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SAATEKS

Kéesolevas brosiiiiris kasitletakse parilikkuse kromosoomi-
teooria pchiseisukohti, esitades neid monevérra lihtsustatud
kujul. Selles vaadeldakse kaasaegse geneetika tihtsa-
maid solmkiisimusi, pidades eeskitt silmas meditsiini, vete-
rinaaria ning fiitopatoloogia huvisid. Samuti tuuakse uue-
maid andmeid, mis niitavad, et geneetika tihtsus ei ole ini-
mese, loomade ja taimede haiguste viltimisel sugugi vdike.
Brosiiiir on moeldud eeskitt bioloogidele, arstidele ja pollu-
majanduse spetsialistidele.






SISSEJUHATUSE ASEMEL

Geneetika ehk périlikkusdpetus pohineb
kahel peamisel teoorial — pirilikkuse kromosoomi-
teoorial ja mutatsiooniteoorial Esimene vii-
dab, et organismi pirilikkuse materiaalsed kandjad asuvad
rakutuuma osakestes — kromosoomides. Kaasaegse mutat-
siooniteooria jdrgi on périlikkuse muutumine tingitud
tema materiaalsete kandjate — nukleiinhapete — ehituse
muutumisest.

Périlikkuse materiaalsetes kandjates — nukleiinhape-
tes — on salvestatud isendi omaduste kujunemise «kava,
mis on moodustunud eellaste arengu viltel. Geneetika
iiheks pohiliseks iilesandeks ongi uurida nukleiinhapete
hiiglamolekulide osavottu organismi tunnuste moodustu-
misest ja iilekandumisest jérglastele.

Huvi geneetika vastu on kasvanud eriti viimasel ajal.
Uhelt poolt seletub see nende avastustega, mis on tehtud
geneetika valdkonnas viimase paarikiimne Aaasta jooksul.
Teiselt poolt aga on huvi geneetika vastu tingitud ka sel-
lest, et périlikﬁuse mehhanismide tundmine on votmeks
elusorganismide olemuse ja muutumise tunnetamisel ning
uurimisel. Saavutused parilikkuse iihikute — geenide —
talitluse uurimisel on tdnapdeval tohutud ning neid vaib
vorrelda aatomituuma ehituse uurimisel saavutatud edu-
sammudega.

Pirilikkust voib uurida vidga erinevatel mateeria orga-
niseerituse tasemeil. Nii voib geneetilise informatsiooni
iilekandumist uurida molekulaarsel tasemel, jilgides nuk-
leiinhapete molekulide jaotumist jirglastel. Samuti véib
sel tasemel uurida nukleiinhappe molekuli osade — gee-
nide — talitlust, jdlgides nende poolt miiratud fermen-
tide moodustumist ja talitlust. Périlikkuse nahtusi vaib
uurida ka raku tasemel, poéorates tdhelepanu kromosoo- -
mide osale nendes nihtustes voi kasutades tsiitoloogiliste
meetodite korval teisi meetodeid elusate rakkude uuri-
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misel, Parilikkuse ndhtusi voib uurida ka organismi ja
populatsiooni (iihte liiki kuuluvate ja iihte ala asusta-
vate indiviidide kogumi) tasemel. Kui molekulaarsel,
raku voi organismi tasemel wuuritakse nii geenide
talitlust kui ka nende {ilekandumist jarglastele, siis popu-
latsiooni tasemel uuritakse geeni eri vormide (alleelide)
kohastumuslikkust {imbruskonna tingimustele ja populat-
siooni geneetilise struktuuri muutusi. Uldiselt holmab pari-
likkus geneetilise informatsiooni siilimist, edasikandumist
ning selle realiseerumist.

100 aastat tagasi avastas Johann Gregor Mendel
pdrilikkuse pohilised seaduspédrasused, andes iihtlasi bio-
loogiale kaks olulist printsiipi: parilikkuse diskreetsuse
(parilikkus pohineb parilikkuse iihikutel — geenidel) ja
parilikkuse iihikute — geenide — suhtelise piisivuse print-
siibi. Ta nditas katte tee, kuidas on voimalik mdarata orga-
nismi périlikke voimeid. Mendel t6otas vilja geneetilise
analiiiisi meetodid.

Mendeli ideed ei leidnud aga kahjuks vajalikku tunnus-
tust kaasaegsete poolt ja jdid unustuse holma. Umbes 35
aastat hiljem avastati need seadusparasused uuesti E. von
Tschermaki, C.Corrensi ja H. de Vriesi poolt.
Viimane formuleeris 1901. aastal ka périlikkuse muutumist
seletava mutatsiooniteooria pohiseisukohad. Kéesoleva
sajandi algul aset leidnud Mendeli seadusparasuste uuesti-
avastamine oli toukeks geneetika edasisele arengule. Men-
deli opetuse jatkajaks ja edasiarendajaks sai T. H. Mor-
gan oma kaastootajatega. T. H. Morgan formuleeris ka
parilikkuse kromosoomiteooria.

Edasi jargnes terve rida avastusi, mis kinnitasid pari-
likkuse kromosoomiteooria seisukohtade 6igsust. 1926. aas-
tal pani noukogude teadlane S. S. TSetverikov aluse
populatsioonigeneetikale, mis uurib populatsioonide muu-
tumist ja geneetilist struktuuri.

Uueks etapiks geneetika arengus oli biokeemilise
geneetika tekkimine, mis piitiab geenide talitlust sele-
tada organismis toimuvate keemiliste reaktsioonidega.
Kédesoleva sajandi algaastail A. Garrod’i poolt piistita-
tud kontseptsiooni — iiks geen mdéédrab iihe keemilise
reaktsiooni — avastasid 1941. aastal uuesti G. W. Beadle
jaE.L. T atum. Seega tuli see pohiline idee samuti uuesti
avastada.

1944. aastal tehti avastus, mille tahtsust on raske ala-



hinnata. Nimelt ldks O. T. Avery’l ja kaastootajail korda
ndidata, et parilikkuse kandjaks on nukleiinhape. Edasi-
sed uurimised kinnitasid seda avastust ja niitasid, et peale
desokstiribonukleiinhappe (DNH) on teatud eluvormidel
périlikkuse kandjaks ka ribonukleiinhape (RNH). Tekkis
geneetika uus haru — molekulaargeneetika, mille pohilised
seisukohad formuleerisid 1952. aastal J. D. Watson ja
F. H. C. Crick. See geneetika haru uurib parilikkuse
nahtuste, nagu geeni ehituse ja talitluse molekulaarseid
aluseid.

Tunduva panuse geneetika arengusse on andnud ka néu-
kogude teadlased. Nii toestasid G. A. Nadson ja
G. S. Filippov, et uusi pirilikke omadusi v6ib mikro-
organismidel esile kutsuda rontgenikiirgusega. I. A. R a-
poport todtas vilja nn. keemilise mutageneesi
teooria, mis seletab keemiliste ainete pirilikkust muut-
vat toimet. 1932. aastal méiras V. P. Efroimson esi-
mesena geenide muutumise sagedust inimesel, lihtudes
seejuures tema enda poolt piistitatud hiipoteesist mutat-
siooniprotsessi ja selle kandjate ilmumise sageduse
tasakaalust. Inimese kromosoomide uurimisel ja kromo-
soomihaiguste kindlakstegemisel olid pioneerideks G. A.
Andres ja teised. Elusa looduse arengu geneetilisi
aluseid uuriva evolutsioonilise geneetika rajajateks ja
tuntumateks teoreetikuteks on S. S. TSetverikov ja
I. 1. Smalhausen. 1928. a. aga nditas N. P. Dubi-
nin, et parilikkuse ithik — geen — jaguneb omakorda
alaosadeks.

Geneetika iisna kiire harunemine viitab selle teaduse
kiirele arengule. Nagu selgus eespool toodust, tuntakse
tanapdeval peale looma- ja taimegeneetika mikroorganis-
mide geneetikat, evolutsioonilist geneetikat, populatsiooni-
geneetikat, biokeemilist geneetikat ja molekulaargeneeti-
kat. Eludiguse on omandanud sellised uued geneetika
harud, nagu meditsiiniline geneetika ja farmakogeneetika.
Viimane uurib ravimite toimet loomade ja inimese paéri-
likkusele. Organismi pirilikku vastupanuvoimet nakkushai-
gustele ja ebasoodsatele imbruskonna majudele uurib tai-
me- ja meditsiinilise geneetika korval veel veterinaargenee-
tika. Vidga perspektiivne on biokeemilise geneetika {iks
haru — immunogeneetika. See immunoloogia ja
geneetika piiril tekkinud teadusharu uurib organismis esi-
nevaid biopoliimeere (valgud, poliisahhariidid) ja nende
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edasikandumist jarglastele. Eriti avar tegevusvili avaneb
immunogeneetikal bioloogias, meditsiinis, aretuses, vete-
rinaarias ning taimekasvatuses ja fiitopatoloogias.

Nagu lugeja juba eespool Geldust voib jareldada, ei ole
geneetika iilesandeks ainult bioloogia teoreetiliste kiisi-
muste lahendamine, vaid ta on tunginud juba paljudesse
rakendusteadustesse ja inimese praktilisse tegevusse. Toe-
poolest, see iildbioloogiline teadusharu on iihteviisi vaja-
lik nii kala- kui siidiussikasvatuses, meditsiinis, veteri-
naarias, looma- ja taimekasvatuses.

