına səbəb ola bilirlər.  

Kimyəvi mutagenlərə həmçinin azot əsaslarının analoqları 

(5-bromurasil, 5-bromdezoksiuridin, 2-aminopurin, kofein və 
digər birləşmələr), akridin rəngləyiciləri, nitrit turşusu, 

hidroksilamin, peroksidlər, formaldehid və s. aiddir. 
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Hidroksilamin hidroksilləşdirici (modifikasiyalaşdırıcı) 

agent olub, sitozini hidroksilləşdirərək, əsasən, GC  AT 
tranzisiyasına səbəb olur. Nitrit turşusu azot əsaslarından amin 

qruplarının ayrılmasına – dezaminləşməyə və öz növbəsində 
tranzisiyalara (adeninin hipoksantinə, sitozinin urasilə, quaninin 
ksantinə çevrilməsinə) səbəb olur. Akridin rəngləyiciləri isə 
interkalyarlaşdırıcı agentlərdən olub, əsasən, oxunma 
çərçivəsinin sürüşməsi (frameshift) tipli mutasiyaların yaranması 
ilə nəticələnir. 

Kimyəvi mutagenlərdən bəziləri, məs., alkilləşdirici agent-
lər, nitrit turşusu və s. həm replikasiya edən, həm də replikasiya 
etməyən DNT-yə təsir göstərir. Azot əsaslarının analoqları, 

akridin rəngləyiciləri kimi kimyəvi mutagenlər yalnız replikasiya 
edən DNT-də mutasiyaya səbəb olurlar. Kimyəvi mutagenlər gen 
mutasiyalarını induksiya etdikləri kimi, xromosomların struktur 
dəyişikliklərinə də səbəb olur. 

 
132. Nuklein turşularının mutagen təsirlərinin fərqləndirici 

xüsusiyyətləri hansılardır?  

Kimyəvi mutagenlərin spesifik xüsusiyyətlərindən biri 
onların uzunmüddətli təsirləridir. Bundan fərqli olaraq, fiziki 

mutagenlər ani, yaxud kiçik zaman kəsiyində təsir göstərirlər. Öz 
təsir xüsusiyyətinə görə digər kimyəvi, həmçinin fiziki mutagen-
lərdən seçilən mutagen amillərə təbii nuklein turşuları aiddir.  

Müxtəlif mənbələrdən – məməlilərin, quşların, balıqların, 

bitkilərin və virusların toxumalarından ayrılan DNT drozofilin 
orqanizminə daxil edildikdə çoxsaylı, görünən və letal 
mutasiyalar doğurur.  

Yad DNT-nin təsiri nəticəsində gen mutasiyaları və 

mikrodelesiyalar əmələ gəlir, iri xromosom dəyişiklikləri isə 
müşahidə olunmur.   

Öz təsir mexanizmlərinə görə təbii nuklein turşuları digər 
mutagenlərdən seçilir. Drozofilə müxtəlif mənbələrdən - məməli-

lərin, quşların, balıqların, həşəratın, bitkilərin toxumalarından 
və viruslardan alınmış DNT preparatları ilə təsir etdikdə onlarda 
külli miqdarda gen mutasiyaları və mikrodelesiyalar əmələ gəlir, 
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həmçinin mutagen effekt onlarla hüceyrə nəsillərini əhatə edir. 
Ekzogen DNT digər mutagenlərdən bəzi xüsusiyyətlərinə görə: 
yüksək seçicilik qabiliyyətinə görə, yəni bəzi genlərdə 
mutasiyaların tezliyini 100-1000 dəfə artırması, digərlərinə isə 

mutagen təsirinin çox zəif və ya qətiyyən olmaması ilə fərqlənir. 
Bu səbəbdən DNT ilə induksiya olunan mutasiyaların «spektri» 
spontan mutagenezin və ya digər mutagenlərin «spektrindən» 
əsaslı surətdə fərqlənir; eukariotlara təsirinə görə heç bir 

mutagen belə seçmə qabiliyyətinə malik deyildir, başqa sözlə, yad 
DNT-nin təsirinə əsaslanan mutagenez istiqamətli xarakterlidir. 
DNT-nin mutagen təsirinin digər fərqli cəhəti isə çox uzun sürən 
mutagen effektidir. Mutasiyalar DNT ilə təsir göstərilən nəsildə 
deyil, onlarla sonrakı hüceyrə nəsillərində induksiya olunur. Yad 
DNT-nin mutagen effekti müxtəlif canlılarda – bitkilərdə, 
mikroorqanizmlərdə və s. özünü göstərmişdir. DNT preparatının 
mutagen effektinin təsir mexanizmi müəyyən olunmamışdır. 

Güman olunur ki, ekzogen DNT-nin fraqmentləri həm də cinsi 
hüceyrələrə nüfuz edərək, onların xromosomlarına daxil olur. 

 

133. Virusların mutagen təsiri nədən ibarətdir? 

Mutagen amillərə bir çox insan, heyvan, bitki virusları və 

bakteriofaqlar daxildir. Viruslarla yoluxan insan və heyvan 
hüceyrələrində patoloji dəyişkənliklər baş verir, onlarda sağlam 
hüceyrələrlə müqayisədə daha sıx xromosom və xromatin 
qırılmaları əmələ gəlir. Bəzən bu zədələnmələr daha kəskin 

dərəcədə baş verir və xromosomlar bir neçə hissəyə bölünmüş 
olur (pulverizasiya). Viruslarla yoluxan hüceyrələrdə bir çox 
xromosom aberrasiyaları radiasiya və digər mutagenlərlə 
induksiya olunan mutasiyaları xatırladır. Bu isə virusların 

mutasiya əmələgətirmə qabiliyyətinə malik olmaları ehtimalını 
təsdiqləyir. Müəyyən olunmuşdur ki, meymunun SV40 virusu 
insan və dağ siçanının hüceyrə kulturasında gen mutasiyaları və 
xromosom dəyişiklikləri əmələ gətirir. Virusların mutagen 
xassələrini təsdiq edən dəlillər drozofilə qeyri-yoluxucu təsirə 

malik, həşəratın orqanizmində çoxala bilməyən ən müxtəlif 
virusları inyeksiya etməklə əldə olunmuşdur. Müəyyən 
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olunmuşdur ki, bütün tədqiq olunan insan, heyvan və bitki 
virusları drozofildə mutasiya əmələ gətirir və onların mutagen 
təsiri yad DNT-yə xas olan xüsusiyyətlərlə səciyyələnir. Belə 
ehtimal olunur ki, məhz virus hissəciklərində saxlanılan nuklein 

turşularının molekulları virusların mutagen elementini təşkil edir. 
Bunu virusların zülal örtüyünü deyil, nuklein turşusunun 
mutagen effektə malik olmasını sübut edən digər dəlillər də 
təsdiqləyir. Virusların mutagen xassələri bakteriya və 

aktinomisetlərdə də müəyyən olunmuşdur. 
 

134. DNT-nin hansı zədələnmələri mutasiyaya çevrilir? 
Spontan olaraq və ya müəyyən mutagenin təsiri ilə 

induksiya olunan DNT molekulunun (və RNT-daşıyan virusların 
genomunu təşkil edən RNT molekulunun) zədələnmələri: DNT 
molekulunun karbon-fosfat əsasında qırılmalar, ayrı-ayrı 
nukleotidlərin əlavə olunması, itirilməsi və ya kimyəvi 

dəyişilməsi, DNT molekulunun bir zənciri daxilində və ya iki 
zəncirin azot əsasları arasında tikişlərin yaranması, nuklein 
turşuları ilə zülallar arasında tikişlərin yaranması müəyyən növ 
mutasiyaların əmələ gəlməsini şərtləndirir. Genomu təşkil edən 
nuklein turşuları molekullarının sadalanan zədələnmələri hər 

zaman mutasiyalara çevrilmir: onlar nuklein turşularının normal 
quruluşunu bərpa edən xüsusi reparativ fermentlər vasitəsilə 
reparasiya (bərpa) oluna bilər ki, bu zaman mutasiya meydana 
çıxmır. Nuklein molekullarının karbon-fosfat skeletindəki 

qırılmalar (qırılmış uclar birləşməyəndə və ya dəyişilmiş şəkildə 
birləşdikdə) xromosomlarda müxtəlif növ struktur 
dəyişikliklərinə - çatışmazlıqlar, delesiyalar, duplikasiyalar, inver-
siyalar, translokasiyalar, transpozisiyalara səbəb ola bilər.  

Nuklein turşularının azot əsaslarının kimyəvi dəyişilmələri 
reparasiya olunmadıqda ya dərhal gen mutasiyaları şəklində 
meydana çıxır və ya zədələnmiş nuklein turşusu molekulunun 
sonrakı replikasiyası zamanı, yanlış azot əsasına malik 
nukleotidin sintez olunan qız zəncirinə daxil edilməsi nəticəsində 

gen mutasiyalarının təzahür etməsinə səbəb olur. Bu zaman purin 
əsasları digər purinlə və ya pirimidin əsasları digər pirimidinlə 
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əvəz oluna bilər ki, belə əvəzolunmalar tranzisiya adlanır. 
Həmçinin purin əsasının pirimidinlə, yaxud əksinə, pirimidinlərin 
purinlə əvəz olunması da baş verə bilər ki, bu halda 
transversiyalar meydana çıxacaqdır. 

 
135. Süni mutagenez sahəsində aparılan tədqiqat işlərinin 

nəzəri və praktiki əhəmiyyəti nədən ibarətdir? 

Eksperimental mutagenez sahəsində aparılan tədqiqatlar və 

əldə edilən böyük praktiki material əyani surətdə göstərmişdir ki, 
mutasiyalar onları törədən təsirə qarşı birmənalı reaksiya 
deyildir: eyni mutagen orqanizmin müxtəlif əlamətlərinə 
toxunaraq, onları müxtəlif istiqamətlərdə dəyişdirməklə, cürbəcür 

mutasiyalar əmələ gətirə bilər. Bütün öyrənilmiş mutagen 
amillərin qeyri-seçici genetik təsiri spontan mutasiyaların 
istiqamətsiz təbiətini izah edir. Buradan belə nəticə çıxır ki, 
mutasiyalar öz-özlüyündə uyğunlaşma əhəmiyyətinə malik 

deyillər, lakin onlar irsi dəyişkənliklərin əsas mənbəyi kimi təbii 
seçmə tərəfindən orqanizmin irsi əlamətlərinin  dəyişdirilməsinə 
imkan yaradır. 

Mutasiyaların süni yaradılma üsullarının işlənilib hazırlan-
ması müxtəlif mutagenlərin tətbiqi yolu ilə seleksiya işlərinin 

sürətləndirilməsinə böyük imkanlar açmışdır. Bu, seleksiyaçıya 
nadir baş verən spontan mutasiyaların istifadəsi ilə müqayisədə 
seçmə üçün böyük başlanğıc material verir.  Klassik seleksiya 
üsulları ilə yanaşı, ionlaşdırıcı şüaların təsiri altında yaranan gen 

və seqment mutasiyalarının istifadə olunması nəticəsində yeni, 
yüksək məhsuldarlığa malik kənd təsərrüfatı bitki sortları, 
müxtəlif antibiotikləri sintez edən mikroorqanizmlərin qiymətli 
ştamları alınmışdır. Son illər bu məqsədlə seleksiyada kimyəvi 

mutagenlər və super mutagenlərdən daha böyük uğurla və geniş 
şəkildə istifadə olunur. Bitki seleksiyasında poliploid mutantların 
alınması xüsusi əhəmiyyət kəsb edir. Kənd təsərrüfatı 
bitkilərindən: buğda, pambıq, kartof, pomidor, tut, üzüm, 
çiyələk, bir sıra subtropik və dekorativ bitkilərin çoxlu miqdarda 

qiymətli, poliploid mutant formaları yaradılmışdır. Süni yolla 
alınmış mutasiyaların kənd və meşə təsərrüfatlarına böyük ziyan 
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verən, zərərli həşərat növləri, həmçinin insan və heyvanların 
xəstəlik törədiciləri və ya daşıyıcıları ilə mübarizədə tətbiqinin 
böyük praktiki əhəmiyyəti vardır. Bu üsulun mahiyyəti məhv 
edilməyə məruz heyvanların erkəklərinin güclü radiasiya və ya 

kimyəvi mutagenlərlə işlənildikdən sonra təbiətə yenidən daxil 
edilməsindən ibarətdir. 

 
136. Hansı birləşmələr antimutagen təsirə malikdir? 

Elmi-texniki tərəqqinin neqativ nəticələrindən biri ətraf 
mühitin texnogen amillər ilə qlobal miqyasda çirklənməsidir. 
İnsanın fəaliyyəti nəticəsində biosferə daxil edilmiş, daimi və ya 
uzunmüddətli təsirə malik komponentlər yüksək mutagen 

aktivliyinə görə mutasiya yükünü artırır və bütün canlı 
orqanizmlərin genetik aparatı üçün ciddi təhlükə doğurur. 

Xromosom aberrasiyaları və gen mutasiyaları insanda bir 
çox anadangəlmə eybəcərliklər və irsi xəstəliklər törədir. Buna 

görə də insanların mutagenlərin zərərli təsirindən qorunması 
mühüm məsələlərdən biridir. Atom sənayesinin radiasiyasından, 
istifadə olunan radioaktiv izotoplardan, rentgen şüalarından 
qorunmaq insanlar üçün olduqca vacibdir. 

Bir sıra yeni dərman vasitələrinin, insektisidlərin, herbisid-

lərin, sənayedə istifadə olunan kimyəvi preparatların ehtimal 
olunan mutagen təsirinin tədqiqi zəruridir. Yoluxucu 
xəstəliklərin profilaktikasının məqsədi yalnız insanın virus 
xəstəliklərindən qorunması deyil, həmçinin nəslin virusların 

mutagen təsirindən mühafizə olunmasıdır. 
Eksperimental mutagenezin inkişafı nəticəsində müəyyən 

olunmuşdur ki, mutasiya prosesinin tənzimlənməsi iki 
istiqamətdə aparıla bilər: spontan mutasiya tezliyinin artırılması 

və əksinə, azaldılması. İlk dəfə Novick və Cziland (1952) 
göstərmişlər ki, bakteriyalar becərilən mühitə purin nukleotidləri 
daxil etdikdə, onların spontan mutabillik səviyyəsi azalır. Həmin 
hadisə antimutagenez və bu xüsusiyyəti daşıyan maddələr isə 
antimutagenlər adlandırılmışdır. Sonralar müəyyən olunmuşdur 

ki, antimutagenlər həm spontan və həmçinin induksiya olunan 
mutasiyaların səviyyəsini zəiflədir. 
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Antimutagen xassəli birləşmələrə sisteamin, xinakrin, bəzi 
sulfanilamidlər, propion və qall turşuları və s. daxildir.  

Antimutagenez sahəsində tədqiqatların davam etdirilməsi 
bu sahənin nəzəri və praktiki cəhətdən əhəmiyyətliliyini 

göstərmişdir. Antimutagenlərin təsir mexanizmlərinin tədqiqi 
nəticəsində onların molekulyar səviyyədə modifikasiya və ya 
korreksiyaedici xüsusiyyətləri aşkar edilmişdir.  

Müxtəlif antimutagenlər müxtəlif səviyyələrdə 

mutagenlərin təsirini tormozlayır, həmçinin onların effektivliyi 
fərqli orqanizmlərdə müxtəlifdir. Antimutagenlərin tədqiqi 
onların praktiki əhəmiyyətliliyi ilə yanaşı, mutagenezin 
molekulyar mexanizmlərinin başa düşülməsində böyük maraq 
kəsb edir.  

Təbii populyasiyaların mutabilliyi onların yaşadığı ekoloji 
şəraitdən və ayn-ayrı növlərin bioloji xüsusiyyətlərindən asılıdır. 
Eyni zamanda növlərin rezistentliyini və ekstremal şəraitə görə 

davamlılığını şərtləndirən onların tərkibində mövcud olan 
endogen maddələrdir. 

Antimutagenez sahəsində aparılan tədqiqatlar nəticəsində 
müxtəlif təbiətli maddələrin gen modifikasiyaedici təsiri, 
automutagenlərlə zəngin olan bitkilərdə ekstremal şəraitə qarşı 

davamlılığın artması və bir çox bitkilərin genoprotektor təsiri 
müəyyən olunmuşdur. 

Yüksək antimutagen effektə adenozin, aşağı dozada 
akridin, kofein, heksamidin, bəzi amin turşuları (histidin, 

metionin, sistein, qlutamin turşusu), fenol və polifenol 
birləşmələr, bitki və heyvan mənşəli ekstraktlar, sərbəst 
radikalların əmələ gəlmə proseslərinin inhibitorları, provitamin 
A, β-karotin, vitamin A, askorbin turşusu, α-tokoferol, vitamin E 

və s. aiddir.  
Bir çox antimutagenlərin təsiri bakteriyalar, göbələklər, ali 

bitkilər, heyvanlar, o cümlədən, məməlilərin hüceyrə kulturası 
üzərində öyrənilmişdir. 
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XI Fəsil 
 

GENLƏRİN AKTİVLİYİNİN TƏNZİMİ 
  

137. Operon nədir? Operon modelini kimlər təklif etmişlər? 
Genləri onların təsir prinsipinə görə iki qrupa ayırırlar: 

quruluş genləri və tənzimləyici genlər. Fermentativ və quruluş 
funksiyaları üçün lazımı zülalları kodlaşdıran genlər quruluş 

genləri, digər genlərin ekspressiyasına nəzarət edən genlər isə 
tənzimləyici genlər adlandırılır. Quruluş genlərinin özləri də 
adaptiv (və ya fakultativ) və konstitutiv olmaqla iki qrupa 
ayrılır. Konstitutiv genlər daima ekspressiya edən, yalnız 

substratın təsiri altında ekspressiyası yatırılan, anabolizmdə 
iştirak edən fermentləri kodlaşdıran genlərdir. Adaptiv genlər isə 
spesifik substratın təsiri altında aktivləşərək, katabolizmdə 
iştirak edən enzimləri kodlaşdırır. 

E.coli-də süd şəkəri laktozanın mənimsənilməsini 
kodlaşdıran genlərin tənzimlənmə mexanizminin tədqiq olunması 
nəticəsində fransız alimləri F.Jakob və J.Mono 1961-ci ildə 
operon modelini  - quruluş genlərinin aktivliyinin uzlaşdırılmış 
tənzimləndiyini təklif etmişlər. Jakob və Mononun operon 

modelinə görə funksional əlaqəli polipeptidləri kodlaşdıran 
quruluş genləri qrupunun transkripsiyası iki nəzarət sistemi ilə 
tənzim olunur - tənzimləyici gen və operator (şək. 12). 
Tənzimləyici gen operonun yaxınlığında və ya ondan müəyyən 

məsafədə yerləşə bilər. Tənzimləyici genin məhsulu repressor 
zülal olduqda, onun operatorla birləşməsi quruluş genlərinin 
fəaliyyətini dayandırır. Əksinə, tənzimləyici genin məhsulu aktiv 
apoinduktor olarsa, onun operatorla birləşməsi transkripsiyanın 

başlanmasına təkan verir. İnduktor rolunu isə müxtəlif 
birləşmələr yerinə yetirir. Laktoza eyni anda həm induktor, həm 
də substrat rolunu oynayır.   

Jakob və Monoya görə, repressor operatorun DNT 

ardıcıllığı ilə əlaqəyə girərək, RNT-polimerazanın fəaliyyətini 
dayandırır və operon daxilindəki quruluş genlərinin aktivliyinin 
repressiyasına səbəb olur. Mühitdə laktoza olduqda, o, 
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repressorla birləşərək, allosterik effekt göstərir. Belə ki, laktoza 
repressorla əlaqələnərək, onun üçlü fəza quruluşunun 
dəyişməsinə və bu yolla DNT-yə olan uyğunluğunun itməsinə 
səbəb olur. Nəticədə tənzimləyici repressor zülal operatorla 

birləşmir, RNT-polimeraza operonda sərbəst hərəkət edərək, 
quruluş genlərini transkripsiya edir və hüceyrədə laktozanın 
mənimsənilməsi üçün zəruri olan üç ferment sintez olunur, yəni 
operonun induksiyası baş verir.  

 
Şək. 12.   Operonun əsas komponentləri: 1 – tənzimləyici genin 

promotoru; 2 – tənzimləyici gen; 3 – operona daxil olan A, B, C 
struktur genlərinin promotoru; 4 – operator; 5 – RNT-polimeraza (ox 
ilə transkripsiyanın istiqaməti göstərilmişdir); 6 – tənzimləyici genin 

məhsulu; 7 – effektor molukulu (induktor və ya korepressor). 
 

Lac-operonun transkripsiyasına iki elementlə nəzarət 
olunur: kiçik ölçülü effektor molekulu və cAMP- CAP kompleksi 
(uyğun olaraq, cyclic adenosine monophosphate – tsiklik 
adenozin monofosfat və catabolite-activating protein – katabolit 
operonunu aktivləşdirən zülal) ilə. 

Operon modelinin əsas elementlərindən biri effektorlardır. 
Effektorlar kiçik ölçülü molekullar olub, tənzimləyici genlərin 
məhsulu – repressor zülal və ya apoinduktorla birləşərək, onların 
üçölçülü konformasiyasını dəyişməklə, funksiyalarının dəyişilmə-

sinə və bu yolla transkripsiyanın başlanması və ya dayandırıl-
masına səbəb olur. Effektorların iki növü fərqləndirilir: aktivator 
və korepressor. Lac-operonda laktoza effektor – aktivator olub, 
repressor zülalla əlaqələnərək, onun konformasiyasını dəyişməklə 

operatordan ayrılmasına və öz növbəsində promotorla 
əlaqələnmiş RNT-polimerazanın operonda birləşmiş hər üç genin 
transkripsiyasını həyata keçirməsinə səbəb olur. 



 207 

Qeyd etmək lazımdır ki, lac-operonun induksiyasında 
katabolizmi aktivləşdirən spesifik  zülalın  – CAP-in  iştirakı da 
tələb olunur. Belə ki, bu zülal promotorda olmadıqda, RNT-
polimeraza operonun promotor sahəsi ilə əlaqələnə bilmir və 

transkripsiya baş vermir. CAP - zülalı öz növbəsində tsiklik 
AMF-lə birləşərək (CAP-cAMP) fəallaşır və promotorun 
müvafiq saytı ilə əlaqələnərək, operonun induksiyasında iştirak 
edir. CAP – zülalı tsiklik AMF-lə əlaqələnmədikdə, operonun 

promotorunun uyğun saytı ilə birləşə bilmir. Lac-operonun 
promotorunun cAMP-CAP kompleksi ilə əlaqələnən saytından 
sonra RNT-polimeraza fermenti ilə əlaqələnən saytı yerləşir. 
RNT-polimeraza promotora birləşir və qarşısında maneə - 
repressor zülal olmadıqda, operon üzərində hərəkət edərək, 
transkripsiyanı yerinə yetirir. Beləliklə, lac-operonun 
promotorunun iki saytı təyin edilmişdir: CАP-cАМP kompleksi 
ilə əlaqələnən sayt və RNT-polimerazanın birləşdiyi sayt. 

Promotordan sonra 21 n.c.-dən ibarət operator yerləşir. Operator 
operonun fəaliyyətində olduqca mühüm rol oynayır. Belə ki, 
transkripsiyanı dayandıran tənzimləyici zülal onunla birləşir. 
Operatordan sonra quruluş genləri yerləşir. Lac-operonun 
tərkibində üç quruluş geni üzərində bir polisistron mRNT 
molekulu transkripsiya olunur.  

Operon modeli genlərin aktivliyinin tənzimlənməsinin real 
mexanizmini göstərir. Lac I tənzimləyici geninin promotor və 
terminatoru, lac Z, lac Y, lac A quruluş genlərinin ümumi 

transkripsiya promotoru və terminatoru vardır. Genlər aşağıda 
göstərilən funksiyaları yerinə yetirir: lac Z geninin məhsulu olan 
β-qalaktozidaza fermenti β-qalaktozidi tərkibindəki şəkərlərə - β-
qlükoza və β-qalaktozaya parçalayır, lac Y geninin məhsulu β-

qalaktozid permeazadir, o, laktozanın hüceyrəyə daşınmasında 
iştirak edir. Lac A geni transasetilaza enzimini kodlaşdırır ki, o 
da asetil qrupunu asetil-CoA-dan β-qalaktozidə ötürür. Lac Z, Y, 
A genlərinin transkripsiyasına lac I geninin kodlaşdırdığı zülal - 
repressorla nəzarət olunur (şək. 12). Hər üç zülal Е.coli 

hüceyrələrində olduqca cüzi miqdarda mövcuddur. Lakin 
bakteriyaların karbon və enerji mənbəyi kimi yalnız laktozanın 
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olduğu qida mühitində yetişdirilməsi zamanı göstərilən 
fermentlərin miqdarı 1000 dəfə artır. 

Beləliklə, prokariotlarda promotordan, operatordan, sıx 
əlaqəli quruluş genlərindən ibarət və genetik tənzimlənmə 

vahidini (transkripsiya vahidini) əmələ gətirən DNT ardıcıllığı 
operon adlanır.  

  

138. Genlərin induksiyası və repressiyası necə baş verir? 

Prokariot və eukariotlarda genlərin ekspressiyasına genetik 
nəzarət müxtəlif mexanizmlərlə idarə olunur:  1. ətraf mühit 
dəyişikliklərinə qarşı genlərin ekspressiyasının dayandırılması və 
ya baş verməsi; 2. bir çox  genlərin  ekspressiyasının 

proqramlaşmış kaskad fəallığı. 
 Эенлярин експрессийасынын тянзимлянмяси даща ятрафлы 

прокариотларда, хцсусиля E.coli бактерийасында юйрянилмишдир. 
Щцъейрянин метаболизминдян асылы олараг эенлярин «гошулмасы» 
йцксяк еффектив механизмлярля тянзим олунур. Мцяййян  
олунмушдур ки, E.coli эеному 4000-я гядяр полипептид 
кодлашдырыр. Онлар щцъейрялярдя мцхтялиф мигдарда (5-10 
молекулдан 100000 молекула гядяр) олур. 

 E.coli-нин lаъ-оперону цзяриндя лактозанын метаболизминин 
тянзимлянмясини излямяк олар. Карбон мянбяйи олан bu дисахарид 
молекулунун тяркибиня галактоза вя глцкоза галыглары дахилдир. 
Мцщитдя лактоза олдугда бир чох бактерийалар вя майа эюбяляйи 
laktozanın метаболизминдя иштирак едян ферментляри синтез едир. 

Мцщитдя лактоза олмадыгда bu ферментляр синтез олунмур, belə 
ki, onlara cavabdeh genlər repressiya olunmuş vəziyyətdə olur. 
Бу ъцр ферментляр induksiyalaşdırıcı (inducible – индусибел) 
адланыр, belə ki, substrat (məsələn, laktoza) fermentlərin sintezini 
induksiya edir. Fерментлярin müəyyən qismi ися ətraf мцщитдян 
асылы олмадан синтез олунур. Бунлара конститутив ферментляр 
дейилир. Tənzimlənmə sistemindən asılı olmayaraq, genlərin 
ekspressiyasına neqativ və pozitiv nəzarət mövcuddur. Birinci 
halda genlərin ekspressiyası tənzimləyici molekullarla 

dayandırılanadək davam edir. Эенлярин експрессийасынa позитив 
нязарят isə йалныз мцщитдя транскрипсийаны стимуля едян 
тянзимляйиъи молекуллар олдугда йериня йетирилир. 
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Genlərin aktivliyinin dayandırılması (repressiyası) ətraf 
mühit amillərinin təsiri altında da baş verə bilir. Belə ki, Е.coli və 
ya S.typhimurium-da amin turşularının sintezinə cavabdeh əksər 
fermentləri kodlaşdıran genlər qida mühitində uyğun amin 

turşuları olmadıqda funksiya göstərir. Qida mühitində bu amin 
turşularının miqdarı bakteriyaların böyüməsi üçün kifayət qədər 
olduqda, onları kodlaşdıran genlərin ekspressiyası yatırılır. Bu 
misallar iki qrup genlərin (və uyğun fermentlərin) mövcudluğunu 

göstərir. Onların bir qismi (katabolizmdə iştirak edən fermentlərə 
cavabdeh genlər) repressiya olunmuş vəziyyətdə olur və onların 
derepressiyası induktorların təsiri altında baş verir. Digərləri 
(anabolizmdə iştirak edən fermentlər) derepressiya olunmuş 
vəziyyətdə olur və öz məhsulları ilə repressiya edir. Bu fərqlərə 
baxmayaraq, hər iki qrup genlərin ekspressiyasının tənzimlənmə 
mexanizmləri prinsipcə oxşardır – onlar transkripsiya 
səviyyəsində təsir göstərir.   

Qeyd etmək lazımdır ki, orqanizmin bütün genlərinin daima 
funksiya göstərməsi orqanizm üçün əlverişsizdir, belə ki, genlərin 
daimi aktivliyi zamanı hüceyrələrin böyümə və çoxalmasına tələb 
olunan enerji sərf olunur. Bu baxımdan ətraf mühit şəraitindən, 
ontogenezin mərhələsindən asılı olaraq genlərin aktivliyinin 

müxtəlif mexanizmlərlə tənzimlənməsi zəruridir. Əksər genlər isə 
hüceyrəyə daima lazım olan məhsulları, məsələn, DNT- və RNT-
polimerazaları, ribosom zülallarını, nRNT, rRNT molekullarını 
və s. kodlaşdırır. Belə genlər daima ekspressiya edir və 

konstitutiv adlanır.  
 

139. Genlərin ekspressiyasının tənzimlənməsi necə baş verir? 

Hər bir hüceyrədə fenotiplə genotip arasında fərqlər 

zülalların, rRNT və nRNT-nin quruluşunu kodlaşdıran genlərin 
aktivliyinin tənzimlənmə mexanizmləri ilə təyin olunur. 
Çoxhüceyrəli orqanizmlərdə hüceyrələrin genotipik oxşarlığına 
baxmayaraq, onlar quruluş və funksiyalarına görə fərqlənir, bu 
isə genlərin aktivliyinin tənzim olunması ilə əlaqədardır. 

Orqanizmdə onun müxtəlif şəraitdə yaşamasından və inkişafının 
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mцəyyən mərhələsindən asılı olaraq, zülal sintezini təyin edən bir 
neçə tip genetik tənzimləmə mexanizmi fəaliyyət göstərir. 

Genlərin ekspressiyasının (təzahürünün) tənzimi müxtəlif 
səviyyələrdə baş verir: 

1. gen  müəyyən əlamətləri idarə edən genlərin miqdarından 
və mövqeyindən asılıdır; 

2. transkripsiya  hansı mRNT-ниn və nə qədərinin sintez 
olunması иля təyin olunur; 

3. translyasiya  ribosomlarda translyasiya olunan mRNT-
nin seçilməsi иля təmin olunur; 

4. funksional  fermentləрin aktivliyinin allosterik tənzimi ilə 
əlaqədardır. 

Genlərin ekspressiyasıнын tənzim olunması həmçinin mRNT-
nin və polipeptidlərin posttranskripsion və posttranslyasion 
modifikasiyaları vasitəsi ilə yerinə yetirilir. 

Genlərin ekspressiyasıны iki qlobal molekulyar-genetik mexa-
nizm təyin edir: genləрin transkripsiyası və mRNT-nin ribosom-
lar vasitəsi ilə translyasiyası. Nəticə olaraq genlərlə kodlaşdırılan 
polipeptid zəncirlərin sintezi yerinə yetirilir. Transkripsiya 
faktorlarынын və genlərin tənzimляйиъи ardıcıllıqlarынın birlikdə 

fəaliyйəti nəticəsində RNT-nin spesifиk sintezi və transkripsiya 
səviyyəsində genlərin ekspressiyasınын tənzimлянмясi mümkün 
olur. 

 
140. Viruslarda və bakteriyalarda genlərin ekspressiyasının 

tənzimlənməsi necə baş verir? 

Bakteriyalarda ətraf mühitin dəyişilməsinə qarşı cəld cavab 
reaksiyası əmələ gəlir. Onlar yaşadıqları mühitdə qida 
maddələrinin dəyişilməsi ilə rastlaşır və bu səbəbdən onların 

həyatiliyi bir substratdan digərinə keçə bilmə qabiliyyətlərindən 
asılıdır. Bakteriyalar heç bir zaman bu və ya digər мetabolizm 
prosesinə lazım olmayan fermentləri sintez etmir, lakin müvafiq 
substrat olduqda müəyyən fermentləri sintez etмəyə hazır 

olurlar. Bakteriyaların bu cür reaksiya göstərməsi üçün onların 
genləri klasterlərdə birləşir və beləliklə, biosintezin müəyyən 
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istiqaməti üçün zəruri olan fermentlərin geнləri ümumи nəzarət 
altında fəaliyyət göstərir. 

-qalaktozid mühиtdə olmadıqda onu parçalayan feрmentin 

miqdarı E. coli hüceyrələrində olduqca az olur. Fermentin 

funksiyası -qalaktozidi onun tərkibində olan şəkərlərə 

parçalamaqdan ibarətdir. Laktoza -qlükoza və -qalaktozaya 
paрçalaныр və onlar da sonrakı metabolizmdə iştirak edir. Mühitə 
qalaktozid əlavə olunduqda bakteriya hüceyrəsində fermentin 

aktivliyi artır, bu isə 2-3 dəq. ərzində yeni molekulların sintezi 
hesabынa baş verir. Tez bir zamanda onların sayı 5000-ə çatır. 
Mühitdən substrat kənar edildikdə fermentin sintezi həmin 
sürətlə dayandırılır. Substratın təsiri altынda fermentin 

aktivliyinin onun sintezi hesabынa artması induksiya, substratın 
təsiri altında aktivliyinin azalması isə repressiya adlanır. 

Məlum olduğu kimi, prokariotlarda genlərin tənzimi 
eukariotlara nisbətən sadə yollarla həll edilir. Prokariotlarda bir 

operonda bir neçə quruluş geni lokalizə olunur və onların hər biri 
müəyyən biokimyəvi prosesin ardıcıl reaksiyalarıныn fermentlərini 
kodlaşdırır. Lakin buna baxmayaraq, onlarda inkişafın müəyyən 
dövrlərində bиr quruluş genindən digərinə тranskripsiyanын 

keçirilməsi baş verir. Genləрin fəaliyyətinin ardıcıl tənzim 
olunması daha ətraflı faqlar üzərində öyrənilmişdir. Onlarda 
əvvəlcə «ilkin», sonra «gecikmiş» genləрdə mRNT, daha sonрa isə 
müəyyən mərhələdə zəрuri olan ferment və zülallar sintez olunur. 
Prokariotlaрda bir çox operonların fəaliyyəti uzlaşdırılmış şəkildə 

tənzim olunur. Müxtəlif metabolitlərin biosintezi və 
deqradasiyası bir çox mərhələlərdən ibarətdir. Məsələn, bağırsaq 
çöpü bakteriyalarынda amin turşuları: treonin, izoleysin və valinin 
sintezi bir sıra biokimyəvi reaksiyalarын nəticəsində eyni zamanda 

yerinə yetirilir. Bu reaksiyaların ardıcıl mərhələləri bakteriya 
xromosomunun müxtəlif sahələrində lokalizə olunan səkkiz genlə 
idarə olunur. 
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141. Eukariotlarda genlərin ekspressiyasının tənzimlənməsi 

hansı yollarla baş verir? 
Eukariotlar quruluş və funksional xüsusiyyətlərinə, 

həmçinin tənzimləyici sistemlərinə görə daha mürəkkəb 

orqanizmlərdir. Onların nüvəsi sitoplazmadan nüvə qılafı 
vasitəsilə ayrılır və xromosomları daha mürəkkəb quruluşludur. 
Eukariotların bütün hüceyrələri eyni və bütün orqanizmə xas olan 
informasiyanı daşıyır, lakin onların inkişafı zamanı hüceyrələr 

diferensiasiya olunur, yəni fenotipik təzahürünə görə fərqlənirlər. 
Eukariotlarla prokariotlar arasındakı əsas fərqlərdən biri 

onların replikonlarının quruluşu ilə əlaqədardır. Replikon 
replikasiya vahidi olub, prokariotlarda bütöv DNT molekuludur. 
Hər bir eukariot xromosomu üzərində isə çoxlu sayda replikasiya 
vahidləri – replikonlar əmələ gəlir.  

Eukariotlarda prokariotlarla müqayisədə genlərin 
ekspressiyasının daha mürəkkəb olması aşağıdakı amillərlə təyin 
olunur: 

1. Eukariotların əsas genetik-funksional xüsusiyyətlərin-
dən biri onlarda prokariotlara xas olan operonların 
yoxluğudur. Ali orqanizmlərdə funksional cəhətdən 
eyni prosesləri idarə edən genlər xromosomların 

müxtəlif hissələrində, hətta müxtəlif xromosomlarda 
yerləşə bilir. Buna baxmayaraq, hüceyrələrin müəyyən 
funksiyalarını yerinə yetirən genlərinin uzlaşmış 
fəaliyyəti məlumdur. 

2. Eukariot hüceyrələrində DNT-nin miqdarı prokariot-
lara nisbətən çoxdur. Eukariotlarda xromosomların 
quruluşu nukleoproteid xarakteri daşıyır. DNT, pro-
kariotlardan fərqli olaraq, histon zülallarla birləşərək 

xromatin əmələ gətirir. Eukariot hüceyrələrində 
genetik fəallığın tənzim olunması xromatinin 
vəziyyətindən asılıdır. DNT zənciri kompakt, sıxlaşmış 
vəziyyətdə olduqda, genlər transkripsiya olunmur. 
Xromatin dekompaktlaşdıqda, genlərin ekspressiyası 

fəallaşır. Xromatinin quruluşunda DNT-nin 
kompaktlaşması tamamilə RNT sintezini dayandırır.  
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3. Eukariotlarda transkripsiya və translyasiya həm 
zaman, həm də məkan etibarilə ayrılıqda baş verir. 
Əvvəlcə mRNT nüvədə əmələ gəlir, sonra isə 
sitoplazmada mRNT-nin translyasiyası baş verir (zülal 
sintez olunur).  

4. Sitoplazmaya keçməzdən əvvəl eukariot genlərinin 
transkripti – pro-mRNT yetişir və qısalır - prosessinq 
yerinə yetirilir. mRNT-nin yetişməsi və qısalması 

(prosessinq) informasiya daşımayan intronların 
kəsilməsi, informasiya daşıyan ekzonların bir-birlərinə 
birləşdirilməsi (splaysinq və ya alternativ splaysinq) ilə 
yerinə yetirilir. 

5. Мялумдур ки, прокариотларда вя вирусларда мРНТ 
транскрипсийадан сонра рибосомлара дахил олур, 
транскрипсийада иштирак етдикдян сонра гыса бир 
заманда парчаланыр. Eukariotlarda mRNT-nin yarım-

parçalanma müddəti prokariotlarla müqayisədə 
əhəmiyyətli dərəcədə uzundur. Еукариотларда, 
прокариотлардан фяргли олараг, бир чох мРНТ-ляр 
зцлалларла бирляшяряк хцсуси щиссяъикляр ямяля эятирир вя 
узун мцддят щцъейрялярдя сахланылараг юз функсийасыны 
итирмир. Мясялян, щейванларда бир сыра мРНТ нювляри 
ооэенездя синтез олунур, йумурта щцъейрясиндя галыр 
вя майаланмадан сонра дюлцн инкишафынын илк 
мярщяляляриндя фяалиййят эюстярир. 

6. Əksər eukariotlar  - çoxhüceyrəli orqanizmlər olub, 
diferensiasiya etmiş hüceyrələrə malikdirlər. 
Тядгигатлар нятиъясиндя мцяййян олунмушдур ки, бир 
чох али организмлярдя мРНТ-нин формалары мцхтялиф 
тохума вя цзвлярдя фяргли олур. Бу да ону сцбут едир 
ки, еукариотларын инкишафында вя диференсиасийасында 
ардыъыл олараг мцхтялиф эенляр aktivləşir вя фяалиййятдян 
qalır. 

Eukariotların yaranmasında genetik sistemin təkamülü ilk 

növbədə nüvənin və meyoz prosesinin əmələ gəlməsi ilə 
əlaqədardır. Eukariotlarda homoloji xromosom cütləri 
mövcuddur ki, bu da onların bir sıra yeni amillərdən asılı olaraq 
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davraныşını təyin edir. Bunun əsasынda cinsi prosesin yeni 
formaları, sərbəst çarpazlaşma və onun modifikasiyaları əmələ 
gəlmişdir. 

Цмумиййятля, еукариотларын эенетик системи эен сайынын, 
ДНТ-нин нуклеотид ардыъыллыгларынын, эеномун тянзимляйиъи 
сащяляринин юлчцсцнцн вя ролунун артмасы иля характеризя олунур. 
Эеномун тякамцлц вя организмлярин морфофизиоложи мцряккяб-
ляшмяси эеномун тянзимляйиъи сащяляринин дяйишилмяси нятиъясиндя 
баш верир. 

 

142. Eukariotlarda genlərin aktivliyinin uzlaşdırılmış tənzimi 

necə baş verir? 
Диференсиасийайа уьрамыш щцъейрялярин нцвяляриндя эенлярин 

яксяр щиссяси репрессийа вязиййятиндя олур. Эенлярин фяаллыьынын бу 
ъцр репрессийасы, даща чох хромосомларын тяркибиндя олан щистон 
– зцлалларла йериня йетирилир. Fяалиййят эюстярян эенлярин сайы ися 
мцхтялиф тохума вя цзвлярдя, инкишафын мцхтялиф мярщяляляриндян 
асылы олараг фярглянир. Qeyd olunanları щцъейрядя синтез олунан 
мцхтялиф мРНТ molekullarının мигдарынын нисбилийи тясдиг едир. 
Али организмлярин щцъейряляриндя 10000-дян 20000-я гядяр 
мцхтялиф мРНТ molekulları синтез олунур. Лакин онларын 
яксяриййяти аз мигдарда, адятян, 10-a гядяр сурятля тямсил олунур. 
Яксиня, мРНТ типляринин галан 10%-и щяр щцъейрядя щяддиндян 
артыг чох, 1000-дян 150000-дяк молекул ямяля эятирир. Ейни 
заманда мРНТ «спектри», йяни мРНТ молекулларынын гатылыьы 
вя типляри мцхтялиф щцъейрялярдя онтоэенез заманы онларын йериня 
йетирдийи функсийадан асылы олараг дяйишилир. 

Еукариотларын бцтцн гурулуш эенлярини шярти олараг цч типя 
бюлмяк олар. Биринъиsi, организмин бцтцн щцъейряляриндя фяалиййят 
эюстярян эенляр. Бунлара енерji мцбадиляsinin ферментляринi 
kodlaşdıran эенлярi, щабеля бцтцн щцъейрялярдя ясас 
макромолекулларын синтезини və ümumi strukturlara cavabdeh 
эенляри аид етмяк олар. Икинъиsi, йалныз мцяййян тохума növündə 
фяалиййят эюстярян эенляр (мясялян, язялялярдя миозинин синтезини, 
dayaq-hərəkət тохумаларында коллаэенин синтезини тяйин едян 
эенляр). Цчцнъц типя ихтисаслашмыш щцъейрялярдя мящдуд 
функсийалары идаря едян эенляр (еритроситлярдя щемоглобинин 
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синтезини, endokrin vəzilərində hormonların, щязм системиндя 
трипсинин, амилазанын вя диэяр ферментлярин, saçın kerotinini, 
ipəyin fibroininin синтезини идаря едян эенляр və s.) аид едилир. 
Eukariotlarda mRNT molekulu, demək olar ki, həmişə 1 quruluş 

geninə uyğun olur, prokariotlarda isə operona daxil olan bir neçə 
quruluş geninin ümumi transkripti əmələ gəlir. Eukariotlarda bu 
və ya digər biokimyəvi reaksiyanın müxtəlif mərhələlərinə 
cavabdeh genlər, bir qayda olaraq, genom boyu səpələnmişlər.   

Eukariotlarda eyni bir xromosomda, hətta müxtəlif 
xromosomlarda lokallaşmış genlərin uzlaşdırılmış tənzimi geniş 
yayılmış hadisədir. Buna misal olaraq heyvanların spermatogene-
zində bцtün genlərin transkripsiyasınын dayanmasıны göstərmək 
olar. Spermatogenez zamanı genlərin bu cür müvəqqəti 
repressiyası və sonradan dölün inkişafı zamanı aktivləşməsi 
xromosomlardakı zülal komponentlərinin vasitəsi ilə yerinə 
yetirilir. Güman olunur ki, bu cür mexanizm spermatozoidlərin 

genetik apaрatыны müxtəlif amillərin zərərli təsirindən qoruyur, bir 
sözlə, adaptiv xarakter daşıyır. 

Bir xromosomda yerləşən genlərin fəaliyyətinin uzlaşdırıl-
mış dayandırılması məməlilərin dişilərinin ontogenezində də baş 
verir. Onlarda hər iki X-xromosomu yalныz embrional inkişafın 

ilk mərhələlərində, orqanizmin dişi və йа erkək cinsiyyəti 
istiqamətində inkişaf edəcəyi müəyyən olunanadək aktiv oluр. 

X-xрomosomunda yerləşən genlərin dozasında olan fərqlər 
məməlilяrdə homoqamet fəрdin müəyyən inkişaf dövründə 

somatik hцceyrələrинdə X-xromosomlarından birinin tamamilə 
heteroxрomatinləşməsi və orada yerləşən genlərin transkripsiya-
sıнын dayandıрыlması ilə kompensasiya olunur. Bunun nəticəsi 
olaрaq homoqamet cinsdə fenotipcə bir X-xрomosomunun genlər 

dəsti təzahür edir, yəni vəziyyət heteroqamet cиnslə bərabərləşir. 
Dişi və erkəklяrin X-xromosomlarında yerləşən genlərin 

aktivliyinin bərabərləşməsi dрozofildə digər mexanizmlə yerinə 
yetiрilir. Burada X-xromosomlarıныn aktivliyi erkəkləрdə (irsi 

formulu XY) dişiləря (irsi formulu XX) nisbяtən yüksək olur. Bu 
hadisə genляrin dozasынын kompensasiyası adlaныr. Drozofиldə 
genlərin dozasıныn kompensasiyasынын tədqiqi göstərmişdir ki, bir 
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neçə və ya bir çox genlərin uzlaşdırılmış tənzim olunması ümumi, 
lakin hər genə ayrılıqda təsir göstərən tənzimляйиъи faktorla idarə 
olunur. Son illər bu hadisənin eukariotlarda geniş yayılmasını 
təsdiq edən çoxlu faktlar toplanmışdır. 

 

143. Hansı misallar genetik informasiyanın müxtəlif üsullarla 

tənzimlənməsini sübut edir? 

Orqanizmlərin inkişafı prosesində genlərin aktivliyi tənzim 

olunur. Məsələn, məlumdur ki, insanın hemoqlobin molekulu iki 
α və iki β tipli polipeptid zəncirlərdən ibarətdir. α tipli polipeptid 
iki - ξ və α-zəncirlərindən təşkil olunmuşdur. Hər iki zəncir 
duplikasiya etmiş genlərlə (ζ1, ζ2 və α1,  α2) kodlaşır. ξ genləri 

erkən embriogenez zamanı‚ α genləri isə əsasən, döldə və yetkin 
orqanizmlərdə fəallaşır. β tipli polipeptidlər ε, γ, δ, β 
subvahidlərindən ibarət olur və onları kodlaşdıran genlər 11-ci 
xromosomda ekspressiyalarına uyğun ardıcıllıqla yerləşirlər. ε 

geni rüşeymdə, γ - döldə , δ və  β - yetkin fərdlərdə ekspressiya 
olunur. Lakin δ geni zəif ekspressiya olunduğundan, yetkin 
orqanizmlərdə hemoqlobin molekulu dörd - α2β2 zəncirlərindən 
ibarət olur.  

Genlərin fəaliyyətinə DNT-nin modifikasiyaları, xüsusən 

sitozinin metilləşməsi təsir göstərir. Məsələn, hemoqlobinin fəal 
genləri qeyri-fəal genlərlə müqayisədə daha zəif metilləşir. Gen 
səviyyəsində tənzimləməyə misal olaraq, DNT-nin 
proqramlaşdırılmış, kəmiyyətcə müxtəlif dəyişikliklərini misal 

göstərmək olar.  
DNT-nin splaysinqi ilə əlaqədar tənzimlənmə antitellərin 

sintezini kodlaşdıran genlər üzərində tədqiq olunmuşdur. 
Splaysinq genlərin konservativ (yəni daim mövcud olan) sahələri 

ilə müxtəlif variabel sahələrin birləşməsini təmin edir. Bu 
mexanizm variabel və konstant sahələrin müxtəlif cür 
kombinasiya olunmasına və bunun nəticəsində antitellərin böyük 
müxtəlifliyinin əmələ gəlməsinə səbəb olur. Belə ki, hər bir 
konservativ sahə istənilən variabel sahəyə birləşə bilər.  
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Prosessinq səviyyəsində baş verən tənzimlənmə müxtəlif, 
yetişmiş, funksional aktiv mRNT molekullarının əmələ gəlməsini 
təmin edir.  

Posttranslyasiya modifikasiyaları səviyyəsində genlərin 

ekspressiyasının tənzimlənməsi müxtəlif sələf polipeptidlərin fəza 
strukturlarının dəyişilməsi ilə onların son, funksional aktiv zülal 
məhsullarına çevrilməsi ilə yerinə yetirilir. 

Göstərilən misallar genlərin və ya onların məhsullarının 

aktivliyinin tənzimlənməsi yolu ilə genetik informasiyanın 
müxtəlif üsullarla realizasiyasını sübut edir.  

 

144. Eukariotlarda transkripsiyaya hansı tənzimləyici ele-

mentlər nəzarət edir? 