Perspektiivseks osutub ka uute parilike omaduste esile-
kutsumine eriliste keemiliste ainetega, nn. mutagee-
nidega nii mikroorganismidel kui ka korgematel taime-
del. Nii nditeks on meie maal saadud S. I. Alihanjani
juhendamisel uute omadustega mikroorganisme, mis siin-
teesivad sadu ja isegi tuhandeid kordi rohkem selliseid
aineid, nagu penitsilliin ja loomakasvatuses vajatav
aminohape liisiin, rdadkimata teistest vahem tuntud anti-
biootikume siinteesivate mikroorganismide uutest korge
produktiivsusega tiivedest.

Ka nn. puhaste liinide ja sisearetuslike liinide! kasuta-
mine nii taime- kui ka loomakasvatuses annab aastas
lisaks tuhandeid tonne teravilja ja liha. Selleks et saada
lopsakakasvulisi ja korge saagikusega hiibriide (s. t. esile
kutsuda hiibriidset joudu), on sagelikasulik ristata
sel eesmirgil teatud puhtaid liine. Et aga dra hoida ise-
tolmlemist liini sees, peab ta olema kas kastreeritud voi
steriilne. Noukogude geneetik M. I. HadZinov niitas esi-
mesena, et kahte erinevat isetolmlevat liini on voimalik
omavahel ristata, kui kasutada iihe ristatava vormina ste-
riilset liini. See liin omab viljatuse faktorit, mis tingib
Oietolmu rakkude alaarenemise. Sellest tingituna tol-
meldatakse antud liini taime emaséied naabruses kas-
vava teise liini taimede oietolmuteradega. Nende isas-
steriilsete liinide kasutamine vorreldes: liinidega, kel
tuleb isasoied kastreerida, annab majanduslikult tohutut
efekti, kuna oite kastreerimine on viga téérohke prot-
sess. Tanapdeval osatakse isassteriilsust pohjustavat geeni
sisse viia mitmete liikide puhul. Viimasel ajal on ste-
riilseid liine leitud peale maisi ka nisul ja teistel lii-

! Puhas  liin kujutab endast iihesuguste périlike omadustega ise-

tolmleva taime jarglaskonda, sisearetuslik liin aga sugulaste enam-
vihem (hesuguste parilike omadustega jarglaskonda.
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kidel ning on saadud juba esimesed saagikad liinide-
vahelised hiibriidid. Ulaltoodud pogus loetelu ei
holma kaugeltki kéiki néukogude geneetikute saavutusi.
Siia voib lisada ka veel iihe olulise saavutuse: liikidevahe-
liste ristandite viljakuse taastamise poliiploideerimise!
teel, mille vottis esimesena kasutusele G. D. Karpe-
tSenko 1927. aastal. Meie maa taimekasvatuse edusam-
mud on suurel médral tinu volgu N. I. Vavilovi tege-
vusele. Suured on I V. Mitdurini teened puu-
viljanduse arendamisel. Eriti tuleb nimetada uurimusi
molekulaargeneetika valdkonnas. Piisab, kui mainime
R. B. Hessini jaA. S. Spirini nime, kelle t56d
geeni talitluse uurimise alal on tuntud kogu maailmas.

NLKP Keskkomitee ja NSVL Ministrite Noukogu méa-
ruses bioloogiateaduse edasise arendamise kohta meie
maal pooratakse erilist tdhelepanu teoreetiliste uurimiste
seostamise vajadusele praktikaga. Tdnapdev on geneeti-
kutele eriti perspektiivne, kuna on saabunud aeg, kus pal-
jude aastakiimnete jooksul laboratooriumides nihtud vaev
on viinud selleni, et geneetikute saavutused leiavad vahe-
tult tee laboratooriumist praktikasse. Pole nihtavasti enam
kaugel aeg, kus geneetikud on voimelised asendama raku
tuuma nukleiinhappeid «parematega» voi «haigeid» nukle-
iinhappeid «tervetega».

Viimastel aastakiimnetel on toimunud nihked erinevate
teadusharude vahel, mistottu on kerkinud esile uued
probleemid. Ka geneetikas on iihed probleemid ja uurimis-
objektid muutunud aktuaalsemateks kui teised. Eriti tuleb
uurimisobjektidena esile tosta baktereid, vetikaid ja ala-
maid seeni, kuna just need organismid omandavad jirjest
tfahtsama koha inimkonna varustamisel toitainetega. Nii
saab inimene juba ldhematel aastatel mikroorganismide
voi nende elutegevuse arvel suurel hulgal defitsiitseid
aminohappeid, vitamiine, valke ja siisivesikuid. Inimiihis-
konna areng ja sellega kaasnev teadmiste kuhjumine viib
selleni, et inimkond vabaneb tdielikult toitainete vihesu-
sest, rddkimata néljast. Taime- ja loomageneetikute kér-
val hakkab selles osas jdrjest rohkem tunda andma mik-
roobigeneetikute osa. Nahtavasti on juba lihematel aasta-
tel voimalik osta loodusliku kalamarja korval niisama
vadrtuslikku ja odavamat kunstlikku' kalamarja ja ami-

* Kromosoomide arvu kordistamine.



nohapetega véaristatud ja maitsestatud juur- ja puuvil-
jakonserve. Kasutamist ootavad veel mitmesugused
mereannid — vetikad jt, mis vastava tootlemise jai-
rel omandavad head maitse- ja toiteomadused. See kbik
avardab aga omakorda vbimaluse veelgi laiendada ja
intensiivistada véitlust inimkonna teise vaenlasega —
haigustega. Seega seisab geneetikute ees toiduvarude
suurendamise korval veél teine tihtis iilesanne, mis esi-
mesel pilgul néib asuvat sellest teadusest iisnagi kau-
gel — voitlus nakkavate ja mittenakkavate haiguste
vastu.

Nakkushaiguste torjes on praegu oluline mikroorganis-
mide pdrilikkuse muutumise selgitamine ja peremeesorga-
nismi kaitsevalkude siinteesi mehhanismi kindlakstege-
mine. Nende kahe tdhtsa teguri tundmine on vajalikuks
eelduseks nakkushaiguste #rahoidmisel. Nakkushaiguste
vastu voitlemine on veel tdnapdevalgi meditsiini, fiito-
patoloogia ja veterinaaria iiheks téhtsaks iilesandeks. Ge-
neetiliste meetodite kasutamisega voib tulevikus arvata-
vasti madrata ka indiviidi eelsoodumust iithe voi teise hai-
guse suhtes.

Jarjest suurema téhtsuse omandab voitlus pirilike hai-
guste vastu nende Oigeaegse avastamise (diagnoosimise)
ja ravimise teel. Nagu niiiid selgub, on ka périlikud hai-
gused ravitavad. Siinkohal tuleb réhutada, et neid ei ole
ravitud mitte ainult katseloomadel — hiirtel, kiiiilikutel,
vaid ka inimesel. Pirilike haiguste erikaalu pidev suure-
nemine on akadeemik V. D. Timakovi arvates tingitud
eeskitt nakkushaiguste edukast torjest, mille tulemusena
haigestumise sagedus nakkushaigustesse on tunduvalt lan-
genud. Teise olulise tegurina mainib V. P. Efroimson ini-
mese eluea pikenemisest tingituna vanaduspolvele iseloo-
mulike haiguste sagenemist. On suurenenud selliste
haiguste osa, nagu kilpniirme hootsik (struuma), suhkur-
tobi ja mitmesugused teised ainevahetuse haigused, vaimu-
haigused, hiipertoonia jt., mille tekkimises mingib pari-
likkus, nagu hiljem ndeme, suuremat voi vdiksemat osa.
Nii nditeks kannatab kilpndirme pirilike talitluse hiirete ja
suhkurtove ning teiste ainevahetuse haiguste all sadu mil-
joneid inimesi. Seetottu peab akadeemik V. D. Timakov
tiheks olulisemaks meditsiinilise geneetika iilesandeks
defektsete geenide esinemissageduse ja esinemispiirkon-
dade kindlakstegemist.
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VGib oletada, et eespool toodu kehtib ka uluk- ja kodu-
loomade kohta. Defektsete, haigust pohjustavate voi eel-
soodumust maidravate geenide avastamine on peamiseks
_veterinaargeneetika iilesandeks.

Pirilike haiguste drahoidmisel on oluline koht viimasei
ajal meditsiinis kasutusele voetud diagnoosimise ekspress-
meetoditel!, mis voimaldavad elanikkonda massiliselt
uurida. Mone haiguse puhul piisab haiguse kindlakstege-
miseks erilise reaktiivpaberi kasutamisest.

Kéesoleva brosiiiiri iilesandeks on tutvustada lugejaid
pogusalt geneetika pohiliste printsiipide ja saavutustega.
Et materjal oleks paremini arusaadav, selleks on tehtud
moningaid lihtsustusi ja moned olulised kiisimused on jie-
tud nende keerukuse tottu kasitlemata. Et lugeja saaks huvi
korral tutvuda périlikkuse ndhtuste olemusega lihemalt, on
brosiiiiri 16pus toodud moned olulisemad teosed, kust on voi-
malik antud kiisimuste kohta saada tdiendavaid teadmisi.
Monede geneetiliste kontseptsioonide keerukust ja brosiiiiri
vahest mahtu arvestades voivad iiksikud peatiikid niida
esimesel pilgul raskepdrastena. Nendel juhtudel tuleb
loota lugeja kannatlikkusele materjali omandamisel,

! Ekspress-meetodid on vordlemisi vihe aeganoudvad, mistottu nende
abil on voimalik liihikese aja jooksul uurida palju isendeid.