Eukariotlaрda transkripsiya pрosesinin mürəkkяblяşməsиnin 
üç əsas səbəbi vardır. Birinci, nüvədə transkripsiya üç müxtəlif 
RNT polimerazanın iştирakı ilə baş verir. İkiнъи, eukariotlaрda 

RNT-polimerazalar transkripsiyaya başlamazdan əvvəl 
transkripsiyaнын ümumi faktoрлары adlanan bir çox tənzimləyici 

zülalların təsiri altında aktivləşir. Üçüncüsü, eukariotlaрda 
tənzimляйиъи genlərin бир чохунун  transkripsiya sürətinə təsir 
göstəрə bilən və promotordan uzaq məsafələrdə yerləşən 

nukleotid ardıcıllıqlarıнын mövcud olmasıdır. Həmin ardıcıllıqlar 
200 n.c.-dən artıq uzunluğu olan sahələrdə səpələnmişlər. Onlar 
pozitiv (PRE-positive regulatory elements) və neqativ (NRE-
negative regulatory elements) ola bilər. 

1981-ci ildə J. Baneрji, S. Rasconi və S.Schaffner müəyyən 

etmişlər ki, -qlobin geninin transkripsiya sürəti bu gen SV40 
virusunun bəzi nukleotid ardıcıllıqları ilə birləşdikdə yüz dəfələrlə 
yüksələ bilər. Həmin nukleotid aрdıcıllıqları enhanser (güclən-

dirici) adlandırılmışdır. Enhanserlərin tənzimləyici genlərin 
promotorlarına təsiri onların istiqamətindən, həmçinin genə qaрşı 
mövqeyindən asılı olmadan baş verir. Enhanserlər eukariotlarda 
transkripsiyaya təsir göstərən sis-elementlər olub, trans–aktiva-

torlar – transkripsiya faktorları (TF) ilə əlaqələnir və xromatində 
ilgəklərin əmələ gəlməsi ilə promotorlara yaxınlaşır, aktiv 
transkripsiya kompleksi əmələ gətirirlər. Onlar genin həm 3’-, 
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həm 5’-ucluqlarda, həm də gen daxilində, intron sahədə yerləşə 
bilərlər. Adətən, promotordan 50 m.n.c. məsafədə lokallaşırlar. 
İnvertiv vəziyyətləri onların aktivliyinə təsir etməyə bilir. 
Enhanserlərin genomda mövqelərinin dəyişməsi onların yeni 

mövqelərində qonşu genlərin transkripsiyalarının pozitiv  
tənziminə səbəb olur. 

Genomda insulyator (ing. insulate-təcrid etmə) adlanan 
xüsusi quruluşlar da vaрdır. İnsulyatorlar qonşu genləri bir-

birindən ayırır, enhanseрлər və münasib olmayan promotoрлar 
aрasında əlaqələрin yaрanmasынın qarşısıны alır. 

İlk дяfə 1986-cı иldə təsvir olunan və saylenser adlanan 
xüsusi tənzimляйиъи elementlər enhanserlərə oxşar xüsusiyyətlərə 
malikdir. Saylenserlər transkripsiya faktoru olan zülal repressor-
larla əlaqələnərək, mRNT-nin sintezinin yatırıldığı və ya 
zəifləndiyi DNT-nin nukleotid ardıcıllıqlarıdır. Onlarын enhanser-
lərdən fərqli cəhətləri də vardır. Saylenserlər promotordan 2500 

n.c.-dək məsafədə yerləşə bilir və sis-mövqedə olan promotorlara 
böyük məsafədən təsir göstərir. Bundan əlavə, saylenserlərə 
birləşən tənzimляйиъi zülalların tərkibində DNT bağlayıcı 
domenlərdən başqa, zülal-zülal əlaqələrini yaradan amin 
turşularынын ardıcıllıqları da vardır ki, onlar da transkripsiyanын 

neqativ tənzimində iştirak edir. 
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XII Fəsil  
 

ONTOGENEZİN GENETİKASI 
 

 
 

145. İnkişafın genetik əsasları nədən ibarətdir? 

İnkişafın genetik əsasını genlərin diferensial ekspressiyası 
təşkil edir. Genlərin diferensial ekspressiyası eyni bir toxumada 
zamandan asılı olaraq dəyişilir, müxtəlif toxumalarda isə 

inkişafın eyni bir mərhələsində fərqli olur. Genlərin diferensial 
ekspressiyası orqanizmin yetkin vəziyyətə çatması və yetkin 
orqanizmin quruluşunun saxlanması üçün zəruridir. 
Determinasiya, diferensiasiya və hüceyrəarası qarşılıqlı əlaqələr 

kimi proseslər genlərin ekspressiyasının embrional proqramını 
tənzim edir. 

 Çoxhüceyrəli orqanizmlərin inkişafı böyümə və diferensia-
siya proseslərinin mürəkkəb sistemi ilə yerinə yetirilir. Müxtəlif 
sistematik qrupların nümayəndələrində bu proseslərin xarakteri 

və ardıcıllığı müxtəlifdir, lakin onlar hər zaman və hər yerdə 
anadangəlmə olan və genom tərəfindən ciddi proqramlaşdırılmış 
genlərin aktivliyinin işə düşməsi və dayandırılması ardıcıllığı ilə 
təyin olunur. Ətraf mühitin müxtəlif amilləri müəyyən dərəcədə 

genlərlə şərtlənən prosesləri dəyişdirə bildiklərindən, orqanizmin 
fenotipi həmişə genotiplə ətraf mühitin qarşılıqlı təsirinin nəticəsi 
kimi meydana çıxır. 

Prokariotlarda və birhüceyrəli eukariotlarda gendən 

əlamətin təzahürünə qədər olan məsafə olduqca qısadır, bütün irsi 
əlamətlər bilavasitə hüceyrədə olan və aktivlikləri hüceyrədə 
davam edən proseslərlə tənzim olunan genlərlə təyin olunur. 
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Bunlardan fərqli olaraq, çoxhüceyrəli orqanizmlərin əksəriy-
yətində, o cümlədən, bütün ali bitkilərdə, heyvanlarda və insanda 
gendən əlamətə kimi məsafə daha uzun və mürəkkəbdir. Adətən, 
onların morfoloji və biokimyəvi əlamətləri aralarında qarşılıqlı 

təsir olan və aktiv vəziyyətdə olan genləri ilə fərqlənən çoxlu 
sayda hüceyrələrin bir sıra nəsillərinin fəaliyyəti ilə şərtlənir və 
bunun nəticəsində müxtəlif xüsusiyyətlərə malik olur. 

Çoxhüceyrəli bitki və heyvanların mayalanmış yumurta 

hüceyrələrinin inkişaf tsiklinə başlaması yumurta hüceyrələri 
və/və ya spermatozoidlər hasil edən yetkin orqanizmlərin 
formalaşmasına gətirib çıxarır. Minlərlə, milyonlarla, hətta 
milyardlarla hüceyrələr bir-birləri ilə əlaqələnərək, sıx bağlanmış, 
uzlaşdırılmış və bütöv bir orqanizmi təmsil edən vahid sistem 
əmələ gətirir. 

 
146. Ontogenezdə genlərin aktivliyinin dəyişilməsinin ümumi 

qanunauyğunluqları hansılardır? 

Fərdi inkişafın ilkin mərhələlərinin gedişatını təyin edən 
molekulyar-genetik proseslər, başlıca olaraq, heyvanlarda tədqiq 
edilmiş və bütün öyrənilən obyektlərdə - həm onurğasız (həşərat, 
dərisitikanlılar) və həm də onurğalılarda (suda-quruda yaşayan-

lar və məməlilərdə), əsasən, oxşar olmuşdur.  
Ontogenez müddətində gələcək yumurta hüceyrəsində ma-

yalanmadan sonra inkişafın ilkin mərhələsi üçün zəruri olacaq 
rRNT-nin, ribosomların və mRNT-nin intensiv sintezi baş verir. 

Bundan əlavə, yumurta hüceyrəsində mRNT ehtiyatı yumurtalıq 
hüceyrələrindən daxil olan mRNT molekulları hesabına artır. 
Yumurta hüceyrəsində tədarük olunan, lakin istifadə edilməyən 
transkripsiya məhsulları sitoplazmada - ribosom və informo-

somlarda (mRNT molekulunun zülallarla komplekslərində) 
saxlanılır. Mayalanmadan sonra, yəni ata genomunun sperma 
vasitəsilə yumurta hüceyrəsinə daxil olmasından sonra, ilk 
dövrlərdə yumurtanın bölünməsi yalnız yumurta hüceyrəsində 
saxlanılan informasiya hesabına tənzim olunur. DNT replikasiya 

olunur və yumurtada ehtiyat olaraq saxlanılan ribosomlar və 
mRNT hesabına zülalların aktiv sintezi baş verir. Lakin heç bir 



 221 

yeni RNT molekulu sintez olunmur, yəni bu dövrdə nə ana, nə də 
ata genomu transkripsiya etmir. 

Tipik misallar kimi qurbağa və siçanın erkən embrio-
genezində genlərin aktivliyinin necə dəyişilməsini göstərmək olar. 

Qurbağanın embriogenezində yumurtada dayandırılmış mRNT-
nin yenidən sintezinə hüceyrələrin onuncu bölünməsindən sonra, 
yəni blastula mərhələsinin ortalarında, rüşeym təxminən min 
hüceyrədən ibarət olduqda başlanılır; nRNT-ləri blastula 

mərhələsinin sonunda sintez olunmağa başlayır, rRNT-ləri və 
yeni ribosomlar isə yalnız qastrula mərhələsində ilk dəfə əmələ 
gəlir. Siçanın embriogenezində mRNT, nRNT və rRNT-nin 
sintezinə daha tez, 2-4 blastomer mərhələsində başlanılır, lakin 

bu orqanizmdə də rüşeymin inkişafının ilk mərhələləri, yalnız 
anadan yumurta hüceyrənin sitoplazması vasitəsilə alınmış infor-
masiyanın hesabına, bir qədər sonra isə başlıca olaraq, bu 
informasiya hesabına baş verir. Transkripsiya və translyasiya 

prosesləri arasında olan bu cür zaman etibarilə ara vermə proka-
riotlarda və viruslarda müşahidə olunmur, eukariotların isə təkcə 
embriogenezində deyil, ontogenezinin daha gec mərhələlərində də 
rast gəlinir. 

Embriogenezin ilkin mərhələlərindən blastula mərhələsinin 

sonunadək, başlıca olaraq, bütün bölünən hüceyrələrin ümumi 
metabolizmində iştirak edən genetik informasiya realizə olunur. 
Daha sonra tədricən toxuma spesifik genlərin derepressiyası baş 
verir və rüşeym hüceyrələrinin diferensiasiyasına başlanılır. 

Heyvanlarda qastrula mərhələsində və daha sonralar müxtəlif 
toxuma və orqan populyasiyalarına başlanğıc verən kök 
hüceyrələri ayrılır. Həm heyvan, həm də bitkilərin gələcək inkişafı 
ontogenetik proseslərin müxtəlif, biri-birindən asılı zəncirləri ilə 

əlaqələnmiş genlərin kaskad aktivləşməsi və repressiyası yolu ilə 
yerinə yetirilir. Bu zaman mühüm rolu bir hüceyrə klonlarının 
çoxalmasının genetik proqramlaşmış güclənməsi, digərlərinin isə 
məhv olub aradan getməsi oynayır ki, bu da, şübhəsiz ki, onların 
genlərinin aktivliyinin tənzimlənməsi nəticəsində baş verir. 
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147. Bir gen eyni zamanda bir neçə əlaməti idarə edə bilərmi? 
Genetik tədqiqatlar göstərmişdir ki, bir gen əksər hallarda 

bir neçə əlamətə təsir göstərə bilir. Müəyyən olunmuşdur ki, bir 
genin müxtəlif orqanizmlərə pleyotrop təsiri orqanizmlərin ək-

səriyyətində müşahidə olunur.  
İnsanda genlərin pleyotrop təsiri əksər gen mutasiyaları 

üçün səciyyəvi olan sindromların (fenotipin patoloji dəyişikliklər 
kompleksi) tədqiqi zamanı aşkar olunmuşdur. Məsələn, domi-

nant genin mutasiyası nəticəsində meydana çıxan araxnodak-
tiliyadan əziyyət çəkən xəstələrdə ayaq və əl barmaqlarının 
anormal dərəcədə uzanması (buna hörümçəkbarmaqlılıq deyilir), 
həmçinin gözün büllur cismində qüsurun yaranması və 
anadangəlmə ürək çatışmazlığı müşahidə olunur.  

Nadir irsi xəstəlik olan qalaktozemiya kəmağıllılıq, qara 
ciyər sirrozu və korluğa gətirib çıxarır. Bu simptomların əmələ 
gəlməsinin səbəbi hüceyrələr tərəfindən süd şəkərinin mənimsənil-

məsində istifadə olunan qalaktoza-1-fosfaturidiltransferaza fer-
mentini kodlaşdıran genin resessiv mutasiyasıdır. İnsanda bir 
genin mutasiyası nəticəsində fenotipdə müxtəlif dəyişikliklərin 
əmələ gəlməsi ilə əlaqədar irsi xəstəliklərin sayı çoxdur. 

Siçovullarda ilkin postnatal inkişaf mərhələsində letal təsir 

göstərən resessiv genin pleyotrop təsiri təsvir olunmuşdur. İlk 
nəzərdən dəyişikliklərin bir çoxunun – qanda hemoqlobinin miq-
darının artmasının, patoloji dişlərin, ürək çatışmazlığının, qabır-
ğaların deformasiyasının, sormanın mümkün olmamasının bir-

birilə heç bir əlaqəsi yoxdur. Lakin həqiqətdə bütün bu dəyişik-
liklər yeganə bir səbəblə - qığırdağın normal inkişafının mutasiya 
nəticəsində pozulması ilə əlaqədardır. 

Drozofildə öyrənilən yüzlərlə gen mutasiyasının böyük 

əksəriyyətinin müəyyən dərəcədə pleyotropluğu aşkar edilmişdir. 
Bəzi mutasiyalar milçəyin fenotipini olduqca müxtəlif istiqamət-
lərdə dəyişir. 

Pleyotropiya bitkilər aləmində də geniş yayılmışdır. Bir çox 

ibtidai və ali bitkilərdə xlorofilin sintezinə təsir edən, lakin 
fotosintezi tamamilə mümkünsüzləşdirməyən gen mutasiyaları 
aşkar olunmuşdur. Bu cür mutasiyalar yarpaq və gövdənin yaşıl 
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rənginin zəifləməsilə yanaşı, bir çox morfoloji və fizioloji 
əlamətlərin dəyişilməsinə, məsələn, bitkilərin boyunun, yarpaq və 
çiçəklərin sayı və ölçüsünün, ətraf mühit şəraitinə davamlılığın 
dəyişilməsinə səbəb olur, həmçinin inkişafın davam etməsinə, 

toxum və ya spor məhsuluna və s. təsir göstərir.  
 

148. Bir neçə gen eyni əlamətə təsir edə bilərmi? 
Adətən, hər bir gen orqanizmin bir sıra əlamətlərinə təsir 

göstərir. Eyni zamanda hər hansı morfoloji, fizioloji və ya 
biokimyəvi əlamətin bir çox genlərin qarşılıqlı təsiri altında 
formalaşmasını göstərən faktlar da vardır. Drozofil milçəyinin 
gözündə qırmızı piqmentin əmələ gəlməsinə bir neçə gen nəzarət 

edir. Drozofilin gözünün rənginə təsir edən 50-dən artıq müxtəlif 
genin mutasiyası təsvir edilmişdir və məlum olmuşdur ki, vəhşi 
drozofil milçəyinin gözünün tünd qırmızı rəngi (qırmızı və qonur 
piqmentin mövcudluğu ilə şərtlənir), bütün bu genlərin qarşılıqlı 

təsiri nəticəsində formalaşır. 
Qarğıdalı və bir sıra digər bitkilərdə bir çox genlərin 

xlorofilin sintezinə təsiri müəyyən olunmuşdur. Orqanizmlərin 
yaşarlılığı və məhsuldarlığı kimi mühüm əlamətləri də poligen 
təbiətli olub, çoxlu sayda genlərin qarşılıqlı təsirindən asılıdır. Bir 

neçə genin eyni əlamətə təsir göstərməsi bağırsaq çöpü, 
neyrospor, qarğıdalı, drozofil, siçan və bir çox digər 
orqanizmlərdə müəyyən olunmuşdur və şübhəsiz ki, ümumi 
qanunauyğunluq kimi qəbul olunur. 

Beləliklə, hər hansı bir fenotipik əlamətin təyinində bir çox 
genlərin iştirakı universal qanunauyğunluq olaraq təzahür edir, 
lakin nəzərə almaq lazımdır ki, müxtəlif genlərin müəyyən 
əlamətə təsiri fərqli ola bilər. Adətən, bəzi genlərin mutasiyaları 

əlaməti kəskin dərəcədə, digər mutasiyalar zəif, üçüncülər isə çox 
az dəyişir.  

 Müxtəlif hüceyrələrdə mövcud olan genlərin qarşılıqlı 
təsiri haqqında informasiya son illər allofen siçanlar üzərində 
aparılan tədqiqatlar nəticəsində xeyli artmışdır. İki və ya daha 

çox genotipcə fərqli rüşeymin blastomerlərinin birləşməsi 
nəticəsində əmələ gələn ximer orqanizmlər allofen adlanır. 
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Doğulan siçanlar mozaik şəkildə olub, dörd və ya daha artıq 
valideyndən əmələ gəlir. Bu günədək süni mühitlərdə yetişdirilən 
təkcə müxtəlif məməlilərin (siçan və siçovul, siçan və insan və s.) 
deyil, həmçinin insan və toyuq, insan və ağcaqanad, hətta insan 

və yerkökü, insan və tütün, toyuq və maya göbələyi və s. kimi 
olduqca uzaq növlərin hüceyrələrinin birləşdirilməsinə imkan 
verən üsullar işlənilib hazırlanmışdır.    
 

149. Genlərin balansı nədir? 

Orqanizmlərin hüceyrələrində müxtəlif xromosomlarının 
sayının nisbətinin təyini əlamətlərin bu xromosomların ümumi 
genlər balansından asılılığını göstərmişdir. Müxtəlif fenotipik 

əlamətlərin formalaşmasında bir çox genlərin qarşılıqlı təsirini, 
müəyyən əlamətə təsir edən konkret genlərin identifikasiyası 
olmadan da müəyyən etmək mümkündür. Bu isə əlamətlərin 
hüceyrələrdəki müxtəlif xromosomların nisbi asılılığının, yəni 

həmin xromosomlarda yerləşən genlərin balansının tədqiqi ilə 
yerinə yetirilə bilər.  

Gen balansını tədqiq etmək üçün müxtəlif cinsiyyətli 
orqanizmlərdə cinsiyyət və autosom xromosomları arasındakı 
nisbətin cinsi əlamətlərə təsiri təyin edilməlidir. Müəyyən olun-

muşdur ki, drozofildə cinsiyyət əlamətləri X-xromosomlarının 
autosom xromosom dəstinə olan nisbət ilə təyin edilir. X-
xromosomları orqanizmin inkişafını dişi, autosomlar isə erkək 
fərdlərin alınması yönündə istiqamətləndirir. Nisbət 3X/2A=1.5 

olduqda fenotipcə üstün dişilər formalaşır. Onlar sonsuz, 
gözlərinin quruluşu və qanadlarının forması dəyişilmiş olur. X-
xromosomlarının sayı ilə autosom dəstin sayı arasında bərabərlik 
olduqda, həm diploid (2X/2A=1), həm də poliploidlərdə 

(3X/3A=1) normal dişi fenotipi formalaşır. X-xromosomlarının 
autosom dəstə olan nisbəti azaldıqda milçəklərin inkişafı erkək 
fərdlərin əmələ gəlməsi istiqamətində baş verir. 2X/3A=0.67 
olduqda erkək və dişilər arasında aralıq mövqe tutan, sonsuz 
intersekslər əmələ gəlir. X/2A=0.5 nisbəti normal erkəklərin 

formalaşmasını təmin edir. X/3A=0.33 olduqda isə fenotipcə 
normal, lakin sonsuz “üstün erkəklər” meydana çıxır. 
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Məməlilərdə cinsiyyət, başlıca olaraq, X- və Y-
xromosomlarının nisbəti ilə idarə olunur. İnsanda X-xromosomu 
orqanizmin inkişafını qadın cinsiyyəti, Y-xromosomu isə kişi 
cinsiyyəti istiqamətinə yönəldir. X/Y=1 nisbəti normal kişi, 2X 

isə normal qadın fenotipini təyin edir. 2X/2Y=1, 3X/2Y=1.5, 
2X/1Y=2, 3X/1Y=3 nisbətləri müxtəlif dərəcədə inkişaf etmiş 
Klaynfelter sindromlu kişilərdə rast gəlinir. 

 

150. Diferensiasiya və determinasiya nədir? 

Orqanizmin fərdi inkişafı mayalanmış yumurtadan başlayır. 
Yeni doğulmuş körpənin orqanizmi 1014, yetkin fərdin bədəni isə 
1015-1016 hüceyrədən ibarətdir. Ontogenez zamanı orqanlar və 

toxumalar formalaşır. Diferensiasiya zamanı spesifik toxumala-
rın funksiyasını yerinə yetirən quruluşlar əmələ gəlir. Normada 
diferensial vəziyyət stabildir.  

Sinir sisteminin hüceyrələri heç vaxt qaraciyər və ya epiteli 

hüceyrələrinə və əksinə çevrilə bilməz. Bu zaman hüceyrələrin 
determinasiyasını, yəni yalnız müəyyən istiqamətdə inkişaf etmə-
sini təsdiqləmək olar. Determinasiya erkən embriogenezdə baş-

layır və get-gedə bir diferensial vəziyyətdən digərinə keçmə 
imkanlarını məhdudlaşdırır.  

Ontogenez zamanı əmələ gələn hüceyrələrin diferensial 
xüsusiyyətləri hüceyrələrin gələcək nəsillərində stabilləşir. Bu, 
orqanizmdən kənarda becərilən kulturalarda tam dəqiqliklə 
sübuta yetirilmişdir. Belə ki,, süni mühitdə becərilən toyuq 

embrionunun qığırdaq hüceyrələri hüceyrədən kənar kapsula 
əmələ gətirmək xüsusiyyətini, xondriotinsulfat sintez etmək 
xüsusiyyətini və müəyyən morfologiyalı klon əmələ gətirmək 
qabiliyyətini onlarla hüceyrə nəsillərində saxlayır. Yaxud birləşdi-

rici toxumanın hüceyrələri kulturada bir çox nəsillər boyu 
kollagen əmələ gətirmək funksiyasını saxlayır. Gözün torlu qişa-
sının hüceyrələri orqanizmdən kənarda piqment əmələ gətirmək 
qabiliyyətini itirmir. Bu cür misallar çoxdur.  

Hüceyrə nəsillərinə ötürülən müxtəlif növ diferensiasiya 

olunmuş hüceyrələr arasındakı fərqlər onların genotiplərinin 
dəyişiklikləri ilə izah oluna bilməz. Son zamanlar sübut 
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olunmuşdur ki, hüceyrələrin diferensiasiyası əksər hallarda geri 
dönən prosesdir. Faktlar göstərir ki, diferensiasiya olunan 
hüceyrə orqanizmə xas olan bütöv gen dəstini saxlayır.  
 

151. Diferensiasiya mexanizmini izah edən eksperimental də-

lillər kim tərəfindən alınmışdır? 

Diferensiasiya mexanizmini eksperimental nəticələr əsasında 
60-cı illərin əvvəllərində Xenopus laevis üzərində C.Gerdon izah 

etmişdir. Eksperiment zamanı mayalanmamış yumurta hüceyrə-
lərinin nüvələri sitoplazma zədələnmədən ultrabənövşəyi şüaların 
təsiri ilə inaktivləşdirilmişdır. Mikrocərrahiyə texnikasından isti-
fadə olunmaqla, enukleasiya olunmuş bu cür yumurta 

hüceyrələrinə çömçəquyruğunun diferensiasiya olunmuş bağırsaq 
epitelisi hüceyrəsindən ayrılmış nüvə köçürülmüşdür. Bəzi 
hallarda yumurta hüceyrə tam normal inkişaf etmiş və döllü 
yetkin fərdlər alınmışdır. Gerdonun təcrübəsindən iki nəticəyə 

gəlmək olar: 1. diferensiasiya zamanı genomda geri dönməyən 
dəyişikliklər baş vermir; 2. mayalanmamış yumurta hüceyrəsinə 
köçürülən nüvə tamamilə diferensiasiya vəziyyətinə qayıda bilər. 
Bu və digər çoxsaylı analoji təcrübələrdən alınan nəticələr hər bir 
hüceyrənin genetik cəhətdən totipotent olduğunu, yəni genetik 

informasiyanı bütövlükdə daşıdığını sübut edir. Gerdonun 
təcrübələri göstərmişdir ki, heyvanların normal diferensiasiya 
olunmuş hüceyrələrində genlər itirilmir və geri dönməyən 
inaktivləşməyə uğramır. Gerdon və əməkdaşları tərəfindən 

işlənilmiş sxemdən istifadə edərək, Velmutun rəhbərliyi ilə 
şotlandiyalı bir qrup alim süd vəzisindən götürülmüş hüceyrənin 
diferensiasiya olunmuş nüvəsini qoyunun yumurta hüceyrəsinə 
transplantasiya edərək, normal formalaşmış heyvan almışlar. 

Quzunun yaşlı heyvanın yumurta hüceyrəsindən inkişaf etməsi 
sübut etmişdir ki, genetik materialın normal inkişafı zamanı geri 
dönməz modifikasiyalar baş vermir. Bu misallar həm də nüvə ilə 
sitoplazma arasında qarşılıqlı əlaqələrin mövcudluğunu, nüvədə 
genlərin aktivləşməsinə sitoplazma elementlərinin və mühit 

amillərinin təsir etdiyini göstərir. 
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Bitkilərin tədqiqində totipotentlik problemi yaranmamış, 

yəni çoxdan məlumdur ki, yarpaqdan, gövdədən, kökdən 
götürülən bir hissə çiçəkləyən və toxum verən yeni bitkiyə çevrilə 
bilər. Bütöv bitkilər kallusdan götürülən ayrı-ayrı hüceyrələrdən 

də inkişaf edə bilər. Çoxsaylı təcrübələr göstərmişdir ki, ali 
bitkilərin somatik hüceyrələrindən tam dəyərli fertil bitki almaq 
mümkündür.  
 

152. Nə üçün hüceyrələrin seçici çoxalması və məhvi baş 
verir? 

Bir çox eukariotların ontogenezində müəyyən tip hüceyrələ-
rin çoxalması və digərlərinin məhv olmasında genetik proqram 

mühüm rol oynayır.  
Bəzi diferensiasiya olunmuş hüceyrələrin proqramlaşdırıl-

mış məhvi ali orqanizmlərin normal ontogenezinin əsas xüsusiy-
yəti olub, həm embrional, həm də postembrional inkişaf zamanı 

baş verir. Onurğalılarda ətraflardakı barmaqların ayrılması, bar-
maqları birləşdirən toxumaların məhv olunması ilə əlaqədardır. 
Postembrional dövrdə əmələ gələn bəzi diferensiasiya olunmuş 
hüceyrələrin məhvi orqanizmin normal inkişafı və həyat fəaliyyəti 
üçün zəruridir. Çömçəquyruğun qurbağaya çevrilməsi zamanı 

quyruq və qəlsəmə hüceyrələri məhv olaraq sorulur. Həşəratda 
metamorfoz zamanı sürfələrin toxuma və orqanları dağılır. 
Bitkilərdə cücərtilərin ləpələri quruyur, solmuş çiçəklər tökülür. 
Məməlilərdə eritrositlər əmələ gəldikdə nüvə itir, bu səbəbdən də 

onlar qısa zamanda məhv olur və daima yenilənirlər. Bir çox 
ifrazat hüceyrələri sekret ifraz olunduqdan sonra məhv olur. 
Bütün qeyd olunan misallarda və bir çox digərlərində göstərilmiş-

dir ki, hüceyrələrin irsi proqram üzrə məhv olması diferen-

siasiyanın müəyyən mərhələsində baş verir. Məsələn, insanda rast 
gəlinən anadangəlmə qüsur - barmaqların bitişikliyi, dominant 
mutant genin təsiri altında meydana çıxır. Belə ki, normada 
barmaqların arasında olan hüceyrələr məhv olduğu halda, 
bunlarda həmin hadisə baş vermir və barmaqlar bitişik qalır. 
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153. Apoptoz nədir? 
Heyvan hüceyrələrinin bir çoxu orqanizmə daha lazım 

olmadıqda və ciddi şəkildə zədələndikdə daxili, genetik intiharet-
mə, özünü məhvetmə qabiliyyətinə malik olur. Bu məhv olma 

proqramının aktivləşməsi səciyyəvi morfoloji və biokimyəvi 
dəyişikliklərlə əlaqədardır və hüceyrənin bu cür ölüm proqramı 
apoptoz (termin yunanca xəzan vaxtını təsvir edir) adlanır. 

Apoptoz zamanı nüvə və sitoplazma kondensasiya olunur, 

ölümə məhkum olan hüceyrə membranla əhatə olunmuş 
fraqmentlərə - apoptoz hissəciklərinə bölünür və onlar sonradan 
faqositozun və makrofaqların təsiri altında həzm olunur (şək. 
13). 

 
 

Şək. 13. Caenorhabditis elegans-da hüceyrənin genetik proqramlaş-

dırılmış məhvinin sxemi:  - pozitiv tənzimləmə,  - neqativ 
tənzimləməni ifadə edir. Bu prosesi müxtəlif mərhələlərdə 
idarə edən 14 gen müəyyən edilmişdir. 

 

Apoptoz hüceyrələrin adi nekrotik tələf olmasından 
fərqlənir. Sonuncu, adətən, hüceyrənin güclü zədələnməsi, şişməsi 

və lizisi ilə səciyyələnir. Apoptoz çox zaman xromosom DNT-ni 
(50-300 min n.c.) iri, sonra isə daha kiçik fraqmentlərə bölən 
nukleazaların aktivləşməsi ilə müşayiət olunur. 

Hazırda hesab olunur ki, apoptoz orqanizmlərin formalaş-

ması və hüceyrə sayının tənzimlənməsində mühüm rol oynayır. O, 
lazımsız və potensial təhlükəli hüceyrələri, öz-özünü aktivləşdirən 
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limfositləri, viruslara yoluxmuş hüceyrələri, şiş hüceyrələrini 
kənarlaşdırır və beləliklə, qoruyucu rol oynayır. 

Apoptoza bir çox siqnallar nəzarət edir. Onlardan biri 
drozofil milçəyində aşkar olunmuşdur. Genetik analiz nəticəsində 

daxili və xarici siqnalları toplayan reaper geni (rpr) (ing. biçinçi) 
müəyyən olunmuşdur. Rpr-i kənarlaşdıran delesiyalar hər hansı 
siqnala qarşı apoptozu yatırır. Drozofil embrionlarında rpr 
geninin mRNT-si ölümə məhkum olan hüceyrələrdə müəyyən 

olunur. Genin ekspressiyasının başlanması apoptozun ilk 
morfoloji əlamətlərinin təzahürünü 1-2 saat qabaqlayır. Bu gen 
rentgen şüaları ilə şüalanmaya cavab olaraq asanlıqla induksiya 
olunur. Bundan əlavə rpr geninin süni aktivləşdirilməsi, adətən, 
apoptoza düçar olmayan hüceyrələrin məhvinə səbəb olur. Rpr 
geni digər polipeptidlərlə oxşarlığı olmayan 65 amin turşusundan 
ibarət polipeptidi kodlaşdırır.  
 

154. Genlərin penetrantlığı və ekspressivliyi nədir? 

Orqanizmin inkişafı zamanı fenotipin formalaşması daha 
çox genlərin nə dərəcədə tam təzahür etməsindən və ifadə 
dərəcəsindən asılıdır. Genin fenotipdə təzahüretmə qabiliyyətinə 
onun penetrantlığı deyilir. Penetrantlıq müəyyən dominant genin 

heteroziqot və homoziqot vəziyyətdə fərdlərin müəyyən bir 
hissəsində təzahürünü və ya müəyyən resessiv genin homoziqot 
vəziyyətdə fenotipdə meydana çıxmasını göstərir. Bu baxımdan 
penetrantlığın ölçüsü kimi homoziqot və heteroziqot vəziyyətdə 

müəyyən dominant geni daşıyan fərdlər qrupu daxilində bu genin 
fenotipik təzahürünə malik fərdlərin payı və ya homoziqot 
vəziyyətdə müəyyən resessiv genə malik fərdlər qrupunda bu 
resessiv allelin fenotipik təzahürünə malik fərdlərin payı qəbul 

olunur. Məsələn, a geninin 100% təzahürü göstərir ki, bütün aa 
genotipli fərdlər fenotipik xüsusiyyətlərinə görə AA və Aa 
fərdlərindən fərqlənir; əgər həmin fenotipik xüsusiyyət aa 
genotipli fərdlərin yalnız yarısında, digər yarısında isə AA və Aa 
fenotipi meydana çıxırsa, bu cari allelin 50% penetrantlıqla 

səciyyələndiyini göstərir. Penetrantlıq müəyyən genin genotipdə 
mövcudluğu halında onun fenotipdə təzahür ehtimalını ifadə 
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edir. Məsələn, bud sümüyünün anadangəlmə çıxığının penetrant-
lığı 25% təşkil edir, yəni xəstəliyə cavabdeh alleli daşıyan resessiv 
homoziqotların 1/4-i bu xəstəlikdən əziyyət çəkir. 

Genin fenotipdə ifadə olunma dərəcəsi ekspressivlik adlanır. 

Penetrantlıq və ekspressivlik genotipdə genlərin qarşılıqlı təsiri və 
genotipin xarici mühit amillərinə qarşı müxtəlif reaksiyası ilə 
müəyyənləşir. Bəzi genlər ətraf mühitin istənilən şəraitində, 
həmçinin genomda hər hansı bir gen dəstinin mövcudluğundan 

asılı olmadan 100% penetrantlıq nümayiş etdirərək, orqanizmin 
sağ qalmasını təmin edir. Məsələn, insanda gözün qüzehli 
qişasının tünd rəngdə olması dominant, açıq rəngliliyi isə resessiv 
genlə təyin olunur və həmin allellər bütün fərdlərdə təzahür edir. 
Yüksək penetrantlıq insanda AB, A, B və O qan qruplarını təyin 
edən allellərin təzahürünə də şamil olunur. Tam penetrantlıq bir 
çox genlərə xasdır, lakin natamam penetrantlıqla səciyyələnən 
genlər də mövcuddur.  

Ekspressivliyinə görə də genlər arasında fərqlər müəyyən 
olunur. Bəzi genlərin ekspressivliyi ətraf mühitin təsirindən, 
müxtəlif genotiplərdə mövcudluğundan asılı olmadan sabit qalır, 
digərlərində isə bu, ətraf mühit amillərinin təsiri altında tərəddüd 
edir. Məsələn, insanın qan qruplarını təyin edən genlərin allelləri 

konstant ekspressivliklə səciyyələnir. Drozofildə fasetli gözlərin 
sayını azaldan resessiv mutasiya isə müxtəlif fərdlərdə fasetləri 
müxtəlif sayda azalda, həmçinin onların tam yoxluğuna səbəb ola 
bilir.   

Beləliklə, genotipdə təzahürü üçün tələb olunan miqdarda 
(dominant əlamət üçün bir allel, resessiv əlamət üçün isə iki allel) 
mövcud olan gen müxtəlif orqanizmlərdə müxtəlif səviyyələrdə 
təzahür edə (ekspressivlik) və ya heç təzahür etməyə bilər 

(penetrantlıq). Bu isə genin təzahürünə ətraf mühit amillərinin 
təsir göstərməsi (bunun nəticəsində müxtəlif modifikasiya 
dəyişkənliklərinin meydana çıxması) və genotipdə digər qeyri-
allel genlərin təsirinə məruz qalmasıdır. Bütün bunlar bir daha 
təsdiqləyir ki, genotip sadəcə genlərin cəmi yox, bir-biri ilə 

qarşılıqlı əlaqədə olan genlərin mürəkkəb sistemidir.  
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155. Davranış xüsusiyyətlərinin formalaşmasında genotip ne-

cə rol oynayır? 

Şübhəsiz ki, irsiyyət heyvan və insanların davranışının for-
malaşmasında mühüm rol oynayır, lakin davranışın formalaş-

masında genotipin rolunun tədqiqi çox çətindir, çünki davranış 
fərdin yaşadığı və inkişaf etdiyi ətraf mühitdən də çox asılıdır. 
Hətta mühitin davranışa təsir dərəcəsi sinir sisteminin qurulu-
şunun mükəmməlləşməsi ilə artır və davranış daha mürəkkəb və 

müxtəlif formalarda təzahür edir. Aparılan tədqiqatlar göstərir 
ki, irsi müxtəliflik bir çox genlərin təsiri ilə meydana çıxır ki, bu 
da genetik analizin aparılmasını daha da çətinləşdirir. Bu, daha 
çox davranışın mürəkkəb inteqrativ formalarına aiddir.  

Davranışın genetikası sahəsində ilk tədqiqatlar hələ keçən 

əsrin əvvəllərində aparılmış və tədqiqata ibtidai orqanizmlərdən 
(infuzorlar, nematodlar) başlayaraq, məməlilərə qədər, insan da 
daxil olmaqla bir çox orqanizmlər cəlb edildikdən sonra daha da 

genişləndirilmişdir. Lakin bu tədqiqatların əksəriyyəti genetik 

cəhətdən daha çox öyrənilmiş laboratoriya heyvanları (drozofil, 
siçan, siçovul) üzərində aparılmışdır. Bu da onların ciddi nəzarət 

olunan şəraitdə saxlanılması, müxtəlif davranış reaksiyalarının 

öyrənilməsi üçün test-sistemlərinin işlənilib hazırlanması ilə izah 
olunur. 

Son illər drozofilin davranışının öyrənilməsi sahəsində 
böyük nailiyyətlər əldə olunmuşdur. Onların davranışına təsir 
edən, xüsusilə təlimin effektivliyinə təsir göstərən genlər aşkar 

edilmiş və çoxalma zamanı müşahidə olunan, olduqca mürəkkəb 

davranışları ətraflı öyrənilmişdir.  

Ali bitkilər, göbələklər, həşərat və məməlilər də daxil 
olmaqla, demək olar ki, bütün eukariotların sirkad ritmləri təsvir 

olunmuşdur. İnsanda bir çox həyati əhəmiyyət kəsb edən 

proseslər sirkad ritmə tabedir: fiziki və zehni aktivlik, nəbz, 

həzm, adrenalinin ifrazı və s. Genetik analiz üçün ən çətin və 

mürəkkəb olan insanın psixoloji xüsusiyyətlərinin: davranış və 
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qabiliyyəti, ağıl, diqqət, temperament, fantaziya, yaddaş kimi 
əlamətlərinin tədqiqidir. 
 

şəxsi xüsusiyyətlərin, müəyyən vərdişlərə bağlılıq, müəyyən 

sahədə fəaliyyətə və psixi xəstəliklərə meyllilik, öyrənmə 
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XIII Fəsil 
 

POPULYASİYA GENETİKASI 
 

156. Populyasiya nədir? 
Müasir genetikanın təkamül təlimi üçün böyük əhəmiyyət 

kəsb edən, ən mühüm istiqamətlərindən biri orqanizmlərin təbii 
populyasiyalarında baş verən genetik proseslərin tədqiqidir. 

Yer üzərində əmələ gəlmiş hər bir növ müəyyən ərazini – 
arealı tutur. Lakin hər bir növün fərdləri tutduğu ərazidə eyni 
sıxlıqla yayılmır. Yaşama şəraiti əlverişli olan yerlərdə fərdlər 
daha çox toplanaraq, müxtəlif populyasiyaları əmələ gətirir. Lakin 

hər təcrid olunmuş fərdlər qrupunu populyasiya kimi qəbul 
etmək olmaz: populyasiya daxilində də qruplar qeyri-bərabər 
paylana bilir. Populyasiya daxilində qısa zaman ərzində (bir-iki 
nəsil boyu) kiçik qruplar əmələ gələ bilər, lakin onlar sərbəst 
təkamül qabiliyyətinə malik olmadıqlarından, bir müddətdən 
sonra müvəqqəti təcrid olunmuş populyasiya ilə yenidən qarışa 
bilər. Populyasiya bir növün sərbəst çarpazlaşa bilən, müəyyən 
yaşama yeri ilə xarakterizə olunan, tam genetik sistem əmələ 
gətirən, öz quruluşunun nisbi sabitliyini uzun müddət saxlaya 

bilən və gələcəkdə təkamül etmək qabiliyyətinə malik canlılar 
qrupuna deyilir. 

 Populyasiya təkamül prosesinin elementar vahididir. Hər 
bir populyasiya tutduğu əraziyə, fərdlərin mövcud ərazidə 
miqdarına, yaş və cinsiyyətdən asılı olaraq tərkibinin 
dəyişilməsinə, dinamikasına və s. xüsusiyyətlərinə görə fərqlənir. 
Populyasiya genetikasının tədqiqatlarına görə müəyyən bir 
populyasiyada allel və genotiplərin rast gəlmə tezliyi fərqlənir və 

nəsillərin növbələşməsi zamanı dəyişilir. Təkamül prosesinin 
tədqiqində genofond haqqında təsəvvürün olması mühüm rol 
oynayır. Genofond populyasiyaya daxil olan bütün genotiplərin 
cəminə deyilir. Diploid orqanizmlərin genofondu N sayda 

fərddən və 2N haploid genomdan təşkil olunur. Genofondda 
müəyyən alleli daşıyan qametlərin sayı cari allelin populyasiyada 
rast gəlmə tezliyini əks etdirir.  
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Populyasiya daxilində sərbəst çarpazlaşma mövcud olduqda 
və ona seçmə tərəfindən daima nəzarət olunduqa populyasiyanın 
vahid genofondu və vahid genetik sistemi yaranır. 
Populyasiyaların əsas genetik xüsusiyyəti ayrı-ayrı genotiplər 

arasında dinamik tarazlığın mövcudluğu, daxili genetik bütövlüyü 
və irsi heterogenliyidir. 
 

157. Hardi-Vaynberq qanunu nəyi əks etdirir? 

Hər bir populyasiya genotipcə fərqlənən fərdlərdən təşkil 
olunmuşdur. Orada bir çox genlər müxtəlif allel vəziyyətlərdə 
olur və fərdlər bir-birindən həmin allellərə görə fərqlənir. 
Populyasiyalarda baş verən genetik prosesləri anlamaq üçün 

burada genlərin fərdlər arasında hansı qanunauyğunluqlara əsa-
sən paylanmasını, bu paylanmanın nəsillər boyu necə saxlanıldı-

ğını, onların dəyişilməsinin səbəblərini bilmək lazım gəlir. Popul-
yasiyada genotiplərin paylanması haqqında müəyyən qanunauy-

ğunluqları ilk dəfə ingilis alimi Hardi və alman alimi Vaynberq 
1908-ci ildə kəşf etmişlər. Onların tədqiqatlarının nəticəsi geneti-
kada Hardi-Vaynberq qanunu kimi məlumdur.  

Çarpaz tozlanan orqanizmlərin populyasiyasında hər hansı 
bir autosom genin A və a allellərinin paylanmasını nəzərdən 

keçirək. Fərz edək ki, bu populyasiya külli miqdarda fərdlərdən 
ibarət olub, növün digər populyasiyalarından təcrid edilmişdir və 
orada valideynlərin genotip və fenotipindən asılı olmayan 
təsadüfi sərbəst çarpazlaşması (sərbəst çarpazlaşma və ya 

panmiksiya) baş verir. Belə hesab edək ki, bu populyasiyada 
müəyyən genin dominant və resessiv allellərinin sayı 0.5-ə bərabər 
olub, eynidir, həmçinin genin müxtəlif allellərinə görə ho-
moziqotlarının (AA və aa) da sayı eynidir. Populyasiyada fərdlər 

sərbəst çarpazlaşdıqda, A və a allellərini daşıyan qametlərin eyni 
ehtimalla görüşüb mayalanmasından, F1-də aşağıdakı kombi-
nasiyalar gözləniləcəkdir: 0.25AA+0.5Aa+0.25aa.  

 

  ♂                                    
♀ 

0,5А 0,5а 

0,5А 0,25АА 0,25Аа 

0,5а 0,25Аа 0,25аа 
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Aydındır ki, növbəti nəsildə həmin şəraitdə iki fərqli alleli 
daşıyan qametlər eyni ehtimalla əmələ gələcək, yəni 0.5A və 0.5a 
və sərbəst çarpazlaşma nəticəsində yaranacaq müxtəlif 
genotiplərin nisbi tezliyi dəyişilməyərək, gələcək nəsillərdə eyni 

cür saxlanılacaqdır. Analoji qanunauyğunluq allellərin başlanğıc 
tezlikləri qeyri-bərabər olduqda da (məs., A - 0.7, a - 0.3 olduqda) 
müşahidə olunacaqdır. Hardi-Vaynberq qanununa görə 
populyasiyada allellərin tezliyi aşağıdakı düsturla təyin 

olunacaqdır: 
(p+q)2=1 və ya p2+2pq+q2=1 

burada p2 - A allelinə görə homoziqotların tezliyi; 2pq - Aa 
heteroziqotlarının tezliyi, q2 - a allelinə görə homoziqotların 
tezliyidir. 

Populyasiyadakı A və a allellərinin tezliyini p və q ilə 
işarələdikdə, Hardi-Vaynberq düsturunu bu cür də yazmaq olar: 

p2 AA+2pqAa+q2 aa=1 
Lakin Hardi-Vaynberq düsturu yalnız ideal populyasiyada - 

populyasiyaya mutasiyalar, miqrasiyalar, genlərin dreyfi, təbii 
seçmə təsir göstərmədikdə özünü doğruldur və belə populya-
siyalarda allellərin tezliyi nəsildən-nəslə dəyişilmədən saxlanılır. 
 

158. Hansı amillər populyasiyanın genetik dəyişkənliyinə təsir 

göstərir? 

Hardi-Vaynberq qanununa görə allellərinin tezliyi taraz 
vəziyyətdə olan ideal populyasiyada müxtəlif genotiplərin tezliyi 

uzun müddət dəyişilmədən saxlanılmalıdır. Lakin real 
populyasiyalarda bu cür tarazlıq pozula bilər. Belə ki, real 
populyasiyaların genetik dinamikasının dəyişilməsinə aşağıdakı 
amillər təsir göstərə bilər: panmiksiyanın pozulması (sərbəst 

çarpazlaşmanın məhdudluğu və ya tamamilə yoxluğu), 
populyasiyanın azsaylılığı (genlərin dreyfi), müxtəlif 
populyasiyaların qismən qarışması (miqrasiyalar), mutasiyaların 
meydana çıxması, populyasiyanın fərdlərinin müxtəlif həyatilik 
xüsusiyyəti və nəsil vermə qabiliyyəti nəticəsində onlara təbii 

seçmənin təsiri. Hardi-Vaynberq qanununun tətbiq olunduğu 
populyasiyalardan fərqli olaraq, belə populyasiyaların genetik 
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tərkibində tarazlıq saxlanılmayacaqdır və əksinə, heteroziqotların 
payının azalması hesabına homoziqotların (АА və аа) payı 

artacaqdır. 
Genetik dəyişkənliyin ən mühüm mənbəyi mutasiyalardır. 

Mutasiyalar populyasiyalarda genlərin müxtəlifliyini yaratmaqla 
yanaşı, populyasiyanın genetik quruluşuna əhəmiyyətli dərəcədə 
təsir göstərir. Qeyd etmək lazımdır ki, Hardi-Vaynberq düsturu 
öz-özünü mayalandıran populyasiyalara tətbiq oluna bilməz. Öz-

özünə mayalanma və ya yaxın qohum cütləşmə prosesində 
(inbridinqdə) populyasiya müxtəlif genotiplərə parçalanır. Bu 
zaman heteroziqotların sayı tədricən azalır, homoziqotların sayı 
isə artır. Beləliklə, panmiktik populyasiyalar Hardi-Vaynberq 
qanununa görə nisbi tarazlığını saxladığı halda, öz-özünü 
mayalandıran orqanizmlərin populyasiyalarında homoziqotlaş-

ma baş verir. 
Populyasiyaların genetik quruluşu təsadüfi, statistik 

səbəblərə görə dəyişilə bilər. Real populyasiyalarda gələcək nəsli 
əmələ gətirən valideynlərin sayı sonsuz dərəcədə çox olmaya 
bilər. Bu zaman genotiplərin paylanması təsadüfi xarakter daşıyır 
və real populyasiyada gözlənilən tarazlıq pozular. Bu cür 
dəyişikliklər daha çox populyasiyaların effektiv sayından, yəni 

çoxalmada iştirak edən fərdlərin sayından asılıdır.  
Populyasiyaların genetik tərkibinin dəyişilməsində onu 

təşkil edən fərdlərin miqdarının əhəmiyyəti böyükdür. Kiçik po-
pulyasiyalarda təsadüfi olaraq, ayrı-ayrı genotiplərin artması 

ehtimalı çoxdur. Təsadüfi faktorların təsiri altında populyasiyada 
genlərin tezliyinin dəyişilməsi hadisəsi genetik dreyf adlanır. 
Populyasiyaların effektiv sayı artdıqca onların genetik 
quruluşuna genlərin dreyfinin təsiri azalır. 

 Növ daxilində olan real populyasiyalar nadir hallarda tam 
təcrid olunur. Adətən, fərdlərin bir populyasiyadan digərinə 
keçməsi (miqrasiya) müşahidə olunur. Bir populyasiyadan 
digərinə fərdlərin miqrasiyası ilə əlaqədar olaraq, allellərin 

tezliyinin dəyişilməsi “genlərin axını” adlandırılır. Əsas 
populyasiyaya daxil olan immiqrantların sayı nə qədər çox olarsa 
və onlar allellərinin tezliyinə görə populyasiyanın yerli nümayən-
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dələrindən nə qədər çox fərqlənərlərsə, bu populyasiyada bir o 
qədər əhəmiyyətli dəyişikliklər baş verəcəkdir. 

 Üzvi aləmin təkamülünü istiqamətləndirən yeganə qüvvə 
təbii seçmədir. Seçmənin istiqamətləndirici təsiri populyasiya-

larda baş verən ilkin təkamül proseslərində təzahür edərək, 
növdaxili diferensiasiyaya və yeni növlərin əmələ gəlməsinə səbəb 
olur. Bu səbəbdən seçmənin populyasiyaların genetik quruluşuna 
necə təsir etdiyini nəzərə almaq olduqca vacibdir. 
 

159. Hardi-Vaynberq qanununu bir neçə allelin tezliyinin 

hesablanmasına necə tətbiq etmək olar? 
Çox vaxt populyasiyada eyni bir gen lokusuna görə bir neçə 

allel aşkar edilir. Buna misal olaraq, insanın ABO qan qrupunu 
göstərmək olar. I lokusunun 3 allel müxtəlifliyi (I0, IA, IB) 
məlumdur. A, B, O allellərinin tezliklərini, uyğun olaraq, p, q, r 
ilə işarələdikdə, genotiplərin tezliklərini, müvafiq olaraq, 

aşağıdakı kimi ifadə etmək olar: 
(p+q+r)2=p2+q2+r2+2pq+2pr+2qr=1 

Üç alleldən ibarət lokus üçün genotiplərin tezlikləri 
arasındakı tarazlıq cədvəl 4-də verilmişdir.  

 

Cədvəl 4. Üç müxtəlif allel üçün Hardi-Vaynberq bərabərliyi 
 

Dişilərdə 
qametlərin 

tezliyi  

Erkəklərdə qametlərin tezliyi 

p   (A1) q   (A2) r   (A3) 

p (A1) p2  (A1, A1) pq (A1, A2) pr (A1, A3) 
q (A2) pq (A1, A2) q2  (A2, A2) qr (A2, A3) 
r (A3) pr (A1, A3) qr (A2, A3) r 2 (A3, A3) 

 

Nəticə olaraq:  А=p2+2pr, B=q2+2qr, AB=2pq, O=r2 ibarət 
olduğundan, p2+q2+r2+2pq+2pr+2qr=1 olacaqdır. 
 

160. Heteroziqotların tezliyini Hardi-Vaynberq qanunu 

əsasında necə hesablamaq olar? 

Hardi-Vaynberq qanunu populyasiyalarda heteroziqotların 
tezliyinin qiymətləndirilməsində geniş istifadə olunur. Məsələn, 
mukovissidoz autosom resessiv xəstəlik olub, populyasiyada 
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1/2500=0.0004 tezliyi ilə rast gəlinir. Deməli, resessiv genin 
tezliyi: q=√q2=√0.0004=0.02 olacaqdır. 

Dominant allelin tezliyi: p=1–q=1–0.02=0.98-ə bərabərdir. 
Hardi-Vaynberq bərabərliyinə görə heteroziqotların tezliyi 

2pq ilə təyin olunur: 
2pq=2×0,98×0,02=0,04=4% və ya 1/25 

Nəticə etibarilə, populyasiyada mukovissidoz xəstəliyinə 

görə heteroziqotlar, nadir olan resessiv homoziqotlarla (0.02% 

tezliklə) müqayisədə nisbətən intensiv (4%) rast gəlinirlər.  
Populyasiyada albinosların tezliyi (genotip aa) 0.0001 

(1/10000) rast gəlinir, bu allelə görə heteroziqotların tezliyi isə 
0.02%-ə (2/100) bərabər olur. Deməli, heteroziqotlarda resessiv 
allelin tezliyi heteroziqotların tezliyinin yarısına, yəni 0.01-ə 
bərabər olacaqdır. 

Beləliklə, bir çox resessiv allellər heteroziqot vəziyyətdə 
homoziqotlarla müqayisədə təxminən 100 dəfə sıx izlənilir. 

Heteroziqotlar dominant allelə görə homoziqotlardan, az 
seçildiklərinə görə, onlara resessiv allelə görə seçmənin təsiri 
olduqca zəif olur. 
 

161. İrsiyyətlə ilişikli əlamətlər Hardi-Vaynberq qanununa 

uyğun olaraq nəsillərə ötürülürmü? 
Dişilərdə (homoqamet cinsdə) cinsiyyətlə ilişikli genlərə görə 

genotiplərin tarazlaşdırılmış tezliyi autosom genlərin tarazlaş-
dırılmış tezliyinə uyğun olur. Hemiziqot erkəklərin (heteroqamet 

cinsin) genotiplərinin tezliyi isə cinsiyyətlə ilişikli allellərin 
tezliyinə uyğun olur (p - A, q - a). AA genotipli dişi bir A qametini 
anadan, ikinci A qametini atadan alır, yəni AA genotipli dişilər 
nəsildə p2 tezliyi ilə meydana çıxır. Erkəklər yeganə X-

xromosomlarını anadan (p) alır. Buradan belə nəticəyə gəlmək 
olar ki, resessiv genlərlə təyin olunan fenotiplər dişilərdə q2, 
erkəklərdə q tezliyi ilə izləniləcəklər. Bu iki kəmiyyətin nisbəti 
q/q2 = 1/q olacaqdır. Deməli, X-xromosomu ilə ilişikli resessiv 
genlərlə təyin olunan əlamətlər erkəklərdə dişilərlə müqayisədə 

1/q dəfə çox izləniləcəkdir. 
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İnsanlarda daltonizm xəstəliyini törədən, irsiyyətlə ilişikli 
resessiv allelin tezliyi 0.08% təşkil edir. Deməli, bu qüsur kişilərdə 
qadınlara nisbətən 1/0.08=12.5 dəfə sıx rast gəlinəcəkdir. 
Hemofiliyanın geniş yayılmış formasını təyin edən resessiv genin 

tezliyi 0.0001 bərabərdir. Hardi-Vaynberq qanununa uyğun 
olaraq, kişilərdə hemofiliyaya 1/0.0001=10000 dəfə sıx rast gəlinir 
(kişilərdə 10000-də, qadınlarda 100 milyonda bir tezlikdə). 
 

162. Təbii seçmə nədir? 

Təkamül bütünlükdə canlıların yeni-yeni uyğunlaşmalar 
qazanması ilə əlaqədar baş verən və bu istiqamətdə gedən bir 
prosesdir. Bu da yeni növlərin əmələ gəlməsini, digərlərinin məhv 

olmasını, taksonda ierarxik sistemlərin meydana çıxmasını, canlı 
təbiətin proqressiv inkişaf etməsini təmin edir. Bütün bu proseslər 
istiqamətverici təkamül qüvvəsinin – təbii seçmənin təsiri altında 
həyata keçir. Təbii seçmə - böyük populyasiyalarda allellərin 

tezliyini dəyişdirən mühüm amil olub, təkamülün dəyişikliklərə 
səbəb olan hərəkətverici qüvvələrindən biridir.  

 Ç.Darvin tərəfindən təbii seçmə haqqında inkişaf etdirilən 
əsas müddəalar onun 1859-cu ildə nəşr olunmuş “Təbii seçmə 
yolu ilə yaranan növlərin mənşəyi” əsərində öz əksini tapmışdır. 

Darvinin mülahizəsinə görə təbii seçmə müəyyən əlverişli 
əlamətlərə malik formaların saxlanılmasına, qeyri-əlverişli 
formaların məhvinə səbəb olur. Başqa sözlə desək, təbii seçmənin 
təsiri altında adaptiv allelləri və genlərin kombinasiyasını daşıyan 

genotiplər ətraf mühit şəraitinə uyğun olmaqla, saxlanılır, 
digərləri isə məhv olur. Ümumiyyətlə, təkamül prosesinin 
gedişində yeni populyasiya və növlərin formalaşması təbii seçmə 
yolu ilə uyğunlaşmaların - adaptasiyaların yaranması ilə 

əlaqədardır. 
Təkamüldə fərdlərin əhəmiyyəti təkcə onların sağ qalması 

ilə deyil, həm də nəsil vermə qabiliyyəti ilə müəyyən edilir. “Təbii 
seçmə” dedikdə populyasiyada müxtəlif genotiplərin (və genlərin 
kombinasiyalarının) seçilərək, diferensial çoxalması və yaşarlılığı 

nəzərdə tutulur. Nəsilvermə ehtimalı orqanizmin bir çox 
xüsusiyyətlərindən: onun yaşarlılığından, reproduktiv yaşa tez 
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çatmağından, reproduktiv dövrün davam etmə müddətindən, 
çarpazlaşma qabiliyyətindən, məhsuldarlığından və s. asılıdır. Bu 
əlamətlərin cəmi orqanizmin yaşadığı mühit şəraitinə 
uyğunlaşmasını təyin edir. Orqanizmin uyğunlaşma qabiliyyəti, 

onun digər fenotipik əlamətləri kimi, başlıca olaraq, genotiplə 
təyin olunur, yəni genotipcə fərqlənən fərdlər yaşadıqları mühitə 
müxtəlif dərəcədə uyğunlaşmış olurlar. Seçmənin populyasiyanın 
genetik quruluşuna təsiri bəzi genotiplərin çoxalmadan tamamilə 

kənarlaşdırılması və müəyyən əlverişli xüsusiyyətlərə malik olan 
genotiplərin saxlanılması ilə müəyyən olunur.  

Populyasiyaların genetik quruluşunun necə dəyişəcəyi 
eliminasiya olunan allellərin dominant və ya resessiv olmasından 
da asılıdır. Seçmə uyğunlaşmanı aşağı salan dominant geni 
çoxalmadan kənarlaşdırırsa, bu genin tezliyi sürətlə azalır. Bu da 
onun daima təzahür etməsi və hər bir nəsildə seçmənin nəzarəti 
altında olması ilə izah edilir. Zərərli dominant gen və onun 

resessiv allelinin mövcud olduğu populyasiyada seçmə bir neçə 
nəsil ərzində homoziqot dominantların payını kəskin şəkildə 
azaldır, homoziqot resessivlərin payını isə artırır, heteroziqotların 
sayı isə tədricən azalır və onların tam eliminasiyası, homoziqot 
dominantlarla müqayisədə, əhəmiyyətli dərəcədə gec baş verir. 

Seçmə daha zəif uyğunlaşmış resessiv homoziqotların 
çoxalmadan kənarlaşdırılmasına yönəldikdə, populyasiyanın 
genetik quruluşu daha aramla dəyişir. Belə ki, bu halda seçmənin 
nəzarəti altına yalnız resessiv genləri daşıyan homoziqot fərdlər 

düşür, heteroziqotlar isə seçmənin təsirindən yayına bilir.  
 

163. Populyasiyaların genetik strukturunun dəyişilməsində 

mutasiyaların rolu nədən ibarətdir?  

Hər bir populyasiyada daima müxtəlif genlərin mutasiyası 
baş verir. Hər bir genin spontan mutasiyası kiçik tezliklə baş 
versə də, bütövlükdə orqanizmdə çoxlu miqdarda genlər mövcud 
olduğundan, populyasiyadakı mutasiyaların cəmi onların genetik 
quruluşunda mühüm rol oynayır. Mutasiya prosesi təkcə 

populyasiyalarda genlərin müxtəlifliyinin əsasını təşkil etmir, 
həmçinin müxtəlif allellərin tezlikləri nisbətinə təsir etməklə, 
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populyasiyanın genetik quruluşuna əhəmiyyətli dərəcədə təsir 
göstərir. 

 Müxtəlif növlərin çoxsaylı təbii populyasiyalarının tədqiqi 
S.S.Çetverikovun bütün populyasiyaların müxtəlif mutasiyalarla 

zəngin olması fikrini təsdiqləmişdir. Praktiki olaraq, eyni tezlikdə 
və spektrdə mutasiya daşıyan iki populyasiyaya rast gəlmək 
qeyri-mümkündür.  

Bir çox bitki, onurğalı və onurğasız heyvanların təbii 

populyasiyalarının genetik quruluşunun öyrənilməsi 
populyasiyaların bir-birlərindən gen, xromosom və genom 
mutasiyalarının kombinasiyalarına görə fərqləndiklərini 
göstərmişdir. 

 Müxtəlif tipli mutasiyaların xüsusiyyətləri, təbiətdə 
onların daima əmələ gəlməsi və əlamətlərə təsir göstərmələri, təbii 
populyasiyaların mutasiyalarla zənginliyi mutasiyaların təkamül 
prosesində mühüm rolunu sübut edir. Mutasiyalar genetik 

dəyişikliklərin tədarükçüsüdür. 
 Mutasiyalar onları daşıyan fərdlər üçün zərərli və ya 

faydalı olmalarından asılı olmadan meydana çıxır. Yeni əmələ 
gələn mutasiyalar daha çox mənfi xarakter daşıyır və təbii 
seçmənin təsirinə məruz qalır. Populyasiyada daha çox rast 

gəlinən allellər adaptiv xarakter daşıyır və adaptiv üstünlüklərinə 
görə orada geniş yayılır. 

Hər bir yeni mutasiya, yəqin ki, populyasiyanın tarixində nə 
vaxtsa əmələ gəlmişdir. Lakin mənfi təsiri ilə əlaqədar ya aşağı 

tezlikdə saxlanılmış, yaxud da təbii seçmə tərəfindən eliminasiya 
olunmuşdur.  

Mutasiyaların təsir xarakteri, yəni faydalı və ya zərərli 
olması yalnız mühit şəraiti ilə müəyyən olunur. Yeni mutasiyalar 

genetik dəyişkənliyin çox mühüm mənbəyi olaraq, bioloji 
təkamülün əsasını təşkil edir. 

Mutant genlərin populyasiyadan itməsi mutasiya prosesinə 
qarşı təsir göstərdiyindən, bu mutasiyalar populyasiyada yenidən 

əmələ gələ bilər. 
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164. Genlərin dreyfi nədir? 
Populyasiyanın ölçüsü onun genetik quruluşunun 

saxlanılmasında mühüm rol oynayır. Onun ölçüsü nə qədər kiçik 
olarsa, seçmədə səhvlər bir o qədər çox olar. Bu da müəyyən 

genlərin tezliyinin artıb azalmasına səbəb ola bilər. Populyasi-
yada təsadüfi səbəblərdən, məsələn, populyasiyanın azsaylılığı ilə 
əlaqədar olaraq, allellərin tezliyinin bir neçə nəsillər ərzində 
dəyişilməsi genlərin dreyfi adlanır. Genlərin dreyfi – təsadüfi 

proses olub, seçmənin (seçmə qrupunun) səhvlərinə aiddir. 
Seçmənin səhvi seçmə qrupunun ölçüsü ilə tərs mütənasibdir: 
seçmə qrupunun ölçüsü kiçik olduqca, seçmənin səhvi bir o qədər 
yüksək olur.  

Genlərin dreyfinin son həddi azsaylı fərdlərdən ibarət yeni 
populyasiyanın əmələ gəlməsidir. E.Mayr bu hadisəni “əsasçının 
effekti” adlandırmışdır. Okean adalarında yaşayan bir çox 
növlərin populyasiyaları bir neçə milyon fərddən ibarət olsalar 

da, əslində onlar oraya vaxtilə düşmüş bir neçə fərddən əmələ 
gəlmişlər. Analoji vəziyyətə göllərdə, təcrid olunmuş meşələrdə və 
digər ekoloji izolyatorlarda rast gəlinir. Böyük populyasiyalarda 
nadir halda rast gəlinən bəzi allellər kiçik populyasiyalarda ya 
olmur, ya da onlara yüksək tezlikdə təsadüf edilir. Belə kiçik 

populyasiya sayca artdıqda, o, valideyn populyasiyaları ilə 
müqayisədə fərqli genetik quruluşa və genofonda malik olacaq-
dır. Populyasiyanın sayı kəskin dərəcədə azaldıqda təsadüfi 
səbəblərdən nadir əlamətlərin daşıyıcıları saxlanıla bilər. Onlar 

gələcəkdə populyasiyanın sayı artdıqda başlanğıc forma olaraq, 
selektiv dəyərlərindən asılı olmadan, geniş yayılacaqlar.  
 

165. Təbii populyasiyaların heterogenliyinin əhəmiyyəti nədən 

ibarətdir? 

S.S.Çetverikov və əməkdaşları 1920-ci illərdən, ilk dəfə 
olaraq, təbii populyasiyaların genetikasını tədqiq etmişlər, 
sonralar isə bir çox tədqiqatçılar müxtəlif orqanizmlərin təbii 
populyasiyalarının quruluşu haqqında çoxlu məlumat topla-

mışlar. Çoxsaylı tədqiqatlar nəticəsində müəyyən edilmişdir ki, 
təbii populyasiyaların əsas xüsusiyyəti genetik müxtəliflik, yəni 
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heterogenlikdir. Populyasiyaların heterogenliyi oradakı fenotipik 
dəyişkənliklərin irsiliyinin öyrənilməsi, fenotipik normal fərdlərdə 
gizli resessiv mutasiyaların təyini və xromosom dəyişikliklərinin 
sitogenetik tədqiqi nəticəsində aşkar olunur. Populyasiyada 

daima baş verən mutasiyalar, panmiksiya, genlərin rekombinasi-
yası və s. onun fərdlərinin müxtəlifliyinə səbəb olur. Qeyri-cinsiy-
yətli yolla çoxalan orqanizmlərdə populyasiyaların heterogenliyi, 
əsasən, mutasiyaların hesabına baş verir. Cinsiyyətli çoxalma 

heterogenlik səviyyəsini daha da artırır. Populyasiyada fərdlərin 
müxtəlifliyinə səbəb olan əsas amillər meyozda baş verən hadisə-
lərdir: qeyri-homoloji xromosomların qametlərə sərbəst paylan-
ması, homoloji xromosomlar arasında krossinqoverin baş ver-
məsi, erkək və dişi qametlərin müxtəlif ehtimallarla birləşərək zi-
qot əmələ gətirməsi və s. Müxtəlif orqanizmlərin təbii popul-
yasiyalarının genetik quruluşunun tədqiqi onları səciyyələndirən 
ümumi xüsusiyyətlərin mövcudluğunu göstərmişdir.  

Belə ümumi xüsusiyyətlərdən biri – təbii populyasiyalarda 
nəsillər boyu toplanmış, fenotipik normal fərdlərdə heteroziqot 
vəziyyətdə gizli saxlanılan, çoxlu sayda resessiv mutasiyaların 
olmasıdır. Populyasiyaların resessiv mutasiyalarla zənginliyi 
onların təbii seçmənin nəzarətindən qaçınaraq, uzun müddət 

populyasiyada saxlanılması və yalnız homoziqot vəziyyətə 
keçdikdə fenotipdə təzahür etməsi ilə izah olunur.  

Təbii populyasiyalarda dominant mutasiyalar da geniş 
yayılmışdır. Resessiv mutasiyalardan fərqli olaraq, dominant 

mutasiyalar həm homoziqot, həm də heteroziqot vəziyyətdə 
təzahür edir. Dominant və yarımdominant mutasiyalar meydana 
çıxdıqları andan fenotipdə təzahür edir və bu səbəbdən dərhal 
təbii seçmənin təsiri altına düşürlər.  

Mutasiyaların heteroziqot vəziyyəti hətta homoziqot 
vəziyyətdə yaşarlılığı və döllülüyü kəskin şəkildə aşağı salan 
resessiv mutasiyaların populyasiyada uzun zaman saxlanılmasına 
imkan verir. Eyni zamanda heteroziqotlar dominant homoziqot-
larla müqayisədə daha yüksək həyat qabiliyyətinə malik ola 

bilərlər. Bunun nəticəsi olaraq, populyasiyada eyni zamanda bir 
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neçə müxtəlif genetik forma saxlanıla bilər ki, bu da balanslaşmış 
polimorfizmi doğurur. 

Elektroforez üsulundan istifadə edərək təbii populyasiya-
ların heterogenlik dərəcəsini kəmiyyətcə qiymətləndirmək 

mümkündür. 69 bitki və 125 heyvan növünün elektroforetik 
tədqiqinin nəticələri göstərmişdir ki, onurğalı heyvanların 6.0%-i, 
onurğasızların 13.4%-i, bitkilərin 12.4%-i heteroziqotdur. 

 

166. Genetik polimorfizmin mahiyyəti və əhəmiyyəti nədən 

ibarətdir? 

Genetik polimorfizm təbii seçmənin növbə ilə əvvəlcə bir, 
sonra digər allelin xeyrinə təsir göstərməsinin nəticəsi olub, 

müxtəlif orqanizmlərin təbii populyasiyalarında tez-tez rast 
gəlinir. Populyasiya daxilində eyni genin allelləri çox olduqda, 
onların müxtəlif kombinasiyaları nəticəsində populyasiya 
daxilində bir-birindən müəyyən əlamətə görə fərqlənən iki və 

daha çox formalar meydana çıxır. Populyasiyada bir-birindən 
müəyyən əlamətə görə fərqlənən iki və daha çox formaların uzun 
müddət tarazlıq vəziyyətində saxlanılması polimorfizm adlanır. 

Drozofillərin müxtəlif növlərinin təbii populyasiyalarında 
bir çox fərdlərin xromosomlarında inversiyalara rast gəlinir. Bəzi 

inversiyalar yüksək tezliklə populyasiyalarda geniş yayılır. 
Laboratoriya təcrübələri göstərmişdir ki, müxtəlif inversiyalara 
görə heteroziqotların yüksək və ya aşağı temperaturlara, nəmliyə 
uyğunlaşması fərqlidir. 

Genetik polimorfizmə bitkilərin təbii populyasiyalarında da 
tez-tez rast gəlinir. Bitkilərin bəzi növlərində genetik şərtlənən 
heterostiliya müşahidə olunur. Məsələn, adi novruzgülünün təbii 
populyasiyalarında üç tip fərd mövcuddur: uzun dişiciyi və qısa 

erkəkciyi olan, uzun erkəkciyi və qısa dişiciyi olan, hər ikisi eyni 
uzunluqda olan fərdlər. 

Heteroziqotların xeyrinə olan təbii seçmənin yaratdığı 
polimorfizmə misal olaraq insanın oraqvari hüceyrə anemiyasının 
yayıldığı bəzi Afrika populyasiyalarını göstərmək olar. İnsan 

populyasiyalarında seçmə tərəfindən heteroziqot vəziyyətdə 
saxlanılan oraqvari anemiya xəstəliyi bəzi Afrika 
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populyasiyalarında, Aralıq dənizi ətrafında yaşayan əhali 
arasında geniş yayılmışdır. Bu xəstəlik hemoqlobinin β-zəncirini 
kodlaşdıran gendə A→T tranzisiyası əsasında qlutamin 
turşusunun valin ilə əvəz olunması nəticəsində meydana çıxır. 

Mutant genə görə homoziqotlar ağır anemiya xəstəliyindən 
əziyyət çəkir və uşaqlıq dövründə məhv olurlar. Bəzi Afrika 
qəbilələrində bu genə görə heteroziqotların sayı 30-40%-ə çatır. 
Bunun səbəbi isə həmin ərazilərdə öldürücü təsir göstərən tropik 

malyariya xəstəliyinin yayılması və oraqvari anemiya genini 
daşıyan heteroziqotların həmin geni daşımayan homoziqotlara 
nisbətən tropik malyariyaya daha az tutulmalarıdır. 

Populyasiyada bir neçə müxtəlif genetik formaların 
mövcudluğu balanslaşdırıcı (tarazlayıcı) polimorfizmi yaradır, 
yəni bir neçə fenotipik sinfin daima saxlanılmasını şərtləndirir. 
Balanlaşdırıcı polimorfizm heteroziqotların üstünlüyü ilə 
şərtlənir. Balanslaşdırıcı polimorfizmin mövcudluğu zamanı təbii 

seçmə müxtəlif tiplərin birgə saxlanılmasına əlverişli şərait 
yaradır və mövcud tiplər populyasiyanın bu və ya digər dərəcədə 
daimi komponentləri olur. Cinsi yolla çoxalan orqanizmlərdə 
polimorfizmin bütün formaları adi hal olub, geniş yayılır. Təbii 
seçmə prosesində polimorfizmin digər forması - adaptiv 

polimorfizm əmələ gəlir. Bu zaman populyasiya daxilində iki və 
ya daha artıq müxtəlif genetik formalar müxtəlif ekoloji 
şəraitlərdə seçmənin təsirinə məruz qalır. 

 

167. İnbridinq nədir? 

Qohum fərdlər arasında mövcud olan çarpazlaşma 
inbridinq adlanır. İnbridinq əvvəllər heteroziqot vəziyyətdə gizli 
qalan resessiv allelləri homoziqot formaya çevirir. Bir çox 

resessiv allellər homoziqot vəziyyətdə zərərli olur və buna görə də 
inbridinqin nəticəsi – zərərli resessiv allelin homoziqot vəziyyətə 
keçməsidir. Orta adaptivlik inbred populyasiyalarda, adətən, 
aşağı olur. İnbridinqin nəticəsində uyğunlaşma səviyyəsinin aşağı 
düşməsi inbred depressiya adlanır.  

İnsanda inbridinq spontan abortları və neonatal ölüm 
təhlükəsini artırır, o cümlədən anadangəlmə anomaliyaların və 
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resessiv təzahürü olan genetik xəstəliklərin tezliyi artır. Daha 
yüksək dərəcədə inbridinqə izolyatorlarda rast gəlinir. Bunlara 
tipik misal ada və dərə sakinləridir. Belə izolyatorlarda əsas 
populyasiyalarla müqayisədə irsi xəstəliklərə daha intensiv rast 

gəlinir. Məsələn, İzer (Fransa) departamentində bir-birindən 
tamamilə təcrid olunmuş kəndlərdə, çoxlu sayda altıbarmaq 
uşaqlar doğulmağa başlamış (əl və ya ayaqda 6-cı barmağın 
olması), 35-40 il sonra əhalinin çoxu bu əlaməti daşımışdır. 

Keçmişdə lal-karlıq üzərində aparılan çoxsaylı tədqiqatlar 
göstərmişdir ki, ABŞ-ın müxtəlif əyalətlərində zəncilərdə bu 
xəstəliyə ağ əhali ilə müqayisədə 91 dəfə çox rast gəlinirdi.  

İnsanda valideynlərlə övladları və bacı-qardaş arasında 
nikahlar insest sayılır. Bir çox insan cəmiyyətlərində belə nikahlar 
qadağan olunsa da, onlara qədim firon sülalələrində tez-tez rast 
gəlinirdi. Yaxın qohumlarda resessiv allelərin rastgəlmə halları 
təsadüfi nikahlardakından 20 dəfə çox olur. Orta hesabla 

müxtəlif qüsurlarla anadan olan yenidoğulmuşların sayı yaxın 
qan qohumluğu zamanı təsadüfi nikahlarla müqayisədə 2 dəfə 
çox olur.  

Qeyd etmək lazımdır ki, inbridinqin mənfi təsiri hər zaman 
meydana çıxmır. Bir çox öz-özünə tozlanan bitkilərdə, məsələn, 

buğda, yulaf, düyü, noxud, tütün, pomidor və digərlərində 
depressiya əlamətləri müşahidə olunmur. 
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XIV Fəsil  
 

TƏKAMÜLÜN GENETİK ƏSASLARI 
 

 
Müxtəlif canlılarda sitoxrom C-nin homoloji amin turşu 

ardıcıllıqlarının müqayisəsi əsasında filogenezin rekonstruksiyası  

 

168. Təbii seçmənin hansı əsas formaları mövcuddur? 

Təbii seçmə prosesi müxtəlif formalarda və bioloji 
mütəşəkkilliyin müxtəlif səviyyələrində baş verir. Nəticədə canlı 
varlıqlar bir tərəfdən yaşadıqları mühitə uyğunlaşır, digər 
tərəfdən isə onlardan yeni formalar yaranır. Deməli, təbii seçmə 

uyğunlaşdırıcı və yaradıcı xarakter daşıyır. Canlıların 
(populyasiya və növlərin) yaşadığı mühitə uyğunlaşması 
tənzimləyici, dizruptiv və hərəkətverici seçmənin təsirindən baş 
verə bilir.  

Populyasiyanın yaşama faktorları dəyişildikdə (məsələn, 

iqlim və ya qida mənbələri dəyişildikdə, yeni yırtıcılar, parazitlər 
və rəqiblər əmələ gəldikdə), onun genetik tərkibi orta göstəricidən 
müəyyən istiqamətdə dəyişilir. Populyasiyada əlamətlərin orta 
göstəricidən müəyyən istiqamətdə dəyişilməsinə aparan proses 

istiqamətləndirici və ya hərəkətverici seçmə adlanır. Bu seçmə 
yeni şəraitə uyğun olmayan əlamətlərin yeni reaksiya normaları 
ilə əvəz olunmasına imkan verir. Bu proses əlamətlərin 
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qüvvətlənməsi və ya zəifləməsi istiqamətində baş verə bilər. 
İstiqamətləndirici seçmə yeni formaların əmələ gəlməsi ilə 
nəticələnir. İstiqamətləndirici seçmə təkamülün əsas hərəkətverici 
faktoru olmaqla, orqanizmlərin mövcud formalarının tarixi 

inkişaf zamanı uyğunlaşmasını təmin edir. 
Hər bir yeni populyasiya meydana çıxdıqda o, ətraf mühitə 

yaxşı uyğunlaşıb, uzun müddət mövcud olmalıdır. Populyasiyada 
təbii seçmə müəyyən vaxtda üstünlük təşkil edən və xarici mühit 

faktorlarına daha yaxşı uyğunlaşan fenotipləri yaradır və uyğun 
genotiplərin saxlanmasını təmin edir. Göstəriciləri növün 
əlamətlərinin orta göstəricisinə yaxın və ya bərabər olan fərdlərin 
populyasiyada saxlanmasına əlverişli şərait yaradan seçmə 
tənzimləyici seçmə adlanır. Bu zaman populyasiyanın genetik 
tərkibinin mutasiya, gen axını, rekombinasiya, təcridlər və s. 
nəticəsində müəyyən qədər dəyişilməsinə baxmayaraq, onun 
fenotipik siması nisbi sabit saxlanılır. Üzvi aləmdə növlərin uzun 

müddət nisbi sabit saxlanılmasının, yəni onların real mövcud 
olmasının səbəbi tənzimləyici seçmənin təsirinin nəticəsidir. 

Təbii seçmənin üçüncü forması – dizruptiv (parçalayıcı) 
seçmə müəyyən ərazidə eyni zamanda müxtəlif qruplar mövcud 
olduqda və yaşamaq uğrunda mübarizədə bu genotiplər 

qrupundan heç biri tam üstünlük qazana bilmədikdə fəaliyyət 
göstərir. Bu zaman bir şəraitdə müəyyən əlamətli, başqa şəraitdə 
isə digər əlamətli fərdlər seçilir. Beləliklə, populyasiya bu 
əlamətlərə görə iki və ya daha çox qruplara parçalanır. Dizruptiv 

seçmə tənzimləyici və hərəkətverici seçmənin birlikdə və ya 
hərəkətverici seçmənin müxtəlif istiqamətlərdə baş verməsini 
təmin edir. 

 

169. Təbii seçmənin rolunu genetik üsullarla necə sübut 

etmək olar? 

Şübhəsiz ki, həyatın ilkin formaları nukleoproteidlər forma-
sında əmələ gəlmişlər. Yalnız nuklein turşuları ilə zülalların birgə 
fəaliyyəti nəticəsində canlıların elementar xüsusiyyətləri təmin 

olunur; bunlardan əsasları maddələr mübadiləsi, reproduksiya, 
irsiyyət və dəyişkənlikdir. Təkamülün hərəkətverici qüvvələrini 
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aydınlaşdırmaq üçün nuklein turşuları və zülallar üzərində 
təcrübələr qoyulmuşdur. Molekulyar genetiklər tərəfindən 
aparılan bu cür təcrübələr mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Bu 
təcrübələr sırasında xüsusi yeri bağırsaq çöpü bakteriyasına 

yoluxan, RNT-daşıyan virus – “kubeta faqı” ilə aparılmış 
tədqiqat tutur. Sınaq şüşəsinə RNT-nin sintezində iştirak edən 4 
ribonukleozidtrifosfat (ATF, GTF, CTF və UTF) və faqın 
replikazası yerləşdirilmişdir. Bu məhlula matris kimi istifadə 

olunan faqdan ayrılmış və təmizlənmiş RNT əlavə olunmuşdur. 
Matrisə uyğun olaraq, replikaza ribonukleozidfosfatlardan RNT 
molekulunu sintez etmişdir. Yeni əmələ gələn RNT molekulunun 
bir hissəsi matris olaraq digər sınaq şüşəsinə keçirilmiş və oraya 
yenidən ribonukleozidfosfatlar əlavə edilmişdir. Nəticə olaraq, 
ikinci nəsil RNT sintez olunmuşdur. Bu üsuldan 75 dəfə təkrar 
istifadə edilmişdir. Hər dəfə yeni əmələ gələn RNT 
molekullarının bir hissəsi RNT-nin sintezində istifadə olunmuş, 

qalan RNT isə ətraflı öyrənilmişdir. Müəyyən olunmuşdur ki, faq 
RNT-si təcrübə zamanı xeyli dəyişilmişdir. Belə ki, başlanğıc 
(sələf) RNT bakteriyalara yoluxduqda, onların məhvinə səbəb 
olduğu halda, qeyri-hüceyrəvi sistemdə bu xüsusiyyət dördüncü 
nəsildən başlayaraq itirilmişdir. RNT-nin molekulyar çəkisi 

tədricən azalmış və 75 mərhələdən sonra təxminən ilkin 
miqdarından 87%-i itirilmiş, sələf faqda RNT-nin 3600 
nukleotidindən 550-si saxlanılmışdır. Lakin RNT-nin replikasiya 
sürəti 2.5 dəfə artmışdır. Sonrakı təcrübələrdə RNT molekulunun 

uzunluğu təkrar azalaraq, 180 nukleotidə çatmışdır. 
Bu və buna oxşar genetik üsullardan istifadə edərək, belə 

nəticəyə gəlmək olar ki, təbii seçmə Darvin prinsipinə uyğun 
olaraq, təkamüldə üzvi aləmin başlanğıc mərhələlərində, hələ Yer 

üzərində nuklein turşuları və zülallardan ibarət ilkin hüceyrə 
quruluşundan əvvəlki dövrlərdə də hökm sürmüşdür. 

Filogeniyanın rekonstruksiyasında mühüm rolu müxtəlif 
orqanizmlərdə sitoxrom C-nin amin turşu ardıcıllıqlarını analiz 

edən W.Fitch və E.Margoliash-in ilkin işləri oynamışdır. 
Sitoxrom C hüceyrə tənəffüsü prosesində iştirak edir, o, bitki və 
heyvan mitoxondrilərində aşkar edilmişdir. Sitoxrom C-nin amin 
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turşu ardıcıllıqları təkamül boyu çox aşağı sürətlə dəyişilmişdir. 
Məsələn, insan və şimpanzedə sitoxrom C-nin amin turşu 
ardıcıllığı identikdir, insanla makaka rezusun bu zülalında isə  
yalnız bir amin turşusuna görə fərq mövcuddur.  

Qazıntı qalıqlarının analiz nəticələrinin göstərdiyi kimi, 
insanla makaka arasında olan təkamül xətləri 20 mln. il əvvəl 
ayrılmışdır. Amin turşularının əvəz olunması üzrə alınan nəticələr 
müxtəlif orqanizmlərin qohumluq dərəcəsinə uyğun gəlir. 

Məsələn, insanın sitoxrom C-si itinkindən 13 amin turşusunun 
əvəz olunması, kəpənəklərlə 36 əvəz olunma, maya göbələyi ilə 56 
amin turşu əvəzolunmasına görə fərqlənir. Müxtəlif 
orqanizmlərdə bu zülalı kodlaşdıran nukleotid ardıcıllıqları təyin 
edilmiş və nukleotidlərin minimal əvəzolunmalarını əks edən 
filogenetik ağac tərtib olunmuşdur. Bütövlükdə 20 növ əsasında 
aparılan amin turşularının və nukleotid ardıcıllıqlarının təyini 
filogenetik əlaqələri aydın şəkildə əks etdirməklə yanaşı, 

paleontoloji və digər mənbələrə də uyğun olmuşdur. 
 

170. Təkamülün reallığını sübut edən dəlillər hansılardır? 

Bütün sistematik qruplar – mikroblar (mikroorqanizmlər), 
bitkilər və heyvanlar aləmində müşahidə olunan, xarici görünüşü 

və həyat tərzinə görə fərqlənən canlı orqanizmlərin əsas fizioloji 
və biokimyəvi proseslərinin vahid plan üzrə qurulması onların 
vahid mənşədən başlanğıc almaları ilə izah oluna bilər.  

XIX əsrin axırları XX əsrin əvvəllərində sitologiyanın 

inkişafı göstərmişdir ki, bütün orqanizmlər hüceyrələrdən təşkil 
olunmaqla, əsasən, eyni quruluşa malik olur ki, bu da ümumi 
mənşəni və bütün canlı varlıqların qohumluğunu göstərir. 

1859-cu ildə Ç.Darvin “Növlərin mənşəyi” kitabında bütün 

növlərin vahid ümumi əcdaddan dəyişkənlik və divergensiya yolu 
ilə əmələ gəlməsini sübut etmişdir. Darvin yazırdı: “... bütün canlı 
varlıqların kimyəvi quruluşunda, nüvələrinin quruluşunda, 
hüceyrələrinin quruluşunda, böyümə və çoxalma qanunlarında 
ümumilik çoxdur. Ona görə mən belə nəticəyə gəlirəm ki, vaxtilə 

Yer üzərində yaşayan bütün canlı orqanizmlər ümumi əcdad 
formadan əmələ gəlmişlər.” 
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O vaxtdan bioloqlar həyatın şəcərə ağacının mövcudluğunu 
müəyyən etmiş və beləliklə, Darvinin nöqteyi-nəzəri sübut 
olunmuşdur. Təkamülün gedişi haqqında düzgün məlumatların 
əldə edilməsi üçün bir növün digərinə çevrilməsini və ya bir növün 

iki və daha artıq növə bölünməsinin mexanizmlərini anlamaq 
lazımdır. 

Müqayisəli morfoloji, fizioloji, biokimyəvi tədqiqatlarla 
yanaşı bu məsələyə aid genetika elmi tərəfindən də qiymətli 

material toplanmışdır. Bu mənada N.Vavilov və əməkdaşları 
tərəfindən bitkilərin sistematik qruplarının irsi dəyişkənliyi 
sahəsində aparılan tədqiqatların nəticələri mühüm əhəmiyyət 
kəsb edir. Bu işlərin yekunu Vavilov tərəfindən irəli sürülmüş irsi 
dəyişkənliklərin homoloji sıralar qanunu olmuşdur. 

Bütün canlı orqanizmlərdə irsiyyət daşıyıcısı DNT-dir. 
Canlı orqanizmlərin çoxşəkilliliyi dörd nukleotid (A, G, S, T) və 
onların müxtəlif cür birləşməsi nəticəsində əmələ gəlir. Genetik 

materialı daşıyan molekulların dörd əsas xüsusiyyəti vardır – 
replikasiyası, irsi informasiyanın (məlumatın) saxlanılması, 
həmin informasiyanın ekspressiyası və dəyişkənliyi. 

Bütün canlı orqanizmlərin fundamental xüsusiyyəti irsi 
materialın hüceyrə tsiklində replikasiyasıdır. DNT molekulunun 

quruluşu hüceyrələrdə irsi informasiyanın saxlanılmasına, eks-
pressiya olunmasına və gələcək nəsillərə ötürülməsinə imkan ya-
radır. Genetik material mutasiyalarla şərtlənən genetik dəyiş-
kənliyin mənbəyi kimi xidmət edir. 

 

171. Gen mutasiyalarının təkamüldə əhəmiyyəti nədən iba-

rətdir? 

Genetik tədqiqatlar nəticəsində müəyyən olunmuşdur ki, 

təkamül prosesində orqanizmlərin dəyişkənliyində ən çoxsaylı, 
müxtəlif və mühüm irsi dəyişikliklər gen mutasiyalarının iştirakı 
ilə baş verir. 

Təbii populyasiyaların genetikasının tədqiqi göstərmişdir ki, 
onların daxilində yüksək dərəcədə gizli heteroziqot halda olan 

resessiv mutasiyalar saxlanılır. Populyasiyalarda külli miqdarda 
gen mutasiyalarının əmələ gəlməsi onların təkamüldə mühüm 
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rolunu və təbii seçmə üçün əsas materialın tədarükçüsü kimi 
təsirini göstərir. Lakin bəzi faktlar resessiv mutasiyaların 
təkamüldə yüksək rolunu inkar edir. Güman olunur ki, təkamül 
əsasən dominant və  natamam dominant mutasiyaların hesabına 

baş verir. 
Resessiv mutasiya diploid növün təkamül transformasiya-

sında heteroziqot fərdlər arasında çarpazlaşma baş verdikdə və 
homoziqot mutantlar qeyri-mutantlar üzərində üstünlük təşkil 

etdikdə əhəmiyyətli ola bilər. 
Resessiv mutasiyaların böyük populyasiyalarda yayılma 

ehtimalı çox azdır. Adətən, onlar təsadüfi səbəblərdən homoziqot 
vəziyyətə keçməzdən və təbii seçmə tərəfindən saxlanılmazdan 
əvvəl aradan götürülür. 

Təkamülün dominantlıq nəzəriyyəsinə görə, müəyyən növün 
tarixində ilk dəfə əmələ gələn mutasiya əvvəl heteroziqotda 
natamam dominant (aralıq irsilik) vəziyyətdə təzahür edir. 

Proqressiv təkamül təbii populyasiyalarda gizli resessiv 
ehtiyat olmadıqda mümkündür. Sürətlə təkamül edən populya-
siyaların genetik strukturunun tədqiqi onlarda resessiv 
mutasiyaların toplanmadığını göstərmişdir.  

Resessiv mutasiyalardan fərqli olaraq, dominant və nata-

mam dominant mutasiyalar əmələ gəldikdən sonra fenotipik 
təzahür edir və tezliklə təbii seçmənin nəzarəti altına düşür. 
Mutasiya zərərli olduqda o, eliminasiya olunur. Faydalı olduqda 
isə seçmə onu bütün populyasiyaya yaymağa cəhd edir. Buna 

misal olaraq, dominant mutasiya nəticəsində əmələ gələn tutqun 
rəngli tozağacı qarışcasını göstərmək olar. Həmin mutasiya 
İngiltərədə XIX əsrin ortalarında əmələ gəlmiş, sonralar ağ rəngli 
kəpənəkləri sıxışdıraraq, bütün hisli və çirklənmiş sənaye 

zonalarında yayılmışdır. 
 

172. Genom mutasiyalarının təkamüldəki rolu nədən iba-

rətdir? 
Poliploidiyanının bitkilərin, xüsusilə örtülütoxumluların 

növəmələgəlmə prosesində rolu çox mühümdür. Bu, bir çox 
cinslərin poliploid sırası əmələ gətirməsindən, yəni xromosomla-
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rın əsas haploid sayının dəfələrlə təkrar olunması ilə səciyyələnən 
çoxsaylı növlərin mövcudluğundan aydın görünür. 

Poliploidiya insan tərəfindən becərilən bitkilər arasında 
geniş yayılmışdır; mədəni bitkilərin bir çox sortları - buğda, 

yulaf, düyü, kalış, pişikquyruğu, şəkər qamışı, qarayonca, 
yerfındığı, üçyarpaq yonca, tütün, kartof, çöl kələmi, pambıq, 
çiyələk, gavalı, alma, armud, limon, portağal, qızılgül, moruq və 
s.- poliploiddir. 

Poliploidiyaya çılpaqtoxumlular, qıjıkimilər və mamırlarda 
çox nadir halda rast gəlinir. Heyvanlar arasında yalnız bəzi 
partenogenetik yolla çoxalanlar arasında izlənilir. Bu cür 
poliploidlərə bəzi həşərat və qurdlar aiddir. Poliploidiyanın 

heyvanlar arasında az yayılması, görünür ki, bu hadisənin 
cinsiyyətin xromosom mexanizminin pozulması ilə əlaqədardır. 
Adətən, poliploidlər sərt şimal və yüksək dağlıq şəraitinə daha 
yaxşı uyğunlaşırlar. Belə ki, çiçəkli bitkilər sırasında poliploidlər 

Arktikada 70%, yuxarı Pamirdə 86%, Altayda 65% təşkil edir. 
İnsan tərəfindən becərilən bir çox bitki növ və sortları 
poliploiddir. 

Yeni növ bitkilərin əmələ gəlməsində mühüm rolu allopoli-
ploidiya oynayır. Bir çox növarası hibridlər meyozda xromosom-

ların konyuqasiyası pozulduğundan, dölsüz olur. Növarası 
hibridlərin nəsilvermə qabilliyətinin bərpasının xromosomların 
ikiləşməsi vasitəsilə mümkünlüyünü ilk dəfə Karpeçenko 
cinslərarası hibridləşmə aparmaqla - turpla kələmi 

çarpazlaşdırmaqla göstərmişdir. 
Bir sıra qiymətli mədəni bitkilər allopoliploiddir. Məsələn, 

allopoliploidiya iki növ buğdanın mənşəyində - bərk buğda 
(Triticum durum) və yumşaq buğda (Triticum aestivum)- mühüm 

rol oynamışdır. Bu buğdaların əcdadı birdənli buğda (Triticum 
monococcum, 2n=14) olmuşdur. Bərk buğda (Triticum durum, 
2n=28) allotetraploid olub, birdənli buğdanın egilops cinsindən 
olan yabanı bitki ilə (Aegilops speltoides, 2n=14) hibridinin 
xromosomlarının ikiləşməsi nəticəsində əmələ gəlmişdir. 

Yumşaq buğda (Triticum aestivum, 2n=42) alloheksaploid 
olub, allotetraploid buğdanın egilopsun digər növü (Aegilops 
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squarrosa, 2n=14) ilə hibridinin xromosomlarının ikiləşməsi 
nəticəsində əmələ gəlmişdir. 

 
173. Xromosomların quruluş dəyişiklikləri təkamüldə hansı 

rolu oynamışdır? 
Xromosom dəyişikliklərindən təkamüldə ən mühüm rolu 

duplikasiyalar oynamışdır. Görünür ki, duplikasiyalar təkamül 
prosesində genlərin sayını və müxtəlifliyini artırmaqla, orqanizm-

lərin inkişafının əsas istiqamətlərindən biri olmuşdur. Duplikasi-
yalar nəticəsində təkrar olunan genlər tədricən divergensiyaya 
uğrayaraq, orqanizmin əlamətlərinə müxtəlif cür təsir göstərən 
qeyri-allel genlərə çevrilmişdir.  

Çatışmazlıqlar və delesiyalar duplikasiyalara nisbətən 
orqanizmin əlamətlərini daha kəskin dəyişdirir və daha çox 
homoziqot vəziyyətdə letal təsir göstərir. Məhz buna görə, onlar 
təkamüldə mühüm rol oynaya bilməz.  

İnversiya və translokasiyalar mutant formaları qeyri-mutant 
formalardan reproduktiv təcrid edir və beləliklə, təkamüldə 
divergensiyaya səbəb ola bilir. Translokasiyalar təbiətdə geniş 
yayılmışdır. Translokasiyaya görə homoziqot formalara noxud, 
dəlibəng və s. bitkilərdə rast gəlinir. Müqayisəli genetik və 

sitogenetik tədqiqatlar göstərmişdir ki, bitki və heyvanlarda 
növəmələgəlmə translokasiyaların iştirakı ilə tez-tez baş verir. 

 
174. Təkamülün molekulyar saatı varmı? 

Bu suala cavab vermək üçün əvvəlcə təkamülün müəyyən 
dövrlərində baş verən molekulyar dəyişikliklərin təsadüfi 
səbəblərdən görə yaranan dəyişkənliklərdən üstün olduğunu 
sübut etmək lazıımdır. 

Molekulyar saat uzun zaman ərzində amin turşuları və 
nukleotid ardıcıllıqlarında eyni sürətlə baş verən əvəzolunmaları 
əks etdirir. Fitch əməkdaşları ilə qrip virusunun müxtəlif 
ştamlarını ayıran nukleotid əvəzolunmalarının sayının zamandan 
asılılığını əks etdirən qrafik - diaqram qurmuşdur. Diaqramda 

bütün nöqtələr eyni əyridə yerləşmişdir, bu da onu göstərir ki, 
qrip virusunun hemoqlütenin genində nukleotid əvəzolunmaları 
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eyni sürətlə baş vermişdir. Beləliklə, hemoqlütenin geni 
molekulyar saat kimi təsəvvür oluna bilər. 

Molekulyar təkamülün sabit sürətinin qiymətləndirilməsi 
məqsədilə Ç.Lengley və W.Fitch 17 zülal və 17 növ məməli 

heyvanın amin turşu ardıcıllıqlarından istifadə etmişlər. 
Filogeniya yalnız zülalın təyini nəticəsində tərtib olunmuşdur. 
Aparılan tədqiqatlar nəticəsində bir milyon il ərzində 0.41 
nukleotid əvəzolunmasının sürəti hesablanmışdır. Bir çox 

nöqtələr düz xəttin yanında yerləşmişdir. Alınan nəticələr 
molekulyar təkamülün sabit sürətlə baş verməsi fərziyəsini təsdiq 
etmiş və göstərmişdir ki, genetik nəticələri molekulyar saat 
baxımından istifadə etmək olar. 

 
175. Təkamül prosesində DNT-nin kəmiyyət dəyişiklikləri 

necə baş verir? 
Təkamül zamanı həm prokariotlar, həm də eukariotlar ölçü 

və formaya görə dəyişilir, onların quruluşu mürəkkəbləşir, 
genomları dinamik olaraq dəyişilir. Bu dəyişikliklər bir sıra 
mutasiyaların genetik mexanizmlərinin, rekombinasiyaların, 
transpozisiyaların, genlərin köçürülməsinin, habelə delesiya və 
duplikasiyalar nəticəsində baş verir. Hüceyrədə DNT-nin 

miqdarının artması bakteriya və göbələklərdən başlayaraq, bitki 
və heyvanlara qədər bütün orqanizmlərin təkamül prosesində, baş 
verir. Bu tədqiqatlar göstərir ki, daha mürəkkəb orqanizmlərə 
prokariotlarla müqayisədə DNT-nin daha yüksək miqdarı tələb 

olunur. Lakin bəzi hallarda bu qanunauyğunluq pozulur. 
Məsələn, bəzi salamandralar, qədim balıqlar və çiçəkli bitkilərin 
genomunda DNT-nin miqdarı daha mürəkkəb quruluşlu 
məməlilər və quşlara nisbətən 10 dəfədən də artıq olur. DNT-nin 

ən kiçik miqdarı bəzi viruslarda (bir virus hissəciyinə ən azı 1200 
nukleotid tələb olunur) izlənilir. Bakteriyaların bir hüceyrəsinə, 
orta hesabla, 4×106 nukleotid cütü, göbələklərdə 4×107 nukleotid 
cütündən ibarət DNT molekulu uyğun olur. Bir çox heyvan və 
bitkilərin bir hüceyrəsində, orta hesabla, 2×109 nukleotid cütü 

vardır. Heyvan və bitki hüceyrələrində DNT-nin miqdarı 
bakteriya DNT-dən 1000 dəfə yüksək ola bilər. 