JOHANN GREGOR MENDEL — GENEETILISE
ANALUUSI RAJAJA

Suguliselt sigiva organismi algeks on viljastatud muna-
rakk. Seemne- ja munaraku tihinemine ongi uue organismi
moodustumise ldhteks. Toitainete ja vajalike tingi-
muste, nagu temperatuuri jt. olemasolu korral areneb vil-
jastatud munarakust hulkrakne organism. Jérelikult on
kogu informatsioon (programm, ehitusplaan) uue orga-
nismi moodustumiseks peidetud sugurakkudesse. Samuti
ilmneb, et iga organism kannab endas kahekordset infor-
matsiooni komplekti, millest iiks on saadud emalt, teine
isalt. Kuidas ja kus on see informatsioon kodeeritud, kui-
das ja millistes keemilistes iihendites on see informat-
sioon salvestatud? Teiste sonadega, tahame teada saada,
millised on périlikkuse materiaalsed kandjad ja kuidas on
nendesse kitketud geneetiline informatsioon. Samuti huvi-
tab meid, kuidas see informatsioon realiseerub, s. t. milli-
sed on need mehhanismid, mis kindlustavad sugurakkudes
oleva informatsiooni realiseerumise niiteks inimorganis-
miks. Nende kiisimuste lahendamisele aitab tunduvalt
kaasa see, kui me teame, kuidas kandub geneetiline infor-
matsioon edasi jdrglastele. Ndeme, et kiisimuste ring, mil-
lega tegeleb geneetika, seisneb geneetilise informatsiooni
sdilimise, edasikandumise, realiseerumise ning selle mole-
kulaarsete aluste uurimises. Kaasajal on juba voimalik
nendele kiisimustele vastata enam-vihem ammendavalt.

Jargnevalt peatume teadusliku geneetika rajaja toodel,
mis olid ja on geeniteooria nurgakiviks. Geeniteooria raja-
jaks oli Johann Gregor Mendel, kes 1865. aastal
avaldas oma t66 tulemused. Mendelile oleme tinu volgu
parilikkuse pohiliste seaduspirasuste ja pirilikkuse uuri-
mise meetodite avastamise eest. Mendel niitas, kuidas on
voimalik uurida organismi périlikkust (geneetilist infor-
matsiooni). Selle raske iilesandega sai ta hakkama ainult
seetotiu, et ldhtus eeldusest, mille kohaselt organismi tun-
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nused ja omadused on madratud eriliste algete, tdnapdeval
geenideks nimetatud iihikute poolt. See eeldus oligi pea-
miseks edu pandiks. Ta taipas, et périlikkus on diskreetne,
s. t. parilikkus pohineb iseseisvatel périlikkuse tihikutel —
geenidel. Parilikkuse diskreetsuse printsiipi
tuleb lugeda iiheks tdhtsamaks bioloogiliseks iildistuseks.

Pirilikkuse seaduspérasusi voimaldasid veel avastada
kaks metoodilist votet. Esiteks, Mendel vottis kasutusele
siimboolika, s. t. ta tdhistas organismi uuritavad tun-
nused (ja seega ka neid mddravad geenid) tdhtedega, mis
voimaldas analiiiisida geenide jaotumist jérglaskonnas.
Teiseks, Mendel vottis kasutusele kvantitatiivse
analiiiisi meetodi, maédrates jérglaskonnas esinevaid
eri vorme arvuliselt, Uheks oluliseks eelduseks périlikkuse
seadusparasuste avastamisel oli Mendeli seisukoht, et iiks
ja seesama geen voib looduses esineda mitme eri vormina.
Nii néditeks oie vdrvust maédrav geen voib esineda vormina,
mis madadrab Oie punase vérvuse, vormina, mis méarab oie
sinise vdrvuse, voi néiteks vormina, mis médérab oGie valge
varvuse. Neid {ihe ja sellesama geeni eri vorme nimeta-
takse alleelideks. Uurides erinevaid alleele, leidis ta,
et nende seas on selliseid, mis varjavad teise alleeli toime.
Esimesi, varjavaid alleele nimetasta dominantseteks
alleelideks, teisi, varjatavaid aga retsessiivse-
teks alleelideks.

Selleks et saada paremat ettekujutust Mendeli t6ost ja
samal ajal ka iilevaadet geenide {ilekandumise seaduspéra-
sustest jarglastele, peatume jdrgnevalt Mendeli katsetel.
Erinevalt oma eelkdijatest uuris Mendel erinevate tunnuse-
paaride (nditeks seemne kuju ja seemne virvus) edasikan-
dumist eraldi. Nii jdlgis ta nditeks herne seemne Kkuju
maédravat tunnusepaari «sile—kortsuline» eraldi seemne
varvust mdadravast tunnusepaarist (alleelipaarist) «rohe-
line—kollane». Mendel tdhistas suure tdhega (B) kollast
(dominantine) ja viikese tdhega (b) rohelist seemne vir-
vust (retsessiivne tunnus).

Ristamist teostas Mendel jargmiselt. Ta eemaldas emas-
vormideks valitud taimedelt tolmukad ja tolmeldas neid
kunstlikult isasvormiks valitud taime Gietolmuga. Siigisel
leidis Mendel, et ristatud oitest moodustunud kaunades
olid ainult kollase virvusega (dominantse tunnusega)
seemned. Seega ristandid e esimene tiitarp6lvkond
(Fy) olid vélimikult koik iihesugused, vaatamata sellele,
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et vanemvormid olid erinevate tunnustega. Hiibriidi jarg-
lased aga (teine tiitarpolvkond, Fs) olid ldhtevormide sar-
nased. See asjaolu, et hiibriidi jirglaskonnas ilmuvad
uuesti vanemvormide tunnused, viis Mendeli jireldusele,
et hiibriidis rohelist seemnevirvust midrav retsessiivne
geen ei kao, vaid ta esineb varjatud kujul. Teises tiitarpolv-
konnas esinevat lihtetiiiipide ilmumist nimetatakse
lahknemiseks.

Uurides Fy polvkonnas viljalahknenud vanemtiiiipe pani
Mendel tahele, et need esinesid kindlas arvulises vahekor-
ras — igast neljast taimest on kolm dominantse ja iiks
retsessiivse tunnusega. See suhe 3:1 aga ilmneb ainult siis,
kui katsematerjal on kiillalt arvukas. Ta rohutas, et vii-
kesearvulise katsematerjali puhul esineb sellest suhtest
mérgatavaid korvalekaldumisi. Selle niitena toome Men-
deli katseandmed.

Kollaseid Rohelisi

Taime nr, seemneid seemneid
1 25 11
2 32 7
3 14 5
4 70 27
5 24 13
6 20 6
oy 32 13
8 44 9
9 50 14
10 44 18
355 123

Vastav suhe on 355:123 = 2,85, s. t. 2,85:1. Kui aga
Mendel kogus 258 taimelt 8023 seemet, siis sai ta suhteks
3,01: 1. Siit ilmneb kujukalt, et lahknemise suhted on oma
olemuselt statistilised. Jirgmiste polvkondade (F3 Fy)
analiiiis nditas, et retsessiivsete tunnustega taimed andsid
ainult piisivaid, s. t. sama retsessiivse tunnusega jarglasi
koigis jérgnevates polvkondades. Dominantse tunnusega
taimed aga lahknesid edasi, kusjuures piisivateks osutus
'/s taimedest!. Seega koosnevad teise tiitarpolvkonna domi-

! Dominantsetest taimedest on 2/ heterosiigoodid Bb ja !5 homo-
siigoodid BB.
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nantse tunnusega vormid nii piisivatest dominantsetest kui
ka hiibriidsetest vormidest.

Uldse oli teises tiitarpdlvkonnas (s. o. hiibriidi jérglaste
hulgas) !/, piisivaid retsessiivseid, 2/ hiibriidseid ja
1/, dominantseid piisivaid vorme. Mendeli katset voime
skemaatiliselt ette kujutada jargmiselt.

Vanempolvkond P: BB X bb*
kollane roheline
N N
Sugurakud: B b
N &
Hiibriid (esimene Bb2®
tiitarpolvkond, Fy): kollane
N2
Sugurakud: B b
N
oot
Hiibriidi jarglased munarakud
(teine tiitarpolvkond,
Fo): B b
BB |[Bb

B | kollane | kollane

oietolmuterad
b Bb bb
kollane | roheline

Nédeme, et F, polvkond koosneb !/4 BB :2%/4 Bb: /s bb.
Seda suhet nimetatakse genotiiiibiliseks suh-
teks, kuna siin on jiarglased riihmitatud nendes esinevate
geenide (s. t. genotiiiibi) alusel. Tegelikult toimub aga
seemnete rithmitamine fenotiiiibi (ilmetiiiibi) alusel, sest
hiibriide ei ole vaatluse teel voimalik dominantsetest vor-
midest eraldada domineerimise nédhtuse tottu. Fenotiiii-
biline suhe F, polvkonnas on seetottu 3B:1b.