 256 

Təkamül prosesində hüceyrədə DNT-nin artmasının ən 
geniş yayılmış üsulu poliploidiya və duplikasiyalardır. 

 
176. Canlı orqanizm üçün zəruri olan genlərin minimal sayı 

nə qədərdir? 
Bakteriyalarda genlərin sayı kəskin dərəcədə tərəddüd edir. 

E.coli-nin genomu böyükdür - 4.6×106 n.c.-dir, genlərin sayı isə 
4398-ə bərabərdir. Ən kiçik ölçülü genom Mycoplasma 
genitalium-un genomu olub, 0.58 meqabaz (megabase pair – 
Mbp=106 n.c.), genlərinin sayı 503, nisbətən böyük isə 
Mycoplasma pneumoniae genomu olub, 0.82 meqabaz, genlərinin 
sayı 710-dur. M.genitalium və M.pneumoniae hüceyrə qılafını 

itirmiş bir qrup bakteriyanın nümayəndələri olaraq, həşərat və 
insan da daxil olmaqla, müxtəlif növlərdə cinsi və respirator 
xəstəliklərə səbəb olurlar. 

Şübhəsiz ki, hər bir hüceyrə DNT-nin replikasiya və 

reparasiyasını, transkripsiyasını, translyasiyasını, zülalların 
daşınmasını və ümumi hüceyrə proseslərini kodlaşdıran genlərə 
malik olmalıdır. Buradan belə bir sual meydana çıxır: orqanizmin 
yaşaması üçün genlərin minimal sayı nə qədər olmalıdır? İki 
bakteriya - M.genitalium və M.pneumoniae-nın genom və 

genlərinin müqayisəli analizi öz-özünü törədən orqanizmin sərbəst 
mövcudluğu üçün neçə gen lazımdır sualına cavab verməyə 
imkan vermişdir. Müəyyən olunmuşdur ki, kiçik ölçülü 
bakteriyaların həyatını təmin etmək üçün 250-350 gen kifayət 
edir. 

 Biosintez prosesi üçün zəruri olan genlərin hesablanması 
göstərmişdir ki, amin turşularının metabolizmində E.coli-nin 131 
geni, H.influenzae-nın 68 geni, M.genitalium-un isə yalnız 1 geni 

iştirak edir. Görünür ki, H.influenzae-nın hər bir funksional 
vahidinə daha çox gen uyğundur. H.influenzae genomu 1.83 
meqabaza, genlərinin sayı 1791-ə bərabərdir, yəni M.genitalium 
genomundan 4 dəfə artıqdır. H.influenzae daha mürəkkəb 
bakteriya olmaqla, amin turşularının biosintezi üçün 68 gen, 

mikoplazmaya isə bu proses üçün bir gen kifayət edir. 
Mikoplazmanın biosintez qabiliyyətinin bu cür az olması, onun 
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sahib hüceyrənin bir sıra metabolik məhsullarından istifadə 
etməsini zəruriləşdirir. 

 
177. Zülalların ilkin quruluşunun təyin olunmasının növlərin 

filogenezinin tədqiqində əhəmiyyəti nədən ibarətdir? 

Canlı orqanizmlərin tarixi inkişafını əks etdirən qazıntı 
qalıqları əsasında bilavasitə öyrənilməsinin çox əhəmiyyətli 
olmasına baxmayaraq, bu üsulun çatışmazlıqları da çoxdur. Bu 

mənfi cəhətlərdən ən əsası isə paleontoloji məlumatın məhdud 
olmasıdır. 

 Molekulyar-genetik tədqiqatlar isə bu boşluqların heç 
olmasa bir hissəsinin doldurulmasına imkan yaradaraq, klassik 

üsulların tətbiqi nəticəsində alınan məlumatları xeyli dərinləşdirir 
və dəqiqləşdirir.  

Bütün fenotipik əlamətlər sırasında zülallar genetik əsasları 
daha adekvat əks etdirir. Zülal molekulunun ilkin quruluşu onu 

kodlaşdıran genə kolineardır. Zülalın ilkin quruluşunu təyin 
etdikdən sonra genin ilkin quruluşunu da müəyyənləşdirmək 
mümkündür. 

 Müxtəlif orqanizmlərdə eyni zülalların ilkin quruluşunu 
tədqiq etdikdən sonra bu zülalı kodlaşdıran genin necə təkamül 

etdiyini aşkar etmək olar. 
Müxtəlif onurğalıların hemoqlobinlərinin ilkin quruluşunun 

müqayisəli öyrənilməsi nəticəsində çox qiymətli məlumat əldə 
edilmişdir. Göstərilmişdir ki, müxtəlif heyvanların polipeptid 

zəncirlərində amin turşularında olan fərqlər onların zooloji 
sistemdə olan uzaqlıq dərəcəsini əks etdirir. 

Bütün onurğalı heyvanlarda olduğu kimi, insan 
hemoqlobini də hemoqlobulin və mioqlobulinlə ümumi əcdadı 

olan, müəyyən bir başlanğıc zülaldan əmələ gəlmişdir. Bu 
başlanğıc zülalı kodlaşdıran genin duplikasiyası nəticəsində iki 
gen əmələ gəlmiş, sonra onlardan hər biri təkamül edərək, biri 
müasir mioqlobin geninə çevrilmiş, digəri isə insan 
hemoqlobininin dörd zəncirini (alfa, beta, qamma və delta) 

kodlaşdıran genlərin əcdadı olmuşdur. Görünür ki, sonralar 
(yəqin ki, onurğalılar quruya çıxaraq, ağciyərləri ilə tənəffüs 
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etdikdən sonra) prohemoqlobin geninin öz növbəsində 
duplikasiya etməsi nəticəsində genlərdən biri təkamül zamanı 
hemoqlobinin α-zəncirini, digəri isə β, γ, δ zəncirlərini 
kodlaşdıran genlərə çevrilmişdir. Daha sonralar (görünür ki, 

kisəlilər əmələ gəldikdə) qamma zəncirini kodlaşdıran gen yenə 
duplikasiya etmiş (antropoid primatlar ayrıldıqda) və iki geni 
əmələ gətirmişdir ki, onlardan biri insan hemoqlobininin beta, 
digəri delta zəncirlərini kodlaşdırır. 

Beləliklə, amin turşularının xəritəsi göstərir ki, hemoqlo-
binin təkamülü divergent xarakter daşıyır, yəni təkamülün gedişi 
Darvin müddəalarına tam uyğun olmuşdur. 

Oxşar filogenetik sxemlər eyni qayda üzrə digər zülallar‚ 
məsələn, laktatdehidrogenaza, insulin, sitoxrom C və bəzi nRNT-
ləri üçün qurulmuşdur. 

 
178. Genlərin nukleotid ardıcıllıqları necə təyin olunur? 

Hər bir orqanizmin DNT-nin nukleotid ardıcıllıqları onun 
təkamül tarixinin nəticəsidir. Hazırda genləri təşkil edən 
nukleotid ardıcıllıqlarının təyinində iki əsas üsuldan istifadə 
olunur. Birinci işlənilib hazırlanmış üsul “klon klonun ardınca” 
adlanır. Əvvəlcə orqanizmin bütün genom DNT-ni əhatə edən 

genom kitabxanaları (genom klonları) hazırlanır. Genetik 
markerlərdən istifadə edərək, analiz edilən sahədə nukleotid 
ardıcıllıqları başdan-başa təyin olunur, genom kitabxanasının 
bütün klonları bir yerdə toplanır, bütün genlərin fiziki və genetik 

xəritələri təyin olunur. Nukleotid ardıcıllıqları “klon klonun 
ardınca” bütün genom oxunanadək müəyyənləşdirilir. 

“Şot qan” və ya xırdalanma (parçalanma) üsulu tətbiq 
olunduqda genom kitabxanasından klonlar təsadüfi seçilir.  

Seçilən klonlarda fraqmentlərin DNT ardıcıllıqlarının təyini 
bütün kitabxanadakı klonlar analiz olunanadək davam etdirilir. 
DNT ardıcıllıqları kompüter proqramları ilə hesablanır. Səhvləri 
kənarlaşdırmaq məqsədilə nukleotid ardıcıllıqları təkrar 
hesablanır. 
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179. DNT-nin hibridləşdirilməsi əsasında genetik müxtəlifliyi 

qiymətləndirmək olarmı? 

Növlər - təkamül baxımdan bir-birindən asılı olmayan – 
reproduktiv təcrid olunan vahidlərdir. Bu cür müstəqil növlər 

zaman keçdikcə genetik cəhətdən aralanır. Təkamül prosesində 
toplanan genetik dəyişkənlikləri qiymətləndirən bir sıra üsullar 
vardır: DNT hibridləşmə, elektroforez, immunoloji analiz. 

Müxtəlif orqanizmlər arasında DNT-yə görə oxşarlığın 

təyin edilməsində DNT hibridləşmə üsulundan istifadə olunur. 
Radioaktiv izotopla nişanlanmış, qızdırmaqla denaturasiya 
olunmuş DNT telləri digər orqanizmin DNT-si ilə qarşılıqlı 
əlaqəyə girə bilər. Bu zaman homoloji ardıcıllıqlar bir-birilə 
hibridləşir və iki zəncirli kompleks (dupleks) əmələ gəlir. Bu cür 
hibridləşən DNT-nin miqdarı müqayisə olunan növlərin DNT-
ləri arasında homoloji sahələrin payını göstərir.  

Əmələ gələn hibridlərdə homoloji DNT ilə müqayisədə 

heteroloji DNT-nin azalması tədqiq olunan növlərdə genetik 
informasiyanın nə qədər fərqləndiyini göstərir. 

 

180. Arxeylərin genomu həqiqi bakteriyaların genomundan 

necə fərqlənir? 

Arxeylər - ilkin arxeobakteriyalar canlı orqanizmlərin üç 
böyük qrupundan biridir. Digər ikisi - eubakteriyalar (həqiqi 
bakteriyalar) və eukariyalardır (həqiqi qılaf ilə əhatə olunan, 
həqiqi nüvəsi olan). Arxeylərin də digər prokariotlar kimi nüvəsi 
yoxdur.  

Arxeylər - tipik ekstramofil olub, yüksək temperatur, 
duzların yüksək qatılığı, yüksək təzyiq və ekstremal pH şəraitində 
yaşayırlar. Methanococcus jannaschii adlı arxeyin genomu 1996-cı 

ildə oxunmuşdur. Onun ölçüsü 1.7 Mb olan halqavarı, ikizəncirli 
DNT molekulunda zülalları kodlaşdıran 1738 gen vardır. 
Böyümə üçün optimal temperatur 85ºC olsa da, arxeylər 94ºC-də 
də yaşaya bilirlər. Onların genomunda 3 xromosom vardır. 
Genlərinin 58%-i digər məlum olan genlərə oxşar deyildir. Zülal 

kodlaşdıran genlərinin quruluşu eubakteriyalarla oxşardır - onlar 
sıx yerləşib, operonları əmələ gətirir, intronları isə yoxdur. 
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Lakin arxeylərin fərqli cəhəti eukariotlarla oxşarlığıdır. 
Arxeylərdə histonların olması göstərir ki, onların xromosom 
DNT-ni xromatin təşkil edir. Arxeylərin nRNT genlərində, 
eukariotlarda olduğu kimi, intronlar müəyyən olunur. 

 
181. Prokariot genomlarının hansı səciyyəvi xüsusiyyətləri 

vardır? 

Hazırda onlarla eukariot və prokariotların genomu şərh 

edilmişdir. Prokariotların iki tipinin - eubakteriya və arxeylərin 
50-dən artıq genom layihəsi yerinə yetirilmiş və 200-dən çox 
layihə tamamlanma mərhələsindədir. Yeni alınan məlumatlara 
görə ibtidailərin genomu əsasən kiçik ölçülü olur, lakin bu ölçülər 

bakteriyaların iri genomundan (Bacillus megaterium-30 meqabaz) 
eukariotların kiçik genomunadək (maya göbələyində 12.1 
meqabaz) tərəddüd edir.  

Bir çox prokariotların genomu halqavari DNT molekulun-

dan təşkil olunmuşdur. Lakin bir sıra bakteriyalarda DNT 
molekulu xətşəkilli olur. Bundan əlavə vəba törədicisi olan Vibrio 

cholerae -nın genomunun iki tsiklik xromosomdan ibarət olduğu 
müəyyən edilmişdir.  

Bakteriyaların fərqli cəhəti genlərin yüksək sıxlıqla yerləş-

məsidir. Orta hesabla min nukleotid cütünə bir gen uyğundur ki, 
bu da zülal kodlaşdıran DNT-nin yüksək səviyyədə (85-90%) 
olmasını göstərir. Bakteriya DNT-nin 1%-i kodlaşdırmayan 
sahədir. Bakteriya genomları üçün operonlar, yəni polisistron 

transkripsiya vahidləri səciyyəvidir. 
 

182. Eukariot genomunu hansı ümumi xüsusiyyətlər səciy-

yələndirir? 

Eukariotların nüvə genomunda hər biri bir fərdi 
xromosomu təşkil edən bir neçə xətvari DNT molekulu vardır. 
Həmçinin onlarda halqavari DNT molekulundan ibarət, ikinci, 
mitoxondri genomu da mövcuddur. Bitkilərin xloroplast genomu 
da halqavari DNT molekulundan təşkil olunmuşdur. 

Eukariotların müxtəlif növlərinin genomu oxşar quruluşa 
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malikdir, lakin onlar ölçü və xromosomların sayına görə kəskin 
fərqlənirlər. 

Prokariotlarla müqayisədə eukariot genlərinin sıxlığı 
aşağıdır. Daha mürəkkəb eukariotların genomlarının sıxlığı daha 

azdır və genlər arasında məsafə daha böyükdür, yəni onlar bir-
birindən aralı yerləşir. Deməli, nəinki prokariot və eukariotlar 
arasında, həmçinin birhüceyrəli eukariotlarla çoxhüceyrəli 
eukariotların genlərinin sıxlığı arasında da əhəmiyyətli fərq 

mövcuddur. Bu, maya göbələyinin üçüncü xromosomu ilə insanın 
yeddinci xromosomunu müqayisə etdikdə daha aydın görünür. 
Belə ki,  50 min n.c. uzunluğunda olan sahədə maya göbələyinin 
üçüncü xromosomunda 20 gen olduğu halda, insanın yeddinci 
xromosomunun eyni uzunluqlu sahəsində cəmi 6 gen vardır. 
Bakteriyalarda polipeptidləri kodlaşdıran genlərin intronları 
olmadığı halda, eukariotların bütün genlərində intronlar vardır. 
İnsanın bəzi genləri yüzdən artıq intron daşıyır. İnsan genomu 

layihəsinə görə DNT-nin yalnız 1%-i ekzonlardan, 24%-i 
intronlardan ibarətdir.  

Eukariot genomunun ölçüsünün böyük olmasının digər 
səbəbi, onlarda DNT təkrarlarının mövcudluğudur. Bəzi 
bitkilərdə, məsələn, qarğıdalıda DNT təkrarları dominantlıq 

təşkil edir. Qarğıdalının genomu 5000 meqabaza yaxın ölçüdədir 
və onun 80%-ni DNT təkrarları təşkil edir, bu da həmin bitkinin 
genomunda genlərin sıxlığının aşağı olması ilə şərtlənir. 
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XV Fəsil 
 
SELEKSİYANIN GENETİK ƏSASLARI 

 
 
 
 

Cinsarası 
çarpazlaşma 

nəticəsində alınmış 
buğda və çovdar 
hibridi – tritikale 

(Triticale) 
 
 

 
 

183. Seleksiya işlərində hansı seçmə üsullarından istifadə 
olunur? 

Seçmə hər bir seleksiya işinin əsasını təşkil edir. Seçmənin 
səmərəli aparılması üçün istifadə olunan materialın irsi potensialı 

haqqında məlumat olmalıdır. Bu cür informasiyanın dolğun 
olması üçün üç əsas üsuldan istifadə olunur: populyasiyanı təşkil 
edən fərdlərin fenotipinin öyrənilməsi, onların nəsil şəcərəsinin 
analizi və əmələ gələn nəslin tədqiq olunması. 

Seçmənin iki əsas tipi vardır: kütləvi seçmə və fərdi seçmə. 

Kütləvi kortəbii seçmə insanlar tərəfindən qədim zamanlardan 
aparılır; sonralar şüurlu seçmə bir çox yüksək məhsuldar mədəni 
bitki sortları və heyvan cinslərinin alınmasında uğurla istifadə 
olunmuş, hətta müasir zamanda da sadə və səmərəli olduğuna 

görə geniş tətbiq edilməkdədir. Lakin kütləvi seçmənin bir sıra 
mənfi cəhətləri də vardır. Belə ki, o, fenotipə görə aparılır və son 
nəticə olaraq seçmənin effektivliyini təyin edən genotip haqqında 
məlumat əldə edilmir və ayrı-ayrı bitkilərin müsbət xüsusiyyət və 

əlamətlərini bir sıra nəsillər boyu saxlamaq olmur. Bu cür kütləvi 
seçmədə nəslin fərdiyyətini, genetik tərkibini aydın etmək olmur. 
Bundan əlavə fenotipdə heteroziqot vəziyyətdə olan ressesiv 



 263 

genlər təzahür etmir və gələcək nəsillərdə meydana çıxmaq 
ehtimalı saxlanılır. Bu səbəbə görə kütləvi seçmə ləng təsir 
göstərir və bəzən nəticəsiz olur.  

Fərdi seçmə kütləvi seçmə ilə müqayisədə daha müvəffəqiy-

yətlə istifadə olunur. Bu da seçilən fərdlərin genotipi haqqında 
tam informasiyanın olması ilə şərtlənir. Fərdi seçmə zamanı 
populyasiya xətlərə və ya ailələrə bölünür‚ hər birində 
çarpazlaşmanın nəticələri nəzarət altında olur və ayrılıqda seçmə 

aparılır. Seçmə kriteriləri kimi fenotip haqqında məlumatla 
yanaşı‚ şəcərənin xüsusiyyətləri, seçilən fərdlərin əcdadları və 
yaxın qohumları haqqında məlumatlar da əlavə olunur. Bəzi 
hallarda alınan nəsli analiz etdikdə daha qiymətli informasiya 
almaq olur. Bu üsul heyvanların seleksiyasında daha uğurla 
tətbiq edilir.  

Bitkilərdə süni öz-özünə tozlanmanın (insuxt) və heyvanlar-
da yaxın qohum çarpazlaşmanın (inbridinq) aparılması müəyyən 

genlərin miqdarının və qiymətli genlərə görə homoziqotların 
tezliyini artırmağa imkan verir. 
 

184. İnbred depressiya nədir? 

Qohum fərdlər arasında aparılan çarpazlaşma inbridinq 

adlanır. Qohumluq səviyyəsindən asılı olaraq, inbridinq bu və ya 
digər dərəcədə sıx ola bilər. İnbridinqin ən yüksək səviyyəsi 
bitkilər aləmində geniş yayılan, heyvanların yalnız bəzi 
növlərində rast gəlinən öz-özünə mayalanma hesab edilir.  

İnbridinq zamanı homoziqotluq artır, bu da yaşama və 
nəsilvermə qabiliyyətinin aşağı enməsi‚ məhsuldarlığın‚ həyat 
qabiliyyəti və müddətinin azalması, insanda genetik qüsur və 
eybəcərliklərin artması ilə müşayiət olunur. Belə mənfi 

əlamətlərin cəmi inbred depressiya adlanır. Bunun səbəbi 
əlamətlərə təsir göstərən bir sıra mutant genlərin homoziqot 
vəziyyətə keçməsidir. 

 İnbridinqin genetik nəticələrinin ölçüsü kimi inbridinq 
əmsalından (F) istifadə olunur. Əgər hər nəsildə eyni inbred 

çarpazlaşma tipi tətbiq edilərsə, inbridinq əmsalı nəsildən-nəslə 
artır. Populyasiyada inbridinq nəticəsində homoziqotların tezliyi 
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heteroziqotların hesabına yüksəlir. Xüsusən, bitkilərdə öz-özünə 
tozlanma nəticəsində 10-cu nəsildə tam homoziqotluq yaranır. 
İnbridinq əmsalı populyasiyada hər hansı bir lokusa görə 
artıqlığı, habelə müəyyən fərdlərdə homoziqot lokusların payının 

artmasını əks etdirir. Məsələn, öz-özünə tozlanma nəticəsində 
alınan nəsildə inbridinq əmsalı 1/2, sibslərdə (bacı-qardaş) 1/4, 
ikinci dərəcəli bacı-qardaşda (əmi, dayı, xala, bibi uşaqları 
arasında nikah) 1/16, üçüncü dərəcəli çarpazlaşmada isə (onların 

övladları arasında nikah) 1/64 və s. olur.  
 

185. İnbridinqdən praktiki məqsədlərlə necə istifadə olunur? 
İnbridinq təsadüfi hallarla müqayisədə qohum fərdlər 

arasında daha tez-tez baş verir. İnbridinqin genetik nəticəsi hər 
bir nəsildə homoziqotluğun artması və populyasiyanın bir sıra 
müxtəlif genetik xətlərə bölünməsidir. Bu xətlərin çoxsaylı olması 
populyasiyada genlərin sayından asılıdır. Belə ki‚ başlanğıc 

populyasiyada genlərin heteroziqotluğu nə qədər çox olarsa, 
əmələ gələn xətlər o qədər çoxsaylı olar. Həqiqətən, bir genə görə 
heteroziqotluq (Aa) olduqda, iki, tamamilə müxtəlif homoziqot 
xətt, iki genə görə heteroziqotluq (AaBb) olduqda, dörd xətt 
(AABB, AAbb, aaBB, aabb) əmələ gələ bilər. Populyasiyada “n” 

sayda genlərə görə hetereziqotluq olduqda, inbridinq nəticəsində 
populyasiya “2n” sayda müxtəlif homoziqot xətlərə ayrıla bilər. 
Bu səbəbdən də panmiktik populyasiyadan olan fərdlərin 
inbridinqi çoxlu sayda müxtəlif genotipik xətlərin əmələ 

gəlməsinə səbəb olur‚ belə ki, bu populyasiyalar, adətən, bir çox 
genlərə görə heteroziqot olur. 

İnbridinqin mənfi təsiri hər zaman təzahür etmir. Bir çox 
bitkilər depressiya əlamətləri olmadan daim öz-özünə tozlanma 

ilə çoxalır, məsələn, buğda, arpa, düyü, noxud, tütün, tomat 
(pomidor) və s. Laboratoriya heyvanlarında (siçan, siçovul) 
inbridinq çox zaman mənfi nəticələrə gətirib çıxarır, lakin bəzi 
hallarda, hətta uzun sürən sıx inbridinq olduqda belə zərərli 
əlamətlər meydana çıxmır. 

İnbridinq bitkiçilik və heyvandarlıqda tez-tez tətbiq olunur. 
Seleksiyaçılar yüksək məhsuldar və təsərrüfat əhəmiyyətli bitki 
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sortları və heyvan cinsləri almağa çalışırlar. Bu zaman hər nəsildə 
valideyn kimi ən yaxşı formalar seçilir, yəni süni seçmə aparırlar. 
Seleksiyaçılar daha çox oxşar (eynicinsli) sort və cins almağa 
cəhd edirlər. Bu məqsədlə sistematik olaraq homoziqotluğu 

artıran inbridinq aparılır.  
 

186. Heterozis nədir və onun əmələgəlmə səbəbləri hansı-

lardır? 

Heterozis hadisəsi (birinci nəsil hibridlərinin valideyn 
formaları ilə müqayisədə müəyyən əlamətlərə görə üstünlüyü) 
qədim zamanlardan məlumdur. İlk dəfə hələ XVIII əsrdə 
Kelreyter bu hadisəni bitki hibridləri üzərində apardığı təcrübələr 

əsasında təsvir etmişdir. Ç.Darvin heterozis hadisəsinə xüsusi 
diqqət yetirmişdir. O, bitkilərdə çarpaz və öz-özünə tozlanma 
haqqındakı əsərində heterozisə aid bir çox məsələləri ətraflı 
müzakirə etmişdir. Heterozisə aid ilk genetik tədqiqat keçən əsrin 

əvvəllərində amerika alimləri C.Şell (heterozis terminini elmə 
daxil etmiş), İst və Conson tərəfindən aparılmışdır. Hazırda 
genetiklər tərəfindən bir çox ölkələrdə heterozisin əhəmiyyəti 
öyrənilir, bitkiçilikdə və heyvandarlıqda istifadə olunma üsulları 
işlənilib hazırlanır. Heterozisin tədqiqi ona zidd olan inbred 

depressiya hadisəsinin də dərindən anlaşılmasına imkanlar 
yaradır. 

Müasir genetikada çoxsaylı tədqiqatlar nəticəsində hetero-
zisin səbəblərini izah edən üç fərziyə irəli sürülmüşdür. Heterozis 

hadisəsinin əsas səbəblərindən biri heteroziqotlarda resessiv 
genlərin zərərli  (mənfi) təsirinin yatırılmasıdır. 

Dominantlıq nəzəriyyəsinə görə heterozisə çarpazlaşma 
zamanı valideynlərin xromosom dəstində olan faydalı genlərin 

əmələ gələn nəsillərdə cəmlənərək, additiv təsir göstərməsi səbəb 
olur. 

Yüksək dominantlıq nəzəriyyəsinə görə heterozis qismən 
bəzən isə bütövlükdə bir sıra genlərin heteroziqotlarda 
homoziqotlarla müqayisədə daha tam ifadə olunmasından asılı 

olur. Bu üç əsas səbəbdən əlavə heterozis hadisəsinin təzahüründə 
mühüm rol oynayan bir sıra digər amillər də vardır. Məsələn, 
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valideyn genlərinin hibridlərdə epistatik qarşılıqlı təsiri, hibrid 
nüvənin anadan keçən sitoplazma ilə (xüsusən, onun mitoxondri 
və plastidləri ilə) qarşılıqlı təsiri, məməlilərdə ana ilə döl arasında 
mövcud olan immunoloji qarşılıqlı əlaqələr və s. 

 
187. Heterozisin praktiki əhəmiyyəti nədən ibarətdir? 

Hazırda kənd təsərrüfatı praktikasında heterozis geniş 

tətbiq edilir. Qarğıdalı, darı, şəkər çuğunduru, yem çuğunduru, 

pomidor və digər bitkilərin becərilməsində, həmçinin donuz, 
toyuq və ipəkqurdunun yetişdirilməsində daha çox heterozis 
effektli hibridlərdən istifadə olunur.  

Yüksək məhsuldarlığın heterozis üsulu ilə alınmasında ilk 
sınaqlar qarğıdalı üzərində aparılmışdır. Hibrid qarğıdalıdan 
istifadə olunduqda məhsuldarlıq əhəmiyyətli dərəcədə artmışdır. 
Hazırda qarğıdalının istehsalı praktiki olaraq hibrid toxumları 
əsasında aparılır və həmin məqsədlə bir neçə il ərzində inbred 

xətlər yaranır. Sonra isə bu xətlər arasında çarpazlaşma 
aparmaqla birinci nəsil heterozis hibridləri alınır. Hibrid 
toxumların istehsalında ən yüksək kombinativ xüsusiyyətləri olan 
bitki xətlərindən istifadə olunur. Heterozis effekti nümayiş 
etdirən sadə hibridlər təkrar olaraq çarpazlaşdırılır və ikiqat 

xətlərarası hibridlər alınır. İkiqat xətlərarası hibridləşmə 
nəticəsində yüksək məhsuldar hibrid bitkilər yaradılır. 

Heterozis effekti hibridlərin vegetativ yolla çoxaldılması 
(kök yumruları, soğanaq, çiling) ilə bitkilərdə saxlanılır. Müsbət 

heterozis effekti bəzi ağac və kol bitkilərində də saxlanılır. Təbii 
şəraitdə heterozisin möhkəmlənməsi, drozofilin təbii 
populyasiyalarında olduğu kimi, inversiyalar üzrə polimorfizm 
əmələ gəldikdə və ya enoterada olduğu kimi, translokasiyalar 

heteroziqot konstant formaya keçdikdə mümkün olur. Heterozisin 
təbii yolla möhkəmlənməsi təkamül prosesində bir çox bitkilərin 
apoqamiya və ya digər cinsiyyətsiz çoxalma üsuluna keçməsi ilə 
meydana gəlir.  

Heterozisin xarakterik xüsusiyyəti nəsillər boyu tədricən 
zəifləməsidir. V. Şell tərəfindən alınan nəticələrə görə heterozis 
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hibridlərinin dən məhsulu ikinci nəsildə orta hesabla 35%, üçüncü 
nəsildə isə birinci ilə müqayisədə 50% azalır. 

 
188. Uzaq hibridləşmənin çətinlikləri nədən ibarətdir? Nə 

üçün uzaq hibridlər steril olur? 

Uzaq hibridləşmə - müxtəlif növ və cinslərə aid olan 
formaların çarpazlaşmasıdır. Növdaxili hibridləşdirmə effektiv 
olmadıqda, insana lazım olan əlamət və xassələrin hibriddə bir-

ləşdirilməsi məqsədilə növlər və cinslərarası çarpazlaşdırılmadan 
istifadə edilir. 

Lakin uzaq hibridləşmədə bir sıra çətinliklər meydana çıxır. 
Bunlar müxtəlif növlər arasında çarpazlaşmanın mümkün 

olmaması və hibridlərin sterilliyidir. 
Uzaq hibridləşməyə maneə törədən preziqotik və postziqo-

tik reproduktiv təcrid mexanizmləridir (RTM). Preziqotik RTM-
lərə ekoloji təcrid (arealların ayrılması), zamanla əlaqədar təcrid 

(çoxalma tsikllərinin uyğunsuzluğu), davranış təcridi (əsas cinsi 
refleksin olmaması), mexaniki təcrid (cinsiyyət üzvlərində 
uyğunsuzluq), qametik təcrid (mayalanmadakı çətinliklər) aiddir. 

Hibridlərin həyatilik və döllülük qabiliyyətini aşağı salan 
postziqotik RTM dedikdə, həyatilik qabiliyyəti olmayan və ya 

həyatiliyi aşağı, steril hibridlərin əmələ gəlməsi nəzərdə tutulur. 
Uzaq hibridlərdə sonsuzluğun əsas səbəblərindən biri 

müxtəlif növlərdə xromosom sayının fərqli olması, 
xromosomların nizamsız paylanması ilə əlaqədar konyuqasiyanın 

çətinləşməsi və qeyri-balanslaşmış, həyatiliyi olmayan qametlərin 
əmələ gəlməsi ilə meyozun pozulmasıdır. 

Hibridlərdə sonsuzluğun aradan qaldırılması  məqsədilə 
poliploidiyadan istifadə olunur.  

 
189. Uzaq hibridləşmənin praktiki əhəmiyyəti nədən iba-

rətdir? 
Qohum olmayan çarpazlaşmanın bir növü seleksiyada geniş 

istifadə olunan uzaq hibridləşmə, yəni, müxtəlif növ və cinslər 

arasında aparılan çarpazlaşmadır. Bitki seleksiyasında uzaq 
hibridləşmə heyvanların seleksiyası ilə müqayisədə daha geniş 
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miqyasda istifadə olunur. Burada əsas məqsəd heterozis hibridlə-
rinin alınması ilə yanaşı təsərrüfat əhəmiyyətli irsi əlamətlərin 
müəyyən bir bitkidə çarpazlaşma yolu ilə birləşdirilməsidir. 

Uzaq hibridləşmə üsulundan istifadə edərək bir çox yeni 

meyvə bitkiləri alınmışdır. Onlardan bir çoxu vegetativ yolla 
çoxalaraq, hibridin çoxsaylı surətlərinin alınması ilə 
xüsusiyyətlərinin saxlanılmasını təmin edir. Bir sıra qiymətli kənd 
təsərrüfatı bitkiləri, məhsuldar növlərarası hibridlər daha 

mürəkkəb yolla alınır; belə ki, arzuolunan əlaməti daşıyan 
nümunələr seçilərək bir-biri ilə və ya valideynlərdən biri ilə 
çarpazlaşdırılır, hətta bəzən üçüncü növün nümayəndəsi ilə 
çarpazlaşma aparılır. Məsələn, hibridləşmə əsasında buğda ilə 
(bərk və ya yumşaq) çovdarın çarpazlaşması nəticəsində yeni 
Triticale adlanan forma (lat. buğda - Triticum, çovdar - Secale) 
alınmışdır. Triticale yüksək məhsuldarlıq, soyuğadavamlılıq və 
bir sıra xəstəliklərə qarşı davamlılıqla fərqlənir. 

Uzaq hibridləşmə üsulu ilə şəkər qamışının yüksək 
şəkərliliyə malik qiymətli sortları alınmışdır. Müxtəlif xəstəliklərə 
qarşı davamlı kartof sortları Cənubi Amerika sortları ilə 
çarpazlaşdırma nəticəsində alınmışdır. Uzaq hibridləşmə üsulu ilə 
buğda və günəbaxanın qiymətli sortları alınmışdır. 

Heyvandarlıqda uzaq hibridləşmədən əsasən heterozis hib-
ridlərinin alınmasında istifadə olunur. Onlara qədim zaman-
lardan məlum olan və davamlılığı, işləmə qabiliyyəti ilə fərqlənən, 
atla eşşəyin dölsüz hibridi olan qatır‚ birhürgüclü və ikihürgüclü 

dəvələrin hibridi aiddir. İribuynuzlu  qaramal ilə yakın hibridləri 
tezyetişkənlik və keyfiyyətli ət məhsulu ilə fərqlənir. Karp və 
çəkinin hibridləri təsərrüfat əhəmiyyətli xüsusiyyətləri ilə seçilir. 

Zərifyunlu merinosla vəhşi dağ qoyununun çarpazlaşması 

nəticəsində Orta Asiyanın sərt kontinental iqliminə uyğunlaşan 
arxaromerinos cinsi alınmışdır. Adi iri qaramalla zebunun 
Texasda (ABŞ) və Yamaykada hibridləşməsi nəticəsində istiyəda-
vamlı və gənələri zəif cəlb edən cinslər alınmışdır. 

Son zamanlar uzaq hibridlərin alınmasında somatik 
hüceyrələrin genetikasının üsullarından geniş istifadə olunur. 
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190. İrsilik əmsalı necə hesablanır? 
Hər bir kəmiyyət əlamətinin dəyişkənliyi genetik faktorların 

və müxtəlif ətraf mühit amillərinin birlikdə təsiri ilə şərtlənir.  
Çox zaman praktiki və nəzəri məsələlərin həllində bu və ya 

digər əlamətlərin təzahürünün nə dərəcədə genetik səbəblərdən və 
nə dərəcədə ətraf mühit amillərinin təsiri altında baş verməsinin 
müəyyən edilməsi lazım gəlir. Belə hallarda irsilik əmsalından 
istifadə edilir. Hər bir kəmiyyət əlamətinin dəyişkənliyi genetik 

amillərin və ətraf mühitin müxtəlif şəraitinin birlikdə təsiri 
nəticəsində meydana çıxır. İrsilik əmsalı fenotipik dəyişkənlikdə 
genetik komponentin iştirakını göstərir. Əlamətin fenotipik 
dəyişkənliyini orta kvadratik kənarlanma (σ) və yaxud onun 
kvadratı - varians (σ2) xarakterizə edir. Ümumi fenotipik varians 
(σ2

P) fərdlərin genetik müxtəlifliyindən (σ2
G) və paratipik (σ2

E) 
təsirdən asılıdır. Əlamətin ümumi dəyişkənliyində genetik 
komponentin hissəsi  

, 

irsilik əmsalı isə  

 

düsturu ilə müəyyən olunur.  

İrsilik əmsalının qiyməti bir çox amillərdən: öyrənilən 

əlamətin təbiətindən, fərdlərin genetik müxtəlifliyindən, ətraf 
mühit şəraitindən asılıdır. H2-nın 1-ə yaxın olması populyasiyada 
əlamətin fenotipik dəyişkənliyində ətraf mühit amillərinin 
rolunun çox az olmasını göstərir. Əgər bu kəmiyyət 0-a 
yaxınlaşırsa, əlamətin müşahidə olunan dəyişkənliyi, əsasən, 

mühit amilləri ilə şərtlənir. 
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Seleksiya praktikasında irsilik əmsalının hesablanması, 
əsasən, bir və ya bir neçə əlamətə görə seçmənin effektivliyini 
proqnozlaşdırmağa imkan verir. Belə ki, irsilik əmsalı nə qədər 
yüksək olarsa, müəyyən əlamətə görə seçmənin aparılması bir o 

qədər əhəmiyyətli olacaqdır. Məsələn, toyuqlarda yumurtlama 
qabiliyyəti aşağı, yumurtaların çəkisi yüksək irsilik əmsalı ilə 
səciyyələnir. Bu halda yumurtlama qabiliyyətinə görə seçmə 
nəticəsiz, yumurtaların çəkisinə görə aparılan seçmə isə uğurlu 

olacaqdır. 
 

191. Kəmiyyət əlamətləri irsən necə ötürülür? 
Rəngin və formanın xüsusiyyətləri, müəyyən bir fermentin 

olub-olmaması və s. kimi əlamətlər keyfiyyət əlamətləri adlanır.  
Kəmiyyət əlamətlərinə bədənin çəkisi və ölçüsü, döllülük, 

məhsuldarlıq, tezyetişkənlik, zülalların və yağların miqdarı, eyni 
hissələrin sayı, məsələn, sünbüldə dənlərin, çiçəkdə ləçəklərin‚ 

müəyyən həcmdə qan hüceyrələrinin sayı və s. daxildir. 
Mədəni (becərilən) bitki və ev heyvanlarının bir çox 

təsərrüfat - faydalı əlamətləri kəmiyyət kateqoriyasına aiddir və 
bu səbəbdən kəmiyyət əlamətlərinin irsən keçmə xüsusiyyətlərinin 
öyrənilməsi seleksiya işləri üçün olduqca əhəmiyyətlidir. Adətən, 

kəmiyyət əlamətləri, keyfiyyət əlamətləri ilə müqayisədə daha çox 
dəyişkənliyə uğrayır. Bunun iki səbəbi vardır: birincisi, müəyyən 
kəmiyyət əlamətlərinə görə fərdlərin irsiyyətcə fərqlənməsi bir 
neçə cüt polimer genin qarşılıqlı təsiri ilə şərtlənir; ikincisi, 

kəmiyyət əlamətləri keyfiyyət əlamətləri ilə müqayisədə xarici 
mühit amillərindən daha yüksək dərəcədə asılıdır.  

Kəmiyyət əlamətlərinə görə fərqlənən fərdləri çarpazlaşdır-
dıqda, adətən, F1-də valideynlərdən birinin dominant əlamətləri 

müşahidə olunmur, F2-də isə aralarında müəyyən və səciyyəvi 
miqdarda nisbət olan fenotipik siniflər əmələ gəlir.  

1910-cu ildə İsveç genetiki Nilsson-Ehle kəmiyyət 
əlamətlərinin polimer genlərdən asılılğı haqqında mülahizə irəli 
sürmüşdür. Qırmızı dənli yumşaq buğda ilə ağ dənli yumşaq 

buğdanı çarpazlaşdırdıqda Nilsson-Ehle F1-də dənlərin rənginin 
daima eynitipli və valideyn formalarına görə aralıq olmasını 
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müəyyən etmişdir. İkinci nəsildə parçalanma çarpazlaşmada 
hansı qırmızıdənli valideynin iştirak etməsindən asılı olaraq 
fərqlənir. 

Tünd qırmızı və ağ dənli bitkilər çarpazlaşdırıldıqda F2-də 

parçalanma monohibrid çarpazlaşmaya uyğun 3:1 olur. Bitkilərin 
bir hissəsi qırmızı toxumlu, iki hissəsi aralıq rəngdə (açıq-qırmızı) 
və bir hissəsi ağ toxumlu olur. Lakin buğda bitkisinin ağ və 
qırmızı rəngli toxumlara malik digər xətlərini çarpazlaşdırdıqda, 

ikinci nəsildə dənlərinin rəngi intensivliyinə görə müxtəlif 
dərəcədə - tünd qırmızıdan tamamilə rəngsizə qədər - fərqlənən 5 
tip müəyyən olunmuşdur. Bütövlükdə toxumları rəngli olan 
bitkilər 15/16, ağ isə 1/16 olmuşdur. İkinci çarpazlaşmada 
fenotipik siniflərə görə parçalanma 1:4:6:4:1 təşkil etmişdir. 
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XVI Fəsil 
 

İNSAN GENETİKASI 
 

 
 

192. İnsanın biososial mahiyyəti nədən ibarətdir? 
Şübhəsiz ki, insan digər orqanizmlər kimi mutasiya prosesi-

nin - mutasiya təzyiqinin təsirinə məruz qalır. Miqrasiya, genlərin 
axını, genlərin dreyfi, seçici cütləşmə kimi amillər insan üçün 
təcrid olunmuş populyasiyalarda öz əhəmiyyətini saxlayır. 
Bununla belə bəzi amillərin, məsələn, miqrasiyaların təsirinin 
güclənməsi nəticəsində yaxın qohum nikahların və yüksək 
inbridinqin mövcud olduğu təcrid olunmuş populyasiyaların sayı 
tədricən azalır. Eyni zamanda təkamülün əsas amili olan təbii 

seçmə insan cəmiyyətinə digər orqanizmlərin populyasiyalarında 
olduğu kimi təsir göstərmir. 

 Lakin bu, insanın təkamülünün tamamilə sona yetməsini 
göstərmir. İnsanın təkamülündə daha mühüm rolu sosial mühit 

oynayır. Bir çox tədqiqatçılar genetik irsiyyətlə yanaşı siqnal 
irsiyyət (M.E.Lobaşev), sosial irsiyyət (N.P.Dubinin), varislik 
(S.İ.Davidenkov), mədəniyyət (O.Solbriq, D.Solbriq) və digər 
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məfhumları araşdırmağı təklif edirlər. Sadalananların hamısı 
nəsillər arasında təcrübənin ötürülməsinin müxtəlif formalarıdır. 

Siqnal irsiyyət valideynlərdən övladlara, bir nəsil çərçivə-
sində, hətta övladlardan valideynlərə adaptiv davranış vərdiş-

lərinin ötürülməsini ifadə edir. Şübhəsiz ki, siqnal irsiyyət hələ 
heyvanlarda əmələ gəlmiş və müxtəlif kommunikasiya üsulları 
əsasında formalaşmışdır. Buraya davranış reaksiyalarının impri-
tinqini (yaddaşda saxlamaq) – yəni, onurğalıların ilkin postnatal 

inkişafı zamanı formalaşmasını, müxtəlif təlim üsullarını, 
yamsılamağı aid etmək olar.  

Sosial davranışın başlanğıcı və siqnal irsiyyət hadisəsi hələ 
heyvanlarda əmələ gəlmiş, lakin inkişafın ən yüksək səviyyəsinə 
insan cəmiyyətində, mədəniyyət formasında gəlib çatmışdır. 
İnsanın sosial təkamülü bioloji təkamülün əsasında əmələ gəlmiş-

dir. İnsanın biososioloji mahiyyəti, eyni zamanda, onun fərdi və 

təkamül inkişafını təyin edən bioloji, o cümlədən genetik 

qanunauyğunluqlara öz təsirini göstərir.  
 

193. İnsanın genetik obyekt kimi öyrənilməsinin çətinlikləri 

nədən ibarətdir? 
Инсанын яламят вя хассялярини юйрянян елм сащяси 

антропоэенетика («антропус» йунанъа инсан демякдир) адланыр. 
Инсанын эенетик обйект кими юйрянилмясиндя бир сыра чятинликляр 
мövcuddur: 1. Эенетиканын ясас üsulu - щибрiдоложи цсулун инсана 
тятбигинин гейри-мцмкцнлцйц; 2. Инсандан тяърцбя обйекти кими 
истифадяnin гадаьан олунması; mясялян, инсана мцяййян физики вя 
йа кимйяви мутаэенлярин тясиринин юйрянилмяси вя йа щяр щансы бир 
дярман препаратынын сынагдан кечирилмяси, сцни мутасийаларын 
алынмасы вя с. 3. İnsanın cinsi yetişkənliyə, yəni reproduktiv yaşa 

nisbətən gec çatması; 4. Инсанın нисбятян аз нясил верməsi; mикро-
организмляр бир нечя дягигя, дрозофил ися бир нечя эцн ярзиндя 
нясил verir вя гыса заман müddətində onların яламят вя 
хassələrinin нясилляря кечмя хцсусиййятини излямяк щеч бир чятинлик 
törətmir. 5. Müxtəlif nikahlardan yaranan nəsillərin inkişafı üçün 
eyni şəraitin mövcudluğunun qeyri-mümkünlüyü; 6. Kiçik ölçülü 
nəsil şəcərəsində əlamətlərin dəqiq təyin olunmasının çətinliyi; 7. 
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Инсанда bir-birlərindən çətin seçilən хромосомларын сайыnın 
чохluğu (2n=46). Лакин бу чятинликляря бахмайараг, алимляр 
инсанын эенетикасыны юйрянмяйя ъящд етмишляр вя бир сыра спесифик 
тядгигат цсуллары ялдя етмишляр. 

ХЫХ ясрин орталарында Ф.Галтон инсан эенетикасыны 
юйрянмяк цчцн бир нечя цсул тяклиф етмишдир. Бунлардан ясаслары – 
эенеaложи, якизляр, populyasiya-статистик вя дерматоглифика цсуллары 
мцасир заманда да юз актуаллыьыны итирмямишляр. Щазырда инсанын 
эенетикасынын юйрянилмясиндя бир сыра цсуллардан истифадя олунур. 
Бунларын сырасында ясас йери genealoji, əkizlər, ситоэенетик, 
биокимйяви, популйасийа-статистик, соматик щцъейрялярин 
эенетикасы вя с. цсуллар тутур. Сон илляр молекулйар эенетиканын 
инкишафы иля инсан эеномунун тядгигиндя мцасир технолоэийаларын 
истифадяси щятта бир нуклеотид сявиййясиндя дя фикир сюйлямяйя 
imkan верир. 

 

194. Genealoji üsulun tətbiqinin əhəmiyyəti nədir? 
 Мцяййян яламятлярин нясилляря неъя кечдийини юйрянмяк 
цчцн nəsil шяъяряsinin sxemi (яъдад аьаъы) гурулур. Эенеаложи 
цсулун тятбиги цчцн тядгигатчы марагландыьы яламятя малик 
insanın (пробандıн) ата вя ана хятти цзря йахын гощумлары 
арасында мцшащидя апарыр. Эенеалоэийанын тяртиб едилмяси цчцн 
шярти ишарялярдян истифадя олунур (şək. 14). 

 
 

Şək. 14. Genealogiyanın tərtibi zamanı istifadə olunan işarələr sistemi 
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Genealoji üsulun tətbiqi çarpazlaşmanın mümkün olmaması 
və nəslin azsaylı olması kimi bir sıra çətinliklərin aradan 
qaldırılmasına imkan verir. Bir neçə ailənin nəsil şəcərəsi olduqda 
əlamətin irsilik tipini (dominant və ya resessiv təbiətini, 

cinsiyyətlə ilişikli, yaxud autosomlarla ilişikliyini, cinsiyyət 
xromosomları ilə ilişikli olduğu təqdirdə X və ya Y xromosomları 
ilə ilişikliliyini), həmçinin monogen və ya poligen təbiətini təyin 
etmək mümkündür (şək. 15). Məsələn, dominant əlamət 

“habsburq dodağı” (yoğun və irəliyə çıxmış alt dodaq) XV əsrdən 
başlayaraq böyük bir nəsildə (dinastiyada) müşahidə 
olunmuşdur. Analoji irsilik bütün barmaqlarda son falanqaların 
qısalması nəticəsində meydana çıxan braxidaktiliya və ya 
qısabarmaqlılıq zamanı da izlənilir. Braxidaktiliya bəzən 
müəyyən barmaqlarda falanqaların bitişməsi nəticəsində də 
yaranır. Bu əlamətin 14 nəsil üzrə dominantlığı sübut edilmişdir. 
Polidaktiliya - çoxbarmaqlılıq da dominant genin təsiri ilə 

meydana çıxır. Sadalananlarla yanaşı autosom-dominant tiplə 
irsən ötürülən əlamətlərin siyahısına xondrodisrtrofik cırtdanboy-
luluq (axondroplaziya), çillilik, yunsaçlılıq, gözün kataraktı, 
sümüklərin kövrəkliyi və s. aiddir. 

Genealoji üsulun istifadəsi qanın laxtalanmamasının - A 

tipli  hemofiliyanın irsilik xarakterini təyin etməyə imkan 
vermişdir. Bu xəstəlik qanda VIII laxtalanma faktorunun 
çatışmazlığı nəticəsində meydana çıxır. 

Hemofiliya A X-cinsiyyət xromosomu ilə ilişikli resessiv 

allel ilə nəslə ötürülür. Məlumdur ki, hemofiliya A-nın 
heteroziqot daşıyıcısı İngiltərə şahzadəsi Viktoriya olmuşdur. 
Onun bir oğlu hemofilik‚ iki qızı isə bu xəstəliyin heteroziqot 
daşıyıcısı olmuşlar. Bu, cinsiyyətlə ilişikli resessiv allel sonradan 

Avropanın müxtəlif kral ailələri arasında nikahlar nəticəsində bir 
çox ölkələrə - Almaniya, Rusiya, İspaniya və s. yayılmışdır. 
Əlamət kriss-kross irsilik tipinə malikdir. Kişilərdə yalnız bir X-
xromosomu olduğuna görə onlarda xəstəliyə cavabdeh resessiv 

allel asanlıqla təzahür edir və xəstəliyə bu cinsin nümayəndələri 
arasında daha intensiv rast gəlinir. Qadınlarda bu xəstəlik nadir 
hallarda izlənilir. Xəstələrin müalicəsi donor qanından alınmış, 
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böyük miqdarda antihemofiliya qlobulininin inyeksiyasına 
əsaslanır.  

Cinsiyyətlə ilişikli irsən keçən əlamətlərdən biri də 
daltonizm - rəng korluğudur. Bu resessiv əlamət də X-

xromosomu ilə ilişikli nəslə ötürülür. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Şək. 15. İnsanda əlamətlərin 
irsiliyinin müxtəlif növlərini əks 
etdirən nəsil şəcərələri: 1 – 
autosom - dominant; 2 – 
autosom - resessiv; 3 – 
cinsiyyətlə ilişikli, resessiv; 4 – 
cinsiyyətlə ilişikli, dominant; 5 
– qolondrik; 6 – cinsiyyətdən 
asılı (autosom) 
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195. Əkizlər üsulu hansı məqsədlə istifadə olunur? 
Инсан эенетикасынын юйрянилмясиндя якизляр цсулунун 

ящямиййятлилийи, илк дяфя, Ф.Галтон тяряфиндян эюстярилмишдир. 
Якизляр Йер цзяриндя ящалинин 1-2%-ни, йяни бир нечя он 
милйонуну тяшкил едир. Якизляр ики типдя олур: бир йумурта якизляри 
(БЯ) вя мцхтялиф йумурта якизляри (МЯ). 

Щейванлар аляминин бязи нювляриндя дя монозигот якизлярə 
təsadüf edilir. Щятта тяърцбi йолla механики, шцаланма, термик 

тясирlər иля дя БЯ-нин алынмасыnın мцмкцнлцйц эюстярилмишдир. 
Инсан популйасийасында мцхтялиф йумурта якизляриnə (МЯ) бир 
йумурта якизляри (БЯ) иля мцгайисядя даща тез-тез rast эялиniр: 
əкизлярин цмуми сайынın 75%-ни МЯ, 25%-ни ися БЯ тяшкил едир. 

Идентик якизляр майаланмыш йумурта щцъейрясинин бюлцнмяси ilə 
əmələ gələn blastomerlərin ayrılması нятиъясиндя yaranır. БЯ ейни 
йумурта щцъейряси иля сперматозоидин майаланмасы нятиъясиндя 
ямяля эялдиklərindən ейниъинсиййятли олур (йа щяр икиси оьлан, йа да 
гыз) вя бир-бирляриня даща чох охшайырлар. МЯ айры-айры йумурта 
щцъейряляринин eyni vaxtda yetişməsi və мцхтялиф 
сперматозоидлярля майаланмасындан ямяля эялдикляриndən щям 
мцхтялиф ъинсиййятли, щям дя ейниъинсиййятли ола билiрlər. Müxtəlif 
yumurta əkizlərində, sibslərdə olduğu kimi, genlərin orta hesabla 

yarısı onlar üçün ümumi olur.  
Əkizlər üsulu müxtəlif əlamətlərin formalaşması və təzahü-

ründə irsiyyət – genotip və mühitin payını müəyyən etməyə imkan 
verir. Bu üsul həmçinin ətraf mühitin bu və ya digər xəstəliyinin 

patoloji simptomlarının nə dərəcədə modifikasiya etdiyini 
qiymətləndirməyə imkan verir. İrsi fərqlərin xəstəliklərin gedişinə 
təsirini, insanın müxtəlif infeksiyalara və qeyri-əlverişli mühit 
amillərinə davamlılığının irsi və qeyri-irsi əsaslarını müəyyən 

etmək üçün də əkizlər üsulundan istifadə olunur. БЯ-лярин ейни вя 
фяргли шяраитlərдя бюйцдцлмяси иля инсан эеномуна мцхтялиф 
амиллярин тясири юйрянилир. 

Яламятлярин тязащцрцндя эенотип вя мцщитин ролунун 
арашдырылмасында якизляр цсулу мцщцм рол ойнайыр. Беля ки, бир 
йумуртадан ямяля эялян якизляр бир сперматозоидля майаланыр вя 
идентик эенотипя малик олурлар вя тябии ки, якизляр арасында ямяля 
эялян фяргляр ясасян мцщитдян асылы олур. Мцгайися цчцн цч груп 
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якизляр эютцрцлцр: МЯ ейни шяраитдя, БЯ ейни шяраитдя вя БЯ 
мцхтялиф шяраитлярдя öyrənilir. 

Якизляр арасында олан охшарлыг дяряъяси конкордантлыг, 
мцхтялифлик ися дискоркондантлыг адланыр. Konkordantlığın faizlə 

göstəricisinin monoziqotlarda diziqotlara nisbətən yüksək olması, 
əlamətin təzahüründə irsi faktorların payının yüksək, 
konkordantlığın həm mono- və həm də diziqotlarda yüksək 
olması isə əlamətin təzahüründə mühit amillərinin payının yüksək 

olduğunu təyin edir. Мцяййян яламятин вя йа хястялийин 
мяншяйиндя ирсиййятин ролуну тяйин етмяк цчцн К.Щолсинэерин 
тяклиф етдийи  дцстурдан истифадя олунур: 

 

(%) охшарлыг МЯ100

)охшарлыг(% МЯ(%) охшарлыгБЯ
H ямсалы Ирсиlik




  

 

Burada H - irsilik əmsalıdır.   
Ирсиййят вя мцщитин ролуну ашаьыдакы дцстурла da təyin етмяк 

олар: 
 

a
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бурада Щ - iрсиййятин, Ъ - мцщитин təsirini, a - BD-də 

konkordantlığı (%-lə), b - MƏ-də konkordantlığı (%-lə) ифадя 
едир. Щ=1 olması популйасийадакы бцтцн дяйишкянликлярin 
ирсиййятля, Щ=0 olması ися мцщит амилляри иля тяйин олундуьу 
эюстярир. Sonuncu halda Ъ=100% olur. 

Мцхтялиф əlamətlərin конкордантлыğı монозигот якизлярдя 
йцксяк олур. Məsələn, qan qrupları, qaşların forması, gözlərin və 
saçın rəngi və s. Həтта онларын бязи йолухуъу хястяликляря тутулма 
щаллары арасында беля охшарлыг щюкм сцрцр (cədvəl 5). 

Ъядвялдян эюрцндцйц кими, якизляр цсулу васитяси иля мцяй-
йян хястяликляря гаршы эенетик мейллилик мцяййян олунмушдур. 
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Ъядвял 5. Bir yumurta və müxtəlif yumurta əkizlərində bəzi 
əlamətlərin konkordantlığı  

Əlamətlər 
 

Konkordantlıq, % 

Bir yumurta 
əkizlərində  

Müxtəlif 
yumurta 

əkizlərində 

Normal əlamətlər   
АBО sistemi üzrə qan qrupları 100 64 
Qaşların forması 100 51 
Gözün rəngi 99.5 28 
Saçın rəngi 97 23 
Əlin papilyar xətləri 92 40 

Pataloji əlamətlər   
Əyri ayaqlılıq 23 2 
Onurğa beyni yırtığı 77 33 
Daun sindromu 89 7 
Рахит 88 22 
Paralitik poliomielit 36 6 
Qızılça 95 87 
Skarlatina 84 47 
Difterit 50 38 
Xərçəng 16 14 
Epilepsiya 67 3 
Kəmağıllılıq 91 53 
Şizofreniya 80 13 
Maniakal-depressiv psixoz 77 19 

 

196. Sitogenetik üsulun tətbiqi ilə hansı informasiya əldə 
edilir? 

Sitogenetik üsulun tətbiqində əsas məqsəd insanın ayrı-ayrı 
xromosomlarının morfologiyasının öyrənilməsidir.  

1956-ъы илдя Исвеч биологлары Ъ. Тjио вя А. Леван инсанын 
соматик щцъейряляриндя 23 ъцт, йяни 46 хромосомun олдуьуну 
тясдиг етмишляр. Бунларын 44-ц аутосом вя бир ъцтц ъинсиййят 
хромосомларыдыр. Кишилярдя бу ъцт щетероморфдур – Х вя Й, 
гадынларда щяр ики cinsiyyət хромосомu ейнидир – ХХ. Инсан 
хромосомларыnı юлчцляриня, формаларына вя сентромерлярин 
йерляшмясиня эюря, ясасян, 3 qrupa ayırırlaр: метасентрик, 
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субметасентрик вя акросентрик. Qeyri-hомоложи хромосомларı 
юлчцляриня эюря ardıcıl йерляшdirдикдя кариотипин идиограмы алыныр 
(şək. 16). 

Хромосомларыn бир-бирləriндян fərqləndirilməsi – идентифи-

касийаsı  мягсяди иля 1960-ъы илдя Денвердя (АБШ) хромосомларын 
юлчцсцnə вя сентромерляринin мювгейиня ясасланан тяснифаты гябул 
олунмушдур. Бу тяснифата эюря хромосомларын 7 група айрылмасы 
тяклиф едилмишдир (cədvəl 6). 

 

Cədvəl 6. İnsan xromosomlarının təsnifatı 
 

Хромосомларын 
      Qруплары 

Кариотип 
цзря 

nюмряляр 
Хромосомларын xüsusiyyətləri 

А (Ы) 1, 2, 3 1 вя 3 метасентрик, 2-ири субметасентрик 

Б (ЫЫ) 4, 5 Ири субакросентрик 

Ъ (ЫЫЫ) 6-12 вя Х Орта субметасентрик 

Д (ЫВ) 13-15 Орта акросентрик 

Е (В) 16-18 Хырда метасентрик 

Ф (ВЫ) 19-20 Ян хырда метасентрик 

Э (ВЫЫ) 21, 22 вя Й Ян хырда акросентрик 

 
 
 
 
 
 
 

             Şək. 16. İnsanın kariotipi 
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Чох заман хромосомлары йалныз хариъи яламятляриня эюря 
фяргляндирмяк чятин олур. Хромосомларын идентификасийасы 
мягсяди iля даща дягиг диференсиал рянэлянмя цсулу тятбиг олунур. 
Илк дяфя бу цсулу Щимза тятбиг етмиш вя aşkar етмишдир ки, 

мцяййян рянэляйиъилярля Х хромосомларınа тясир етдикдя 
хромосомлар ачыг вя тцнд золаглара бюлцнцр. Бу золаглар 
хромосомларын тяркибини тяшкил едян реал структурлары якс етдирир. 
Тцнд золаглар щетерохроматин, ачыг рянэдя олан золаглар 
еухроматин сащялярдир. Диференсиал рянэлянмя цсулу щяр 
хромосому диэяриндян фяргляндирмяйя, йяни идентификасийа 
етмяйя имкан verir. 

 

197. Barr cisimciyi və ya cinsi xromatin nədir? 

1949-cu ildə M.Barr və Ç.Bertram pişik neyronlarını tədqiq 
edərək, interfaza nüvəsində tünd rənglənən, yalnız dişilərdə rast 
gəlinən cisimciyə nəzər yetirmişlər. Sonradan bu cisimcik bütün 
onurğalılarda, o cümlədən insanda aşkar olunmuş və Barr 

cisimciyi və ya cinsi xromatin adlandırılmışdır.  
Барр ъисимъийи компакт хроматиндян ибарят олуб, тцнд 

рянэлянян ъисимъикдир. Бязи онурьалыларда вя инсанда Барр 
ъисимъийи онтоэенезин илкин, гаструла мярщялясиндя ямяля эялир. 
Ъинси хроматинля хромосомларын сайы арасында дцзцня асылылыг 
мцшащидя олунур. Ъинси хроматин интерфаза нцвяляриндя Х 
хромосомларындан биринин спираллашмасы вя бу yolla диши вя 
еркякляр арасында X xromosomundakı эенлярин дозаsının 
бярабярляшмяси механизминин мювъудлуьу щесабына ямяля эялир 
(bu, эенлярин дозasının компенсасийа механизмляриндян биридир). 

1961-ъи илдя бир нечя тядгигатчы ейни заманда нормал 
гадынларда Х-хромосомларындан биринин эенетик ъящятдян гейри-
фяаллыьыны эюстярмишляр. 1961-ъи илдя инэилис тядгигатчысы М.Лайон 
гадын организминдя Х-хромосомларындаn биринин инактивляшмяси 
механизми щаггында фярзиййя иряли сцрмцшдцр. Бу фярзиййянин ясас 
мцддяаları ашаьыда гейд олунанлардыр:  

1. Гадынларда Х-хромосомларындан бири инактивляшир. 
2. Инактивляшмиш хромосом ата вя йа ана организминя 

мяхсус ола билəр. 
3. Х-хромосому бцтювлцкдя инактивляшмир, Х-хро-
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мосомунун гыса чийнинин бир щиссяси фяал галыр.  
Барр ъисимъийинин X-хромосомunun сайына уйьун олмамасы 

(гадында бир Барр ъисимъийи олур, кишилярдя ися олмур) ирси 
хястяликлярин диагностикасында истифадя олуна биляр. Беля ки, 45 ХО 
(Шерешевски-Тернер синдрому), 46 ХЙ (нормал кишилярдя), 47 ХЙЙ 
хромосом дястиндя ъинси хроматин олмур. 46 ХХ хромосом 
дястли гадынларда, 47 ХХЙ, 48 ХХХЙ вя 49 ХХХХЙ Клайнфелтер 
синдромлу кишилярдя Барр ъисимъийи мцяййян олунур. Hüceyrədə 

Barr cisimciyinin sayı N–1 ilə təyin olunur; burada N - X-
xromosomunun hüceyrədəki sayını ifadə edir. 

 
198. Populyasiya-statistik üsul nə zaman tətbiq olunur? 
Бу цсул мцяййян эенлярин вя йа эенотиплярин популйасийада 

растэялмя тезлийинин тяйини иля бярабяр, популйасийаларын эенетик 
гурулушуну тядгиг етмяйя имкан verir. Популйасийа-статистик 
цсулун популйасийада эенотиплярин нисбətinin, ирси хястяликлярин 
йайылмасынын, щомозиготларла щетерозиготлар арасында олан 
нисбətin вя диэяр мясялялярин ачыгланмасында бюйцк ящямиййяти 
вардыр. Инсан популйасийасы дедикдя, бир юлкянин, районун, 
шящярин, кяндин вя диэяр яразилярин ящалиси, щямчинин айры-айры 
республикаларын етник груплары нязярдя тутулур. Буна эюря дя 
популйасийалар бюйцк вя кичик ола билир. Инсан популйасийалары 
мцхтялиф эенотиплярин сярбяст чарпазлашмасы, йяни панмиксийа йолу 
иля формалашыр.  

Популйасийаларын эенетик гурулушунун тядгиги мягсяди iля 
бу вя йа диэяр эенотиплярин вя айры-айры аллеллярин тезлийи тяйин 
олунур. 

Ayrı-ayrı populyasiyalarda ABO qan qrupu sisteminin 
konkret allellərinin təyini nəticəsində onlarla genotipin müxtəlif 
yoluxucu xəstəliklərə qarşı həssaslığı arasında asılılığın 

mövcudluğu müəyyən olunmuşdur. Bu da insanın tarix boyu 
müxtəlif ərazilərdə təkamülünün və təbii seçmənin istiqamətini 
dərindən öyrənməyə imkan verir.  

Güman olunur ki, I0 allelinin aşağı tezlikdə olması bir sıra 

populyasiyalarda vəba xəstəliyinin yayılması ilə əlaqədar 
olmuşdur. Vəbanı əmələ gətirən Pasteurella pestis bakteriyası 
“O” antigeni xassəsinə malik olub, “O” qan qrupundan olan 
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insanlar üçün güclü patogendir. Belə ki, bu insanlarda yoluxma 
zamanı bakteriyaya qarşı kifayət qədər anticisimcik hazırlana 
bilmir. Populyasiyada IA allelinin tezliyinin azalması çiçək 
epidemiyası ilə əlaqələndirilir, belə ki, virus A antigenini daşıyan 

insanlar üçün təhlükəli olub, onların eliminasiyasına səbəb olur.  
Populyasiya üsulu konkret genotiplərin adaptiv qiymətini 

təyin etməyə imkan yaradır. Populyasiyada bir çox əlamətlər və 
onları şərtləndirən genlər adaptiv neytraldır və insan 

populyasiyasında təbii polimorfizm kimi təzahür edir (məsələn, 
bir çox morfoloji əlamətlər: gözlərin və saçın rəngi, qulaqların 
forması və s.). Digər əlamətlər isə müəyyən şəraitə adaptiv olaraq 
meydana çıxmışlar. Məsələn, zəncilərdə dərinin tünd 
piqmentasiyası onları günəş şüalarından qoruyur.  

Populyasiya-statistik üsuldan istifadə edərək, müəyyən 
xəstəliklərin yayılma ehtimalını təyin etmək mümkün olur. 

 

199. İmmun genetikası nəyi öyrənir? Anticisimciklər necə 
sintez olunur?  

 Hüceyrələrin diferensiasiyası prosesində genlərin 
mürəkkəb qarşılıqlı təsirinə nümunə kimi insanın və onurğalı 
heyvanların immunitetinin əsasını təşkil edən 

immunoqlobulinlərin (anticisimciklərin) sintezini göstərmək olar. 
Nəzəri cəhətdən maraq doğuran, tibdə və baytarlıqda praktiki 
əhəmiyyəti yüksək olan bu hadisələrin tədqiqində mühüm rol 
genetikanın immun genetikası adlanan sahəsinə məxsusdur. 

İmmunogenetika immunitetin irsi əsaslarını, o cümlədən 
immunoqlobulinlərin müxtəlifliyini və spesifikliyini tədqiq edir.  

İmmunoqlobulinlər xüsusi zülallar olub, orqanizmə yad 
zülal və ya polisaxaridlər daxil olduqda, onlarla spesifik 

birləşərək, zərərli təsirləri neytrallaşdırır. İmmunitetin inkişafında 
sümük iliyində iki növ limfosit əmələ gəlir: onların bir qismi 
timusda diferensiasiya olunur və T-limfositlər adlanır, digərləri 
dalaqda və limfoid üzvlərdə yaranır və B-limfositlər adlanır. 
Anticisimciklərin biosintezini B-limfositlər və onların nəsli yerinə 

yetirir. Bunun üçün antigen B-limfositlərinin səthində müvafiq 
immunoqlobulin reseptorları ilə birləşməlidir. Lakin bəzi 
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hallarda müəyyən spesifikliyə malik B-limfositi bu antigeni 
“tanımış” T-limfositlərindən müsbət siqnal aldıqdan sonra 
çoxalmağa və immunoqlobulin sintez edən yetkin plazmositə 
diferensiasiya etməyə başlayır. Bu proses B- və T-limfositlərinin 

kooperasiyası adlanır.  
 Anticisimciklərin sintezinə immunoqlobulinlərin quruluş 

genləri və immun cavabı genləri tərəfindən nəzarət olunur. Bu 
proses iki mühüm xüsusiyyətlə səciyyələnir. Birincisi, limfositlərin 

çoxlu sayda antigenləri tanıması və müxtəlif antigenlərlə spesifik 
reaksiyaya girən çoxlu sayda immunoqlobulinləri sintez etmək 
qabiliyyətidir; bu zaman T- və B-limfositlərinin antigenlərin 
tanınmasında rolu fərqlidir - birincilər antigenin xarakterini təyin 
edir, ikincilər isə həm antigeni, həm də T-limfositlərindən alınan, 
antigenin spesifikliyi haqqında siqnalı müəyyən edir. 
Limfositlərin ikinci spesifik xüsusiyyəti antigenləri “yadda 
saxlamaq”larıdır. Bunun nəticəsində onlar müəyyən 

immunoqlobulini sintez etdikdən sonra orqanizmə onların 
sintezini şərtləndirən antigenin təkrar daxil olmasına cavab 
olaraq, bu immunoqlobulinlərin qısa zamanda və intensiv şəkildə 
sintezini təmin edir.   
 

200. İmmunoqlobulin molekullarının quruluşu necədir? 

Onların spesifikliyi necə müəyyən olunur? 

İmmunoqlobulin molekulları iki, eyni, ağır (H hərfi ilə 
işarələnir, ingilis dilində heavy-ağır) və iki, eyni, yüngül zəncirdən 

(L hərfi ilə işarələnir, ingiliscə light – yüngül) təşkil olunmuşlar. 
Hər bir yüngül zəncir ağır zəncirlə disulfid rabitəsi ilə birləşir. 
İmmunoqlobulinlərin ağır zəncirləri də eyni qaydada bir-birləri 
ilə əlaqələnir. Həm ağır, həm də yüngül zəncirlər iki sahədən 

təşkil olunur: variabel (V hərfi ilə işarə olunur, ing. sözü variable) 
və constant (C-constant). 

 Müxtəlif antigenlərə qarşı spesifiklik immunoqlobulin 
molekullarının variabel sahələrinin ilkin quruluşu ilə təyin 
olunur. Hər bir sinif daxilində (insanda immunoqlobulinlərin 5 

sinfi müəyyən olunmuşdur) immunoqlobulinlərin konstant 
sahələrində amin turşu ardıcıllıqları az dəyişkən və ya demək olar 
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ki, eynidir. Əksinə, variabel sahələr onları əmələ gətirən amin 
turşularının ardıcıllıqlarına görə bir-birlərindən fərqlənir; müx-
təlif immunoqlobulinlərin polipeptid zəncirlərinin V-sahələrinin 
ilkin quruluşu fərqlidir.  

Anticisimcik əmələ gətirən B-limfositlərinin yetişməsi iki 
mərhələdə baş verir; birinci mərhələ antigendən asılı, digəri isə 
asılı olmur. İlk növbədə hüceyrələr çoxalaraq, B-limfositlərinin 
kiçik, heterogen populyasiyalarını əmələ gətirir, onlar 

immunoqlobulinləri sintez etmək xüsusiyyətlərinə görə 
fərqlənirlər. Hər bir belə hüceyrə potensial olaraq yalnız bir 
spesifik anticisimcik sintez etməyə qabildir. Bu anticisimciklər 
müxtəlif siniflərə aid ola bilər. Başqa sözlə, onların V-sahələri 
eyni, C-sahələri fərqli ola bilər. T-limfositlərindən müsbət işarə 
alan hüceyrələr sürətlə çoxalır və yetişmiş B-limfositlərini əmələ 
gətirir və bu xüsusiyyəti öz nəsillərinə ötürür. Bu səbəbdən 
antigen orqanizmə təkrar daxil olduqdan sonra qısa bir zamanda 

həmin antigenlə birləşən çoxsaylı B-limfositləri ilə qarşılaşır və 
ilkin təmasla müqayisədə qısa bir zamanda antigenlərin 
zərərsizləşdirilməsi baş verir.  
 

201. Orqanizmlərin sintez etdiyi anticisimciklərin müxtə-

lifliyinin səbəbi nədir? 
İmmunogenetikanın bir fənn kimi qarşısında duran əsas 

məsələlərdən biri orqanizmlərin sintez etdiyi anticisimciklərin 
müxtəlifliyinin öyrənilməsidir. Bu, ilk növbədə, onurğalıların 

genomunda müxtəlif anticisimcik molekullarının ağır və yüngül 
zəncirlərinin variabel sahələrinin quruluşunu təyin edən genlərin 
çoxsaylılığı ilə əlaqədardır. Antigenin rolu bəzi hüceyrələrin 
çoxalmasını stimulə etməkdədir. Belə hüceyrələrdə müəyyən 

antigenlə əlaqələnən immunoqlobulinlərin sintezi fəallaşır, yəni 
burada antigen selektiv rol oynayır. İkincisi, B-limfositlər və 
onların sintez etdiyi anticisimciklərin müxtəlifliyi müəyyən dərə-
cədə somatik mutasiyaların yüksək tezliyi ilə şərtlənir. Üçüncüsü, 
B-limfositlərin diferensiasiyası zamanı immunoqlobulinləri kod-

laşdıran genlərin somatik rekombinasiyası baş verir ki, bu da öz 
növbəsində immunoqlobulinlərin müxtəlifliyinə səbəb olur. İm-
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munoqlobulinlərin müxtəlifliyinin əsas səbəblərindən biri onlarda 
ağır və yüngül polipeptid zəncirlərin müxtəlif cür növbələşməsidir; 
antigenin immunoqlobulin molekulu ilə spesifik birləşməsi 
immunoqlobulin molekulunun ibarət olduğu hər iki növ 

zəncirdən asılıdır. Qeyd etdiyimiz kimi, onurğalıların genomunda 
hər iki zənciri kodlaşdıran yüzlərlə gen vardır. C-sahələrini 
kodlaşdıran genlərin sayı təxminən 10-a qədərdir. Bu genlərin 
müxtəlif cür növbələşmə imkanları isə həddən artıq çoxdur. Əgər 

anticisimciyin funksional aktiv molekulu formalaşdıqda hər bir 
ağır zəncir hər bir yüngül zəncirlə birləşə bilirsə, o zaman 1000 
fərqli ağır və 1000 fərqli yüngül zəncirin varlığını nəzərə alsaq, 
onların müxtəlif cür birləşməsi (10002) milyona qədər fərqli 
immunoqlobulinin əmələ gəlməsi ilə nəticələnə bilər. 

Ehtimal olunan ağır zəncirlərin müxtəlifliyi 1000-dən artıq 
da ola bilər. Hesablamalara görə əgər anticisimciklərin ağır 
zənciri təxminən 200 V-genlə kodlaşa bilərsə və onların hər biri 

onlarla D-sahələri, bir neçə V-ardıcıllıqları və 10 C-genindən 
birinin məhsulu ilə birləşərsə, 80000 müxtəlif ağır zəncir sintez 
oluna bilər (200×10×4×10=80000). İmmunoqlobulinlərin yüngül 
zəncirləri də eyni prinsiplə sintez olunur.  

 

202. İnsanın eritrosit qrupları necə təyin olunur? 
Qan qrupları eritrositlərin səthində olan antigenlərlə təyin 

olunur. Hər qan qrupunun antigenləri spesifikdir. İnsanın dörd 
əsas qan qrupu mövcuddur: O, A, B, AB (cədvəl 7). Bu qan 

qrupları üç alleldən (IВ, IА, I0) ikisinin iştirakı ilə şərtlənir. I0 alleli 
digər iki allelə görə resessivdir, IА və IВ allelləri heteroziqotlarda 
eyni dərəcədə təzahür edir, yəni kodominantdır.  

 

Cədvəl 7. АBО sisteminin qan qrupları 
 

Qan qrupları Antigenlər Genotiplər Anticisimciklər 

1 О I
0
I

0
 β 

2 А I
А
I

А  
və ya I

А
I

0
 

 
3 B I

В
I

В
 və ya I

В
I

0
  

4 АB I
АI

В
 О 
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ABO antigenləri izoaqqlütinogen adlanır. Hər bir A və B 
antigenlərinə qarşı hələ anadan olan zaman anticisimciklər əmələ 
gəlir. Antigenin anticisimciklə qarşılıqlı təsiri nəticəsində 
aqqlütinasiya baş verir, yəni eritrositlərin koaqulyasiyası (bir-

birlərinə yapışması) müşahidə olunur ki, bu da damarların 
tutulması və insanın ölümü ilə nəticələnə bilər. İnsanın 
genomunda  IА və ya IB allelləri olduqda A və B antigenləri sintez 
olunur. Eyni zamanda, həmin orqanizmdə A və B antigenlərinə 

qarşı anticisimciklər əmələ gəlmir. A və B alleli olmadıqda, A 
antigeninə qarşı α-anticisimciyi, B antigeninə qarşı β-anticisimciyi 
əmələ gəlir. 

Digər qan qrupları da kəşf olunmuşdur, lakin yalnız ABO 
qan qrupunda normada müvafiq antigenlərə qarşı anticisimciklər 
əmələ gəlir. MN sistemində iki allel mövcuddur - IM və IN, onların 
genləri kodominantdır. Beləliklə, bu qan qrupuna görə iki 
homoziqot MM və NN genotipləri və MN heteroziqotları 

mövcud olur. İnsan populyasiyalarında digər, az yayılmış qan 
qruplarına da təsadüf olunur: Dafi, Bombey, Dieqo və s. İnsanın 
qan qrupları haqqında məlumat tibbi praktikada, xüsusən 
qanköçürmə zamanı qruplar arasında uyğunluğun təyinində 
olduqca vacibdir. 

 

203. Rezus - faktor nədir və o, irsən necə ötürülür? 

1940-cı ildə K.Landşteyner və İ.Levin tərəfindən insanda 
yeni qan qrupu - Rh kəşf olunmuşdur. Onlar müəyyən etmişlər 

ki, avropalıların 85%-də makaka-rezus meymunlarının antigenlə-
rinə uyğun eritrositar antigen mövcuddur. Makaka-rezusdan 
eritrositlər alıb, onlarla dovşanları immunlaşdırmışlar. 
Dovşanlarda makaka-rezusun eritrositlərinə qarşı anticisimciklər 

əmələ gəlmişdir. Bu anticisimciklər insanların 85%-də 
eritrositlərlə aqqlütinasiya olunur. Qalan 15% insanlarda immun 
reaksiyası meydana çıxmır. Makaka rezus meymunlarının 
anticisimcikləri ilə reaksiya verən insanlara rezus-müsbət - RhRh 
və ya Rhrh, reaksiya verməyənlər isə rezus-mənfi - rhrh kimi 

müəyyən olunur. Yeni qan qrupunun kəşfi ilə yenidoğulmuşlarda 
ağır xəstəlik olan hemolitik sarılıq xəstəliyinin səbəbi müəyyən 
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olunmuşdur. Ana ilə döl arasında rezus-faktora qarşı 
uyğunsuzluq olduqda, birinci uşaqda nadir hallarda hemolitik 
sarılıq əmələ gəlir. Bunu belə izah etmək olar ki, ananın qanında 
əmələ gələn anticisimciklərin miqdarı az olduqda qismən 

aqqlütinasiya baş verir. Lakin ikinci hamiləlik müddətində 
ananın qanında anticisimciklər çoxalır ki, bu da rüşeymin tamam 
məhv olmasına səbəb ola bilər. Əgər ata və ananın hər ikisi 
müsbət və ya hər ikisi mənfi rezusa malik olarsa, onların 

uşaqlarında rezus-konflikt olmayacaqdır. Mənfi rezuslu qadının 
orqanizmində müsbət rezuslu uşaq inkişaf etdikdə, o, Rh+ allelini 
atasından almış olur. Ata bu genə görə həm homoziqot Rh+Rh+, 
həm də heteroziqot Rh+rh- ola bilir. Birinci misalda bütün uşaqlar 
heteroziqot Rh+rh- müsbət rezuslu olacaqdır. Bu zaman ana ilə 
uşaq arasında rezus-konflikt yaranacaqdır. İkinci misalda, əgər 
uşaq atadan rh- allelini alarsa, uşaq rh-rh- genotipinə malik olacaq 
və onun bətndaxili inkişafı zamanı ana ilə döl arasında rezus-

konflikt yaranmayacaqdır. 
 

204. İnsanda mutasiya prosesi necə səciyyələnir? 
Статистик мялумата эюря, 100 няфярдян 4-7-си мцяййян ирси 

хястяликлярля дцнйайа эялир. Щазырда 2000-дян арtыг ирси хястялик 
мялумдур. Бунлардан тяхминян йарысы хромосомларын гурулушу-
нун вя сайынын позğunluqları, йарысындан азы бир вя йа бир нечя 
эенин зядялянмяси иля doğulur.  

Доминант яламятляри идаря едян эенлярин мутасийасы бязян 
летал, йарымлетал, бязян дя нисбятян зяиф тясир эюстярир. Бязи 
хястяликляр морфоложи позğunluqлар (довшандодаглылыг, гурдаьыз-
лыг, гысабармаглылыг (брахидактилийа), чохбармаглылыг (полидакти-
лийа)), диэярляри физиоложи позğunluqlaр (ганын лахталанмамасы – 
щемофилийа, далтонизм вя с.), бир гисми дя биокимйяви чатышмаз-
лыгларла (мцяййян ферментлярин çatışmazlığı, yaxud fəalsızlığı, 
фенилкетонурийа, алкаптонурийа, галактоземийа və s.) мейдана 
чыхыр. 

Инсанда ирси хястяликляриn ямяля эяlməsinin ясас 
сябяблярinдян бири эенетик апарата тясир едян мутасийа амилляридир. 
İnsanın xəstəliklərinin 10%-i patoloji genlərlə, yaxud irsi 
xəstəliklərə qarşı meylli genlərlə şərtlənir. Buraya bədxassəli 
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şişlərin somatik mutasiyalar nəticəsində əmələ gələn bəzi forma-
ları daxil deyildir. Йенидоьmuşların 1%-и gen mutasiyalarından 
əziyyət çəkir ki, onların bir hissəsi yenidən əmələ gələн 
мутасийаларdır. Инсанын хромосомларынын мцхтялиф локусларында 
мутасийаларын ямяля эялмя сцряти ейни дейилдир. Мясялян, Х-
хромосомунда анаданэялмя ейбяъярликляр ямяля эятирян 
мутасийалар тягрибян 1 гаметdя 10–4 tezliyi иля баш верир. Диэяр 
эенляр 102-103 dəfə az tezliklə mутасийа едир. Бундан ялавя, 
йенидоьулmuşlарın 150-дən biri хромосомларынın сайында вя ya 
гурулушунда дяйишикликлярi daşıyır. İnsanın 10 qametindən biri 
xromosomların quruluş mutasiyalarının daşıyıcısıdır. Инсанын 
соматик щцъейряляриндя хромосом аберрасийаларынын rast gəlmə 
tezliyi 0,1-1%-я чатыр. 

Qeyd olunan statistik məlumat mobil genetik elementlərin 
yerdəyişməsi nəticəsində meydana çıxan struktur dəyişikliklərini 
daxil etmir. Mutasiyaların əmələ gəlməsində mobil genetik 

elementlər əsaslı rol oynayır. Alu-təkrarları və onlar arasında 
yerləşən genom sahələrinin mobilliyi yaşla əlaqədar mutasiyaların 
tezliyini artırır. Valideynlərin və xüsusilə ananın yaşı, xromosom 
və gen mutasiyalarının tezliyini artırır. Hazırda mutagen 
faktorların təsirləri insanın fəaliyyəti nəticəsində xeyli artmışdır. 

Bu faktorların bir çoxu elmi-texniki tərəqqinin nəticəsi olaraq 
insana genotoksiki təsir göstərməkdədir. Eksperimental 
mutagenezin inkişafı nəticəsində mutasiya prosesini tənzimləyən 
antimutagen maddələr müəyyən edilsə də, ətraf mühitin zərərli 

amillərlə təchiz olunması daha ciddi tədbirlərin görülməsini tələb 
edir. Təbii mutasiyaların tədqiqi göstərmişdir ki, ətraf mühiti 
çirkləndirən mutagen və kanserogen xassəli kimyəvi və fiziki 
amillərin qlobal miqyasda artması bioloji sistemlər üçün, o 
cümlədən insan üçün böyük təhlükə yaradır. Bu səbəbdən 
cəmiyyətin əsas məsələlərindən biri ətraf mühiti çirkləndirən 
mutagen xassəli maddələrin müəyyən olunması və yeni 
texnologiyaların tətbiqi ilə genomun mühafizəsi istiqamətində 
işlərin aparılmasıdır.  
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205. İnsan genotipinə ətraf mühitin hansı amilləri zərərverici 

təsir göstərir? 

Həm xromosom, həm də gen mutasiyaları bu və ya digər 
dərəcədə orqanizm üçün zərərlidirlər. Müxtəlif ölkələrin geniş 

statistik materialı əsasında müəyyən olunmuşdur ki, əhalinin 
təxminin 5%-də mövcud olan morfoloji, fizioloji, biokimyəvi 
çatışmazlıqlar onların valideynlərdə və ya uzaq əcdadlarında 
əmələ gələn mutasiyaların nəticəsidir. Ətraf mühitin mutagen 

amillərinin aşkar olunması və onlara qarşı müdafiə üsullarının 
yaradılması bu günün mühüm məsələlərdən biridir. 

Инсан эеномуна мутаэен тясир эюстярян – физики (тябии 
радиасийа фону, електромагнит дальалары, температур вя с.), 
кимйяви (кянд тясяррцфатында вя сянайедя ишлянилян маддяляр, 
дярман препаратлары, фотокимйяви оксидантлар вя с.) вя биоложи 
(вируслар, стресляр, гоъалма, метаболик функсийаларын позулмасы) 
амиллярдир. 

İonlaşdırıcı şüaların mutagen təsiri çoxdan məlumdur. 

Şüalanmanın kumulyativ effekti mutagenlərin ümumi dozasından 
asılıdır. 30 yaşa çatdıqda insan orqanizmində ionlaşdırıcı 
süalanmanın dozası 2.85 rada yaxın olur. Bu doza aşağıdakı 
komponentlərdən təşkil olunur: Yerin qamma-şüaları ilə 

şüalanması – 1.29 rad, kosmik şüalar – 0.74 rad, insan 
orqanizmində saxlanılan radioaktiv kalium (40К) — 0,60 rad. 
Bunlardan əlavə, şüalanmanın az bir hissəsini insanın bədənində 
olan radon və radioaktiv karbon (14C) və havanın radonu təşkil 

edir. Aydındır ki, genetik nöqteyi-nəzərdən təbii radiasiyanın 
fonunun artması dözülməzdir. 

Güclü ionlaşdırıcı şüalanma axını ilə müşayiət olunan atom 
və hidrogen bombalarının partladılması və ətrafa radioaktiv 

çöküntülərin yayılması hazırda yaşayan insanların və onların 
gələcək nəsillərinin sağlamlığına ciddi təhlükə yaradır. Onların 
sırasında stronsium (90Sr), sezium (137Cs) və karbon (14C) 
izotopları xüsusilə təhlükəlidirlər.  

Мцасир дюврдя техникада, тибдя, кянд тясяррцфатында 
радиоактив изотопларын, рентэен шцаларынын, атом енержисинин эениш 
истифадяси иля ялагядар организмлярин физики мутаэенлярин мянфи 
тясириндян горунмасы зяруряти кяскин дяряъядя артмышдыр. Бир даща 
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гейд етмяк лазымдыр ки, радиоактив шцаланма эенетик апаратын 
хромосомларында зядялянмяляр ямяля эятирир ки, бунлар да 
организмя мянфи тясирля йанашы, сонракы нясилляря ютцрцлмя 
тящлцкясини  дашыйыр. 

Щазырда insanı yüzlərlə кимйяви мутаэенlər əhatə edir. 
Bunlara sənayedə istifadə olunan kimyəvi maddələr, sənaye 
tullantıları, dərman preparatları, qida əlavələri, kosmetik 
vasitələr və s. aiddir. Onların мцхтялиф сащялярдя тятбиг олунмасы, 
эениш мигйасда истещсалы мутасийа tezliyini артырыр вя йцксяк 
эенотоксики тясир эюстярир. Kimyəvi mutagenlərin сырасында хцсуси 
йеrи кянд тясяррцфатында ишлянилян щербисидляr, пестисидляр və 
fungisidlər тутур. Бунлар мцщит мутаэенляри кими ятраф мцщитя 
дахил олараг мутабиллийи артырыр. Пестисидлярдян истифадя олунмасы 
минлярля инсанларын хястялянмясиня вя мящв олмасына сябяб 
олмушдур. Сянайе истещсалынын туллантылары вя кянд тясяррцфатында 
истифадя олунан маддяляр ятраф мцщитдя топланараг, «лянэидилмиш 
бомба» кими тясир эюстярир. 

Бязи тядгигатлар нятиъясиндя мцяййян олунмушдур ки, 
эеному дяйишдирян дахили эенетик системляр дя вардыр. Мцяййян 
едилмишдир ки, мобил елементляр (гейри-стабил, щярякят едян эен 
локуслары) транsпозисийалар, инверсийалар kimi эенетик дяйишикликляр 
ямяля эятирир. Онлар эеномун мцяййян сащяляриня дахил олараг, 
эенлярин гурулуш вя функсийасында мцхтялиф дяйишикликлярin ямяля 
эялмясиня сябяб олур. 

Мутасийа просесляринин биоэен факторлары да чохдур. 
Щазырда вирусларын мутаэен тясирини тясдиг едян чохлу фактлар 
топланмышдыр. Мцяййян олунмушдур ки, вирусларын тясири 
нятиъясиндя щцъейрялярдя хромосом аберрасийаларынын сайы 
дяфялярля артыр, радиасийанын вя йа диэяр мутаэенлярин тясириня 
охшар вязиййят yaranır. 
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XVII Fəsil 
 

TİBBİ GENETİKA 
 

 
 

206. İnsanın irsi xəstəlikləri hansı əsas tiplərə ayrılır?  
Ирси хястяликляр эенетик системдя мцяййян зядялянмялярин 

нятиъясиндя мейдана çıxır. Бу бахымдан ирси хястяликлярин бязиляри 
моноэен (бир эенин зядялянмяси), бязиляри ися полиэен (бир нечя вя 
йа чохлу сайда эенlərин зядялянмяси) тябиятли олур. Monogen 
xəstəliklər Mendel qanunlarına uyğun olaraq nəsillərə ötürülür. 
Monogen xəstəliklərin autosom-dominant, autosom-resessiv və 
irsiyyətlə ilişikli tipləri fərqləndirilir. 

Ирси хястяликлярин ясас сябябляри ашаьыдакылардыр: 
1. эен мутасийалары вя йа нюгтяви мутасийалар; ирси 

хястяликлярин бир чоху йени ямяля эялян мутасийаларын мювъудлуьу 
иля шяртлянир. Мутасийаларын ямяля эялмясинин ясас сябябляри – физики 
вя кимйяви амиллярин, вирусларын тясири вя йашла ялагядар эенетик 
системдя баш верян дяйишикликлярдир; 

2. хромосомларын сайынын дяйишилмяси; 
3. хромосомларын гурулушунун дяйишилмяси. 
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Hazırda 2000-ə qədər irsi xəstəlik məlumdur. Onların 
təzahürü genin fəaliyyətinin ümumi qanunauyğunluqlarına tabe-
dir. Bu baxımdan elə xəstəliklər mövcuddur ki, onların 
ekspressiyası ətraf mühit amillərinin təsirlərindən asılı deyildir, 

məsələn, fenilketonuriya, hemofiliya və s. Buraya xromosom 
dəyişikləri ilə şərtlənən xəstəliklər də aiddir. İrsi xəstəliklərin 
digər qrupu müəyyən dərəcədə ətraf mühitin əlverişsiz şəraitindən 
asılıdır. Məsələn, podaqra qeyri-düzgün qidalanma nəticəsində 

meydana çıxır. Nəhayət, bir çox xəstəliklər multifaktorial təbiətli-
dir. Bu xəstəliklərin inkişafı irsi meyllilikdən asılıdır (hipertoniya, 
mədə və onikibarmaq bağırsağın yarası, bir çox bədxassəli 
şişlərin müxtəlif formaları və s.) 

Эен мутасийалары вя йа нюгтяви мутасийалар молекулйар -  
ирси хястяликлярин (орагвари hüceyrə анемийаsı, фенилкетонурийа, 
алкаптонурийа вя с.) вя цмуми ирси хястяликлярин (амовратик 
сяфещлик вя с.) ямяля эялмясиня сябяб олур. Кариотипин дяйишилмяси 
(йяни хромосомларын сайынын вя йа гурулушунун дяйишилмяси) 
хромосом хястяликляринин инкишафына эятириб чыхарыр. Lakin 
xromosomların patologiyaları ilə şərtlənən irsi xəstəliklərin böyük 
əksəriyyəti nəslə ötürülmür.  

Инсанда аутосом-ресессив мутасийаларын зярярсиз (эюзцн, 
сачын ачыг рянэдя олмасы, додаьын назиклийи вя с.) тясирляри иля 
бярабяр, зярярли, йарымлетал вя летал патолоэийалара сябяб олмалары 
ашкар едилмишдир. 

Ресессив яламятляр, доминант яламятляр кими, ирсиййят 
ганунлары ясасында нясилляря ютцрцлцр. Ресессив яламятляр нясилляр 
арасында эизли галдыглары цчцн онлары вахтында ашкара чыхармаг 
чох чятин олур. Ресессив яламятлярин эенляри щетерозигот щалда 
мейдана чыхмыр вя onlar йалныз щомозигот вязиййятя кечдикдя 
няслин 25%-дя тяшяккцл едир.  

Ресессив ирсилийя мисал olaraq албинизмi эюстярмяк олар. 
Албинизм орта щесабла 20000 адамдан бириндя раст эялинир. 

Инсанда летал вя сублетал  аутосом ресессив яламятляр дя аз 
дейилдир. Летал яламятлярдян бир чоху, мясялян, аненсефалийа 
(бейнин олмамасы) бятндахили инкишафын позулмасы, спонтан аборт 
вя юлцдоьулма иля нятиъялянир. 
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Бязян доминант яламят еля зяиф тязащцр едир ки, ону идаря 
едян эенлярин варлыьыны тяйин етмяк олмур. Бу, эенin експрессивliyi 
ilə izah olunur. Эенин експрессивлийи онун фенотипик тязащцрцнцн 
дяряъясини эюстярир. Dominant əlamətlər nəsildən-nəslə şaquli 

istiqamətdə ötürülür. 
Cinsiyyətlə ilişikli əlamətlərin və bir sıra xəstəliklərin genləri 

X və nadir halda Y xromosomunda yerləşir. 
 

207. Genetik yük nədir? 

İnsan populyasiyalarında genetik yük çoxsaylı irsi 
xəstəliklərlə ifadə olunur. Onların sayı 2000-ə yaxındır. İrsi 
xəstəliklərin tezliyini Şimali İrlandiyada A.Stivenson tərəfindən 

aparılan tədqiqatlar əsasında qiymətləndirmək olar. O, müəyyən 
etmişdir ki, yenidoğulmuşların 4%-i ciddi genetik qüsurların 
daşıyıcılarıdır. Hələ buraya qeydiyyata alınmış hamiləliklərin 
14%-ni təşkil edən spontan abortlar və ölüdoğum halları daxil 

deyildir. Şübhəsiz ki, onların bir hissəsini genetik anomaliyalar 
təşkil edir. Bu rəqəmə (4%) geniş yayılmış və yaranmasında 
genetik komponentlərin mühüm rol oynadığı şəkərli diabet və 
şizofreniya kimi xəstəliklər də daxil edilməmişdir. Stivenson 
müəyyən etmişdir ki, Şimali İrlandiya xəstəxanalarında müalicə 

olunan pasientlərin 26%-i irsi xəstəliklərdən əziyyət çəkir. 
Bundan əlavə, həkim konsultasiyası alan pasientlərin 6-8%-i də 
bu kateqoriyaya aiddir.  

İnsan populyasiyalarında, digər orqanizmlərdə olduğu kimi, 

heteroziqot vəziyyətdə müxtəlif irsi xəstəliklərin inkişafında 
mühüm rol oynayan və genetik yük kimi saxlanılan ressessiv 
allellər mövcuddur. İnbridinqin səviyyəsinin populyasiyalarda 
artması resessiv allellərin homoziqotlaşması ilə nəticələnir. Bu 
qanunauyğunluq yaxın qan qohumluğu olan nikahlara ehtiyatla 
yanaşmağı tövsiyə edir. İrsi anomaliyalara yaxın qan 
qohumlarının nikahlarından əmələ gələn nəsillərdə qeyri-qohum 
valideynlərin nəsilləri ilə müqayisədə nisbətən daha yüksək  
tezlikdə rast gəlinir. 



 295 

Genetik yükün digər mənbəyi populyasiyalarda spontan və 
ya ətraf mühitin təsiri (daha çox antropogen) altında əmələ gələn 
mutasiyalardır.  

 

208. Maddələr mübadiləsində baş verən irsi çatışmazlıqlar nə 

ilə nəticələnir? 
Tibbi genetika insan genetikasının bir bölməsi olub, insanın 

irsi xəstəliklərinin yaranmasını və onların profilaktikasını tədqiq 

edən elm sahəsidir. Şərti olaraq irsi xəstəlikləri üç böyük qrupa 
ayırmaq olar: maddələr mübadiləsinin xəstəlikləri, gen 
mutasiyaları ilə baş verən molekulyar xəstəliklər və xromosom 
xəstəlikləri.  

İnsanın maddələr mübadiləsi xəstəlikləri XX əsrdən etibarən 
genetik nöqteyi-nəzərdən öyrənilməyə başlanılmışdır. 1902-ci ildə 
A.Harrord metabolizmin anadangəlmə səhvlərini tədqiq etməyə 
başlamışdır. Maddələr mübadiləsi pozğunluqları ilə əlaqədar 

xəstəliklərə fenilketonuriya, qalaktozemiya, alkaptonuriya və s. 
daxildir.  

Албинизм тирозини меланиня чевирян тирозиназа ферментинин 
олмамасы нятиъясиндя meydana çıxır вя nəticədə дяридя, сачда, 
эюзцн гцзещли гишасында меланин ямяля эялмир. Albinizmə 1:10000 

- 1:20000 tezliyində rast gəlinir və günəş şüasına qarşı həssaslıq, 
saçların ağlığı, görmə qüsurları və s. əlamətlərlə səciyyələnir.  