Ulaltoodud katses oli vaatluse all iiks alleelipaar ja sel-
list ristamist nimetatakse monohiibriidseks rista-
miseks. Mendel jidlgis ka mitme tunnuse samaaegset
edasikandumist jarglastele. Ta tolmeldas immargusi (A)
ja kollaseid (B) seemneid moodustavaid hernetaimi oie-
tolmuga, mis parines kortsulisi (a) ja rohelisi (b) seem-

* Kunstlik tolmeldamine.
*# Isetolmlemine.
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neid moodustavatelt taimedelt. Ristamise AA BB X aa bb
tulemusena moodustusid iihesugused hiibriidseemned (kol-
lased iimmargused, fenotiiiip AB). Hiibriidseemnetest are-
nesid jérgmisel aastal taimed (F, polvkond), mis moodus-
tasid vélimikult nelja erinevat tiiiipi seemneid: timmargusi
kollaseid — AB, kortsulisi rohelisi — ab, timmargusi rohe-
lisi — Ab ja kortsulisi kollaseid — aB. Nendest F, seem-
netest saadi F, taimed, millest piisivateks osutusid ainult
retsessiivsed — ab, kuna iilejddnud taimed hiljem lahkne-
sid. Koige parema iilevaate annab kahe erineva geeni
(alleelipaari) poolest erineva taime ristamisest alljargnev
skeem,

Vanempolvkond P: AABB X aabb
(immargused kortsulised
kollased rohelised

\ J
Sugurakud: AB ab
N 4
Hiibriid (F)): : ; AaBb
limmargused
kollased
N e
Sugurakud: AB, Ab, aB, ab
pe Y
Hiibriidi jarglased (F): munarakud
AB . Ab aB ab

AB
Ab
aB
ab

AABB | AABb | AaBB | AaBb
AABb | AAbb | AaBb | Aabb
AaBB | AaBb | aaBB | aaBb
AaBb IAabb !aaBb ‘ aabb

oietolmuterad

Siit ndeme, et F, polvkonnas on iiheksa erinevat geno-
tiitipi, mis avalduvad nelja erineva fenotiiiibina: AB, Ab,
aB ja ab. Fenotiiiibid moodustavad suhte 9 AB:3 Ab -
:3aB:1 ab. Puhtad ehk homosiigootsed geno-
tidbid (sisaldavad ainult sama alleeli kahekordses
koguses) on jirgmised: AABB, AAbb, aaBB ja aabb.
Hibriidsed ehk heterosiigootsed gemnotiiii-
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bid on aga jidrgmised 5: AABb, AaBB, AaBb, Aabb ja
aaBb.

Tuleb markida, et tegelikult oli Mendelil saadud katse-
tulemuste tolgendamine tunduvalt raskem, kui see nihtub
esitatud skeemist. Et tema katsetest paremini aru saada ja
neid tolgendada, tuli meil Mendelist ette jouda. Skeemil on
nimelt ndidatud, et hernetaim sisaldab "iihte geeni kahe-
kordses koguses (niiteks sisaldab monohiibriid geene A ja
a, dihiibriid Aa ja Bb). See tdhendab, et vastav geen ei
esine keharakkudes mitte iiksikult, vaid alleelide paarina.
Homosiigoodis on paari moodustavad alleelid, nagu ees-
pool nédgime, identsed, kuna heterosiigoodis on nad erine-
vad. Samuti on skeemis niidatud, et sugurakud on puhtad
selles mottes, et sisaldavad vastupidiselt keharakkudele
ainult iihe alleelidest. Seda pidi Mendel aga alles tGestama.
Mendel taipas, et organismi genotiiiipi saab kindlaks
madrata, uurides tema poolt moodustatud sugurakke.
Seetottu hakkaski ta otsima meetodit, mis voimaldaks
mddrata organismi poolt moodustatud sugurakkude geno-
tiitipi. Ta eeldas, et tunnuste iilekandumine jirglastele ole-
rieb sellest, milliste omadustega sugurakud viljastumi-
sel iihinevad, Katsete pohjal veendus ta, et piisivate oma-
dustega jdrglased moodustusid siis, kui munarakud ja
oietolm périnesid uuritava tunnuse suhtes sarnastelt tai-
medelt.

Eriti pani Mendelit motlema néhtus, et hiibriidide palju-
nemisel toimub nende lahknemine piisivate omadustega
jarglasteks. Mendel piistitas seejuures hiipoteesi, et hiib-
riidi sigimikus tekib nii mitut liiki munarakke ja tolmukais
nii mitut liiki 6ietolmuteri, kui palju esineb piisivaid vorme
hiibriidi jarglaste hulgas. Mendel viis selle hiipoteesi toes-
tamiseks lédbi terve rea eritiilipi ristlusi, millest viirib
esiletostmist iiks ristluse tiiiip, mida kéesoleval ajal nime-
tatakse analiilisivaks ristluseks. Seeristlus seis-
neb selles, et uuritavat hiibriidi ristatakse retsessiivsete
tunnustega isasvormiga. See ristlus voimaldab avastada
koiki hiibriidi poolt moodustatavaid sugurakutiiiipe jirg-
laste vilimiku pohjal. Mendel tolmeldas hiibriidi AaBb
retsessiivse tunnustega taime aabb oGietolmuga. Ristlusest
tekkisid viliselt nelja erinevat tiiiipi taimed: AB, Ab, aB ja
ab, mis oma genotiiiibilt kujutavad endast AaBb, Aabb,
aaBb ja aabb. Esitades genotiiiibid murruna, kus retses-
siivselt isastaimelt saadud geenid on paigutatud murru-
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»—Iz—r; ,%E : Z—Eja%). Nagu nédeme, on isas-
taimelt périt retsessiivsed geenid a ja b «neutraalsed» ning
ei avaldu valimikus. Selle suhteliselt lihtsa vottega iseloo-
mustas Mendel organismi genotiiiipi tema poolt produtsee-
ritud sugurakkude kaudu. Siit on ka arusaadav, miks
ainult vastavaid retsessiivseid tunnuseid kandev oietolm
osutus heaks indikaatoriks. Dominantsete tunnustega tai-
melt périnev dietolm aga ei kdolba selleks otstarbeks, kuna
dominantsed geenid varjutavad uuritava hiibriidi retses-
siivseid geene.

Nagu juba eespool ndgime, moodustab dihiibriid AaBb
nelja tiiiipi munarakke: AB, Ab, aB ja ab. Selles ristluses
esines erinevaid tiilipe enam-vdhem vordsetses kogustes
(31:26:27:26). Seega leidis kinnitust oletus, et hiibriid
moodustab nii palju eritiiiibilisi sugurakke, kui palju esineb
piisivaid tiiiipe hiibriidi jarglaste hulgas.

joone alla, saame:

Mendelit tuleb lugeda hiibridoloogilise ana-
liiisi rajajaks, s.o. meetodi rajajaks, mis voimaldab
iseloomustada indiviidi périlikke voimeid (genotiiiipi)
tema jdrglaste vélimiku (fenotiiiibi) jdrgi. Ta avastas iiht-
lasi lihtsate (mone geeni poolt mdidratud) tunnuste jarg-
lastele edasikandumise seaduspidrasused. Nendeks on hii b-
riidide fenotiiiibiline ihetaolisus ja hiib-
riidi jdrglastel esinev lahknemine. Mono-
hiibriidne  fenotiiiibiline lahknemissuhe kujutab
endast 3:1, kuna dihiibriidne 9:3:3:1. Viga téhtis koht hiib-
ridoloogilises analiifisis on Mendeli poolt viljatéotatud
analiiiisival ristlusel, mis v6imaldab médrata uuritava
indiviidi genotiiiipi.

Tuleb aga maérkida, et toodud seaduspérasused kehtivad
ainult arvuka jarglaskonna puhul, olles seega statistilised.
Korvalekaldumisi neist kutsub esile teiste tegurite hulgas
ka genotiiiibi nork eluvoime, Samuti ei esine need seadus-
péarasused juhtudel, kus tunnus on méaaratud paljude gee-
nide poolt.

Need hernel avastatud seaduspirasused on universaal-
sed ja kehtivad koikide suguliselt sigivate organismide
kohta. Kuna Mendeli analiiiisi meetod pohineb ristamisel
(hiibridiseerimisel), siis nimetatakse seda meetodit hii b-
ridoloogiliseks meetodiks.

See, et Mendeli poolt avastatud hiibridoloogiline meetod
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voimaldab hinnata-nii organismi périlikke véimeid kui ka
ennustada tema jédrglaste omadusi, on erilise tdhtsusega
parilike haiguste kindlakstegemisel ja drahoidmi-
sel. Eriti oluline on see meetod juhtudel, kus vastav haigus
on tingitud ainult iihest voi defektsest geenist.

Nii nditeks on méératud vastupanu paratiiiifuse tekitaja-
tele (Salmonella enteritidis) ja monedele viirustele hiirel
iihe geeni poolt. Paljude teiste haigusetekitajate, nagu
udarapoletiku, tuberkuloosi, brutselloosi, mitmesuguste
sooleparasiitide suhtes on looma vastupanuvoime méaira-
tud mitme geeni talitlusest.

GEENID JA KROMOSOOMID

Mendeli t60, mida oma tdhtsuselt voib vorrelda Charles
Darwini tooga, jai kahjuks unustuse holma. Pirast
Mendeli poolt avastatud seaduspirasuste uuestiavastamist
kdesoleva sajandi algul hakkasid Mendeli geeniteooriat
edasi arendama paljud geneetikud. Nendest tuntuim on
Thomas Morgan. Selgus, et Mendeli poolt avastatud lahk-
nemissuhted pohinevad kromosoomide jaotumisel sugu-
rakkude valmimise protsessis. Piistitati oletus, et geenide
kandjateks on kromosoomid. Need rakutuuma osa-
kesed kujutavad endast nukleoproteiidist' koosnevaid spi-
raale, mille tihtsamaks koostisosaks on desoksiiribonuk-
leiinhape (DNH). Talitlevas rakus on need spiraalid suu-
rel médaral lahti keerdunud (despiraliseerunud). Despirali-
seerumine aga muudab geenid talitlusvoimelisteks (geeni
pind vabaneb). Selliselt ei moodusta nad mikroskoobj all
nahtavaid iseloomuliku kujuga struktuure. Raku jagune-
mise ajal aga rakutuuma nukleoproteiidniidid spiralisee-
ruvad, tombudes kokku kepikujulisteks, mikroskoobiga
nahtavateks struktuurideks. See protsess on viga tihtis,
Kkuna ta teeb véimalikuks kromosoomide vordse jaotumise’
tiitarrakkude vahel. W

Eelmises peatiikis lugesime, et juba Mendel taipas; et
organismis on geenid esindatud kahekordselt. Kromoesoo-
mide uurimisel selgus, et ka kromosoomid on esindatud
kahekordses koguses. Uks on saadud isalt, teine emalt.
Sugurakkudes, erinevalt keharakkudest, esinevad kromo-

! Nukleoproteiid — iithend, mis koosneb nukleiinhappest ja valgust.
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soomid aga ithe komplektina. Tsiitoloogid rdadgivad sel
puhul, et keharakkudes esineb diploidne (2 n) kro-
mosoomide kogum, kuna sugurakkudes esineb ha p-
loidne (n) kogum. Nii nditeks on inimese keharakku-
des 46 kromosoomi, kuna sugurakkudes on neid 23. Seega
esineb keharakkudes 23 sarnaste (homoloogsete) kromo-
soomide paari.

Igale liigile on omane kindel kromosoomide arv. Nii néi-
teks on diploidne kromosoomide arv veisel 60, hobusel 66,
lambal 54, kiiiilikul 44, puuviljakérbsel 8, hernel 14 ja
monedel verdimevatel putukatel koguni 4.

Jirgnevalt vaatleme kromosoomide jaotumist moodustu-
vate sugurakkude vahel. Lihtsuse mottes oletame, et ana-
liiiisitava objekti kromosoomide diploidne arv vordub
kuuega. Sugurakkude moodustumisel on fiheks oluliseks
momendiks kromosoomide arvu redutseerumine poole
vorra. Meie nidites 6 kromosoomiga algrakust moodustub
kaks kolme kromosoomiga haploidset sugurakku. Seejuures
sugurakkude geeniline koostis oleneb sellest, kuidas asetu-
vad kromosoomid reduktsioonijagunemisel. Jooniselt 1
nieme, et antud juhul esineb kromosoomide jaotumisel neli
voimalust.

U ' U . U ' ' U Joon. 1. Kromosoomide

voimalikud asetused re-
D‘ 'G D' D‘ duktsioonijagunemisel.
Valgega on tahistatud
e e 0 SN |

emalt, mustaga isalt pari-
nevad kromosoomid.

Koigi nelja voimaluse puhul satuvad vasemal paiknevad
kromosoomid iihte, paremal asetsevad kromosoomid
teise tiitarrakku. Juhul kui indiviidi vanemate kromo-
soomid on oma geenidelt erinevad, siis indiviid moo-
dustab 8 eri titpi sugurakke. (Parema ettekujutuse
saame, kui jdlgime igas kromosoomis ainult iihte geeni.)
Olgu emalt périt kolmes erinevas kromosoomis geenid
A, B ja C, kuna isalt saadud homoloogsetes kromosoomi-
des vastavad alleelid a, b ja c. Sel puhul véivad kromosoo-
mid asetuda jargmiselt:
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Aa Aa Aa aA
Bb bB Bb Bb
Ce , 67 cC 31,

Reduktsioonijagunemise tulemusena moodustuvad jarg-
misi alleele sisaldavad sugurakud: ABC ja abc, AbC ja
aBc, ABc ja abC ning aBC ja Abc, Seega kolme erineva
alleelipaari A—a, B—b ja C—c poolest erinev trihiibriid
AaBbCc moodustab 8 erinevat titipi sugurakke. Sugurakk
Abc niiteks sisaldab iihe emalt ja kaks isalt saadud kro-
mosoomi. Kui aga organismi haploidne kromosoomide arv
Qn kaks, siis erinevate sugurakkude arv on veel viik-
sem — neli. Uldiselt voimalike sugurakutiiiipide olenevust
kromosoomide arvust viljendab valem 2°, kus n tihistab
hiibriidi haploidset kromosoomide arvu.

Mendeli oletust, et geenid kanduvad suhteliselt muutu-
matutena jdrglaskonda, kinnitavad viimasel ajal teostatud
katsed margistatud kromosoomidega. Selgus téepoolest,
et margistatud kromosoomid kanduvad edasi jarglastele
tervikuna. Joon. 2 iseloomustab ilmekalt kromosoomide
pidevust.

Seega on tinapdeval ldinud korda toestada juba varem
hiibridoloogilise meetodiga naidatud tosiasja, et kromo-
soomid on pidevad, kandudes iile iihest polvkonnast teise.

Kdesoleva sajandi algaastail leidsid R. Punnett,
W. Bateson ja teised, et mitte koik geenid ei kandu
jarglastele edasi Mendeli suhete jérgi, vaid esineb ka tun-
duvaid korvalekaldeid. Morgani pohiliseks teeneks oligi
see, et ta selgitas nende hilbimiste pohjused. Neid on
kaks = geenide liitelisus (aheldatus) ja geenivahetus.
Viimase nihtuse avastamine aga 16i eelduse ka geenide
asukoha maidramiseks kromosoomis.

Peatume esmalt geenide liitelisuse néhtusel.

Joon. 2. Mirgistatud kiro- P F F,
mosoomi edasikandumine

jirglastele.  Mirgistatud /\ ’//\\[/\\
kromosoomid on tahista- [\ﬂ\\,

tud jamedama joonega.

_-//\ : ”
AV/ANVY/\S



Uurides alleelide jaotumist jérglaste vahel, pani Morgan
tihele, et need mendeleeruvad (kanduvad iile Mendeli sea-
dusparasuste alusel) ainult siis, kui nad asuvad erinevates
kromosoomides. Geenid aga, mis asuvad samas kromosoo-
mis, on aheldunud ja tavaliselt kanduvad jédrglastesse
koos (aheldunult). See on ka arusaadav, kuna samas kro-
mosoomis esinevad geenid ei saa sugurakkude moodustu-
misel orienteeruda iiksteisest soltumatult, vaid kanduvad
edasi koos kromosoomiga.

See ndhtus aga ei ole absoluutne. Nimelt markas Mor-
gan, et ka liitelised geenid voivad harvadel juhtudel vahe-
tuda homoloogsete kromosoomide vahel. Nii nditeks kro-
mosoom geenidega ABCDE ... voib vahetada oma geene
kromosoomiga abcde ... Selle vahetuse tulemusena
moodustuvad rekombinandid, nditeks ABede ... ja
abCDE ... Morgan seletas seda nihtust geenivahe-
tusega (crossing over). See toimub jargmiselt:
monikord ei asetse reduktsioonijagunemisel raku kesk-
tasapinnale orienteerunud kromosoomipaarid paralleelselt
teineteise suhtes, vaid satuvad ristamisi. Kui sel-
lega kaasneb veel kromosoomi purunemine, siis voib juh-
tuda, et edaspidi iihinevad omavahel mitte sama kromo-
soomi osad, vaid homoloogsete kromosoomide osad. Selle
tulemusena moodustuvad rekombinantsed kromosoomid.
Skemaatiliselt voib seda ette kujutada jargmiselt:

A B C A B c

i

a b c a b G

Toodust nédhtub, et rekombinatsioon on kromosoomide
ristumise ja murdunud osade vahetuse tulemus.’

Geenivahetuse avastamine aga toimus jargmiselt. Kord
leidis Morgan, et standardse tumepunaste silmadega puu-
viljakdrbse kultuuris esines {iks valgesilmaline isane.
Geneetiline analiiiis néitas, et seda tunnust kontrolliv geen
asub sugu méaaravas X-kromosoomis. Moni aeg hiljem lei-
dis ta veel ithe mutandi, kel tiivad olid kdngunud. Ilmnes,
et ka seda tunnust médirav geen asub X-kromosoomis. Ris-
tates valgesilmalise normaalsete tiibadega isase punase-
silmalise kdngunud -tiibadega emasega, leidis Morgan

! Geenivahetuse seletamisel on esitétud ka teisi seisukohti.
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jérglaste hulgas vanemvormide — punasesilmaliste kin-
gunud tiibadega ja .valgesilmaliste normaalsete tiibadega
isendite kérval veel kaht uut tiiiipi kdrbseid — punasesil-
malisi normaalsete tiibadega ja valgesilmalisi kdngunud
tiibadega kirbseid. Seda vahetust ta nimetaski crossing
over’iks. ‘,

Uurides geenivahetuse nihtust ka teiste geenide vahel,
ilmnes, et nende sagedus kdikus kiillaltki suurtes piirides,
nimelt 0—50.protsendini (s. t. vahetunud tunnustega isen-
deid vois esineda jirglaste seas 0—509% ulatuses). See
varieeruvus nditab, et geenidevaheline aheldatuse aste on
eri geenidel erinev, Selle iile jirele moeldes kerkis Morga-
nil viga lihtne, kuid geniaalne idee. Ta seostas kahe geeni
vahel toimuva vahetuse sageduse nende geenide vahelise
kaugusega kromosoomis! Mida kaugemal kaks geeni teine-
teisest kromosoomis asuvad, seda suurem on nende vahel
toimuvate vahetuste sagedus. Vaatleme niiteks geenide
y—m ja y—I vahelisi kaugusi. Geenide y—m vaheline
kaugus on viiksem ja téendosus kromosoomide purunemi-
seks nende vahekohal on ka viiksem kuiy — f vahel.

y+ m+ |

y m f

Geenidevaheliste kauguste (vahetuste sageduse) méi-
ramine seisneb analiiisival ristamisel moodustuvate
rekombinantide sageduse kindlakstegemisel. Tuletades
meelde analiiiisiva ristluse olemust, tuleb markida, et
madrame neid geenivahetusi, mis leiavad aset munarak-
kude moodustumisel. Miirates moodustunud jirg-
laste hulgas rekombinantvormide suhtelise esinemissage-
duse, madrame sellega iihtlasi ka vastavate geenide
vahelise kauguse. Niiteks kui geenide y*— i+ vahel toi-
mus vahetus, mille tulemusena moodustus rekombinant-
seid genotiiiipe y*—f 7% jirglastest, kuna rekombinante
y* m (s. 0. vahetus y —m vahel) 39 juhtudel, voime vdita,
et geenide y-—m vaheline kaugus on 3, y—1 vaheline
kaugus aga 7 iihikut.