Fenilketonuriya yenidoğulmuşlarda 1:10000, populyasiyada 
1-4:100000 tezliyi ilə izlənilir. Илк дяфя bu хястялик зещни инкишафы 
эери галан хястялярдян биринин сидийиндя фенилпироцзцм туршусунун 
кяскин дяряъядя артмасы иля мцшащидя едилмишдир. Хястялийин 
эенеалоэийасы юйрянилдикдя мялум олмушдур ки, бу хястялик ирси 
олуб, бир ресессив эенля ялагядардыр. Инсанын организминдя 
фенилаланин фенилаланинщидроксилаза ферментинин тясири алтында 
тирозиня, тирозин ися бир сыра аралыг мцбадиля мящсулларындан олан 
меланиня вя адреналиня чеврилир. Фенилаланинщидроксилаза ферменти 
олмадыгда, фенилаланин тохумаларда топланыр вя диэяр мящсуллара 
(фенилпироцзцм вя фенилсиркя туршуларыna) чеврилир. Bu məhsullar 

sinir sisteminə toksiki təsir göstərir və nəticədə kəskin əqli gerilik, 
mikrosefaliya meydana çıxır. 
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Alkaptonuriya ilk dəfə Bedeker tərəfindən 1859-cu ildə təsvir 
olunmuşdur, lakin yalnız 1908-ci ildə Harrordun tədqiqatı ilə bu 
xəstəlik orqanizmdə homogentizin turşusu mübadiləsinin 
pozulması kimi izah edilmişdir. Alkaptonuriya orta yaşlarda 

özünü büruzə verərək, ətrafların və onurğa sütununun 
deformasiyası kimi meydana çıxır. Xəstəlik цряк-дамар 
системиндя дяйишикликлярə də səbəb olur. 

Qalaktozemiya zamanı qalaktoza-1-fosfaturidiltransferaza 

fermentinin aktivliyi kəskin dərəcədə azalır. Resessiv 
homoziqotlarda fermentin aktivliyi normanın 10%-dən aşağı olur 
və ya ümumiyyətlə, çatışmır. Heteroziqotlarda isə fermentin 
aktivliyi normanın 50%-ni təşkil edir. Normal vəziyyətdə 
qalaktoza bağırsaqda qlükozaya çevrilir və orqanizm tərəfindən 
istifadə olunur. Ana südünün tərkibində olan qalaktozanın 
qalaktoza-1-fosfaturidiltransferaza fermentinin çatışmazlığı 
nəticəsində orqanizmdə mübadiləsi pozulduqda, orqanizmin 

qalaktoza ilə zəhərlənməsi, hipoqlikemiya baş verir və amin turşu 
mübadiləsi pozulur.  

Qeyd olunan xəstəliklər autosom-resessiv irsilik tipi ilə 
səciyyələnir. 

 

209. Hansı xəstəlikləri molekulyar irsi xəstəliklərə aid etmək 
olar? 

Молекулйар ирси хястяликляр групуна бир сыра хястяликляр: 
орагвари hüceyrə анемийаsı, тирозиноз, талассемийа, галактозе-

мийа, şəkərli diabet, фенилкетонурийа вя с. daxildir. Бунлардан ян 
ятрафлы юйряниляни щемоглобинопатийалардыр.  

Hemoqlobinopatiyalar hemoqlobinin quruluşunun irsi 
pozğunluqları nəticəsində meydana çıxır. Мялумдур ки, 

щемоглобин молекулу 4 полипептид зянъирдян (ики, гыса -зянъири 

вя iki, узун -зянъири) ибарятдир. -зянъирин эенляри 16-ъы 

хромосомун гыса чийниндя, -зянъирин эенляри ися 11-ъи 
хромосомун гыса чийниндя йерляшир. Hemoqlobinin α- və β-

zəncirlərinin 100-dən artıq irsi pozğunluqları məlumdur. ДНТ 
зянъириндя бир триплетin диэяри iля явяз олунması полипептиддя бир 
амин туршусуnun диэяри иля явяз олунmasına вя нятиъя олараг 
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щемоглобинин гурулушуnun дяйишилməsinə səbəb olur. Üçüncülü və 
dördüncülü quruluşun yaranmasını şərtləndirən amin turşu 
ardıcıllığının dəyişikliyinə səbəb olan mutasiyaların böyük 
əksəriyyəti hemoqlobinin funksiyasını pozur və bu anomaliyaları 

daşıyan insanların xəstəliklərinə səbəb olur. Мясялян, саьлам 

инсанларda щемоглобiн A-nın -зянъириндя алтынъы мювгедя глута-
мин amin туршусу qalığı локаллашыр, бу да mRНТ-дя ЭАЭ, ДНТ-

дя ЪТЪ триплетиня мцвафигдир. Лакин -зянъирин алтынъы мювгейин-
дя валин олдугда щемоглобин С ямяля эялир. 146 амин 
туршусунdan биринин явяз олунмасы иля щемоглобинин хцсусий-
йятляри дяйишилир; hемоглобин A мянфи йцкlüdür, щемоглобин S ися 
нейтралдыр. Бунунла зцлал молекулунун гурулушу tamamilə 
дяйишилир. 

Орагвари hüceyrə анемийаsı Тропик Африка, Аралыг дянизи 
сащилляриндя daha çox раст эялинир. Щямин яразилярдя малйарийа 
хястялийи эениш йайылmışdыр. Hемоглобин S-ə malik, йяни 
еритроситляри ораг формасында олан хястяляр анемийадан язиййят 
чякирляр. Ейни заманда хястялийин щетерозигот дашыйыъылары тропик 
малйарийа хястялийиня тутулмур. 

Щемоглобинoпатийаларын диэяр аьыр формасы талассемийадыр. 
Бу хястялик заманы инсанлар анемийа, щемоглобин 

чатышмазлыьындан язиййят чякирляр. -talassemiya həm delesiyalar, 
həmçinin nöqtəvi mutasiyalarla əlaqədar ola bilər və bu zaman 
polipeptid sintezi yatırıla, ya da tamamilə dayandırıla bilər. 

α- və β-zəncirləri genlərinin terminator kodonlarına yaxın 

sahələrdə baş verən duplikasiya və ya delesiyalar normada 
mövcud olan α- və β-qlobin zəncirləri ilə müqayisədə uzun 
zəncirlərin əmələ gəlməsi ilə nəticələnir. Belə ki, təbii terminator 
kodonları (hər iki halda UAA) dəyişdirildiklərindən, mRNT-nin 

translyasiyası ribosomun yeni nonsens kodona rast gəldiyi 
anadək uzadılmış olur. Buna misal olaraq, α-zəncirində 31 artıq 
amin turşusu qalığını daşıyan Konstant Sprinq hemoqlobinini 
(HbCS) və digər  formaları misal göstərmək olar. 

Molekulyar-genetik qüsurlara qanda sidik turşusunun 

səviyyəsinin kəskin artması ilə müşayiət olunan Leş-Neyan 
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xəstəliyi də aiddir. Xəstələr ətraflarındakılara qarşı həddən artıq 
aqressivliklə səciyyələnirlər. 

 
210. Hansı irsi xəstəliklər reparativ sistemin zədələnmələri ilə 

əlaqədardır? 

Məlum olduğu kimi, istər prokariot, istərsə də eukariot 
hüceyrələrinin DNT-də baş verən zədələnmələri bərpa edən 
xüsusi reparativ sistemlər mövcuddur. Reparativ sistem DNT-də 

əmələ gələn zədələnmələri korreksiya etmədikdə onlar mutasiya-
lara çevrilir. Reparativ sistemlər fiziki, kimyəvi və biogen mənşəli 
zədələnmələri aradan qaldıraraq, orqanizmlərin ətraf mühit 
faktorlarına qarşı davamlılığını təmin edir. Hətta orqanizmlərin 

qocalması və insanlarda əmələ gələn bir çox xəstəliklərin səbəbi, 
əsaslı olaraq, reparativ sistemin zəifləməsi və zədələnmələri ilə 
əlaqələndirilir.  

İnsanda reparativ sistemlərin qüsurları bəzi irsi xəstəliklərin 

əmələ gəlməsinə səbəb olur. 1968-ci ildə L.Kliver müəyyən 
etmişdir ki, müalicəsi mümkün olmayan piqmentli kseroderma 
xəstəliyinin səbəbi reparativ sistemdə əmələ gələn çatışmazlıqdır. 
Piqmentli kserodermaya tutulan xəstələrin dərisində günəş 
şüalarının (ultrabənövşəyi şüaların) təsiri altında qırmızı ləkələr 

əmələ gəlir və sonradan onlar xərçəng şişlərinə çevrilir.  
Hazırda məlumdur ki, insanın bir sıra xəstəliklərinin səbəbi 

reparativ sistemin bir çox mərhələlərində əmələ gələn zədələn-
mələrdir. 

Fenkoni anemiyası zamanı DNT molekulunda zədələnmiş 
sahələr kəsilib atılmır (ekzonukleazaların sintezi pozulur). 
Ataksiya – teleanqiektaziya (Lui Bar sindromu) zamanı repara-
siya sisteminin pozğunluğu nəticəsində xəstənin hüceyrələrinin 

fotohəssaslığı və kimyəvi mutagenlərə qarşı həssaslığı artır, 
spontan xromosom aberrasiyalarının (periferik qanın 
limfositlərində 7.5%-ə yaxın) tezliyi kəskin dərəcədə yüksəlir. 
Radioterapiya zamanı xəstələrdə bəzi hallarda ölümlə nəticələnən 
ağırlaşmalar müşahidə olunur. Proqeriya və ya vaxtından əvvəl 

qocalma və Blyum sindromları da reparasiya mexanizmlərinin 
pozğunluqları ilə şərtlənir.  
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211. Hansı irsi xəstəliklər cinsiyyət xromosomlarının say və 

quruluş dəyişiklikləri ilə şərtlənir? 
 Бязи хястяликлярин ирсилийи ъинсиййят щцъейряляринин йетишмяси 

заманы хромосомларын гейри-бярабяр пайланмасы иля мейдана 
эялир. Щцъейрялярдя даща чох хромосом ъцтляриндян биринин 
азалмасы (моносомийа) вя йа артмасы (трисомийа) баш верир. 
Ъинсиййят щцъейряляриндян бириня щяр ики Х хромосомунун 
дцшмяси, диэяр щцъейрянин ися бу хромосомлардан мящрум 
олмасы нятиъясиндя хромосом хястялийи meydana çıxır. Belə 
гаметляр майаланма заманы нормал гаметлярля mayalandıqda, 
йаранмыш организмлярдя, müvafiq olaraq, trisomiya (47), 
диэяриндя ися monosomiya (45) əmələ gəlir (cədvəl 8). 

 

Ъядвял 8. Инсанда müxtəlif növ анеуплоидийаlarla əlaqəli 
pоzğunluqlar 

 

Хромосомлар Синдром Йенидоьулmuşларда 
раст эялмя тезлийи 

Аутосомлар 
       Трисомийа 21 
       Трисомийа 13 
       Трисомийа 18 
 
Ъинси хромосомлар (гадынларda) 
ХО моносомийа 
 
ХХХ трисомийа 
ХХХХ тетрасомийа 
ХХХХХ пентасомийа 
 
Ъинси хромосомлар (кишилярdə) 
ХЙЙ трисомийа 
ХХЙ трисомийа 
ХХЙЙ тетрасомийа 
ХХХЙ тетрасомийа 
ХХХХЙ пентасомийа 
ХХХХХЙ щексасомийа 

 
Даун 
Патау 

Едвардс 
 
 

Шерешевски-Тернер 
 

Üstün qadınlar 
 
 
 
 

 
Клайнфелтер 

 
1/700 

1/5000 
1/10000 

 
 

1/5000 
 

1/700 
 
 
 

 
1/1000 
1/700 

 
 
 

 

Хромосом хястяликляринин сырасында Клайнфелтер хястялийи 
тягрибян анадан оланларын 700-дян бириндя раст эялинир. Клайнфел-
тер синдрому хромосом комплексиндя бир Х хромосомунун 
артмасы иля мейдана эялир. Клайнфелтер синдромунун хромосом 
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комплекси беля олур: ХХЙ. Бунларда ики Х-хромосомунун 
олмасына бахмайараг, эенома бир Й хромосому дахил олдугда, 
киши ъинсиййяти ямяля эялир. Х-хромосомларынын сайы артыг олдугда 
да – ХХХЙ, ХХХХЙ – киши ъинсиййяти formalaşır, амма Х-
хромосомларынын сайъа артмасы бу хястялийин даща аьыр формасына 
эятириб чыхарыр. Клайнфелтер синдромунун ясас яламятляри: гонада-
ларын зяиф инкишаф етмяси, тохумлуг боруларынын деэенерасийасы, 
аьыл кямлийи, аспермийа, сонсузлуг, ятрафларын юлчцляринин гейри-
mütənasib олмасыдыр. 

Бязи гадынларда Х-хромосомуна эюря трисомийайа раст 
эялинир. Belə гадынларда бир чох яламятляря эюря кянарланма баш 
верир, патоложи яламятляр, щятта аьыл кямлийи вя сонсузлуг ямяля 
эялир. Хястялийин ямяля эялмяси ХХ-хромосомларынын мейозда 
зиготун бюлцнмясинин илкин мярщялясиндя айрылмамасындан асылы-
дыр. Belə гадынын ювладлары олдугда, онларын йарысы гаметляриндя 
ХХ-хромосомуну дашыйаъаг вя бу яламят gələcək нясилlərə 
ютцрцляъякдир. 

İnsanda X xromosomlarının artıqlığı ilə şərtlənən xromo-
som xəstəliklərini aşkar etmək üçün cinsi xromatin təyin olunur. 

Шерешевски-Тернер синдрому гадынларда мцшащидя олунур və 
bир Х-хромосомунун азалмасы нятиъясиндя мейдана эялир, 
эенотип 45, ХО олур. Шерешевски-Тернер синдрому ъинси йетишкян-
лийин gecikməsi, гонадаларын инкишаф етмямяси, daxili üzvlərin 
patologiyası, сонсузлуг, alçaq бойлулуг (130-145 см), бойнун, 
айагларын гыса олмасы иля характеризя олунур. Клайнфелтер вя 
Шерешевски-Тернер синдромлары заманы гонадотропин щормону-
нун мигдары кяскин дяряъядя чохалыр. 

ХЙЙ-хромосому синдрому кишилярдя раст эялинир вя чох 
заман онлар клиники ъящятдян саьлам, бойлары уъа, физики инкишаф 
етмиш олурлар. Лакин бязи щалларда xəstəlik аьыл кямлийи, ъинсиййят 
цзвляринин инкишаф етмямяси иля мüşayiət olunur. 

Инсанда бир чох ирси хястяликлярин мейдана чыхмасына 
организмин щцъейряляриндя хромосом сайынын позулмасы сябяб 
олур. Инсанда ирси хястяликлярин ямяля эялмясиндя хромосомларын 
гурулушунда баш верян дяйишикликляр дя мцщцм рол ойнайыр. 
Бунлара транслокасийалар, инверсийалар, делесийалар аиддир.  
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Цмумиййятля, хромосом сайынын вя гурулушунун дяйишил-
мяси ирси хястяликлярин бюйцк бир групунун ямяля эялмясиня сябяб 
олур. Бунлар хромосом хястяликляри адланыр. Мцяййян олунмуш-
дур ки, спонтан абортларын 25%-я гядяри дюлдя хромосом 
позулмалары иля ялагядардыр. 

 
212. İnsanda aneuploidiya nəticəsində hansı xəstəliklər əmələ 

gəlir? 

Bir çox hallarda xromosom xəstəlikləri irsən keçmir. 
Xromosomların say və quruluşlarının pozğunluqları valideyn-
lərin qametogenezi müddətində baş verir. Bu xəstəliklərin irsi 
təbiəti genetik aparatın pozğunluqları ilə şərtlənir.  

Praktiki olaraq bütün poliploidiyalar, aneuploidiyalar və 
mozaiklik – yeni əmələ gələn mutasiyalardır. Xromosomların 
quruluşunda baş verən mutasiyaların isə yarısı yeni əmələ gələn, 
qalanları isə valideynlərdən irsən keçən mutasiyalardır. 

İnsanda xromosom və genom mutasiyalarının bütün tipləri, 

o cümlədən poliploidiya məlumdur. Nadir hallarda təsvir olunan 
triploidlər və tetraploidlər, əsasən, spontan abort olunan 
embrionlarda, döllərdə və ölüdoğulanların arasında izlənilir. Bu 
patologiyalı yenidoğulanlar bir neçə gün ərzində tələf olurlar. 

Yenidoğulmuşlar arasında çox nadir hallarda autosomlara görə 
monosomiklərə rast gəlinir. 21 və 22-ci xromosomlara görə 
monosomiklər təsvir olunmuşlar. Adətən, bunlarda mozaiklik 
müşahidə olunur, yəni orqanizm, əsasən, normal hüceyrələrdən 

təşkil olunur. Bütün xromosom dəyişiklikləri patoloji vəziyyətin 
inkişafı ilə nəticələnir. 

Адятян, нисбятян кичик хромосомларын сайъа дяйишилмяси, 
хцсусиля, 21-ъи, Х вя Й хромосомларынын сайында олан дяйишик-
ликляр летал тясир эюстярмир, лакин щямин шяхслярдя мцяййян 
органларын вя системлярин инкишафында бир чох чатышмазлыглар ямяля 
эялир. Даун хястялийи олан шяхслярдя 21-ъи хромосом 3 ядяддир, 
йяни онлар бу хромосома эюря трисомикdirlər вя щцъейряляриндя 
46 хромосом явязиня 47 хромосомu дашыйырлар. Бязян Даун 
хястялийинə сябяб valideynlərdən birində 21 ilə 14-ъц хромосомлар 
арасында транслокасийанын баш вермяси olur. Valideynlərdən 
birində 21-ъи хромосомун 22-ъи хромосома транслокасийасы 
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нятиъясиндя дя övladda Даун хястялийи ашкар олунмушдур. Даун 
хястялийи олан ушагларда кичик боy, эениш, эирдя сифят, бир-бириня 
йахын эюз йарыглары, yastı, enli burun sümüyü, ъинси органларын зяиф 
инкишафы, зещни инкишафын эериliyi мцшащидя олунур. Xəstələrin 

təxminən yarısında ürək və iri damar qüsurları izlənilir. Даун 
хястялийи 500-800 адамдан бириндя раст эялинир. Бу хястялийин 
meydana çıxma tezliyi ананын йашындан асылы олараг артыр: ананын 
йашы 40-дaн йухары олдугда, xəstəliyin rast gəlinmə ehtimalı 

artmış olur və doğulacaq uşaqların 22-40%-nin xəstə doğulma 
ehtimalı olur. 21-ъи хромосома эюря трисомиклярин 4/5-ц спонтан 
аборт нятиъясиндя тяляф олур.  

Трисомийа ананын ъинси щцъейряляринин дцзэцн бюлцнмямяси 
нятиъясиндя ямяля эялир. Даун хястялийи олан ушаглар саьлам, йяни 
кариотипи нормал олан, лакин daha çox йашлы гадынлардан дцнйайа 
эялир. Хястялийин сябяби транслокасийа олдугда ися бу хромосом 
дяйишиклийи яввялки нясилдя мейдана чыхыр вя нясля ютцрцлцр. 
Транслокасийа дашыйан (14/21) valideynin цч ушаьындан бириндя 
Даун хястялийи мейдана эялир (şək. 17). 

1960-ъы илдя Ъ. Едвардс ушагларда бир чох яламятлярин 
позулмасы иля мейдана эялян 18-ъи хромосом цзря трисомийа 
ашкар етмишдир. 1961-ъи илдя К. Патau 13-ъц хромосомун sayının 
полисомийасыны бир чох чатышмазлыгларла анадан олан ушагларда 
тяйин етмишдир. 13-ъц хромосом цзря трисомийа Д, 18-ъи 
хромосом цзря трисомийа ися Е адланыр. Патау синдрому (47, 13+) 

йенидоьулmuşlarын 5000-дян бириндя, Едвардс синдрому (47, 18+) 
ися 10000-дян бириндя раст эялинир. Щямин ушагларда бир чох 
органларын позğunluqları мцшащидя олунур вя онлар, адятян, 
anadan olduqdan sonra qısa zamanda тяляф олур. 

Мцхтялиф тябиятли хромосом дяйишикликляри (транслокасийалар, 
делесийалар) хромосом хястяликляринин ямяля эялмясиня сябяб ола 
биляр. Лейкоз хястялийинин бир формасы лейкоситлярин нцвясиндя 22-ъи 
хромосомун делесийасы нятиъясиндя мейдана эялир. Bu xəstəlik 

həmçinin 9/22 translokasiyası nəticəsində də yaranır. Цряк-дамар  
системинин чатышмазлыглары иля анадан доьулан ушагларын 16-ъы 
хромосомунда аномалийалар тяйин олунур. Бир чох хромосом 
аберрасийаларынын дашыйыъылары  инкишафын илкин мярщялясиндя мящв 
олур, йеткин йашына чатанлар ися чох вахт сонсуз олурлар. 
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Şək. 17. Ailəvi Daun sindromu zamanı translokasiya. Şəkildə proband 
tərəfindən valideynlərindən alınmış 14/21 translokasiyalı 
xromosom, iki 21-ci xromosom (solda) və 14-cü xromosom 
(sağda) göstərilmişdir. 

 

213. Mitoxondrial irsi xəstəliklər hansılardır? 

İnsanda bəzi irsi xəstəliklər mitoxondri DNT-də 
mutasiyalarla əlaqədar əmələ gəlir. Həmin xəstəliklər ana xətti ilə 

nəslə ötürülür.  
İnsanın mitoxondri genomunun ölçüsü 16.6 min n.c. təşkil 

edir, bu da 13 polipeptid zəncirin, 22 nRNT molekulunun və 2 
rRNT molekulunun kodlaşdırılması üçün zəruridir. Bundan 
əlavə, mitoxondrilərin yüzlərlə zülalları nüvə genləri ilə 

kodlaşdırılır. Kiçik ölçüsünə baxmayaraq, mitoxondri genləri 
təqribən bütün hüceyrələrin normal metabolizmi üçün zəruridir 
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və insanın genetik xəstəliklərinin əhəmiyyətli hissəsini 
mitoxondrilərin funksiyasının pozğunluqları ilə bağlı xəstəliklər 
təşkil edir.  

Mitoxondri genomu ilə əlaqəli irsi xəstəliyə misal olaraq 

mitoxondri DNT ilə kodlaşdırılan zülalda missens-mutasiya 
nəticəsində görmə neyropatiyasının əmələ gəlməsini göstərmək 
olar. 50% hallarda bu xəstəliyin əmələ gəlməsində 11778 n.c. 
mövqeyində G→A tranzisiyası baş verir. Bu mutasiya nəticəsində 

ND4 zülalında 340-cı mövqedə arginin histidinlə əvəz olunur. 
Optik sinirin məhv olması fosforlu oksidləşmədə baş verən 
nöqsanın nəticəsidir. 

Keris-Seyr sindromu – beyin xəstəliyi ensefalomiopatiya ilə 
müəyyən olunur. Bu xəstəliyin səbəbi mitoxondri zülalının sintezi 
üçün zəruri olan nRNT-nin bir neçə genində delesiyaların baş 

verməsidir.  
Monoklonal epilepsiyadan əziyyət çəkən insanlarda 

kəmağıllılıq, karlıq və apopleksik iflic müşahidə olunur. 
Xəstəliyin səbəbi lizin nRNT-də 8344 n.c. mövqeyində nukleotid 
əvəz olunmasıdır. 

Bir çox hallarda mitoxondri DNT-nin zədələnmələri ilə 
meydana gələn xəstəliklər zamanı xəstə şəxslərin hüceyrələrində 

normal və mutant mitoxondrilər olur. Belə vəziyyət 
heteroplazmiya adlanır. Xəstəliyin ağırlıq dərəcəsi mutant 
mitoxondrilərin nisbi miqdarından asılıdır. Bəzi məlumata görə 
heteroplazmiyanın tezliyi 10%, hətta 20% ola bilər. 

Heteroplazmiya rus çarı II Nikolayın eksqumasiya olunan cənazə 
qalıqlarından tapılmışdır. Nəzarət rayonunda eyni saytda sitozin, 
digərində timin aşkar edilmişdir. Heteroplazmiya hazırda 
yaşayan və ana xətti ilə qohum şəxslərdə də müəyyən 

olunmuşdur. 
Mitoxondri DNT-si nüvə DNT-dən 10-20 dəfə sıx 

mutasiyaya uğrayır, bunun DNT-nin daha çox replikasiyasının 
və reparasiyasının dəqiqliyinin azalması kimi bir neçə səbəbləri 

var. Lakin mtDNT-də baş verən mutasiyaların real mənbəyi, 
onlarda energetik mübadilə nəticəsində daima əmələ gələn əlavə 
məhsul - reaktiv oksigen hissəcikləridir. 
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214. Şişlərin əmələ gəlmə səbəbləri hansılardır? 
Dцнйа статистикасына эюря son zamanda щяр ил 6 млн.-а йахын 

инсан хярчянэ хястялийиня тутулур вя онларын йарысы тяляф олур. Bu 
şişlərin bir hissəsi induksiyaedici agentlərin iştirakı olmadan, 

spontan əmələ gəlir. Digərlərinin əmələ gəlməsinə isə kanserogen 
maddələr, şiştörədici viruslar, rentgen və ultrabənövşəyi şüalar 
təsir göstərir.  

Kanserogen maddələr müxtəlifdir, buraya sadə maddə 

olan tetraxlorkarbondan (CCl4) başlayaraq daha mürəkkəb 
quruluşu olan metilxolantren və benzantron daxildir. Bəzi 
maddələr tək-tək şiş hüceyrələrinin böyüməsinə və bölünməsinə 
səbəb olur və kanserogenezin promotorları adlanır. Kanserogen 

maddələr insanda bir çox şişlərin əmələ gəlməsinə təsir göstərir. 
Məsələn, daş kömür qatranı və onun tərkibində olan forbol efiri 
(kanserogenezin promotoru), «baca təmizləyənlərin xərçəngi» 
adlanan xəstəliyin yaranmasına səbəb olur, anilin rəngləyicisinin 

istehsalında çalışan işçilərdə sidik kisəsinin xərçəngi, papiros 
çəkənlərdə isə ağciyərlərin xərçəngi əmələ gəlir. 

Şiş əmələ gətirən viruslar DNT-daşıyıcı və ya RNT-daşıyıcı 
retroviruslardır. Onların unikal xüsusiyyəti sahib hüceyrəyə daxil 
olmaqdan ibarətdir. İlk dəfə şiştörədici virus 1910-cu ildə P.Raus 

tərəfindən kəşf olunmuşdur. Peyton Raus onkogen virusunun 
kəşfinə görə 1966-cı ildə Nobel mükafatı ilə təltif olunmuşdur. 
Raus sarkoması virusu RNT-daşıyan retrovirusdur, yəni virus 
sahib hüceyrəsinə yoluxduqdan sonra onun RNT-si üzərində əks 

transkripsiya yolu ilə kDNT sintez olunur. Bir çox şişlərin əmələ 
gəlməsində genetik sistemin xüsusiyyətləri mühüm rol oynayır. 

Şiş hüceyrələrinin əmələ gəlmə səbəblərinə aşağıdakılar aid 
edilir: 

1. Şüalanma. Orqanizm şüalandıqda leykoz xəstəliyi daha 
sıx rast gəlinir. Bu xəstəlik zamanı qanyaradıcı sistemdə 
bədxassəli yeni törəmələr meydana çıxır.  

2. Genotipin xüsusiyyətləri. Шиш хястяликляринин ямяля 
эялмясиндя ясас ролу эеномда баш верян дяйишикlikляр вя 
мцхтялиф мутасийалар ойнайыр. Илк дяфя олараг ХХ ясрин 
яввялляриндя алман алими Т.Бовери хярчянэин мутасийа 
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нязяриййясини иряли сцрмцшдцр. О, гейд етмишдир ки, 
хярчянэин етиолоэийасында мцщцм ролу эен, хромосом 
мутасийалары ойнайыр. Bir çox hallarda şişlər normal 
hüceyrə bölünməsinə nəzarət edən genlərdə baş verən 

mutasiyaların nəticəsində meydana çıxır. Hazırda sübut 
olunmuşdur ki, xərçəng hüceyrə səviyyəsində baş verən 
pozğunluqların nəticəsidir. 

3. Ətraf mühitin mutagen amilləri bədxassəli şişlərin 

yaranma intensivliyini artırır. Məlum olan ionlaşdırıcı 

şüalar, kimyəvi maddələr və viruslar mühit kanserogenləri 

kimi mutagen təsir göstərir. 
4. Bədxassəli transformasiya ilə əlaqədar genomda baş 

verən dəyişikliklər. Bunlara nukleotid əvəzolunmaları, 
genomun böyük sahələrində baş verən dəyişikliklər, 
virus nukleotid ardıcıllıqlarının insan genomuna daxil 
olması səbəb ola bilər.  
 

215. Bədxassəli şişlər hansı xüsusiyyətlərlə səciyyələnir? 

İнкишаф етмиш юлкялярдя сакинлярин бешиндян бириндя онколожи 
хястяликляр мцшащидя олунур (йунанъа «онкос» шиш демякдир). 
Amerika Onkoloji Cəmiyyətinin məlumatına görə bütün həyatları 

boyu kişilərin 1/2-də, qadınların 1/3-də xərçəngin inkişafı ehtimalı 
mövcuddur. Бу да, шцбщясиз ки, онколожи тядгигатларын апарылмасы 
зярурятини йарадыр. Бядхассяли шишлярин ямяляэялмя механизм-
ляринин ашкар олунмасы щцъейрялярдя баш верян функсионал 
дяйишикликлярин юйрянилмясиндя мцщцм йер тутур. Hiperplaziya 
(hüceyrə kütləsinin artması) nəticəsində xoş və bədxassəli şişlər 
əmələ gələ bilər. Xoş xassəli şişlərin əsas xüsusiyyəti öz 
toxumasından kənara çıxmaması, yəni invaziya və metastaziya 

olunmamasıdır. Бядxassəli шишлярин ясас хцсусиййяти инвазийадыр, 
йяни ямяля эялдийи тохумадан кянара чыхараг, сцрятля артмасыдыр. 
Бядхассяли шишлярин диэяр хцсусиййяти онларын юлмязлийидир. Нормал 
щцъейряляр мцяййян щяйат тсиклини кечдикдян сонра апоптоза, йяни 
програмлашdırılмыш юлцмя мяруз галыр, xərçəng hüceyrələri isə 

daima bölünməklə çoxalır. Шиш щцъейряляринин digər хцсусиййяти 
онларын моноклоналлыьыдыр. Адятян, бядхассяли шишляр эенетик  
дяйишилмиш бир щцъейрянин нясли олур. Шиш мцяййян олундугда артыг 
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о, йцз милйонларла щцъейрядян ибарят олур, 108 сайда олдугда 
рентэен анализи иля тяйин олунур, 109 олдугда палпасийа олунур (ял 
иля йохланылыр), щцъейрялярin sayı 1012-йя чатдыгда хястяляр ясас 
щяйаты функсийалы цзвляринин позулмасы нятиъясиндя тяляф олур. 

Şiş hüceyrələri üçün avtonomluq səciyyəvidir, yəni şiş 
hüceyrələrini digər genetik yaxın sağlam orqanizmə köçürdükdə, 
onlar bölünməyə və böyüməyə davam edir.  

Юз тябиятиня эюря хярчянэ эенетик хястяликдир. Хярчянэин бир 
чох типляри ДНТ-дя баш верян мутасийалар нятиъясиндя ямяля эялир. 
Бунлардан яксяриййяти соматик щцъейрялярдя баш верян мутасийа-
ларын нятиъясидир. Лакин бязиляри ирсян кечян мутасийаларла шярт-
лянир, йяни нясилдян-нясля ъинсиyyət щцъейряляри васитяси иля ютцрцлцр. 

 

216. Onkogenlər nədir? Protoonkogenlərin onkogenlərə 

çevrilməsində c-onc-un rolu nədən ibarətdir? 

Hüceyrə tsiklinin tənzimlənməsində iştirak edən və normada 
hüceyrə bölünməsini stimulə edən bir qrup genlər protoonkogenlə-

rə aid edilir. Bu genlərin mutant formaları – onkogenlər hüceyrə-

lərin nəzarətsiz bölünməsini induksiya edir. Bütün məlum olan on-
kogenlərin məhsulu digər genlərin ekspressiyasına təsir göstərir.  

70-ci illərdən başlayaraq bədxassəli şişlərin əmələ gəlməsi 

üzərində genetik nəzarətin olması sübut olunmuşdur. Sarkoma 
virusunda bəd şiş törədən gen müəyyən olunmuş və onkogen 
adlandırılmışdır. 1981-ci ildə sarkoma virusundan ilk src 

onkogeni ayrılmışdır. 
Tezliklə göstərilmişdir ki, src genini hüceyrənin genetik 

aparatına süni yolla daxil etdikdə, o, virus olmadan hüceyrəni 
transformasiya edir. Bundan sonra digər virus onkogenləri də - 
myc, ras, abl və bir çox digərləri kəşf edilmişdir. Ən maraqlısı 
budur ki, onurğalıların genomunun normal hüceyrələrində src 

geninə oxşar, lakin identik olmayan DNT fraqmentləri vardır. 
Buna görə də genom və virus ardıcıllıqları fərqli şəkildə 
adlandırılmışlar: V-src-virus onkogeni, C-src hüceyrəvi protoon-
kogen. Sonralar 100-dən çox virus onkogenləri və onlara müna-

sib olan protoonkogenlər tapılmışdır. Protoonkogenlər hücey-
rənin normal fəaliyyətini təmin edir: onlar böyümə faktorlarına, 
hormonlara, hüceyrənin bölünməsinə nəzarət edir. Lakin proto-
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onkogenlərə müəyyən faktor təsir etdikdə onlar şiş hüceyrələrinin 
yaranmasını stimulə edir.  

Protoonkogenlərin onkogenlərə çevrilməsinə səbəb olan 
minimum 3 mexanizm öyrənilmişdir: nöqtəvi mutasiyalar, trans-

lokasiyalar və yüksək ekspressiya. 
Hüceyrələrin bölünmə və böyüməsində mühüm rolu Ras – 

gen ailəsinin reseptor zülalları oynayır. İnsanda mövcud olan 
şişlərin 30%-i mutant Ras onkogenini daşıyır. Müxtəlif şiş 

hüceyrələrindən ayrılmış Ras zülallarının müqayisəsi nəticəsində 
müəyyən olunmuşdur ki, Ras genindəki mutasiyalar uyğun zülal-
larda ayrı-ayrı amin turşularının əvəz olunmasına və nəticədə bu 
zülalların fəal vəziyyət alması və daima “qoşulmuş” vəziyyətdə 
qalaraq, hüceyrələrin bölünməsi haqqında siqnalların ötürülmə-

sinə səbəb olur.  
Xromosom translokasiyaları protoonkogeni yeni vəziyyətə - 

daima aktiv olan promotorun nəzarəti altına keçirə bilir. Bunun 

nəticəsində protoonkogenlər daima fəaliyyət göstərərək, hüceyrə-

lərin qeyri-məhdud bölünməsinə, yaxud membrandan nüvəyə 
arasıkəsilmədən siqnalların ötürülməsinə səbəb olur.   

Translokasiya nəticəsində onkogenin yaranmasına misal 
olaraq, xroniki mieloid leykozunun səbəbi olan c-abl genindəki 

translokasiyanı göstərmək olar.  
Protoonkogenlərin onkogenlərə çevrilməsi və onların yük-

sək ekspressiyasının meydana çıxmasına ən azı üç mexanizmdən 
biri səbəb ola bilər: protoonkogenər yeni promotor əldə edə bilər-

lər; protoonkogenlər digər tənzimləyici elementlər, o cümlədən 
enhanserlər ilə əlaqələnə bilərlər; protoonkogenlərin onkogenlərə 
çevrilməsi onların amplifikasiyası ilə əlaqədar ola bilər.  

Bəzi şiştörədici viruslar öz-özlüyündə onkogen daşımır, 

lakin xromosoma protoonkogenlə yanaşı daxil olaraq, onu 
aktivləşdirir, arasıkəsilmədən ekspressiyasına səbəb olur. Bu, 
«əlavə edilən» kanserogenez adlandırılır. 

 Сон он илдя сцбут олунмушдур ки, онурьалы щейванларын 
эеномларында хромосома битишмиш, ДНТ-дашыйан, шиштюрядиъи 
вирусларын эеномуна охшар (мясялян, СВ-40 вирусу вя йа 
ретровирусларын) ДНТ surətləri mövcuddur. Вирус эеномунун 
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эенляриндян бири щцъейря ДНТ-нин нормал репликасийасыны позан 
ферменти кодлашдырыр. Бу ъцр эенляр провирусун эеномунда 
олмайа да биляр, лакин нормал щцъейрядя онлар мцяййян дяряъядя 
репрессийа олунмуш вязиййятдя олур. Тянзимляйиъи зоналарын 
гурулушунун позулмасы эенома дестабилляшдириъи тясир эюстярир вя 
нятиъядя бядхассяли трансформасийайа эятириб чыхара билир. 

 

217. Şişlərin supressor genlərinin rolu nədən ibarətdir? 

Bəzi genlərin itirilməsi və fəallığının yatırılması şişlərin 
əmələ gəlməsinə səbəb olur. Bu genlər antionkogenlər və ya 
şişlərin supressor genləri adlanır. Təxminən 20000 uşaqdan 
birində gözün torlu qişasında əmələ gələn şiş - retinoblastomaya 

(Rb) meyllilik vardır. Retinoblastoma geni 13-cü xromosomda 
lokallaşır və pRb zülalını kodlaşdırır. Gen bir çox normal 
hüceyrələrdə fəaliyyət göstərir və hüceyrə tsiklinin tənzimlən-
məsində mühüm rol oynayır. Rb geninin funksiyası bilavasitə 
mitotik tsikldə hüceyrənin hərəkəti ilə əlaqədardır. O, molekulyar 

keçirici kimi fəaliyyət göstərir və hüceyrənin G1/S nöqtəsindən 
keçmə mərhələsinə nəzarət edir. Hüceyrənin normal funksiyası 
zamanı pRb fosforlaşma hesabına inaktivləşir və DP1/E2F 
transkripsiya faktoru kompleksi ilə birləşərək, S-mərhələyə 

nəzarət edən genləri aktivləşdirir. Hüceyrədə Rb genləri mutant 
vəziyyətdə olduqda, pRb zülalı qeyri-fəal olur və o, DP1/E2F 
kompleksi ilə birləşə bilmir. Nəticədə hüceyrələrin bölünməsi daha 

intensiv baş verir və şiş formalaşır.   
Digər şişlərin supressor geni p53 də insanda xərçəng 

xəstəliyinin inkişafında iştırak edir. Məlumdur ki, p53 geni 
transkripsiya faktoru kimi fəaliyyət göstərən p53 nüvə zülallarını 
kodlaşdırır. p53 geninin mutasiyaları bir çox xərçəng forma-

larında müəyyən edilir. Müxtəlif mənbələrdən əldə olunan 
məlumata görə xərçəng xəstəliklərinin 50-60%-i p53 geninin 
mutasiyaları ilə əlaqədardır. 

Normada p53 zülalı hüceyrələrdə aşağı qatılıqda və qeyri-
fəal, tez parçalanan formada mövcud olur. Hüceyrəyə DNT 

zədələnməsi haqqında məlumat daxil olduqda p53 zülalının 

miqdarı yüksəlir. p53 zülalının fəallaşmasının bir neçə nəticəsi ola 
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bilər, məsələn, DNT-nin reparasiyası, hüceyrə tsiklinin 
dayandırılması, apoptoz. Bu, p53-ün transkripsiya faktoru kimi 
təsir göstərdiyi hədəf genlərin fəallaşması nəticəsində baş verir. Bu 
cür genlərin sayı 20-dən çoxdur. p53 funksional zülalı hüceyrədə 

olmadıqda, DNT-si zədələnmiş hüceyrələrdə G1 hüceyrə tsikli 
dayandırılmır. Bu cür hüceyrələrdə reparasiya baş vermir və 
onlar çox zaman mutasiyaya uğrayır. Buna görə də p53 geni 
“hüceyrənin keşikçisi” adlandırılır. Bu genin hüceyrə tsiklində 

mərkəzi rolu xərçənglə hüceyrə tsikli, həmçinin hüceyrənin 

böyüməsini tənzimləyən genlərlə şiş törədən genlər arasında əlaqənin 

olduğunu bir daha təsdiqləyir.   
 

218. Hüceyrə tsiklinə necə nəzarət olunur? 

Müasir təsəvvürlərə görə hüceyrə tsiklinə iki “yoxlama 
məntəqəsində” – G1/S və G2/M mərhələləri arasında nəzarət 
olunur. Hər iki nöqtədə hüceyrə tsiklinin davam etdirilməsi və ya 

dayandırılması arasında seçim gedir. Bu cür seçim iki sinif 
zülalların qarşılıqlı əlaqəsi ilə nəzarət olunur: proteinkinaza 
fermenti və tsiklinlər. Nəticə olaraq iki molekulun: proteinkinaza 
və tsiklinin birləşməsi nəticəsində hüceyrə tsiklinin mərhələlərinin 
birindən digərinə keçməsinə nəzarət edən tənzimləyici molekul 

əmələ gəlir.  
Hüceyrə tsiklinin hər bir mərhələsində baş verən mutasiya-

lar xərçəngin yaranmasına səbəb ola bilər. Bunlar proteinkinaza 
və tsiklinləri və ya hədəf zülalları kodlaşdıran genlərin mutasiyası 

ola bilər. Alınan məlumatlara görə bütün şiş hüceyrələrində G1-
dən S mərhələyə keçidə nəzarət pozulur. Bədxassəli şişli trans-
formasiyalarda proteinkinaza və tsiklinlərin genləri əsas rol 
oynayır.  

Bütövlükdə hüceyrə tsiklinə nəzarət edən genlər normal 
vəziyyətdə hüceyrələrin bölünməsini dayandırır və ya əksinə, 
stimullaşdırır. Tənzimləyici genlərin birinci qrupu şişlərin supres-
sorudur, onlar hüceyrə tsiklindən keçməni dayandırır və hücey-
rənin mitotik tsiklini bloklayır. Supressor genlər mutasiyaya 

uğradıqda, hüceyrə bölünməsinə də nəzarət dayandırılır və 
mutant hüceyrə hədsiz dərəcədə çoxalmağa başlayır. 
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Normada hüceyrələrin bölünməsini stimullaşdıran hücey-
rələr protoonkogen adlanır. Bu genlər “qoşulmuş” (işə salınmış) 
və ya “dayandırılmış” ola bilər. Həmin genlər daim “qoşulmuş” 
olduqda hüceyrələrin bölünməsi nəzarətsiz olur, bu isə şişlərin 

inkişafına gətirib çıxara bilir. Protoonkogenlərin mutant 
formaları onkogen adlanır. 

 
219. Meyllilik genləri nədir? 

Meyllilik genləri, başlıca olaraq, doğum və perinatal 
dövrdəki həyatla uyğunlaşan mutant allellərdir, lakin müəyyən 
əlverişsiz şəraitdə onlar bu və ya digər xəstəliklərə səbəb ola bilir. 
Onları, meydana çıxma amillərindən asılı olaraq, “ətraf mühit 

genləri”nə və müəyyən, əlverişsiz şəraitin təsiri altında patoloji 
reaksiyaların yaranmasına səbəb olan “triqqer genlər”ə (triqqer 
“təhrikçi” mənasını verir) ayırd edirlər. Monogen xəstəliklərin 
əmələ gəlməsi üçün bir quruluş genində mutasiyanın baş verməsi 

kifayət olduğu halda, multifaktorial xəstəliklərin təzahüründə 
həm genetik, həmçinin ekzogen amillərin inkişafı tələb olunur.  

Hazırda 200-dən artıq “ətraf mühit genləri” məlumdur. 
Onların bir çoxunun allellərin funksional aktivliyinə təsir göstə-

rən genetik polimorfizmi müəyyən olunmuşdur. Bu cür allelləri 

olan genləri müxtəlif xəstəliklərə qarşı “meylli genlər” kimi 
təsəvvür etmək olar. Məsələn, müəyyən olunmuşdur ki, qlutation 
– S – transferazanın böyük ölçülü delesiyasını daşıyan, qeyri-
normal allel daha çox ağciyər xərçəngi, xroniki bronxit və sidik 

kisəsinin xərçəngi kimi xəstəliklərə səbəb olur. Son zamanların 
dünya statistikasına görə ağ irqli qadınların 10%-də rast gəlinən, 
multifaktorial xəstəlik olan endometriozun patogenezində və 
etiologiyasında qlutation – S – transferaza geni iştirak edir. 

N-aseliltransferaza fermentinin sintezinə cavabdeh olan 
NAT-2 geni süd vəzisi xərçənginin yaranmasına səbəb ola bilər. 
Bu halda papiros çəkən qadınlarda süd vəzinin xərçəngi xəstəli-
yinin əmələ gəlmə təhlükəsi 20 dəfə artır. Həmçinin sitoxrom və 
epoksidhidrolaza genlərinin patoloji allelləri tütün tüstüsünə 

qarşı həssaslığı artırır və nəticə olaraq onları daşıyan səxslərdə 
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ümumi populyasiyaya nisbətən ağciyərlərin müxtəlif xəstəlikləri, 
enfizeması və xroniki pnevmoniyalar daha çox rast gəlinir. 

Çox ağır irsi xəstəlik olan mukovissidozun əmələ 
gəlməsində və ağırlaşmış gedişatında funksional cəhətdən 

keyfiyyətsiz GSTMI VƏ NAT-2 allelləri iştirak edir. Genomda 
mEPHX geninin «zəif» allelinin olması mukovissidoz xəstəliyinın 
kliniki ağır formalarının əmələ gəlməsinə təsir göstərir. 

Beləliklə, son zamanlar ətraf mühit genlərinın, heç olmasa 

bəzilərinin, bir sıra onkoloji (süd vəzinin xərçəngi, ağciyərlərin 
xərçəngi, sidik kisəsinin xərçəngi və s.) və qeyri-onkoloji (xroniki 
bronxit, ağciyərin enfizeması, endometrioz, Parkinson xəstəliyi) 
xəstəliklərin əmələ gəlməsində bilavasitə iştirakı müəyyən 
olunmıışdur. Buna görə də GSTMI və NAT-2 genlərinin allel 
variantlarının populyasiyalarda skrininqi bu gün geniş müzakirə 
mövzusuna çevrilmişdir. 

Metilentetrahidrofolatreduktaza (MTHFR) fermentinin 
triqqer genində baş verən nöqtəvi mutasiya homoziqot formada 
əhalinin 5%-də rast gəlinir. Bu polimorfizmin nəticəsində 
hiperhomosisteinemiya əmələ gəlir ki, o da öz növbəsində ürək 
tacının çatışmazlığı, ateroskleroz və digər xəstəliklərin yaranması 
ilə nəticələnir. 

Ongiotenzini konversiya edən fermentin geninin (ACE) 
polimorfizmi 16-cı intronda Alu ardıcıllıqlarının delesiyası ilə 
əlaqədardır. Bu əlamət əhalinin 30%-də rast gəlinir və infarkt 
miokarda qarşı meyllilik geni kimi hesab edilir. Ateroskleroza 

qarşı irsi meyllilik ApoE geninin E2 allelinin heteroziqotluğu ilə 
əlaqədardır və ağ irqin nümayəndələrinin 15%-nin arasında 
müəyyən olunmuşdur. 

Hazırda multifaktorial xəstəliklərin triqqer genlərinin sayı 

50-yə çatmışdır və çox sürətlə artmaqdadır. Yalnız son illərdə 
CC16 geninin mutant allellərinin homoziqot vəziyyətdə əhalinin 
10%-də astmaya qarşı meyllilik əmələ gətirməsini, qanın 
laxtalanmasında iştirak edən faktorun genində əmələ gələn 
mutasiyanın trombozların sayını artırmasını, nəhayət, TGF2 

geninin allel polimorfizmlərinin bətndaxili inkişaf zamanı 
anomaliyaları, məsələn, yuxarı dodaqda yarığın (dovşan dodaq) 
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və bitişməmiş sərt damağın (qurd ağız) əmələ gətirməsini 
müəyyən etmişlər.  

Meyllilik genləri və mutant allellərin daşıyıcılarının 
identifikasiyası sayəsində bir çox xəstəliklərin simptomdan 

qabaqkı diaqnostikası mümkün olmuşdur.  
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XVIII Fəsil 
 

BİOTEXNOLOGİYANIN NAİLİYYƏTLƏRİ VƏ 

PERSPEKTİVLƏRİ 

 

 
 

220. Transgenez sahəsində hansı nəticələr əldə olunmuşdur? 
Gen mühəndisliyi - hüceyrə və ya orqanizmin genetik 

informasiyasının dəyişilməsi istiqamətində aparılan manipulyasi-
yalardır. Onları iki qrupa bölmək olar: 1. Transgenoz, yəni 
eksperimental yolla bir genomdan ayrılmış və ya süni sintez 

olunmuş genlərin digər genoma köçürülməsi; hazırda bu 
istiqamətdə eksperimentlər üstünlük təşkil edir. 2. Hüceyrədən 
ayrılmış xromosomun digər hüceyrəyə köçürülməsi və ya bir 
hüceyrədə bir neçə genomun birləşdirilməsi. 

Transgenoz ardıcıl olaraq 3 əsas mərhələdə yerinə yetirilir: 
əvvəl köçürüləcək gen və ya genlər ayrılır, sonra vektorla 
birləşdirilir və resipient hüceyrəyə daxil edilir.  

Transgenoza misal olaraq, iki genə - tetrasiklinə və 
streptomisinə qarşı davamlılığı təyin edən genlərə malik 

rekombinant plazmidin alınmasını göstərmək olar. Hər iki geni 
daşıyan rekombinant plazmidi bağırsaq çöpü bakteriyasına 
köçürdükdən sonra, o, hər iki antibiotikə qarşı davamlı 
olmuşdur.  