Selle Morgani poolt vilja tostatud meetodiga on tdna-
paeval maératud juba mitmel liigil geenide asukohad vas-
tavates kromosoomides (puuviljakirbes, oder, mais, kodu-
hiir, tomat ja paljud mikroorganismid). Inimese geenide
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kaardi koostamine on alles algjdrgus ja kujutab endast
kaasaegse geneetika iihte olulisemat iilesannet.

Pohiliselt Mendeli ja Morgani {66del rajaneva péri-
likkuse kromosoomiteooria hiilgavaks kinnituseks on geeni-
kaartide ja tsiitoloogiliste andmete iihtelangemine. Nimeit
teatud rakkudes, nagu puuviljakdrbse vastse siiljendar-
mete rakkudes on kromosoomid tavalistest ligi 1000 korda
suuremad. See asjaolu teeb voimalikuks ka kromosoomi
ehituse detailsema jalgimise. Nii on leitud, et hiibridoloo-
giliste meetoditega avastatud genotiiiibi erinevused lange-
vad iihte kromosoomide struktuuriliste erinevustega. Need
tulemused rédagivad kiillalt selget keelt.

Kuna eespool sai vaid pogusalt puudutatud nn. sugu-
liitelist parilikkust, siis peatume sellel veel ldhe-
malt. Eespool nédgime, et tunnuse suguliitelisus pohineb
vastava geeni esinemisel sugukromosoomis — X-kromosoo-
mis. Kuna iiks sugupool sisaldab ainult {ihe, teine
aga kaks X-kromosoomi, siis see tingib ka retsessiivse
alleeli erineva kditumise eri sugupooltes. Nii avaldub
X-kromosoomis esinev retsessiivne geen isasel alati fenotiiii-
biliselt, kuna tal puudub teine X-kromosoom ja seega ka
voimalus dominantse alleeli esinemiseks. Emasel on aga
tanu kahele X-kromosoomile iihe X-kromosoomis esineva
retsessiivse alleeli avaldumise toendosus palju vidiksem
favaldub ainult siis, kui ka teises sugukromosoomis asub
teine samasugune retsessiivne geen, sellise genotiiiibi esi-
nemissagedus on aga viike). Sellest ongi tingitud asjaolu,
et paljud retsessiivse geeni poolt médiratud haigused esine-
vad peamiselt isastel. Nii on lugu veritsustove ehk hemo-
fiiliaga, mis esineb inimesel ja koeral, varvi- ja kanapime-
duse ja mitmete teiste suguliiteliste tunnustega.

Kromosoomide arvu ja kuju uurimine on vajalik mitme-
suguste inimesel (ka ulukeil ja koduloomadel) esine-
vate parilike haiguste, nn. kromosoomihaiguste
kindlakstegemisel. Inimese kromosoomide uurimisel sel-
gus, et ka inimesel esineb vahetevahel munarakkude
moodustumisel samasugune viga nagu puuviljakédrbselgi —
nimelt kromosoomide mittelahknemine. Sugurakkude moo-
dustumisel teatud juhtudel iiks homoloogsete kromosoo-
mide paaridest ei lahkne, mille tulemusena iihte muna-
rakku satub kaks, teise aga mitte kumbagi vastavast kro-
mosoomipaarist. Sugukromosoomide puhul sisaldavad need
munarakud vastavalt sugukromosoomi XX ja O. Selliste
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munarakkude viljastumisel tekivad jargmised viljastatud
munarakud: XXX, XXY, XO ja YO. Viimane, s. 0. YO hivib
dige peatselt.

Kromosoomide, nende seas ka sugukromosoomide liig
voi puudumine pohjustab organismi arengu hiireid, seal-
hulgas nédrameelsust. Suuremate kromosoomide puudu-
mine pohjustab kas loote varast surma vdi raskeid arengu-
hiireid, mis voivad Ioppeda surmaga lapse- voi nooruki-
eas, voi tekivad rasked ainevahetushdired. Teiste, moodult
vidiksemate kromosoomide tasakaalutus (puudumine voi
lisakromosoomi esinemine) pohjustab viaiksemaid, kuid
siiski kiillaltki tosiseid arenguhéireid.

Kromosoomihaiguste osa on kiillaltki margatav. Nii nii-
teks on professor V. P. Efroimsoni arvestuse kohaselt ainu-
liksi tiheainsa, 21. kromosoomi lahknematusest tingitud hai-
guse sotsiaalne téhtsus vordne gripi tahtsusega. Kui aga
arvestada veel teisi kromosoomide héireid ja lahknematusi
(viimaseid tuntakse inimesel iile 20) ning ainevahetuse
haigusi, siis voime ette kujutada, milline tihtsus on périlike
haiguste digeaegsel diagnoosimisel ja ravil. Samuti on vii-
masel ajal vilismaal hakatud po6rama tihelepanu ka kodu-
loomade ja ulukite kromosoomide uurimisele.

Piliiame mone sonaga peatuda ka poliiploidsusel, s. o.
nahtusel, kus kromosoomide haploidne arv ei ole mitte
kahekordistunud, vaid kordistunud kolm, neli v6i enam
korda. Selline nihtus esineb peale taimede ka loomade ja
inimese monede elundite rakkudes. Ka kasvajarakkudele
on omane poliiploidsus.

Taimeriigis on poliiploidsus iisnagi kasulik nihtus.'
Nimelt kasvavad poliiploidsed taimed tunduvalt suuremaks
kui diploidsed taimed. Seetottu taimekasvatuses kulti-
veeritaksegi eeskitt poliiploidseid vorme. Voib kindlalt
vdita, et peaaegu kogu meie soogilaual olev suhkur (siisi-
vesikud) on périt poliiploidsetelt taimedelt. Seetttu poora-
takse taimegeneetikas erilist tdhelepanu uute poliiploidsete
vormide saamisele. '

Vorreldes teiste raku koostisosadega on kromosoomid
seni teadaolevatel andmetel ainsateks struktuurideks, mis
jaotuvad vordselt tiitarrakkude vahel. See kindlustabki
parilikkuse mehhanismi tdpsuse ja polvkondade vahelise
pidevuse.

Pirilikkuse kromosoomiteooria on iiheks tihtsamals

25



iildistuseks bioloogias. Raske on iilehinnata selle teoree-
tilist ja praktilist vdadrtust. Paérilikkuse olemuse tundmine
on vajalikuks eelduseks périlikkuse muutmisel. Et midagi
muuta, tuleb teda ka tunda.

KUIDAS GEENID TALITLEVAD

Eespool tutvusime klassikalise geneetika alustega, mille
pohilised seisukohad on koondatud périlikkuse kromo-
soomiteooriasse. See teooria tekkis kahe uurimismeetodi,
meile juba tuntud hiibridoloogilise meetodi ja tsiitoloogi-
lise meetodi kasutamise tulemusena. Need meetodid olidki
madrava tdhtsusega geneetika klassikaliste seisukohtade
vdljatootamisel. Paljude oluliste kiisimuste lahendamiseks
aga nendest {iksi ei piisanud. Et ldhemalt uurida geeni talit-
lust, tuli kasutusele votta veel biokeemiline meetod. Bio-
keemilise meetodi kasutamine geneetilises analiiiisis osutus
véga viljakaks nii geneetikale kui ka biokeemiale endale.
Biokeemilise meetodi rakendajaks geneetikas ja biokeemilise
geneetika rajajaks tuleb lugeda A. Garrod’it. Uurides
kaasasiindinud ainevahetushdireid inimesel, mérkas Gar-
rod, et need kanduvad jéirglastele edasi Mendeli seaduste
alusel, Ta esitas teravmeelse oletuse, viites, et haigel
esinev defektiivne geen mdidrab sellise fermendi moodus-
tumise, mis ei ole voimeline Kkataliilisima vastavat
keemilist reaktsiooni. Selle tulemusena ei moodustu haige
organismis vastavat ainet. Nii néitas Garrod, et inimesel
esinev albinism on tingitud pigment melaniini puudumi-
sest. Veel enam, tal onnestus ka toestada, et inimesel esi-
nev pdrilik haigus alkaptonuuria on tingitud organismi
voimetusest I6hustada alkaptooni. Ilmnes, et see périlik
ainevahetuse defekt kandus edasi Mendeli seaduste alusel.

Garrod’ile volgneb geneetika tdnu veel selle eest, et ta
nditas tee, kuidas sedastada mutantset geeni. Sel ees-
mérgil s66tis ta alkaptonuuriahaigetele alkaptooni arvata-
vaid ldhteaineid (aineid, millest moodustub rea keemiliste
reaktsioonide tulemusena alkaptoon), nagu niiteks feniiiil-
alaniini voi tiirosiini. Ilmnes, et nende sé6tmine kutsus
esile alkaptooni suurenenud eritumise haige organismist.
Sel teel onnestus tal kindlaks teha iihendeid, millest orga-
nismis moodustub alkaptoon. Just taolisel vottel pohinebki
nn. mutatsioonanaliiiis, mis vdimaldab kindlaks
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teha mutantse fermendi asukoha organismis kulgevate kee-
miliste reaktsioonide ahelas. Garrod’i pohiliseks panuseks
geneetikasse tuleb lugeda jareldust, et organismi voimetus
14abi viia vastavat keemilist reaktsiooni on tingitud defekt-
sest geenist. Kahjuks jéi aga see tdhelepanuvéirne idee —
iiks geen méddrab {ihe keemilise reakt-
siooni — tdhele panemata. See biokeemilise geneetika
pohiline kontseptsioon avastati uuesti alles 1941, aastal.
Siiski suutis Garrod dratada geneetikutes huvi biokeemilise
meetodi vastu, mille tulemusena ilmus rida toid eeskétt
mitmesuguste pigmentide parilikkusest.

Alates 1933. aastast hoogustus tunduvalt geeni toime
biokeemiline uurimine. Siinkohal tuleb esile tosta B.
EphrussijaG. W.Beadle'i toid, kes hakkasid uurima
geeni biokeemilist avaldumist puuviljakdrbsel. Seda tegid
nad vordlemisi omaparasel viisil — kasutasid elundi algete
siirdistutamist. Nad istutasid kdrbse vastse silmaalge tei-
sele, geneetiliselt erinevale vastsele ja markasid tihel pde-
val, et sellest vastsest koorunud karbsel esines lisasilm.
Katse onnestumine innustas neid t66d jatkama. Nad arva-
sid, et see meetod voimaldab jdlgida geeni biokeemilist
talitlust ja edasised katsed nditasid, et nende oletus pidas
paika. Nii nditeks istutades normaalse tumepunase silma-
viarvusega kirbse vastsele erepunaste silmadega (vermi-
lion, lithendatult v) vastse silmaalge, leidsid nad, et koo-
runud kérbse lisasilm ei olnud mitte ere, vaid tumepunane!
Seda vois seletada ainult asjaoluga, et peremehe rakku-
dest tungib lisasilma aine, mida see ei ole ise voimeline
siinteesima!  Seega erepunast silmavidrvust méérav
geen (v) ei ole voimeline siinteesima ainet, mis on vajalik
tumepunase varvuse moodustamiseks. Jarelikult geen v
on defektne. Uurides teist silmavdrvuse tumepunaseks
muutumist pGhjustavat geeni (cinnabar, lithendatult cn),
selgus jargmine huvitav asjaolu. Viies cn silmaalge v
vastsesse, areneb pigmenditu lisasilm, kuna v silmaalge
istutamine cn vastsesse viis pigmendi moodustumisele lisa-
silmas. Siit jdreldasid nad, et pigmendi moodustamisest
votavad osa geenid jarjestuses: v — cn, aga mitte cn — v,
Edasi on juba lihtne jdreldada, et normaalse tumepunase

V+ cn+
silmapigmendi biosiinteesi vastav lI6ikon X > A = B—
pigment, kusjuures X, A ja B tdhistavad siinteesi iiksikute
etappide produkte. ‘
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Geeni biokeemilise avaldumise sedastamist holbustas
tunduvalt mikroorganismide kui uurimisobjektide kasutu-
selevotmine. Nende eeliseks, vorreldes korgemate taimede
ja loomadega, on kiire paljunemine, viikesed mootmed ja
kasvatamise lihtsus, mis voimaldab lithikese aja jooksul
saada rohkearvulise jdrglaskonna. G. W. Beadle ja
E. L. Tatum valisid katseobjektiks leivahallitusseene.
Sel seenel on veel see eelis, et produtseeritavad eosed jda-
vad koik iihte eoskotti kokku, mis voimaldab saada téie-
liku iilevaate protsessidest, mis toimusid reduktsioonijagu-
nemise kidigus ja enne seda. See on tingitud asjaolust, et
reduktsioonijagunemise produktid — eosed — jddvad
samasse asendisse, milles olid kromosoomid reduktsiooni-
jagunemisel, Nagu nditas edasine t66, osutus Beadle'i ja
Tatumi objekti valik igati 6nnestunuks. Eriti tahtis aga oli,
et leivahallitusseen kasvas siinteetiliselt sé6tmel, kuhu ain-
sate orgaaniliste ainetena on lisatud viinamarjasuhkur ja
vitamiin biotiin. Selle hallitusseene «tagasihoidlik meniiii»
avas avara tee geneetilisele analiiiisile. Seene tagasihoid-
lik toitainetevajadus néitab seda, et ta on vdimeline siin-
teesima peaaegu koiki temas esinevaid orgaanilisi iihen-
deid. Seega omab standardne leivahallitusseen koiki vaja-
likke fermente aminohapete, vitamiinide jt. ithendite siin-
teesiks. Eksperimentaatoril on voimalik neid normaalseid
geene muuta mutageensete. (pdrilikkust muutvate) tegu-
rite. mojul defektseks. Tapselt nii talitasidki Beadle
ja Tatum. Nad Kkiiritasid hallitusseeni ultraviolett- voi
rontgenikiirtega ja said sel teel mutante!, mis polnud voi-
melised siinteesima {iht vGi teist toitainet ja kasvasid
ainult juhul, kui s66de seda ainet sisaldas. Sel teel said
eespool nimetatud uurijad sadu viga erinevaid mutante,
kel puudus voime siinteesida teatud aminohapet voi vita-
miini,

Tekkinud mutante on vordlemisi holpus avastada. Sel-
leks kiilvati parast kiiritamist seened rikastatud sootmele,
mis sisaldas koiki aminohappeid ja vitamiine. Sellel s66t-
mel kasvavad ka mutandid, kuna defektseks muutunud
geeni ja sellele vastavat fermenti kompenseerib s66tmesse
lisatud toitaine. Edasi kiilvati seene poolt moodustatud
cosed juba sodtmetele, kus puudus iiks toitaine (niiteks
triiptofaan, arginiin, histidiin v6i méni muu aminohape voi
vitamiin). Sel teel saadi kindlaks teha vastava mutandi

! Mutant — muutunud geeni kandev organism.
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toitainetevajadus ja seega ka muutunud (muteerunud)
geen,

Omades sellist rikkalikku defektsete geenide valikut,
voisid autorid hakata uurima iiksikute ainete biosiinteesi.
Tuletame meelde, et mutante on geneetilises analiiisis
vaja sellepdrast, et nad on geeni margistajateks. Mutandi
voimetus kasvada vastavat toitainet mittesisaldavas soot-
mes ongi vastava geeni olemasolu néitajaks.

Ténapéeval kasutatakse mutandi biokeemiliste omaduste
(vastava mutantse geeni) madramiseks veel nn. jd1jen d-
kiilvi meetodit, mis tunduvalt kiirendab ja holbus-
tab mutantide avastamist. Selleks puudutatakse tahkel
rikastatud sootmel (vajalikke toitaineid sisaldav sédde)
viljakasvanud bakteri voi pirmi kolooniaid vastavale
alusele pingutatud sametriidega. Igast kolooniast jdib
sametriidele jédljend, mis sisaldab kiillaldasel hulgal vas-
tavaid mikroorganisme. Seejdrel vajutatakse samet jirge-
mobda erineva koostisega sdotmetele, kandes sel teel rikas-
tatud s66tmel olevate kolooniate mustri erineva keemilise
koostisega sdotmetele. Edasi jilgitakse, millistel sootmetel
vastav mutant kasvab, ning sellega ongi mutandi fermen-
did ja ka geenide seisund masratud.

Tdnu paljude erinevate mutantide olemasolule osutus
voimalikuks kindlaks méérata erinevate fermentide jérjes-
tus keemiliste reaktsioonide ahelas. Sel teel saadi and-
meid, mis olid iihteviisi vajalikud nii geneetikale kui ka
biokeemiale. Biokeemilise geneetika osa hindab eriti kor-
gelt akadeemik A. J. Braunstein, kelle arvates bio-
keemiline geneetika on andnud biokeemiale rohkem kui
isotoopide kasutamine.

Neljakiimnendateks aastateks olid biokeemilise genee-
tika saavutused juba sellised, et voimaldasid 1941. aastal
Beadle'il ja Tatumil piistitada pohilise hiipoteesi: iiks
geen —> iiks ferment. Nagu juba teame, kujutab see sisuli-
selt Garrodi kuulsa hiipoteesi uuestiavastamist.

Biokeemiliste reaktsioonide jdlgimise teel saab uurida
geeni toimet vahetult, nagu nédhtub hiipoteesist iiks
geen — iiks ferment. Teiselt poolt aga huvitab geneetikut
jalgida geeni avaldumist tunnuses, mida diploidsel
organismil médarab lihttunnuse puhul vdhemalt kaks alleeli
(s. o. alleelipaar). Paljudel mikroorganismidel, kel tunduyv
osa elutsiiklist esineb haploidse faasina, on véimalus
uurida vastava alleeli toimet vahetult. Korgematel organis-
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midel, kes on diploidsed, on geen esindatud kahe alleelina.
Seetottu voib esineda organismis ka kaks sama geeni eri
vormide (alleelide) poolt médidratud fermenti. Seejuures
voime retsessiivse alleeli avastamiseks kasutada néiteks
monda fiiiisikalist meetodit, mis véimaldab neid kahte fer-
menti eristada.