Bir sıra tədqiqatlar bir bakteriyadan digərlərinə genlərin 
köçürülməsinə həsr olunmuşdur, məsələn, azot fiksə edən genlər 
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qrupunu bağırsaq çöpünə keçirdikdə atmosfer azotunu fiksə etmə 
qabiliyyəti də bağırsaq çöpünə köçürülmüş və bakteriya atmosfer 
azotunu fiksə etmək qabiliyyətini qazanmışdır. Artıq gen 
mühəndisliyinin metodları virus xəstəliklərinə qarşı vaksinlərin 

istehsalında da geniş tətbiq olunur.  
 Gen mühəndisliyi vasitəsilə çox qiymətli zülal məhsullarını 

kodlaşdıran eukariot genləri mikroorqanizmlərə daxil edilmiş və 
orada həmin zülalların sintezi mümkün olmuşdur. Bağırsaq çöpü 

bakteriyasına dəniz kirpisinin histon genləri, mahmızlı qurbağa 
və drozofilin ribosomal RNT genləri, drozofilin digər genləri, 
dovşanın qlobin struktur geni, siçovul, siçan və insanın insulin 
geni, siçanın mitoxondri DNT-nin genləri və digər orqanizmlərin 
genləri daxil edilmişdir. Xüsusilə, az miqdarda sintez olunan və 
böyük çətinliklərlə hüceyrədən ayrılan bioloji aktiv maddələrin 
mikrobioloji sintezi üçün eukariot genlərinin bakteriyalara 
köçürülməsi mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Somatostatini 

kodlaşdıran gen orqanizmdən kənar sintez edilmiş, beta-
qalaktozidaza operonu və bu operonun tənzimləyici sahələri ilə 
birlikdə plazmidə birləşdirilmişdir. Yeni qurulmuş plazmid 
bağırsaq çöpü bakteriyası hüceyrələrinə daxil edilmiş, onların 
çoxalması nəticəsində isə 5 mq somatostatin sintez olunmuşdur 

(hipotalamusdan göstərilən miqdarda somatostatin hormonunu 
almaq üçün 500 000 qoç beyni emal olunmalı idi). 

Müxtəlif laboratoriyalarda gen mühəndisliyinə prinsipcə 
yaxın olan metodlarla insan interferonları, endorfinlər, peptid 

tərkibli hormonlar - bradixinin, angiotenzin, neyropeptid ley-
enkefalin, insanın boy hormonu olan somatotropin və s. dərman 
preparatlarını kodlaşdıran genlər sintez olunmuş və bağırsaq 
çöpü hüceyrələrinə daxil edilmişdir. Bu maddələrin bəzilərinin 

istehsalı olduqca bahalı və çətindir, məsələn, insanın boy 
hormonu cüzi miqdarla meyitlərin hipofizindən alınır və bir 
uşağın müalicəsi üçün minlərlə meyitin hipofizindən istifadə 
etmək tələb olunur. Hazırda gen mühəndisliyi belə preparatların 

sadə və yüksək effektiv mikrobioloji istehsalı üçün yeni yollar 
açmışdır. Gen mühəndisliyi üsulлары ilə şəkər xəstəliyinin 
müalicəsində istifadə olunan insulinin, щямчинин bir çox 



 316 

xəstəliklərin müalicəsində və profilaktikasında işlənilən 
interferonun bakteriйa hüceyrələrинdə sintezi йериня йетирилир. 

Hazırda praktikada əks transкripsiya yolu ilə genlərin 
fermentativ sintezindən geniş istifadə olunur. Əks transkripsiya 

prosesini reallaşdıran RNT asılı DNT–polimeraza вя йа əks 
transkriptaza fermentиnin мювъудлуьу ilk dəfə retroviruslarda 
(irsiyyət daşıyıcısı RNT olan) müəyyən olunmuşdur. Həmin 
ferment RNT əsasında DNT-нин сурятляринин (kDNT) sintezini 

təmin edir. Bu üsuldan istifadə edərək, insanın və heyvanların 
qlobinlərini, öküzün gözünün bülлur cisimciyinin zülalını, ipək 
böcəyinin fibroin kodlaşdıran genlərини sintez етмишляр. Bu üsul 
insanın interferon geninin bakteriyalarda ekspressiyasında təтbiq 
olunmuşdur. İnterferon – qiymətli dərman preparatı olub, bir sıra 
viruс infeksiyalarının, o cümlədən bədxassəli şişlərin müalicəsində 
tətbiq olunur. Y.A.Ovçinnikov və V.G.Debabov əməkdaşları ilə 
E.ъoli-yə insanın interferon genini plazmidlər vasitəsi ilə daxil 

etmişlər. Bu üsulla alınan interferon fiziki, kimyяvi və bioloji 
xüsusiyyətlərinə görə insanın qanında olan interferondan 
fərqlənmir. Hətta bakteriyalarda donorun qanınда оландан 5000 
dəfə artıq интерферон sintez olunur və yüksək funksional fəallığı ilə 
səciyyələnir. 
 

221. Xromosom və genom mühəndisliyi istiqamətlərində hansı 

işlər aparılır? 

Xromosomların və ya onların hissələrinin bir orqanizmdən 

digərinə köçürülməsi problemini həll edən sitogenetika sahəsi 
xromosom mühəndisliyi adlandırılmışdır. Xromosom mühəndis-
liyi üsulları bu məqsədə yararlı olan bitkilər üzərində işlənib 
hazırlanmışdır. Bir genomdan digərinə bütöv xromosom və ya 

onun hissələrinin keçirilməsi genomun daha iri miqyaslı dəyişik-
likləridir. Burada köçürülmüş ayrı-ayrı genlərin məhsullarının 
deyil, bir çox növlərin müxtəlif əlamətlərini daşıyan orqanizm-
lərin yaranması nəzərdə tutulur. 

Bitkilər aləmində çoxdan bəri özündə müxtəlif cinslərin 

genomlarını birləşdirən orqanizmlər alınmışdır. Hibridləşmə və 
hibridlərdə xromosomların sonrakı ikiləşməsi nəticəsində buğda 
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ilə çovdarın genomunu birləşdirən, süni yolla alınmış yeni dənli 
bitki növü - tritikale yaradılmışdır. Bitki və heyvanlar üzərində 
xromosom mühəndisliyinin tətbiqinin böyük perspektivləri 
vardır. 

Bir hüceyrədən digərinə xromosomların keçirilməsi və 
hüceyrədə müxtəlif genomların birləşdirilməsi genetikanın klassik 
üsulları ilə (məsələn, bitkilərin hibridləşməsi zamanı ayrı-ayrı 
xromosomların və ya onların müəyyən hissələrinin köçürülməsi, 

tut ipək qurdunda cinsiyyətin tənzimlənməsində translo-
kasiyaların istifadəsi, somatik nüvələrin yumurta hüceyrələrinə 
keçirilməsi, allofen heyvanların alınması və s.) uzlaşır. Bu 
səbəbdən bu iki istiqamətin bir-birindən ayrılması müəyyən 
dərəcədə şərtidir.  

Heyvan hüceyrələri kulturasında aparılan bir sıra tədqi-
qatlar nəticəsində müəyyən olunmuşdur ki, bir hüceyrədən 
ayrılmış metafaza xromosomları digərlərinə pinositoz yolla daxil 

edilə və bu üsulla donor hüceyrələrinin genləri resipient 
hüceyrələrə ötürülə bilər. Nüvəsi çıxarılmış yumurta hüceyrələrinə 
somatik hüceyrələrin nüvəsinin köçürülməsi heyvandarlıqda 
istifadə olunur. 
 

222. Nə zaman rekombinant DNT molekulundan istifadə 
olunur? 

Rekombinant DNT-nin yaradılması fermentlər vasitəsilə 
DNT molekullarının spesifik fraqmentlərə ayrılması və sonradan 

tikilməsinə əsaslanır. Yeni yaranmış DNT molekulları sahib 
hüceyrələrə keçirilir və orada replikasiya prosesində rekombinant 
DNT-nin bir çox surətləri əmələ gəlir.  

Rekombinant DNT texnologiyalarından istifadə nəticəsində 

molekulyar biologiya sürətlə inkişaf etmişdir: genlərin xəritələn-
məsində yeni üsullar hazırlanmış, xəstəliklərin diaqnostikası, 
insan genlərinin zülal məhsullarının istehsalı, müəyyən heyvan və 
bitki növləri arasında genlərin köçürülməsi mümkün olmuşdur. 

 1970-ci ildə alimlər tərəfindən rekombinant DNT moleku-

lunun alınmasını mümkün edən yeni texnologiya hazırlanmış və 
yeni elm sahəsi - gen mühəndisliyi yaranmışdır. Onun əsas 



 318 

istiqamətləri - transgen bitki və heyvanların yaradılması, gen 
terapiyasının prinsiplərinin işlənilib hazırlanmasıdır. 

Gen mühəndisliyi qarşısında üç mühüm problem dayanır: 
digər hüceyrələrə daxil oluna biləcək rekombinant DNT 

molekulunun konstruksiyası; rekombinant DNT molekulunun 
hüceyrəyə daxil olunma üsullarının işlənilib hazırlanması; 
köçürülmüş genlərin ekspressiyası üçün normal şəraitin yaradıl-
ması. 

Molekulyar genetik üsullar əsasında yaraдылmış texnologiya-
lardan ən müxtəlif sahələrdə: insan və heyvanların irsi xəstəlik-
lərinin diaqnostikasında, kriminalistikada, etnoqrafiyada, qiy-
mətli bioloji aktiv maddələrin istehsalında, mikroorqanizmlərin 
файдалы ştamlarının, lazımi xüsusiyyətləri daşıyan transgen bitki 
və heyvanların alınmasında, bütöv orqanizmlərin, orqanların və 
ayrı-ayrı hüceyrələrin klonlaşdırılmasında və s. istifadə olunur. 

Gen mühəndisliyi sahəsində aparılan tədqiqatlar və əldə 

olunan məlumat canlı orqanizmlər haqqında biliklərin daha da 
dərindən dərk edilməsi və onların səmərəli istifadəsində xüsusi 
əhəmiyyət kəsb edir. 

Фundamental tədqiqatların inkişafında эen mühəndisliyinin 
rolu олдугъа mühümdür. Onun köməyi ilə müxtəlif genomlar, 

ayrı-ayrı genlər və onlarын kodlaşdırdığı məhsullar dərindən 
öyrənilir. Gen mühəndisliyiнин eukariot genlərinин ekzon-intron 
quruluşunun, genomun qeyri-sabitliyində transpozonların rolu-
nun, ontogenezin molekulyar-genetik əsaslarının, müxtəlif irsi 

xəstəliklərin mənşəyinin və mexanizmlərinin açıqlanmasınдa im-
kanlarы чох эенишдир. Genlər bankında toplanan ayrı-ayrı orqa-
nizmlərin genlərinin quruluş və funksiyalarının öyrənilməsi 
davam etdirilir. Rekombinant DNT-nin alınması və resipient 

hüceyrələrə daxil edilməsi lazımi genlərin müxtəlif orqanizmlərdə 
ekspressiyasını mümkün etdi. Bir sıra orqanizmlərin, o cümlədən 
insan genomунун nukleotid ardıcıllığının təyinи irsi xəstəliklərin 
genoterapiyasının perspektivliyini xeyli artırdı. 
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223. Rekombinant DNT necə yaradılır? 
Rekombinant DNT – təbiətdə rast gəlinməyən və yenidən 

йaradılmış DNT molekullarınын kombinasiyaсıdır. Krossinqover 
kimi təbii proseslər nəticəsində də DNT molekullarının yeni 

birləşmələri əmələ gəlsə də, “rekombinant DNT” termini müxtəlif 
bioloji mənbələrdən alınmış DNT molekullarının süni birləşdiril-
məsi zamanı istifadə olunur. Rекомбинант ДНТ молекулларынын 
алынмасы metodları əvvəllər bakteriya və virusların öyrənil-

məsində istifadə olunan genetik metodlara və  nuklein 
turşularının biokimyəvi metodlarına əsaslanır. Rekombinant 
DNT texnologiyalarının tətbiqi DNT-nin maraq doğuran 
fraqmentinin qeyri-məhdud sayda surətlərinin alınmasına imkan 
verir.  

Rekombinant DNT-nin йарадылма texnologiyasında bir чox 
modifikasiyaların tətbiq olunmasına baxmayaraq, оnların hamısı 
oxşar istiqamətə yönəlдилmişdir: 

1. Hüceyrə və toxumalardan DNT-nin ayrılması və təmiz-
lənməsi; 

2.DNT-nin endonukleazalar və ya restriksiya fermentləri 
(restriktazalar) ilə işlənməsi; restriksiya endonukleazaları ikiqat 
DNT molekullarının spesifik sahələrdən fraqmentlərə ayrılmasını 

təmin edir.  
3.Restriksiyadan sonra əmələ gələn DNT fraqmentlərinin 

“vektor” adlanan  (keçirici molekullarla) digər DNT molekulla-
rının fraqmentləri ilə birləşdirilməsi; “vektor” ona daxil edilən 

DNT fraqmenti ilə birlikdə rekombinant molekulunu əmələ 
gətirir.  

4. Rekombinant DNT molekulunun sahib hüceyrəyə 
keçirilməsi; sahib hüceyrələrin daxilində rekombinant DNT 

molekulunun replikasiyası baş verir və onlarla identik surəti - 
klonları əmələ gəlir.  

5. Sahib hüceyrə bölündükdə, hüceyrənin daxilində replika-
siya olunan rekombinant DNT molekulları qız hüceyrələrinə 
ötürülür və rekombinant DNT molekullarının surətini daşıyan 

yeni hüceyrə populyasiyası əmələ gəlir; 
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6. Klonlaşdırılmış DNT-nin ayrılması, təmizlənməsi və 
analizi; 

7. Klonlaşdırılmış DNT-nin transkripsiyası, mRNT-nin 
translyasiyası, zülal məhsulunun alınması, təmizlənməsi və onun 

gələcəkdə elmi və ya kommersiya məqsədi ilə istifadəsi.  
 
224. Yad DNT digər orqanizmlərin genomuna necə keçirilir? 

Genomlarına yad genlərin daxil olunduğu resipientlər kimi 

kultura hüceyrələrindən, məməlilərin, drozofilin, bəzi bitkilərin 
embrional hüceyrələrindən, məməlilərin pronukleusundan,  
bitkilərdə - protoplastlardan, təcrid olunmuş hüceyrə və toxuma-
lardan, mikrosporlardan, yetişməmiş ziqot rüşeymlərindən 

istifadə olunur. 
Rekombinant molekulların hüceyrələrə daxil edilməsinin 

çoxsaylı цсуллары mövcuddur. Bu və ya digər üsulun tətbiqi, 
əsasən, istifadə olunan plazmidlərdən asılıdır. Vektor kimi 

plazmidlərdən istifadə etdikdə rekombinant DNT resipient 
hüceyrələrə transformasiya yolu ilə daxil едиlir. Yad DNT-nin 
hüceyrələrə daxil edilməsində bir çox üsullardan, o cümlədən 
mikroinyeksiya, elektroporasiya, transfeksiya, liposomlara 
qablaşdırılma, mikrohissəciklərlə бombardманетмя вə s. istifadə 
olunur. 

Mikroinyeksiya. Çox nazik şüşə mikropipet (diametri 0.1-0.5 
mkm) və mikromanipulyator vasitəsi ilə vektor DNT-сi orada 
yerləşən tranсgenlə birlikdə hüceyrənin nüvəsinə daxil edilir. Belə 

transformasiyanın effektivliyi heyvan hüceyrələrində 50%-ə yaxın 
olur. Hər mikroinyeksiya zamanı 100-dən 300000-dək DNT 
molekulunu hüceyrəyə daxil etmək mümkün olur. Mikroinyek-
siya üçün bitki hüceyrələrində 2 mkm diametrli mikroiynələrdən 
istifadə olunur. Bitki hüceyrələrində transformasiyanın 
effektivliyi 10-20%-я qəдər olur. 

Elektroporasiya. Metod yüksək gərginlikli cərəyanın təsiri 
altında biomembranların keçiricilik qabiliyyətinin artmasına 
əsaslanır. Kiçik zaman müddətində əmələ gələn məsamələrdən 

DNT hüceyrəyə daxil edilir. 
Transfeksiya. İzolə olunmuş yad DNT işlənildikdən sonra 
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еukariot hüceyrələrinə daxil edilir. Hüceyrəyə keçirilmiş 
molekulların böyük əksəriyyəti xromosom DNT-nə daxil olur. 

Liposomlara qablaşdırılma. Liposomlar qılafları fosfoli-
pidlərdən ibarət olan spesifik törəmələrdir. Onlara daxil edilən 

DNT nukleazalarын dağıdıcı təsirindən горунуr. Liposomlar 
hüceyrə tərəfindən udulduqda onlarda yerləşdirilmiş DNT 
hüceyrələrə daxil olur. 

Mikrohissəciklərlə бombardmanетмя. Birləpəli bitkilərin 

transformasiyasında ən effektiv üsuldur. Transformasiya üçün 
suspenziya вя ya kallus toxumaları götürülür. Bombardman üçün 
0.6-3 mkm ölçüsündə qızıl və ya volfram hissəciklərинdən istifadə 
olunur. Onların üzərinə transgen daşıyan DNT vektor 
чöкдürülür. Həmin hissəciklər «gen toplarına» doldurulur və 
hüceyrələrə atəş açılır. Qızıl щиссяъикляr onlara birləşən DNT ilə 
birlikdə hüceyrə və nüvələrə daxil edilir. 

 

225. DNT-nin klonlaşdırılmasında hansı fermentlərdən və 

vektorlardan istifadə olunur? 

Rekombinant DNT metodunda istifadə olunan ferment-
lərin mühüm sinfi – restriksiya endonukleazalarıdır. Bu ferment-
lər müxtəlif bakteriyalardan ayrılır. Onların əsas funksiyası yad 

virus DNT-ni parçalamaqdan ibarətdir. Restriksiya məhdud-
laşma mənasını ifadə edir, yəni bu fermentlər bakteriyalarda 
virus infeksiyasının inkişafını məhdudlaşdırır. Restriksiya 
fermentləri DNT-nin spesifik ardıcıllıqlarını (restriksiya 

saytlarını) tanıyır və həmin sahələrdə DNT molekulunun hər iki 
zəncirini kəsir.  

1978-ci ildə Verner Arber, Hamilton Smit və Daniel Natans 
restriksiya fermentlərinin kəşfinə və molekulyar genetikada tətbiq 

olunmasına görə Nobel mükafatına layiq görülmüşlər. Hazırda 
200-dən artıq endonukleazalar məlumdur. Endonukleazalar 
DNT molekulunu spesifik fraqmentlərə ayırır və onların bu 
xüsusiyyətlərindən klonlaşdırmada istifadə olunur. 

Restriksiya hidrolizi nəticəsində əmələ gələn DNT 

fraqmentləri gələcəkdə klonlaşdırma üçün sahib hüceyrələrinə 
билаваситя keçirilə bilməz. Bundan ötrü onlar xüsusi daşıyıcı 
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molekullar - vektorlarla birləşdirilməlidir. Vektorlar DNT-nin 
klonlaşacaq fraqmentini daşıyan, halqavari DNT molekulları 
olub, müəyyən xüsusiyyətlərə malikdirlər: 

1. Onlar daxillərində yerləşdirilmiş DNT seqmentləri ilə 

bərabər öz-özlərini hasil edə bilir.  
2. Onların tərkibində hər biri yalnız bir dəfə mövcud olan 

müəyyən restriksiya saytларына rast gəliниr. Bu saytların birinə 
görə vektor parçalanır və öyrənilən DNT fraqmenti ilə qarışır. 

3. Tərkibində sahib hüceyrədə olmayan zülalları 
kodlaşdıran müəyyən marker – gen və ya genləri daşıyır.  

4. Sahib hüceyrədən asanlıqla ayrılır. 
Klonlaşma üsulunda müxtəlif vektorlardan, o cümlədən 

plazmid və ya bakteriofaq əsasında yaraдылmış vektorларdan 
istifadə olunur. İlk vektorlar plazmidlər əsasında yaradılmışdır, 
onlar çoxşəkillidir və klonlaşdırma metodlarında geniş tətbiq 
olunur. Plazmidlər təbiətdə rast gəlinən, ekstraxromosom, 

halqavarı, ikizəncirli DNT molekullarıdır. Onlar bakteriйа 
hüceyrələrинdə sərbəst replikasiya olunur. Sahib hüceyrəyə bir 
plazmid daxil olduqda, o, öz-özünü hasil edərək, yüzlərлə сурятини 
əmələ gətirir. 

Hazırda çoxlu sayda genetik yaradılmış vektorlar mövcud-

dur və onlardan istifadə lazımi fraqmentə malik plazmidi daşıyan 
hüceyrələri asanlıqla identifikasiya etməyə imkan verir. 

Plazmidlər iri DNT fraqmentlərinin klonlaşdırılmasında 
yararsızdırlar. Adətən, plazmidlər əsasında yaraдылмыш vektorlara 

25 min nukleotid cütündən (25 kb)  ibarət yad DNT fraqmentini 
daxil etmək olur. Lakin bəzi hallarda vektora daha iri DNT 
fraqmentlərinin daxil edilməsi tələb olunur. Bu zaman vektor 
kimi genеtik modifikasiya olunmuş lyamda bakteriйa virusunun 

ştamlarından istifadə edilir. Faq əsasında hazırlanmış vektorда 
plazmidlərlə müqayisədə, təxminən iki dəfə artıq, 45 m.n.c. (45 
kb) ölçüsündə DNT fraqmenti yerləşdirилə bilяr. 

Lyamda () faqınын üçdə bir hissəsi onun həyat fəaliyyətində 
əhəmiyyətli deyildir. Buna görə də xromosomun həmin hissəsinin 
yad DNT ilə əvəz olunmasы faqın funksional fəaliyyətinə təsir 
göstərmir. Faqın mərkəzi sahəsi kəsilib götürülür, çiyinlərinə 
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liqaza fermenti vasitəsilə yad DNT fraqmentləri birləşdirilir. Yad 
DNT daşıyan vektor bakteriйа hüceyrələriня yoluxdurулуr və 
çoxлу sayда yad DNT daşıyan faq hisсəcikləri əmələ gəlir. Nəticə 
olaraq faqla yoluxdurulan hüceyrələr piləklər əmələ gətirir. 

Onlardan DNT ayrılır və təmizlənir.  
 

226. Hansı hüceyrə kulturası DNT klonlaşmasında istifadə 
olunur? 

DNT fraqmentlərinin surətlərinin alınması üçün – rekom-
binant molekullar onların replikasiyasının baş verəcəyi sahib 
hüceyrələrinə köçürülməlidirlər. Rekombinant DNT-nin replika-
siyaсы üçün müxtəlif prokariotlar və eukariotlar sahib 

orqanizmlər kimi istifadə oluna bilər. Bu məqsədlə daha geniş 
E.coli bakteriyasının K12 ştammıндан istifadə olunur. 
Klonlaşdırılmış eukariot genlərinин ekspressiyası və replikasiyası 
üçün sahib hüceyrə kimi daha çox maya göbələyi Saccharomyces 

cerevisiae təтbiq olunur. Maya göbələkləri, eukariot orqanizmləri 
olмаларына baxmayaraq, laboratoriya şəraitində asanlıqla 
yetişdirilir və onlar gen mühəndisliyi tədqiqatları üçün olduqca 
əlverişli obyektdirlər. İntensiv tədqiqatlar nəticəsində maya 
göbələyinin genetik xəritəsi  və mutasiyalara görə məlumat bazası 

yaradılmışdır. Maya göbələyinin genomunun nukleotid ardıcıllığı 
tamamilə oxunmuş, bir çox genləri identifikasiya olunmuşdur.  

Maya göbələyinin əsasında bir neçə vektor molekulu tərtib 
edilмишдир. Bunlardan biri süni yaraдылmış maya xromosomu – 

ЙAC-дыр (yeast artificial chromosome). Maya göbələkləri bir sıra 
zülalların: hepatit B virusunun, malyariya parazitinin, epidermal 
boy faktorunun, alfa-1 antitripsinin, qanın VIII A laxtalanma 
faktorunun funksiyalarının tədqiqində istifadə olunur. 

 

227. Genom kitabxanaları necə yaradılır? Genlər bankı nədir? 

Bir fərdi mənbədən alınan DNT-klonları dəsti klon 
kitabxanası adlanır. Bu kitabxana bütöv genomu, bir xromosomu 
və ya eyni tipli hüceyrələrdə ekspressiya olunan genləri təmsil edə 

bilər. Orqanizmin genom kitabxanasında genoma daxil olan 
genlərin, ən azı, bir nüsxəsi saxlanılmalıdır. Genom kitabxana-
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larının yaradılması bir neçə mərhələdən ibarətdir: DNT-nin 
hüceyrə və ya toxumalardan ayrılması, restriktazaların təsiri ilə 
fraqmentlərə ayrılması, alınmış fraqmentlərin vektor molekul-
larına birləşdirilməsi və rekombinant DNT-nin resipient 

hüceyrələrə daxil edilməsi. 
İlk genom kitabxanasını 1978-ci ildə T.Maniatis 

əməkdaşları ilə yaratmışdır. Onlar D.melanogaster-in 
genomundan ayrılan DNT-ni E.coli hüceyrələrində 

klonlaşdırmışlar. 
DNT-nin klonlaşdırılması üçün mRNT-dən istifadə etmək 

olar. Əks-transkriptaza fermentinin iştirakı ilə mRNT əsasında 
kDNT (komplementar DNT) alınır ki, bu DNT sonradan 
plazmid və ya faq vektorunda klonlaşdırılır. 

Genom kitabxanalarının və ya ayrı-ayrı orqanizmlərin gen 
banklarının yaradılması fərdi genlərin müəyyən olunması strate-
giyasını, onların quruluş və funksiyasının tədqiq edilməsini xeyli 

asanlaşdırır. Bu texnika daxil edilən DNT fraqmentlərinə görə 
fərqlənən bakteriya və ya hibrid faqların klon dəstini almağa 
imkan verir. Tədqiqatçıya lazım olan genlər bu cür banklardan 
xüsusi hazırlanmış genetik, biokimyəvi, radioizotop, immunoloji 
üsullarla seçilir. 1974-cü ildə D.Hoqness əməkdaşları ilə E.coli 

hüceyrələrində D.melanogaster-in genlərinin bankını, sonra da 
insan da daxil olmaqla digər orqanizmlərin genlərinin bankını 
yaratmışlar. Sonuncu genetik qüsurların düzəldilməsi məqsədi ilə 
irsi xəstəliklərin gen terapiyası üçün real perspektivlər açır. 
 

228. Bitki biotexnologiyasının əsas istiqamətləri hansılardır? 

Genetik transformasiya olunmuş ilk bitki 1982-ъи ildə 
yaradılmışdır. Bitkilərin biotexnologiyasının əsas istiqamətləri 

herbisidlərə, zərərli həşərata və patogen göbələklərə qarşı 
davamlı, böyümə sürəti və məhsuldarlığı yüksək, meyvələrinin 
saxlanılma müddəti uzun, keyfiyyəti yaxşılaşdırılmış olan 
formaların alınmasıdır. Hazırda transgen bitkilər onlarla milyon 
hektarlarda becərilir. Bunlardan ən geniş yayılmışları - soya, 

qarğıdalı, raps (Brassica napus L.) və pambıqdır. Günəbaxan, 
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şəkər çuğunduru, tütün, üzüm, ağac bitkiləri üzərində bu 
istiqamətdə təcrübələr aparılmaqdadır. 

Transgenez yolu ilə bitkilərin yaxşılaşdırılması müxtəlif 
istiqamətlərdə aparılır. Belə ki, hazırda alaqlarla mübarizədə 

olduqca əhəmiyyətli olan herbisidlərə qarşı davamlı transgen 
bitkilər yaradılmışdır. Bunlardan pambıq, qarğıdalı, raps, soya, 
şəkər çuğunduru, buğda və s.-nin davamlı sortları yaradılıb, 
istifadə olunmaqdadır.  

Həşərata qarşı bitkilərin davamlılığı problemi də transgen 
bitkilərin yaradılması ilə uğurla həll olunur. Bu problemlə bağlı 
işlərin böyük əksəriyyəti Bacillus thuringiensis  bakteriya 
ştamlarının məhsulu olan delta-endotoksin zülalını daşıyan 

transgen bitkilərin alınmasına həsr olunmuşdur. Bu zülal bir çox 
həşərat növlərinə toksiki təsir göstərdiyi halda, məməlilər, o 
cümlədən insan üçün təhlükəli deyildir. Bakteriyalardan delta-
endotoksinin sintezinə nəzarət edən genlər ayrılmış, spesifik 

genetik konstruksiyalara daxil edilməklə, bitki genomuna 
keçirilmişdir. Genlər onlar üçün yad olan genomda normal 
funksiyaya başlamış və həşərat tərəfindən yeyildikdə, bağırsaq 
hüceyrələrinin lizisinə səbəb olmaqla, həşərata öldürücü təsir 
göstərən toksin əmələ gətirmişdir.  

Virus xəstəliklərinə qarşı davamlılığı təmin etmək üçün bitki 
hüceyrələrinin genomuna virusların əleyhinə təsir göstərən 
agentlərin, məsələn, interferon, nukleaza və b.-nın genləri daxil 
edilmişdir. İnsanın β-interferon genini daşıyan tütün və yoncanın 

transgen bitkiləri alınmışdır. 
Bitkilərdən genetik mühəndislik yolu ilə əldə olunmuş ilk 

kommersiya məhsullarından biri, praktiki olaraq, uzun müddət 
saxlanıla bilən, transgen tomat olmuşdur. Transgen bitkilər vasi-

təsilə tibdə və baytarlıqda istifadə olunan zülalların, 
anticisimciklərin, vaksin və digər heyvan mənşəli unikal 
komponentlərin alınmasına yönəlmiş tədqiqatlar olduqca 
perspektivlidir. Bu hallarda bitki genomuna tibb üçün zəruri olan 

zülal komponentlərini kodlaşdıran insan və ya heyvan genləri 
daxil edilir. 
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Biotexnoloji yolla sellüloza, nişasta toplayan bitkilər də 
alınmışdır. 

 

229. Hansı məqsədlə transgen heyvanlar yaradılır? 
1986-cı ildə C.Gerdon və onun rəhbərlik etdiyi qrupun tədqi-

qatları vasitəsilə göstərilmişdir ki, siçanın mayalanmış yumurta 
hüceyrəsinin pronukleusuna inyeksiya edilmiş genlər bütün 
hüceyrələrin xromosomlarına daxil olur. 1985-ci ildə bir sıra 

genlərin dovşan, donuz və qoyun genomuna keçirilməsi mümkün 
olmuşdur. Transgen məməlilər insanın xəstəliklərinin tədqiqində 
ən əlverişli modeldir, bundan əlavə onlardan insana gərəkli olan 
biotibbi preparatların və zülalların sintezində istifadə oluna bilər.  

Hazırda aşağıda göstərilən məsələlər işlənilməkdədir: 
1. Genlərin və bütöv xromosom hissələrinin əvəzolunma 

imkanlarının öyrənilməsi; 
2. Onkogenlərin əvəz olunması; 

3. Boy hormonları genlərinin insersiyası; 
4. İnsanın donor orqanlarının formalaşması üçün zəruri olan 

genlərin heyvan hüceyrələrinə keçirilməsi. 
Bakteriyaların sintez etdiyi eukariot zülallarında bəzi 

çatışmazlıqların olmasına baxmayaraq, onlardan birinci nəsil 

rekombinant zülal məhsullarının sintezi üçün istifadə olunur. Bu 
çətinliklərin aradan qaldırılması və zülal məhsulunun çıxımını 
artırmaq üçün eukariot hüceyrələrindən istifadə olunur.  

Alfa-1-antitripsin fermentinin çatışmazlığı ilə ağciyərin 

ölümcül irsi xəstəliyi olan emfizema inkişaf edir. Alfa-1-anti-
tripsin geninin məhsulu gen mühəndisliyi vasitəsilə alınmışdır. Bu 
məqsədlə insanın alfa-1-antitripsin geni qoyunun süd zülallarının 
ekspressiyasını tənzimləyən genin promotorunun yanında vek-

tora klonlaşdırılmışdır. Bu promotorun təsiri altında olan genlər 
yalnız süd vəzi hüceyrələrində ekspressiya olunur. Bu hibrid gen 
in vitro şəraitində mayalanmış ziqota daxil edilmiş‚ sonra ziqotlar 
surroqat ananın balalığına yerləşdirilmişdir. Nəticədə 
balalamadan sonra südündə yüksək miqdarda (35 q/l) insanın 

alfa-1-antitripsini olan normal transgen heyvanlar inkişaf 
etmişdir. 
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230. Mikroorqanizmlərin biotexnologiyasından necə istifadə 
olunur? 

Bəşəriyyət mikroorqanizmlərin biotexnologiyası ilə əsrlər 
boyu məşğul olsa da, müasir biotexnologiyanın inkişafı yalnız 

keçən əsrin 70-ci illərindən başlayaraq mümkün olmuşdur. Böyük 
nailiyyətlər sənaye mikrobiologiyası sahəsində əldə edilmişdir. 
Gen mühəndisliyi metodlarından istifadə nəticəsində müasir 
mikrobioloji sənayenin mahiyyəti dəyişmişdir: müəyyən genlərin 

daxil edilməsi ilə mikroorqanizmlərin məhsuldarlığı və fəallığı 
artmış, mikroorqanizmlərin çoxalması müxtəlif şəraitlərdə 
mümkün olmuş, mikroorqanizmlər onlara xas olmayan 
maddələri sintez etməyə qabil olmuşlar.  

İnsanın ilk gen mühəndisliyi məhsulu terapevtik istifadəsinə 
icazə verilən insan insulini olmuşdur. İnsulin – zülal hormonu 
olub, karbohidrat mübadiləsini tənzimləyir. Orqanizmdə insulin 
məhsulunun azalması, milyonlarla insanların əziyyət çəkdiyi 

şəkərli diabet xəstəliyinə səbəb olur.  
Hazırda insanın terapevtik əhəmiyyəti olan bəzi genlərini 

mikroorqanizmlərə daxil etməklə, onlarda interferon, interleykin-
2, insanın boy hormonu, qanın laxtalanma faktoru, eritropoetin, 
B-hepatitə qarşı vaksinin sintez olunmasına nail olmuşlar. 

1980-cı ildən ABŞ-da nefti parçalayan mikroorqanizm 
ştamlarına ilk patent verilmişdir. 

 
231. Yeni vaksinlərin yaradılmasının əhəmiyyəti nədir? 
Son illər yeni vaksinlərin işlənib hazırlanmasına diqqət 

yetirilir. Bu da hazırkı dövrə qədər bir çox təhlükəli yoluxucu 
xəstəliklərə qarşı yüksək effektli peyvəndlərin olmaması ilə 
şərtlənir. Hazırda QİÇS-ə‚ vərəmə, malyariyaya qarşı effektiv 

vaksinlərin alınmasına nail olmamışlar. Antibakterial 
preparatlara qarşı davamlı mikroorqanizmlərin formalaşması, 
ekoloji böhran xarakteri alaraq, bir çox ağır xəstəliklərin effektiv 
müalicəsinə təhlükə yaradıb. Əvvəllər infeksion hesab edilməyən, 
lakin sonradan inkişafında patogen mikroorqanizmlərin rolu 

aşkarlanan yoluxucu xəstəliklər, məsələn, qastritlər, mədə və 
onikibarmaq bağırsağının yarası‚ qaraciyərin bədxassəli 
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transformasiyası (B və C hepatiti) müəyyən edildikdən sonra 
vaksinlərə maraq daha da artmış oldu.  

Gen mühəndisliyinin faydalı tətbiq sahələrindən biri 
vaksinlərin alınmasıdır. Vaksinlər xəstəlik törədicilərinə qarşı 

immun sistemində anticisimciklər yaradır və bu yolla həmin 
xəstəliyə qarşı immuniteti təmin edir. Adətən, öldürülmüş virus və 
ya bakteriyalardan alınmış, insan orqanizmində çoxalma və 
xəstəlik əmələgətirmə qabiliyyətini itirmiş, inaktivləşdirilmiş 

vaksinlərdən istifadə olunur.  
Gen mühəndisliyinin köməyi ilə yeni vaksin növü - 

subvahidli vaksinlər alınmışdır. Bu vaksinlər virus və ya 
bakteriyanın səthində olan bir və ya bir neçə zülaldan ibarətdir. 
Bu zülallar antigen kimi təsir göstərərək, immun sistemini virus 
və ya bakteriyaya qarşı anticisimcik əmələ gətirməyi 
stimullaşdırır. İstehsalatda istifadəsinə icazə verilən ilk subvahidli 
vaksin hepatit B virusuna qarşı olmuşdur. Həmin virus qaraciyəri 

zədələyərək sirroz və ya xərçənglə nəticələnir. Hepatit B 
virusunun səth zülalının genini maya göbələyində ekspressiya 
edən vektora daxil etmiş və maya hüceyrələrindən uyğun zülalı 
almışlar. Zülal ayrıldıqdan və təmizləndikdən sonra vaksin kimi 
istifadə olunmuşdur. 

Hazırda gen mühəndisliyi üsullarından hepatit B virusunun 
səth zülalının mədəni bitkilərdə alınması istiqamətində istifadə 
olunur. Burada məqsəd bitkilərin yarpaq və ya meyvələrindən 
vaksin mənbəyi kimi istifadə etməyə nail olmaqdır. Bitkilərdə 

vaksinlərin sintezinin bir neçə üstünlüyü vardır. Onların istehsalı 
və təmizlənməsinə sənaye avadanlıqları tələb olunmadığından,  
ucuz başa gələndirlər və inyeksiya tələb etmirlər. Belə vaksinlər 
tibbi servis və təchizatın zəif olduğu, inkişaf etməkdə olan 

ölkələrdə xüsusilə faydalı olacaqlar.  
DNT-vaksinlər vasitəsi ilə insan orqanizminə patogen mik-

roorqanizmlərлə mübarizə aparan immunoqlobulinlərin genləri 
daxil edilir. İmmunlaşdırmada vektor kimi plazmidlərdən istifadə 
olunur.  

Yaxın zamanlarda rekombinant antigenlərini daşıyan 
transgen bitkilər kliniki sınaqdan keçirilmişdir. Gen mühəndis-
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liyinin təтbiqi ilə yeyilən vaksinlər yaraдылmыşdır. Könüllülərin 
rekombinant bakteriya antigenlərini daşıyan transgen 
pomidorlardan az miqdarda (50-100 г) istifadəsi zamanı onlarda 
antigenlərə qarşı anticisimciklər əmələ gəlmişdir ki, bu da yeyilən 

vaksinlərin praktiki istifadəyə yararlığını göstərmişdir. Uşaqlarда 
vaksinляшмя üçün daha münasib transgen banan bitkisinin 
meyvələri hesab olunur.  

 

232. “İnsan genomu” layihəsi necə yaradılmışdır? 

XX əsr elminin ən böyük uğuru “İnsan genomu layihəsinin” 
(The Human Genome Project, HGP) yerinə yetirilməsidir. Bu 
layihəyə beynəlxalq proqram üzrə 1990-cı ildən ABŞ-ın Milli 

Sağlamlıq İnstitutu (NIH) və Energetika Departamentində 
başlanılmış, sonradan bir çox ölkələr, Fransa, Böyük Britaniya, 
Yaponiya onun yerinə yetirilməsində iştirak etmişlər. “İnsan 
genomu layihəsi” 2000-ci ildə tamamlanmış və insanın 3.2 mlrd. 

n.c.-dən ibarət olan haploid genomu tamamilə sekvensləşdiril-
mişdir. Bu gün genetiklər rekombinant DNT texnologiyasından 
istifadə edərək, 60-dan artıq orqanizmin genomunu bütövlükdə 
sekvensləşdirmişlər. 

İnsan genomunun şərh edilməsi bir neçə mərhələdə yerinə 

yetirilmişdir. Lakin bütün mərhələlər paralel olaraq, dünyanın bir 
çox laboratoriyalarının uzlaşmış fəaliyyəti nəticəsində 
aparılmışdır. Layihədə əvvəlcə “klon klonun ardınca” üsulundan 
istifadə olunmuş və aşağıdakı mərhələlər ayırd edilmişdir: 

1. İnsanın hər xromosomu üçün markerlərarası orta 
məsafəsi 2-5 cM olan genetik xəritələrin tərtib olunması. 
Məlumdur ki, genetik xəritə krossinqoverin tezliyinə əsaslanaraq, 
xromosomlarda genlərin ardıcıllığını və yerini göstərir. Bu 

mərhələdə tədqiqatçılar markerlərarası orta məsafəsi 2 mln. n.c.-
nə bərabər genetik xəritələrin tərtib olunması üçün identifikasiya 
olunmuş genlərdən, PDRF və digər markerlərdən istifadə 
etmişlər. 

2. Hər xromosomun fiziki xəritəsinin tərtib olunması. Fiziki 

xəritələr DNT-nin nukleotid cütləri ilə ifadə olunmaqla, 

markerlərin yerləşmə ardıcıllığı arasındakı fiziki məsafələri 
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göstərir. Bu xəritələrin tərtib olunmasında bir neçə üsuldan və 
100000 n.c. ölçüsündə fasilə ilə yerləşən 30000 markerdən istifadə 
etmişlər.  

3. Hər xromosom üçün bir-birlərinin üzərini örtən klonların 

yaradılması. Bu mərhələdə  maya göbələyinin süni xromosomu 
olan YAC-dan və bütün xromosomları tam surətdə örtən iri 
həcmli digər klonlaşdırılmış vektorlardan istifadə olunmuşdur. 
Əvvəlcə hər xromosom bir neçə seqmentə bölünmüş, sonra üst-

üstə düşən seqmentlər ayrılmış və klonlar xəritələnmişdir.  
4. Genomun sekvensləşdirilməsi. Layihənin son məqsədi – 

insan genomunun bütün nukleotid ardıcıllıqlarının təyinidir. Bu 
mərhələnin icrasına 1998-ci ildə ABŞ-da başlanılmış, altı 
mərkəzdə texnologiyalar təkmilləşdirilmiş və geniş miqyaslı 
sekvensləşməyə başlanılmışdır. Digər ölkələrdə də oxşar 
mərkəzlər yaradılmışdır.  

 

233. Gen mühəndisliyi vasitəsilə genetik nöqsanları düzəltmək 

olarmı? 

Tibbin müdaxiləsi ilə genetik qüsurların səbəb olduğu 
xəstəliklərin müalicəsinə yardım etmək olar, lakin onları tama-
milə sağaltmaq qeyri-mümkündür. Belə ki, bir çox xəstəliklərin 

səbəbləri genetik sistemdə baş verən dəyişikliklərdir. 
Hər hansı bir irsi xəstəliyin metabolik və molekulyar 

səbəblərinin müəyyənləşdirilməsi gen mühəndisliyinin əczaçı 
məhsullarından istifadə olunmaqla genin qüsurunu qismən bərpa 

etməyə imkan verir. Hemofiliya A-nın müalicəsi üçün xəstəyə 
çoxlu miqdarda qanın VIII faktorunun daxil olunması tələb 
edilir. Preparat donor qanından alındığında, onun qiyməti 
olduqca baha olur. Gen mühəndisliyinin metodlarının tətbiqi bu 

problemi həll etməyə kömək etmişdir. VIII faktorun ilkin 
quruluşunun bir sahəsi məlum olduqda, 36 n.c.-dən ibarət DNT-

zond sintez edilmiş, bu zonddan istifadə olunmaqla,  faqı 
vasitəsilə yaradılmış insanın gen bankından VIII faktoru kodlaş-

dıran gen axtarılmışdır. Ayrılan gen rekord ölçüdə böyük olub, 
uzunluğu 186000 n.c.-nə bərabər idi. Bu genin daxilində 26 ekzon 
və 25 intron mövcuddur. VIII faktorun ilkin quruluşu 2332 amin 



 331 

turşu qalığından ibarətdir. Onun bu strukturu sələfindən 
sekresiya üçün zəruri olan və lider peptid adlandırılan 19 amin 
turşusu kəsilib götürüldükdən sonra əmələ gəlir. VIII faktoru 
kodlaşdıran gen çox böyük ölçüdə olduğuna görə onu genlər 

bankında heç bir faq hissəciyinə bütövlükdə yerləşdirmək olmur. 
Hissələrə ayrılmış və sonradan tikilməklə əldə olunan bu gen çin 
dağ siçanının hüceyrə kulturasına daxil edilmişdir. Hüceyrələr 
tərəfindən qanın VIII faktoru sintez olunaraq, kultura mühitinə 

ifraz edilmişdir. Beləliklə, gen mühəndisliyi vasitəsilə bir daha 
tibbi məqsədlə istifadə olunan digər bir preparatı almaq mümkün 
olmuşdur. 

VIII faktoru kodlaşdıran genin misalında irsi dəyişkən-
liklərin molekulyar təbiətini tədqiq etmək olar. Genin radioaktiv 
DNT-ni və hemofiliyadan əziyyət çəkən insan genomu DNT-nin 
restriksiya fraqmentlərinin qarışığını əldə edərək, bu genom 
DNT-nin elektroforezini aparmaq və sonradan fraqmentləri 

radioaktiv zondlarla hibridləşdirmək mümkündür. Hər hansı bir 
restriksiya saytında mutasiya baş verdikdə, elektroforez üsulu ilə 
aşkarlanan radioaktiv zondların paylanması sağlam insanın 
genom DNT-dən alınan zondların elektroforeqramından 
fərqlənəcəkdir. Bu metodu tətbiq edərək, R.Lon və G.Vixar 

göstərmişlər ki, hemofiliya xəstələrində xəstəliyə səbəb uyğun 
gendə nöqtəvi mutasiyaların - nukleotid əvəz olunmalarının, 
yaxud da müxtəlif ölçülərdə delesiyaların baş verməsidir.  

Gen terapiyasının inkişafı qüsurlu genləri normal 

variantlarla əvəz etməyə və bu yolla xəstəliyin simptomlarını 
deyil, səbəblərini aradan qaldırmağa imkan verəcəkdir.  

 

234. Hansı məqsədlə gen terapiyasından istifadə olunur? 

Gen terapiyası – xəstəliyin müalicəsi məqsədi ilə insanın 
somatik hüceyrələrinin genetik aparatında dəyişikliklərin 
aparılmasına yönəldilmiş gen mühəndisliyi (biotexnoloji) və tibbi 
metodların cəmidir. Bu, DNT-nin strukturunda mutasiyalarla 
yaradılan irsi qüsurların bərpasına və ya hüceyrələrə yeni 

funksiyaların verilməsinə istiqamətlənmiş biologiyanın yeni və 
olduqca sürətlə inkişaf edən sahəsidir. Gen terapiyası zamanı 
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mutant alleli daşıyan somatik hüceyrəyə müvafiq genin normal 
alleli daxil edilir. Genlər insan hüceyrələrinə bir neçə yolla 
keçirilə bilər. Çox zaman vektor kimi viruslardan istifadə olunur. 
Onlarla yanaşı, genlərin bir orqanizmdən digərinə köçürülməsində  

kimyəvi üsullardan və liposomlardan да istifadə olunur. 
Viruslardan istifadə etdikdə insan geni əvvəlcə virusa köçürülür 
və rekombinant virus yaradılır. Daha sonra isə insanın müalicəси 
üçün zəruri olan gen virus vasitəsi ilə xəstənin orqanizminə daxil 
edilir.  

 Gen terapiyasının kliniki praktikada tətbiqində ilk müvəf-
fəqiyyət 1990-ъы ildə ABŞ-da ağır irsi xəstəliк – kəskin kombinə 
olunmuş immun çatышmazlığıнын (SCİD - Severe Combined 

Immune Deficiency) müalicəsi zamanı əldə олунмушдур. Adətən, 
bu xəstəliyə tutulan insanlar immun чatышmazlыьы иля əlaqədar 
müəyyən infeksiyalara qarşı müqavimət göstərə bilmədiкляринdən 
məhv olurlar. SCİD müxtəlif geнlərin mutasiyasının nəticəsidir və 
bunlardan biri adenozindezaminaza (ADA) fermentini 
kodlaşdıran gendə baş verən dəyişkənlikdir. Xəstədən ayrılmış və 

sınaq şüşəsində yetişdirilən T-limfositləri hüceyrələrinə retrovirus 
vektoru vasitəsi ilə ADА-nın normal сурятляри daxil edilmiş və 
onlar laboratoriya şəraitində çoxaldıldıqdan sonra (mln.-а yaxın) 

yenidən xəstəyə inyeksiya edilmişdir. Müalicədən sonra T-
limfositlərinin 25-30%-də ADA fermentinin miqdarı artaraq, 
normal olmuş və xəstə sağalmışdır. Hazırda 10-dan artıq xəstəlik 
transgenez yolu ilə müalicə olunur. 

2000-ci ildə SCİD-in X-ilişikli formasının gen terapiyası 
müsbət nəticələr vermişdir. Bu sınaqlarda vektor kimi 
modifikasiya olunmuş Moloni virusundan istifadə olunmuş və 
normal genin qan hüceyrələrinə keçirilməsi daha effektiv olmuş-

dur. Bu üsulla 8 və 11 aylıq 2 uşağın müalicəsi aparılmış, 10 
aydan sonra onların fenotipi tam surətdə təshih edilmiş (düzəl-
dilmiş) və  onlarda immun sisteminin funksiyası bərpa olunmuş-
dur.  

Gen terapiyasının sonrakı sınaqları və X-ilişikli hemofiliya 

B xəstələrinə AAV vektoru vasitəsilə normal genin keçirilməsi də 
uğurla başa çatmışdır. Gələcəkdə genin daha yüksək dozaların-
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dan istifadə olunması və xəstələrin gen terapiyası vasitəsilə 
tamamilə sağaldılması planlaşdırılır. Gen terapiyası ilə irsi 
xəstəliklərin müalicəsi ilə yanaşı, xərçəngin bəzi formalarının, 
ürək-damar və yoluxucu xəstəliklərin müalicəsi istiqamətində də 

kliniki sınaqlar keçirilir. 
Gen mühəndisliyi metodlarının perspektivli olduğu xəstəlik-

lərin digər qrupu  -  lizosom xəstəlikləridir.  
Gen terapiyası, nəzəri olaraq, insanın ən müxtəlif xəstəlik-

lərinin - monogen, multifaktorial, o cümlədən onkoloji, 
infeksion, degenerativ, nevroloji və s.-nin müalicəsində istifadə 
oluna bilər. Son onilliklərdə bu sahədə 400-dən artıq kliniki 
protokol təsdiq olunmuş, 3000-dən artıq pasientin müalicəsində 
gen terapiyası metodlarından istifadə olunmuşdur. Hazırda irsi 
xəstəliklərin 1000-dən çox geni xəritələnmiş, yüzlərlə gen 
identifikasiya edilmişdir. 
 

235. Genlər necə süni sintez edilir? 

Müasir genetikada genlərin orqanizmdən kənarda sintezi 
üçün iki üsuldan istifadə olunur: kimyəvi və fermentativ üsullar. 

Genlərin süni sintezi, ilk dəfə, 1960-cı ildə Korana və 
əməkdaşları tərəfindən yerinə yetirilmişdir. Bu, maya göbələyinin 

kiçik ölçülü alanin nRNT geni (77 n.c.) olmuşdur. O zaman bu 
genin tam nukleotid ardıcıllığı təyin olunmuşdur, lakin 
tənzimləyici sahəsi olmadığı üçün gen funksional qeyri-aktiv 
olmuşdur. Həmin alimlər qrupu 1976-cı ildə E.coli-nin uzunluğu 

200 n.c.-dən ibarət, funksional aktiv, supressor tirozin nRNT-si 
genini sintez etmişlər. 

1977-ci ildə K.İtakuro və G.Boyer tərəfindən məməlilərin 
ilkin quruluşu məlum, 14 amin turşusundan ibarət hormonun 

geni – somatostatin geni sintez olunmuşdur. Müxtəlif 
laboratoriyalarda insanın boy hormonu olan somatotropin, 
peptid hormonlardan bradikinin və angiotenzin, neyropeptid ley-
enkefalin, interferon sintez edən E.coli ştamları yaradılmışdır.  

İnsulin geni 40-dan artıq altıüzvlü oliqonukleotidlər 

formasında sintez edildikdən sonra DNT-liqazalar vasitəsilə 
tikilmiş, əldə olunan, uzunluğu 271 n.c. və 286 n.c. olan 
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ikizəncirli polinukleotidlər plazmidlərə daxil edilmişdir. Eyni 
zamanda oraya ekspressiyanı təmin edən DNT-nin tənzimləyici 
sahələri daxil olunmuşdur. Klonlaşdırılmış genlər uzunluğu 21 və 
30 amin turşu qalığından ibarət, insulinin iki - A və B 

polinukleotid zəncirlərini kodlaşdırırdı. 
Genlərin süni fermentativ sintezi əks-transkripsiya vasitəsilə 

həyata keçirilir. Bu mexanizm RNT-asılı DNT-polimeraza və ya 
əks-transkriptaza (revertaza) fermentinin aktivliyi ilə əlaqədardır. 

mRNT-nin ayrılma üsulları kifayət qədər mükəmməl şəkildə 
işlənib hazırlanmışdır və mRNT-nin əsasında revertaza vasitəsilə, 
praktiki olaraq, hər bir geni sintez etmək mümkündür. 

 
236. İnsan genomunun xəritələnməsi və sekvensləşdirilməsi 

nədən ibarətdir? 
Genetik xəritələmə - xromosomda DNT fraqmentlərinin 

genetik üsullarla mövqeyinin təyini, yəni şəcərə əsasında 

genlərinin ilişikliyinin və rekombinasiyalarının analizi deməkdir. 
Genetik xəritədə genlər arasındakı məsafələri, amerikalı 

alim Tomas Morqanın şərəfinə adlandırılan, santimorqanlarla 
(cM) ölçürlər. İki marker arasında rekombinasiya tezliyi 1%-ə 
bərabər olduqda, hesab edilir ki, onlar arasındakı məsafə 1 cM-a 

bərabərdir. Bu isə təxminən 1 mln. n.c. - 1 meqabaz (Mb) fiziki 
məsafəyə uyğundur.  

Genetik xəritənin tibbi nöqteyi-nəzərindən əhəmiyyəti - irsi 
xəstəliyin harada lokalizə olunmasının markerlərlə təyininin 

mümkünlüyü və xəstələrlə sağlam insanlar arasında fərqin 
müəyyən olunmasıdır. Hazırda insanın bir çox xəstəliklərinin 
xromosomlardakı mövqeyi təyin olunmuşdur. 

Fiziki xəritələmə - molekulyar və ya hüceyrə biologiyasının 

üsulları ilə xromosomda DNT-fraqmentinin mövqeyinin təyi-
nidir. Xromosomların fiziki xəritələrində müvafiq xromosom-
larda genlərin və ya DNT-nin ayrı-ayrı fraqmentlərinin mövqeləri 
göstərilir, gen və ya DNT fraqmentləri arasındakı məsafələr isə 
nukleotid cütləri ilə ifadə olunur. 

İnsan genomunun fiziki xəritələnməsinin son mərhələsi hər 
bir xromosomda yerləşən bütün nukleotid cütlərinin, yəni DNT-
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nin tam nukleotid ardıcıllıqlarının təyinidir. Bu məsələ sekven-
sləşdirmənin müasir texnologiyası ilə yerinə yetirilir. Genlərin 
lokallaşması haqqında məlumatın olması hazırda DNT-texno-
logiyalarından istifadə edərək, xəstəliyin DNT-diaqnostikasının 

yerinə yetirilməsinə imkan yaradır. Bu yeni biliklər xəstəliklərin 
adekvat üsullarının, o cümlədən gen terapiyası üsullarının 
işlənilib hazırlanmasına xidmət edir. 

 

237. Genomun totipotentliyi nədir? 

Uzun illər heyvan hüceyrələrinin ixtisaslaşmasının gələcəkdə 
onlara lazım olmayacaq genləri itirmələri ilə müşayiət olunub-
olunmaması haqqında mülahizələr müzakirə olunmuşdur. Əgər 

“lazım olmayan genlər” itirilirsə, onda inkişaf zamanı geri dön-
məyən dəyişikliklər baş verməlidir. Bu fikirlərə əks olaraq 
göstərilir ki,  hüceyrələrdə bütün genlər saxlanılır, lakin onların 
fəaliyyətinə ehtiyac olmadıqda bu genlər qeyri-fəal vəziyyətə 

keçir. 
Bu fərziyələrin hansının düzgün olduğunu müəyyən etmək 

üçün nüvələrin transplantasiyası aparılmışdır. Hüceyrələrin 
diferensiasiya mexanizmi 60-cı illərdə ingilis alimi C.Gerdon 
tərəfindən Xenopus laevis - mahmızlı qurbağa üzərində 

eksperimental yolla müəyyən olunmuşdur. Tədqiqat zamanı 
mayalanmamış yumurta hüceyrələrinin nüvələri ultrabənövşəyi 
şüaların yüksək dozası ilə şüalandırılmaqla inaktivləşdirilmişdir. 
Mikrocərrahiyyə iynəsi vasitəsilə enukleasiya olunmuş yumurta 

hüceyrələrinə çömçəquyruğunun bağırsaq epitelisinin diferen-
siasiya olunmuş nüvələri köçürülmüşdür. Bu zaman marker kimi 
nüvədə nüvəciklərin sayı nəzərə alınmışdır: sahib-hüceyrələrin 
nüvəsində iki, köçürülən nüvələrdə isə bir nüvəcik olmuşdur. 

Təcrübə zamanı epiteli nüvələrinin köçürülmüş olduğu yumurta 
hüceyrələrinin yalnız 1%-dən normal qurbağalar inkişaf etmişdir. 
Bu zaman marker vasitəsilə sübut olunmuşdur ki, heyvanlarda 
hüceyrələrin diferensiasiyası zamanı genlərin itirilməsi və ya geri 
dönməyən inaktivləşməsi baş vermir. 

C.Gerdonun təcrübələrindən aşağıdakı nəticələr əldə 

olunmuşdur: 
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1. Hüceyrələrin determinasiya və diferensiasiya prose-
sində genomda geri dönməz zədələnmələr baş vermir.  

2. Mayalanmamış yumurta hüceyrəsinə köçürülmüş nüvə 
diferensiasiya vəziyyətinin və determinasiyanın tama-

milə geriyə dönməsinə səbəb ola bilər. 
C.Gerdonun klassik təcrübələri hər bir fərdin, faktiki 

olaraq, qeyri-məhdud çoxaldılmasına geniş yol açmışdır ki, bu 
proses də klonlaşdırma adlanır. 

Məlumdur ki, vegetativ çoxalma zamanı bitkilərin somatik 
hüceyrələrindən və ya toxumalarından normal bitkiləri almaq 
mümkündür. Bu səbəbdən bitkilərlə aparılan tədqiqatlarda 
totipotentlik problemi - bir hüceyrədən bütöv orqanizmin 
alınması problemi meydana çıxmamışdır. Bu proses klonlaşdırma 
adlandırılmışdır. 

 
238. Klonlaşdırmanın nailiyyətləri və perspektivləri nədən 

ibarətdir?  

Amfibilər üzərində aparılan, diferensiasiya olunmuş hücey-
rələrin nüvəsinin enukleasiya olunmuş yumurta hüceyrəsinə və ya 
oositlərə köçürülməsi təcrübələri uğurla nəticələndikdən sonra 
heyvanların klonlaşdırılması, yəni genetik identik surətlərinin 

alınması ideyası meydana çıxmışdır. Bu eksperimentlərin məqsədi 
diferensiasiya olunmuş hüceyrənin nüvəsinin (genomunun) 
reproqramlaşmaya məruz qaldığını və totipotentliyinin bərpa 
olunmasını, yəni diferensiasiya olunmuş nüvənin sitoplazmaya 

köçürüldükdən sonra tamamilə mayalanmış yumurta kimi tam 
inkişafı təmin etmək imkanın olduğunu nəzəri cəhətdən aşkar-
lamaq olmuşdur. Faktiki olaraq, burada əsas məsələ genomun 
inkişafı zamanı geri dönməz dəyişikliklərin və ya modifika-

siyaların baş verib-verməməsini, embrional diferensiasiyanın 
geriyə dönən, yaxud dönməz olduğunu aydınlaşdırmaq olmuş-

dur. C.Gerdon və əməkdaşlarının uğurlu təcrübələri göstərmişdir 
ki, transplantasiya nəticəsində rekonstruksiya olunan yumurta 
hüceyrələrindən tam inkişaf mərhələsinə çatmış qurbağalar 

inkişaf edə bilər. Bu da öz növbəsində onu göstərir ki, diferen-
siasiya olunmuş hüceyrələr nüvənin sitoplazmasında reproqram-
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laşa bilər və mayalanmış yumurta hüceyrələrində olduğu kimi 
totipotentliyi bərpa oluna bilər. Bu təcrübələrin nəticələri göstərir 
ki, yetkin fərdlərin somatik hüceyrələrindən götürülən nüvələrin 
nüvə transplantasiyası texnikasından istifadə edərək enukleasiya 

olunmuş yumurta və ya oositlərə köçürülməsi ilə heyvanın 
genetik surətini almaq mümkündür. Şübhəsiz ki, heyvanların 
klonlaşdırılması‚ hər şeydən əvvəl yüksək göstəricilərlə fərqlənən 
kənd təsərrüfatı heyvanlarının alınmasında perspektivli hesab 

oluna bilər. 
C.Gerdonun istifadə etdiyi sxemə analoji olaraq, diferen-

siasiya olunmuş hüceyrələrdən qoyunun yumurta hüceyrələrinə 
nüvə transplantasiyası nəticəsində normal formalaşmış heyvanlar 
almaq mümkün olmuşdur. Artıq 80-ci illərin sonlarında məlum 
olmuşdur ki, oositlər M2 (meyozun ikinci bölünməsi) mərhə-
ləsində genomu reproqramlaşdıran bütün əlamətlərə malik olur. 
Təcrübə R.Vilmutun rəhbərliyi altında aparılmışdır. Nüvə 

donoru kimi embrion və ya yetkin heyvanların diferensiasiya 
olunmuş nüvəsinin enukleasiyaya məruz qalmış oositə köçü-

rülməsi ilə Dolli adlı quzu alınmışdır. Qoyunun yetkin heyvan 
hüceyrəsinə mənsub, nüvəni daşıyan yumurta hüceyrəsindən 
inkişaf etməsi bir daha göstərir ki, normal inkişaf zamanı genetik 

materialın geri dönməyən dəyişiklikləri baş vermir. 2000-ci ildə 
bu üsulla klonlaşdırılmış siçan və qoyunlar alınmışdır. Bu sahədə 
ən böyük nailiyyətlər insanın kök hüceyrələrinin tədqiqi zamanı 
əldə edilmişdir ki, bunun da tibdə, bu günədək müalicəsi mümkün 

olmayan xəstəliklərin gələcəkdə müalicə yollarının aşkarlan-
masında böyük əhəmiyyəti vardır.  

 
239. İrsi xəstəliklərin diaqnostikasında hansı üsullardan 

isrifadə etmək olar? 

Bir çox hallarda genetik xəstəliklərin diaqnozu prenatal 
dövrdə qoyulur. Prenatal diaqnostikanın ən geniş istifadə olunan 
üsulları - amniosintez və xorion xovlarının biopsiyasıdır (CVS). 
Amniosintez zamanı nazik iynə vasitəsilə amnion mayesindən 

nümunə götürülür. Sonra həmin maye və orada olan döl 
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hüceyrələri xromosom xəstəlikləri və ya monogen xəstəliklərin 
təyini üçün istifadə olunur. 

Bu metodlarla yanaşı, irsi xəstəliklərin prenatal təyini üçün 
yüksək effektiv üsul olan rekombinant DNT-dən istifadə olunur. 

DNT-nin sekvensləşdirilməsi prenatal diaqnostikanın imkanla-
rını daha da genişləndirmişdir, belə ki, bu zaman normal və 
mutant məhsulların mövcudluğu deyil, bilavasitə dölün genotipi 
təyin olunur. Bu üsul hamiləliyin ilk həftələrində 100-ə qədər 

xromosom və ya gen anomaliyalarını təyin etməyə və bu yolla 
hamiləliyin davam etdirilməsi və ya dayandırılması haqqında 
düzgün qərar verilməsinə imkan yaradır. 

Genetik skrininqdə bütün növ nukleotid əvəzolunmalarını 
aşkar etməyə imkan verən allel-spesifik oliqonukleotidlərdən 
(ASO) geniş istifadə olunur. Müəyyən şəraitdə ASO yalnız 
komplementar ardıcıllıqlarla hibridləşir və ən azı bir nukleotidin 
dəyişilməsi hibridləşmənin qarşısını alır. Bu üsul nöqtəvi 

mutasiyalar nəticəsində yaranan genetik xəstəliklərin təyinində 
geniş tətbiq olunur.  

DNT-nin müəyyən sahələrinin identifikasiyası zondlar 
vasitəsilə həyata keçirilir. ASO ilə oxşar DNT-zondlar yarım-
keçirici texnologiyaları ilə istifadə olunmaqla DNT-mikroçiplərin 

yaradılmasına imkan vermişdir. Mikroçiplər şüşədən hazırlanır 
və kvadratşəkilli yuvacıqlardan ibarət olur. Hər yuvacıq 
təxminən insan tükünün yarısı qalınlığında olur. Hər bir yuva-
cıqda şüşəyə birləşmiş, 20 nukleotiddən ibarət, spesifik DNT-

zond yerləşir. Yuvacıqlar sırasında bir yuvacıqdan digərinə DNT 
zondların ardıcıllığı bir nukleotidə görə fərqlənir. Beləliklə, dörd 
yuvacıqdan ibarət dəst (hərəsində dörd nukleotiddən biri) cari 
mövqedəki istənilən nukleotidi təyin etməyə imkan verir. Müasir 

mikroçiplər 280000-500000-ə qədər yuvacıqlardan ibarətdirlər, 
lakin hazırda, bir neçə mln. yuvacığı olan mikroçiplər hazırlanır. 
Genetik testləşmə məqsədilə DNT hüceyrələrdən ayrılır və bir və 
ya bir neçə restriktaza vasitəsilə kəsilir. Alınmış fraqmentlər 

flüoressent rəngləyici ilə işarələnir, denaturasiya olunur və 
birzəncirli DNT mikroçipə yerləşdirilir. Nukleotid ardıcıllıqlarına 
görə zonda tamamilə komplementar olan fraqmentlər zondla 
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birləşir, öyrənilən fraqmentin nukleotid ardıcıllığı ilə zondun 
nukleotid ardıcıllığı arasında azı bir nukleotidə görə fərq olduq-
da, onlar əlaqələnmir və nümunələr yuyulur. Lazer skaner 
vasitəsilə flüoressensiya təsvirinin nəticəsi qiymətləndirilir. Mü-

vafiq kompüter proqramları vasitəsilə isə hibridləşmənin nəti-
cələri analiz edilir və bir neçə formada nəticələr təqdim olunur. 

DNT-mikroçiplərdən xərçəng hüceyrələrinin 60%-də aşkar 
olunan p53 geninin və qadınlarda süd vəzi xərçənginə meylliliyi 

müəyyən edən BRCAI geninin mutasiyalarının axtarılmasında 
istifadə edilir. 

 

240. Molekulyar markerlər kriminalistikada necə istifadə 
olunur? 

 Şəxsiyyətin və qohumluq dərəcəsinin təyin edilməsi üçün 
polimeraza zəncirvari реаксийасындан (PZR) istifadə olunur. Bu 
üsul DNT-nin miqdarı çox az olduqda da (bir neçə pikoqram) 

tətbiq oluna bilir.  
 Qohumluq əlaqələriнin мцяййян edilməsi üçün çox zaman 

mitoxondri DNT-нин molekulyar markerlərинdən istifadə olunur. 
Mitoxondri DNT-nin nukleotid ardıcıllığı ana xəttinə görə 
ümumi əcdaddan əmələ gəlmiş fərdlərdə identik olur. Bu üsul ana 

xətti ilə keçən əlamətləri müəyyən etməyə imkan verir (maya-
lanma zamanı ziqota yalnız ananın mitoxondriləri daxil olur). 

Bu üsuldan istifadə edərək Yekaterinburqda dəfn yerindən 
tapılmış cənazənin son rus çarı Nikolay II-йя мяхсус olub-

olmaдыьы müəyyən edilmişdir. Bu məqsədlə sümüklərdən 
mitoxondri DNT-си ayrılmış, PZR-dən istifadə olunmaqla 
çoxaldılmış və mitoxondri DNT-nin nukleotid ardıcıllıqları təyin 
edilmişdir. Analizin nəticələri hazırda yaşayan шащзадя Filipin 

mitoxondri DNT-si ilə müqayisə edilmiş və nəticələr tamamilə 
şəcərə ağacına uyğun olmuşдуr. Hər iki şəxsdə hеteroplazmiya 
xəstəliyi müəyyən olунmuşdur. Bu xəstəliyin ana xətti ilə 
ötürülməsi sübut olunmuşdur. 

Qohumluq dərəcəsinin təyin olunması üçün çoxsaylı allellərə 

malik genlər də tədqiq olunur. Məsələn, insanda THO1 (tirozin 
hidroksilaza) genində dinukleotidlərin (CA) surəti 5-10 dəfə 
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təkrar olunur. Qeyri-qohum orqanizmlərdə təkrarların sayı 
müxtəlif olur. Müxtəlif orqanizmlərdən ayrılmış bu genin PZR 
əsaslı amplifikasiya məhsullarının elektroforezi tədqiq olunan 
orqanizmlərin qohum olub-olmaması haqqında düzgün fikir 

yürütməyə imkan verir. Elektroforeqramlarda iki fərddə eyni 
uzunluğu olan zolaqlar müəyyən olunmursa, onların qohumluğu 
istisna olunur.  

İdentifikasiya məqsədilə RFLP (Restriction fragment length 

polymorphism - restriksiya fraqmentlərinin uzunluğunun 
polimorfizmi) üsulundan geniş istifadə olunur. DNT 
polimorfizmi “barmaq izləri” üsulunun əsasını təşkil edir. 
Adətən, insan genomunda uzunluğu 2-100 nukleotiddən ibarət 

təkrarlara rast gəlinir. Belə təkrarları daşıyan lokuslar VNTR 
variable number tandem repeat - tandem təkrarların variabel 
sayı) adlanır. VNTR ardıcıllıqları restriktazalar vasitəsilə kəsilib 
analiz edildikdə DNT-nin “barmaq izləri” zolaqlarının 

paylanmasının spesifik təsviri aşkarlanır. Bu təsvirlər hər bir 
fərddə dəyişilməzdir və müxtəlif fərdlərdə müxtəlifdirlər. 
Restriksiya fraqmentlərinin uzunluğunu səciyyələndirən bu 
zolaqların paylanma səviyyəsi olduqca yüksəkdir və hər bir 
insanda unikaldır. “Barmaq izləri” üsulu tədqiq olunan material 

az olduqda (60 mkl-dən az qan nümunəsi olduqda) və 
nümunələrin yaşı çox olduqda istifadə olunur (VNTR üsulu ilə 
yaşı 2400 ildən artıq olan Misir mumiyaları tədqiq edilmişdir). 
Bu üsuldan kriminalistikada da müxtəlif şəraitlərdə dəlil kimi 

istifadə edilir.  
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XIX Fəsil 
 

KONSERVATİV GENETİKA 
 

   

Megaptera novaeangliae balinaları – yox olmaq üzrə  
olan növün son nəsli 

 

241. Konservativ genetika nəyi öyrənir? 

Konservativ genetika növlərin uzunmüddətli mövcudlu-
ğunun təmin olunması üçün zəruri olan populyasiyaların sayının 
saxlanılma yollarını və növlərin genetik müxtəlifliyini öyrənir. 

Üzvi aləmin təkamülü nəticəsində böyük biomüxtəliflik – yüz 
minlərlə növlər, müxtəlif biosenozlar, başqa sözlə, gen səviy-
yəsindən başlayaraq ekosistemə qədər canlının hər bir 
mütəşəkkillik səviyyəsində böyük müxtəliflik meydana çıxmışdır. 

Növlər və onların kompleksləri – biosenozlar insanın bioloji növ 
kimi meydana çıxmasından olduqca əvvəl əmələ gəlmişlər. Bir 
çox milyon illər ərzində çoxlu sayda bitki və heyvan növləri məhv 
olmuş, onların bir hissəsi isə daha geniş təkamül potensialına 
malik, morfo-fizioloji cəhətdən nisbətən təkmilləşmiş orqanizm-

lər ilə əvəz olunmuşlar.  
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Hazırda insan populyasiyasının artmaqda olan sayı, 
insanların praktiki fəaliyyətinin biosferə göstərdiyi təzyiq, əksər 
bitki və heyvan növlərinin bilavasitə və ya qeyri-şüurlu şəkildə 
məhv edilməsi, bir çox növlərin yaşama şəraitinin dəyişdirilməsi 

onların saxlanılması qarşısında ciddi təhlükə doğurur. Təkamül 
zamanı formalaşmış adaptiv genetik sistemlərdə meydana çıxan 
pozğunluqlar, xüsusilə onların genetik müxtəlifliyinin kasadlaş-
masına, bu sistemlərin parçalanması və dağılmasına səbəb olur. 

Risk qrupuna təkcə yabanı növlər aid deyildir, ənənəvi kənd 
təsərrüfatı sortlarının böyük əksəriyyətinin itirilməsi nəticəsində 
onların da genetik müxtəliflik səviyyəsi aşağı düşmüşdür. Özək 
növlərin itirilməsi isə bütöv ekosistemlərin yox olması ilə 
nəticələnə bilər.  

Konservativ genetikanın başlıca məsələsi biosferdə baş 
verən proseslərin öyrənilməsi, ekosistemlərin komponentləri 
arasında qarşılıqlı əlaqə və asılılıqların aydınlaşdırılması, genetik 

müxtəlifliyin saxlanılması və populyasiyaların həyatiliyinin bərpa 
olunmasıdır. Bu məqsədə bitki və heyvanların genofondunun 
uzunmüddətli saxlanılması və onlardan səmərəli istifadə etməklə 
nail oluna bilər.  

 

242. Bioloji müxtəlifliyin itirilmə təhlükəsi nədən ibarətdir?  
Üzvi aləmin tarixində daima biomüxtəlifliyin artdığı və 

azaldığı dövrlər, bir qrup orqanizmlərin digərləri ilə əvəz 
olunması müşahidə olunur. Yer kürəsində mühit şəraitinin 

dəyişilməsini təbii təkamül prosesi - ayrı-ayrı iri budaqların 
tərəqqisi və ya yoxa çıxması müşayiət edir. Daima dəyişən yeni 
mühit şəraitinə əksər növlər uyğunlaşa bilmədiklərindən son 
nəticədə tez bir zamanda və ya nisbətən sonrakı dövrlərdə məhv 

olur, bəziləri isə təkamül baxımından daha da inkişaf etmiş, 
mükəmməlləşmiş formalarla əvəz olunurlar. 

XIX əsrin başlanması ilə insan populyasiyasının sürətli 
inkişafı Yer üzərindəki biomüxtəlifliyə özünün bilavasitə və 
dolayı təsirlərini gücləndirmişdir. 10 000 il əvvəl Yer üzərində 

Homo sapiens növünə aid 10 mln. insan yaşamış, onların sayı 
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1993-cü ildə 5.5 mlrd.-a çatmış, 2100-cü ildə isə bu göstəricinin 19 
mlrd.-a çatacağı proqnozlaşdırılır.  

 Dünya Konservasiya Birliyinin (IUCN) 2010-cu il üçün 
olan məlumatına əsasən, məməlilərin 25%-i, quşların 13%-i, 

amfibilərin 41%-i, reptililərin 20%-i, balıqların 34%-i, ali bitki-
lərin 12%-i, yəni 34000 növü yox olmaq təhlükəsi qarşısındadır. 
Qida və Kənd Təsərrüfatı Təşkilatı (FAO) 1900-cü ildən bu 
günədək kənd təsərrüfatı bitkilərinin genetik müxtəlifliyinin 75%-

nin itirildiyini, ev heyvanlarının 5000-nə yaxın cinsinin yox olma 
təhlükəsi ilə üzləşdiyini müəyyən etmişdir.  

 Növlərin sürətlə məhv olmasının başlıca səbəbi antropogen 
amildir. Nəzarətsiz şəkildə heyvanların ovlanması, bitkilərin 
toplanması, ətraf mühitin dağıdılması, qlobal iqlim dəyişiklikləri 
növlərin yaşarlılığına ciddi təsir göstərir. Başlıca təhlükəni bütöv 
ekosistemlərin məhvinə səbəb ola biləcək özək növlərin itirilməsi 
təşkil edir. Bundan əlavə, praktiki potensialı öyrənilməmiş bitki 

və heyvanların itirilməsi də baş verir. Qeyd olunanlarla əlaqədar 
olaraq, canlı təbiətin bioloji müxtəlifliyinin saxlanılması, növlərin 
sayının saxlanılma yollarının və onların yaşarlılığına təsir edən 
amillərin öyrənilməsi  konservativ genetikanın ən ümdə və 
təxirəsalınmaz məsələlərindəndir. 

 
243. Biomüxtəlifliyə hansı amillər təsir göstərir?  
Bioloji müxtəlifliyi izah edən bir sıra hipotezlər mövcuddur. 

Biomüxtəlifliyə təsir göstərən mühüm səbəblərdən biri təkamül 

müddətidir. Uzun müddət xarici təsirlərə məruz qalmayan və 
təkamülü maneəsiz davam edən tropik meşələr növlərin ən 
yüksək müxtəlifliyi ilə səciyyələnir.  Geoloji maneələr (dördüncü  
buzlaşma və s.) nəticəsində adaptasiya və yaşama yerlərinin 

mənimsənilməsi üçün az bir zaman qaldığından, bəzi zonalarda, 
xüsusilə şimal yarımkürəsindəki yaşayış yerlərində növlərin sayca 
azlığı müşahidə olunur. Ən geniş yayılmış hipotezlərdən birinə 
görə biomüxtəliflik iqlimin sabitliyindən asılıdır, belə ki, iqlimin 
sabitliyi məhdud ekoloji areala malik ixtisaslaşmış növlərin 

mövcudluğu üçün əlverişli şərait yaradır. Ümumiyyətlə, sabit 
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iqlim zonalarında böyük miqdarda növlərin mövcudluğu təmin 
olunur.  

Yaşayış şəraitin mürəkkəbliliyi ilə növ müxtəlifliyi arasında 
korrelyasiya izlənilir. Növəmələgəlmə yaşayış şəraitinin əlverişli 

olması ilə də təyin oluna bilər. Ekoloqların fikrincə biomüx-
təlifliyin yaranmasında mühüm rolu rəqabət oynayır. Rəqabət 
növün fərdlərinin ekoloji sığınacaqlara parçalanmasına və bu 
yolla yüksək genetik müxtəlifliyin yaranmasına səbəb olur. 

Ayrılıqda götürülmüş ətraf mühit amillərindən heç biri konkret 
landşaft zonasında biomüxtəlifliyin səbəblərini izah edə bilməz. 
Belə ki, müşahidə olunan müxtəliflik canlı orqanizmlərin fərqli  
genotiplərinin müxtəlif mühit amilləri ilə qarşılıqlı təsirləri 

fonunda formalaşır. Müxtəlif orqanizm qrupları ətraf mühit 
amilləri ilə fərqli korrelyativ əlaqələrə malikdirlər. Bu baxımdan 
müxtəliflik – forma əmələgəlmənin genetik potensialı ilə ətraf 
mühit resursları arasında mövcud olan bilavasitə (düzünə) 

əlaqənin nəticəsidir.  
 

244. Genetik müxtəliflik nədir? 

Genetik müxtəliflik dedikdə, ekosistemdə müxtəlif növlərin 
sayından asılı olan növarası fərqlər, həmçinin bir növün müxtəlif 

populyasiyalarının genetik müxtəlifliyi ilə təyin olunan növdaxili 
fərqlər başa düşülür. Növarası müxtəliflik konkret ekosistemdə 
mövcud olan bitki və heyvanların sayı ilə təyin olunur. Bəzi 
ekosistemlərdə, məsələn, rütubətli tropik meşələrdə növlərin 

müxtəlifliyinin səviyyəsi olduqca yüksəkdir. Canlı orqanizmlərin 
kəskin yaşayış şəraitlərinə uyğunlaşmağa məruz qaldıqları  
ekosistemlərdə növarası müxtəliflik çox aşağıdır. Növdaxili 
müxtəliflik isə eyni bir növün və ya populyasiyanın fərdləri 

arasındakı genetik müxtəliflik səviyyəsində təzahür edir. 
Populyasiyalararası yüksək genetik müxtəliflik fərdlərin 

miqrasiyasının və qamet mübadiləsinin baş vermədiyi, coğrafi 
ayrılmış populyasiyalarda izlənilir.   

Yabanı növlərin genetik müxtəlifliyinin itirilməsi 

heyvanların intensiv ovlanması və bitkilərin qeyri-məhdud 
toplanması ilə şərtlənən populyasiyaların ölçüsünün azalması ilə 
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əlaqədardır. Populyasiyalarda fərdlərin sayca azalmasının əsas 
səbəbi onların yaşayış yerlərinin itirilməsidir. Arealın kiçilməsi 
təkcə növün fərdlərinin sayca azalmasına deyil, həmçinin ayrı-
ayrı populyasiyaların bir-birlərindən təcrid olunmasına, 

fraqmentləşməsinə səbəb olur ki, bu zaman genetik müxtəlifliyin 
saxlanılmasının ən mühüm mexanizmi olan – gen axını pozulur.  

Dəyişən ətraf mühit şəraitində genetik müxtəlifliyin itiril-
məsi adaptasiyada faydalı olan allellərin itirilməsi nəticəsində 

populyasiyaların adaptivliyini aşağı salır və fərdlərin homozi-
qotluq səviyyəsinin yüksəlməsinə səbəb olur. Bu da populya-
siyalarda zərərli allellərin toplanmasına və inbred depressiyaya 
gətirib çıxarır.   

 
245. Populyasiyaların genetik müxtəlifliyi necə təyin olunur?  

Genetik müxtəlifliyi fərdlərin fenotipik fərqliliyi əsasında 
qiymətləndirmək olar. Dəqiq molekulyar analiz metodlarının 

meydana çıxması isə genetik müxtəlifliyi müəyyən lokusa görə 
heteroziqot genotiplərin rast gəlmə tezliyi əsasında hesablamağa 
imkan verdi. Növdaxili müxtəlifliyin molekulyar analiz metod-
larından biri izoferment analizidir. İzofermentlər hər hansı bir 
növün fərdlərində rast gəlinən müəyyən bir fermentin çoxsaylı 

formalarıdır. Populyasiyalarda izofermentlərin dəyişkənliyi bir 
lokusun müxtəlif allelləri ilə kodlaşdırılan ferment molekullarının 
müxtəlifliyini göstərir.  

Növdaxili və növarası genetik müxtəlifliyin təyininin əsas 

üsullarından biri nüvə, mitoxondri və xloroplastlardan ayrılmış 
DNT profillərinin analizidir. Genetik müxtəlifliyin təyini üçün 
amplifikasiya fraqmentlərinin uzunluğunun polimorfizmi 
(AFLP- amplified fragment length polymorphism) metodundan 
geniş istifadə olunur. AFLP metodu bir cüt nukleotidə görə 
fərqlənən DNT profillərini (DNT fraqmentlərini) gel-elekroforez 
və ya xromatoqrafiya metodu vasitəsi ilə analiz etməyə imkan 
verir. Bu metod mədəni bitkilərin və ev heyvanlarının, həmçinin 
onların yabanı əcdadlarının  genetik müxtəlifliyinin analizi, 

saxlanılması və səmərəli istifadəsində geniş tətbiq olunur.  
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246. Populyasiyaların kritik ölçüləri necə müəyyən olunur?  
Fərdlərin sayca azalması və populyasiyalar arasında 

təcridin güclənməsi genetik müxtəlifliyin itirilmə riskini artırır. 
Populyasiyaların kritik ölçüləri növdən asılı olaraq dəyişir. Orta 

hesabla, ölçüsü 100 fərddən az olan populyasiyalarda inbridinq 
güclənir, gen axını azalır.  

Qeyd etmək lazımdır ki, populyasiyanın bütün fərdləri eyni 
sayda nəsil vermir. Populyasiyanın yaşarlılığı populyasiyanın 

effektiv ölçüsü adlandırılan kəmiyyətlə (Nе) – nəslə eyni ehtimalla 
qamet ötürmək xüsusiyyətinə malik fərdlərin sayı ilə müəyyən 
olunur. Bu səbəbdən populyasiyanın effektiv sayı (Nе) onun 
mütləq ölçüsündən kiçik olur. Gələcək nəslin genofondunda 
fərdlərin eyni dərəcədə iştirakını kənarlaşdıran amillərin 
təsirlərindən asılı olaraq, populyasiyaların effektiv ölçüsünü 
müxtəlif üsullarla hesablamaq mümkündür. Populyasiyanın 
sayının kəskin müvəqqəti azalması populyasiyanın “butulka 

boğazı” adlanır. Əgər populyasiyanın və ya növün sayı bir neçə 
fərdə qədər azalıb, gələcəkdə məhsuldar nəsillər hesabına yenidən 
bərpa olunursa, belə populyasiya və ya növ “butulka 
boğazı”ndan keçmiş olur və bu zaman mövcud genetik 
müxtəliflik başlanğıc populyasiyanın genetik müxtəlifliyi ilə 

müqayisədə xeyli kasadlaşmış olur. Sağ qalmış fərdlər başlanğıc 
populyasiyanın cüzi hissəsini təşkil etdiklərindən, əsasçının effekti 
ilə şərtlənən populyasiyada genetik müxtəlifliyin aşağı səviyyəsi 
bir neçə nəsil ərzində saxlanıla bilir. Cənubi-Afrika bəbirinin po-

pulyasiyasında genetik müxtəlifliyin səviyyəsi digər məməlilərin 
populyasiyalarındakı müxtəlifliyin səviyyəsinin 10%-dən az olur 
(şək. 18.). Bəbir populyasiyalarında genetik müxtəlifliyin aşağı 
səviyyəsi, zərərli letal allellərin toplanması spermatogenezin 

müxtəlif anomaliyalarına və aşağı doğum hallarına gətirib 
çıxarır. Bəbir populyasiyalarının nə vaxt və necə “butulka 
boğazı”ndan keçmələri qeyri-məlum olaraq qalmaqdadır.  

Nadir və itməkdə olan növlərin az saylı populyasiyaları 

genetik dreyf, inbridinq və gen axınının azalmasına xüsusilə 
məruz qalır. 
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Şək. 18. “Butulka boğazı” effekti nəticəsində məhdud genetik 
müxtəlifliyə malik gepard (Acinonyx jubatus) 

 
247. Növlərin məhv olma riskini artıran səbəblər hansılardır?  

Faydalı allellərin yox olması ilə müşayiət olunan genetik 
müxtəlifliyin itirilməsi populyasiyanın dəyişən ətraf mühit amillərinə 

adaptasiyasını aşağı salır. Kasadlaşmış genetik müxtəliflik 
populyasiyada homoziqotluğun səviyyəsinin artmasına, zərərli 
allellərin toplanmasına və inbred depressiyaya gətirib çıxarır.  

Nadir və yox olmaqda olan növlərin azsaylı populyasiyaları 

müxtəlif yollarla təsir edən, lakin eyni nəticəyə gətirib çıxaran 
proseslərə -  genetik dreyf, inbridinq və gen axınının azalmasına 
məruz qalır.  

Effektiv ölçüsü kiçik olan bitki populyasiyalarında genetik 
dreyf genetik müxtəlifliyin itirilməsinə səbəb olur. Genetik dreyf 

təsadüfi xarakterli olduğundan, bu zaman populyasiyada eyni 
ehtimalla, az miqdarda, həm faydalı, həm də zərərli allellərin 
toplanması mümkündür. Dreyf nəticəsində allellərdən biri 
təsadüfən eliminasiya edir, digəri isə fiksə olunur. Beləliklə, 
populyasiyada müəyyən bir genin yalnız bir variantı (alleli) 
saxlanılır ki, bu da cari populyasiyanın genetik eyniliyinə gətirib 
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çıxarır. Bu zaman allelin fiksə olunma ehtimalı onun ilkin tezliyi 
ilə müəyyən olunur.    

Bəzi hallarda, populyasiyada fərlərin sayı yüksək 
saxlanıldıqda belə, inbridinq genetik müxtəlifliyin tədricən 

azalmasına gətirib çıxara bilər. Qeyri-inbred növlərin 
əksəriyyətində inbridinq fərdlərin yaşarlılığının aşağı düşməsi və 
nəslin qismən salamat qalması ilə müşayiət olunur. Bu hadisə 
inbred depressiya adlanır. Belə inbred depressiya zərərli allellərə 

görə homoziqotların tezliyinin artması nəticəsində meydana 
çıxır. Populyasiyanın genofondunda mövcud olan zərərli 
allellərin miqdarı populyasiyanın genetik yükü adlanır. Bəzi 
növlərdə inbridinq zərərli allelləri daşıyan fərdlərin aşağı 
yaşarlılığına qarşı seçmə ilə əlaqədar olur və bu allellərin 
populyasiyadan eliminasiyası ilə “genetik yükün 
təmizlənməsi”nə gətirib çıxarır. Belə növlərdə hətta bir neçə nəsil 
inbridinqdən sonra fərdlərin yaşarlılığı aşağı düşmür. İnbred 

depressiya homoziqotlarla müqayisədə nisbətən yüksək yaşar-
lılığı olan heteroziqotlar arasında da meydana çıxa bilər. Bu 
halda populyasiyanın uzunmüddətli saxlanılması üçün inbridinqi 
kənarlaşdırmaq və bütün allellərin kifayətedici tezliyini saxlamaq 
tələb olunur ki, bu da azsaylı populyasiyalarda xüsusilə çətindir. 

Qismən təcrid olunmuş populyasiyalara inbred depressiya və zəif 
genetik dəyişkənliyin təsirini Kanada ərazisində Royal adasında 
yaşayan boz qurdların populyasiyası timsalında izləmək olar 
(şək. 19). 1950-ci ildə boz qurdların bir cütü buz üzrə materikdən 

digər qurdların olmadığı və siçanların bol olduğu adaya 
keçmişdir.  

1980-cı ildə qurdların adadakı populyasiyası 50 
heyvanadək artmış olsa da, son onillikdə onların sayı 10-a qədər 

azalmışdır. Adada qida bolluğuna və mümkün xəstəliklərin 
yaranma ehtimalının yoxluğuna baxmayaraq, bozqurdların nəsli 
əhəmiyyətli dərəcədə azalmaqdadır. Sağ qalmış qurdlarda 
mtDNT-nin genetik müxtəlifliyinin və genom DNT-si 

profillərinin analizi nəticəsində məlum olmuşdur ki, ada 
populyasiyasında homoziqotluğun səviyyəsi qonşu, materik 
qurdları populyasiyasındakı müxtəlifliyin səviyyəsindən iki dəfə 
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yüksəkdir. Bundan əlavə, adadakı qurdlar, onların əcdadlarında 
olduğu kimi, eyni mtDNT-yə malik olmuşlar, yəni tamamilə 
sibsdirlər. Bu baxımdan populyasiyada çoxalma səviyyəsinin 
tam aşağı düşməsi inbred depressiya ilə əlaqədardır. 

 

   

Şək. 19. Boz irland kral canavarı (Canis lupus) 
 

Gen axını, yaxud populyasiyalar arasında allellərin tezliyi-
nin tədricən dəyişilməsi nəsil vermədə iştirak edən qametlərin 
qeyri-bərabər paylanması və ya genlərin miqrasiyası ilə əla-
qədardır. Bu, yeni allellərin genofonda introduksiyası və genetik 
müxtəlifliyin yüksəlməsinin mühüm mexanizmidir. Bitkilərdə gen 
axını müxtəlif populyasiyalar arasında çarpaz tozlanma, 
həmçinin toxumların böyük məsafələrə yayılması ilə şərtlənir. 
Təcrid, populyasiyaların fraqmentləşməsi, bitki orqanizmlərinin 

yaşayış areallarının kiçilməsi gen axınını və uyğun olaraq, 
bitkilərin genetik müxtəlifliyini əhəmiyyətli dərəcədə azaldır. Öz-
özünü tozlandırma bitkilər arasında inbridinqin kəskin halıdır.  

 

248. Genetik eroziya nədir?  

Populyasiya və ya növün genetik müxtəlifliyinin itirilməsi 
genetik eroziya adlanır. Genetik eroziyanın iki mühüm nəticəsi 
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vardır. Birincisi, o, populyasiyanın genofondunda potensial 
faydalı allellərin itirilməsinə səbəb olmaqla, fərdlərin adaptasiya 
imkanlarını azaldır və məhv olma riskini artırır. Genetik 
eroziyanın ikinci mühüm nəticəsi heteroziqotluğun səviyyəsinin 

azalmasından ibarətdir. Nəticədə populyasiya daxilində bitki və 
heyvan genotiplərində müəyyən lokusa görə homoziqotların sayı 
artır, heteroziqot lokusların sayı isə azalır. Populyasiyaların 
tədqiqi nəticəsində məlum olmuşdur ki, normadan artıq 

homoziqotluq zamanı fərdlərdə zərərli əlamətlər, xüsusilə 
qametlərin aşağı həyatiliyi təzahür edir.  

Drozofillərin inbred və autbred populyasiyalarının mühitin 
stres amillərinə qarşı davamlılıqlarının müqayisəsi inbred 
populyasiyaların nisbətən aşağı uyğunlaşmasını göstərmişdir. 
Genetik eroziya populyasiyaların uzunmüddətli yaşarlılığını və 
uyğun olaraq, ətraf mühitin dəyişkən şəraitlərinə fərdlərin 
adaptasiyasını aşağı salır. 

Müasir genetikanın yaranmasından bir çox illər əvvəl 
Ç.Darvin “Növlərin mənşəyi” kitabında (1859) yazır: “Hər hansı 
bir növün nəsli nə qədər müxtəlif olarsa, onlar bir o qədər təbiət 
aləmində müxtəlif yaşayış yerlərini uğurla tuta bilər və 
çoxalarlar». 

Allel polimorfizminin saxlanılmasının mühümlüyü Biston 
betularia tozağacı qarışcasının misalında izah oluna bilər. Güclü 
çirklənmiş şəraitlərdə kəpənəklərin qara rəngi, onları quşlar 
tərəfindən yeyilməkdən mühafizə etməklə, aydın üstünlüyə malik 

olmuşdur. Yeni şəraitdə isə populyasiyada saxlanılmış açıq rəng 
alleli adaptiv əhəmiyyət qazanmışdır.  

 

249. Növlərin genetik müxtəlifliyi necə saxlanılmalıdır? 

Canlıların, o cümlədən bitki resurslarının uzunmüddətli 
saxlanılması biologiya elmi qarşısında duran mühüm 
məsələlərdən biridir. Genetik müxtəlifliyin saxlanılması üçün 
növün ekosistemdəki yeri, mövqeyi, rolu, onun sağ qalması üçün 
genetik dəyişkənliyin səviyyəsi də daxil olmaqla, kompleks 

faktorlar nəzərə alınmalıdır. Hazırda növlərin genetik 
müxtəlifliyinin saxlanılması məqsədi ilə müxtəlif tədbirlər 
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görülməkdədir. Bunlardan əsasları in situ və  ex situ 
konservasiya proqramlarıdır.  

Ex situ konservasiya dedikdə, növlərin canlı kolleksi-
yalarının yaradılması, onların öz təbii areallarından kənarda, 

məsələn, gen banklarda, qeyri-iradi olaraq saxlanılması və 
çoxaldılması başa düşülür. İn situ konservasiya dedikdə isə milli 
parkların, qoruq və yasaqlıqların yaradılması ilə canlıların öz 
təbii arealları daxilində mühafizəsi başa düşülür.  

Ex situ konservasiya canlının təbiətdəki yaşama yerindən 
kənarda qorunub saxlanılmasıdır. Bunun üçün bitki və ya hey-
vanlar, uyğun olaraq,  botanika bağları və zooparklara yerləş-
dirilir. Belə kolleksiyaların yaradılması olduqca əhəmiyyətlidir 
və yox olmaq təhlükəsi ilə üzləşmiş növlərin bərpasında aparıcı 
rola malikdir. Lakin belə populyasiyalar “butulka boğazı” 
effektinə məruz qaldıqları üçün onlarda genetik eroziyanın 
yaşanma riski yüksəkdir. DNT-markerləri vasitəsilə aparılmış 

genetik monitorinq yüksək heteroziqotluğa malik fərdləri 
identifikasiya etməyə, onların nəsil şəcərəsini öyrənməyə, yaxın 
qohum fərdlər arasında çarpazlaşmalardan qaçınmağa və bu 
yolla növün genetik müxtəlifliyini yüksəltməyə imkan verir.  

İn situ konservasiya və ya canlının mövcud məkanında 

qorunub saxlanılması növlərin bioloji müxtəlifliyinin və popul-
yasiyalarının sıxlığının təbii yaşama yerlərində saxlanılmasını 
təmin edir. İn situ konservasiyada başlıca məqsəd gələcəkdə 
insan tərəfindən istifadə oluna biləcək yabanı və ya vəhşi 

növlərin saxlanılmasını təmin etməkdir. İn situ konservasiya 
zamanı növlərin adaptasiya olunduğu şəraitlərdə yaşaması və 
çoxalması üçün şərait yaradılır, bu isə seçmənin təsiri altında 
arzuolunmaz dəyişikliklərə cavabdeh allellərin tezliyinin 

azalmasına səbəb olur.  
Yox olmaqda olan növlərin qeyri-iradi saxlanmaqla 

çoxaldılması və bu yolla populyasiyaların bərpası əsasçının 
effekti və inbridinq nəticəsində genetik eroziya riskini artırmış 

olur. Konservasiyanın alternativ strategiyası qeyri-iradi yolla 
çoxaldılmış, yaxud digər populyasiyalardan ovlanılmış fərdlərin 
yeni populyasiyalara köçürülməsi ilə populyasiyalarda fərdlərin 
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sayının artırılmasıdır. Populyasiyalarda fərdlərin sayının 
artırılması növün bioloji müxtəlifliyinin və say tərkibinin 
bərpasında qiymətli üsul sayılır. Köçürülən fərdlər cari 
populyasiyanın yerli nümayəndələrindən mənşəcə əhəmiyyətli 

dərəcədə fərqlənməlidirlər. Bu zaman genetik uzaq növlər 
arasında  çarpazlaşma nəticəsində nəslin yaşarlılığını aşağı salan 
autbred depressiya müşahidə oluna bilər. Autbred depressiya 
birinci nəsildə valideyn formaları ilə müqayisədə nəslin yaşama 

mühitinə nisbətən pis uyğunlaşmasını şərtləndirir, ikinci və 
sonrakı nəsillərdə isə konkret yaşama şəraitinə uyğunlaşmanı 
təmin edən adaptiv genlər kompleksinin dağılmasına səbəb olur. 
Beləliklə, növlərin qorunmasında ən uyğun strateqiya, ilkin 
olaraq, genetik müxtəlifliyin itirilməsinin qarşısını almaqdır.   

 
250. Hansı məqsədlərlə gen banklardan istifadə olunur? 

Gen bankları - ex situ konservasiyanın formalarından 

biridir. Bu halda cinsi hüceyrələrin və ya heyvan embrionlarının, 
toxumların, tozcuqların və ya bitkilərin toxuma kulturalarının 
dondurulmuş kolleksiyaları yaradılır. Gen banklarda uzun 
müddət ərzində genotipləri, xüsusilə kənd təsərrüfatı əhəmiyyətli 
bitkilərin ənənəvi sortlarını saxlamaq mümkündür. 

Üstünlüklərinə baxmayaraq, ex situ konservasiya bir sıra 
çatışmazlıqlara da malikdir. Belə ki, hətta ən böyük gen banklar 
təbiətdə mövcud olan növlərin bütün genetik müxtəlifliyini 
saxlamaq imkanına malik deyildir. Bu problemin həlli məqsədilə 

özək kolleksiyalar (core – nüvə) yaradılır. Belə kolleksiyalarda 
daha böyük genetik müxtəlifliyə malik genotiplər toplanmışlar. 
Ex situ konservasiyanın çatışmazlıqlarından biri də müxtəlif 
nümunələrin saxlandığı süni şəraitdir. Belə şəraitlərdə seçmənin 

təsiri təbii şəraitlərdə mövcud olan təbii seçmənin təsirindən 
fərqlənir və bu da bir sıra parametrlərin qaçılmaz itkisinə gətirib 
çıxarır.  
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