Diploidsetel organismidel saame alleeli avaldumist tun-
nuses jdlgida kas tdnu lahknemisele, s. t. uurides vastava
hiibriidi jarglasi, voi nagu juba mainisime, kasutades mee-
todeid, mis voimaldavad erinevaid fermendi vorme voi
nende produkte isoleerida. Seega diploidse organismi
cmaduse, nditeks voime siinteesida monda eluvajalikku
ainet, geneetilise mdératluse saame kindlaks teha jéairglaste
uurimise kaudu. Seega on geeni (alleeli) talitlust palju
holpsam uurida haploididel ja diploidsetel homosiigootidel
(kannavad sama alleeli) kui diploidsetel heterosiigootidel
(kannavad erinevaid alleele).

Peale domineerimise ja heterosiigootsuse teeb alleeli
vahetu toime avaldumise keerukamaks veel nn. kompie-
mentatsiooni ndhtus, mille puhul {iks alleel tdiendab
teise “alleeli talitlust. Lisaks alleelide vahelistele vastas-
tikustele mojudele (interaktsioonidele) esinevad veel ka
erinevate geenide vahel valitsevad interaktsioonid. Kui esi-
mesel juhul on tegemist A-—a (teise véljendusviisi koha-
selt a+— a) vastastikuse mojuga, siis teisel juhul on tegu
A—B interaktsiooniga. Geenidevahelise toime niitena
voib tuua siidiliblika kookoni virvuse. Seda pohjustavad
sbbdas esinevad pigmendid, mis satuvad soolest verre ja
sealt edasi siidi eritavasse néddrmesse. Valgeverelistel
vastsetel aga ei pddse pigment ldbi soole seina ja see-
tottu ei ole ka kookon pigmenteeritud. Geneetiline ana-
litis selgitas selle tunnuse maédratluse. Nimelt domi-
nantsed geenid A ja I kumbki eraldi ei ole voimelised
tagama pigmentide sattumist verre. Nende samaaegsel esi-
nemisel aga pigment satub siidi eritavatesse nddrmetesse.
Uht lihtsamat geenidevahelise interaktsiooni nihtust kuju-
tab endast epistaasi ndhtus. Sel puhul iiks geen A
pérsib teise geeni, nditeks B avaldumise. Viga voimalik,
et see néhtus pohineb {ihe geeni suuremal aktiivsusel. Nii-
teks juhul X:<::, kus ferment a on tunduvalt
aktiivsem kui ferment b, toimub reaktsioon pohiliselt suu-
nas' X 2> A. '
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Tcisel olulisel alleeli toime uurimist raskendaval nahtu-
sel — elleelidevahelisei vastastikusel toimel — peatume veel
jargmistes peatiikkides. Kuid esineb ka alleele, mille aval-
dumist on vordlemisi holpus jélgida. Need on nn. kodo-
minantsed alleelid. Neid iseloomustab domineeri-
mise puudumine, mistottu nad on molemad fenotiiiibiliselt
avaldunud. Sellele viitab ka nende nimetus — kodominant-
sed alleelid. Nendeks on organismi valke méddravad gee-
nid ning vereriihmj méiaravatest alleelidest néiteks A ja
B. Nende molema esinemise korral on nende toime puna-
libledes margatav.

N. V. Timofejev-Ressovski pani geeni valimi-
kulist ehk fenotiiiibilist avaldumist uurides téhele; et geen
voib avalduda erineva intensiivsusega. Seda ndhtust nime-
tas ta geeni ekspressiivsuseks. Teatud juhtudel
aga vastav geen ei avaldu mitte alati, vaid ainult teatud
indiviididel. Sellist geeni avaldumise sagedust nimetas ta
geeni penetrantsuseks. Seega antud geeni feno-
tiiibiline avaldumine voib olla vdga erinev  voi koguni
puududa. Selline geeni avaldumise varieerumine oleneb nii
teistest geenidest kui ka timbruskonna teguritest. Esime-
sele viitab vidga ilmekalt nn. geeni asukoha efekt.
Nii nditeks geen a asendis abc talitleb tunduvalt erinevalt
kui asendis amn. See ndide toob ilmekalt esile naabergee-
nide toime geeni fenotiiiibilisele avaldumisele.

Geeni avaldumisele mojuvad oluliselt ka mitmesugused
umbruskonna tegurid, millel peatume allpool. Siinkohal
aga tuleb meelde tuletada, et geeni avaldumist tunnuses on
eriti raske madérata juhtudel, kus tunnuse médrab mitu
geeni. :

Molekulaarsel tasemel ei sega geeni méadaramist dominee-
rimise nahtus. Biokeemilist v6i seroloogilist! meetodit
kasutades on voimalik vahetult kindlaks teha vastava
geeni olemasolu. :

Kui senini vaatlesime geeni talitluse muutusi, mis on
pohjustatud teistest geenidest, siis allpool peatume ka
geeni ja imbruskonna vahekordadel. Geeni
avaldumise olenevus iimbruskonna tingimustest ilmneb
eriti ilmekalt V. P. Efroimsoni poolt kasutatud haiguste
liigitusest, Nii voib tema arvates haigusi jagada kolme
riithma. Esiteks haigused, mis on pohjustatud peamiselt

! Seroloogiline meetod pdhineb valkude ja teiste biopoliimeeride
kindlakstegemisel vereseerumi abil.
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limbruskonna tegureist, nagu niiteks mitmesugused 6nne-
tusjuhtumid ja teised juhuslikud tervisehiired. Siin min-
gib périlikkus suhteliselt viikest osa.! Teiseks, haigused,
mille tekkimine oleneb nii genotiiiibist kui ka iimbruskon-
nast. Nendeks on mitmesugused pirilikud eelsoodumused
haigusetekitajatele (tuberkuloos jt.) v6i ebasoodsatele ole-
lustingimustele. Viimastest voib mainida joodi vihesusest
tingitud kilpnddrme haigestumist selleks eelsoodumust
omavatel isikutel. Kolmandasse rithma kuuluvad sellised
haigused, mille tekkimisele iimbruskonna tingimused aval-
davad suhteliselt nérka maju (mitmesugused kromosoomi-
haigused, moned vaimuhaigused jt.). Seega nideme, et
parilikkus maarab enamiku organismi tunnuseid (ja hai-
gusi, vidlja arvatud juhuslikud vigastused jt.), nende
hulgas ka organismi reageerimise toitainetele, klimaatilis-
tele teguritele, bakteritele, viirustele, miirkidele ja teistele
imbruskonna teguritele. Organismi reageerimisvoime ja
reaktsiooni tugevus toodud teguritele on misratud pdri-
likkuse poolt. Nij niiteks heale sootmisele reageerib liha-
tougu veis kehakaalu tousuga, piimatougu veis aga piima-
produktsiooni tousuga. Voi niiteks kutsub teatud kahjulik
keskkonna faktor iihel hiireliinil esile haigestumise, teisel
mitte. Noukogude teadlase L. Aisinbudase andmeil
moodustavad punataudi tekitaja suhtes erineva vastupanu
astmega sead ka erineva koguse antikehi.

Heaks geeni talitluse ja iimbruskonna tegurite s6ltuvuse
nditeks on himaalaja kiiiiliku ja siiami kassi karva virvus.
Siiami kassil oleneb ferment tiirosinaasi talitlus (hapen-
dab tiirosiini pigment melaniiniks) kehaosa temperatuu-
rist. Madalama temperatuuri puhul on ferment aktiivne,
kérgema temperatuuri puhul aga inaktiivne. Seetdttu on
jahedamaid kehaosi (korvad, nina, saba, jasemed) kattev
karvkate musta varvusega, kuna muud keéhaosad on val-
ged. Himaalaja kiiiilikul voib koguni karva virvuse ole-
nevust temperatuurist niidata katseliselt. Valge karvaga
kaetud alalt karva viljakatkumine ja selle ala jahutamine
pohjustab neil mustavirvuseliste karvade kasvamise!

Teatud juhtudel viljub organismi reaktsioon normi pii-
rest ja muutub haiguslikult dgedaks. See esineb nn. {i| i-
tundlikkuse (allergia) juhtudel, kus organism rea-
geerib teatud toidu- voi raviainele niivord dgedalt, et see

! Kuid ka onnetusjuhtumitest tingitud vigastustel on teatav osa
parilikkusel (hajameelsus, flegmaatilisus jt.). :
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muutub ohtlikuks organismile endale. Ka sellise iilemaa-
rase reageerimisvoime tekkimise madrab parilikkus.

Geeni talitluse vaatlemisel tuleb mone sonaga puudu-
tada ka geeni talitluse regulatsiooni, s. o. kiisimust, miks
ja kuidas geen vahel talitleb ja vahel mitte. Nimelt talitle-
vad teatud geenid ainult vajaduse korral. Vaatleme nii-
teks piimasuhkru I6hustamist ferment B-galaktosidaasi
poolt. Uurides selle geeni regulatsiooni mehhanismi leid-
sid F. Jacob ja J. Monod, et oma talitluselt jagune-
vad geenid kahte riithma, Uhed meile juba varem tuttavad
geenid mdédravad vastavate fermentide siinteesi. Neid
nimetavad Jacob ja Monod struktuurigeenideks.
Teised aga, nn. regulaatorgeenid reguleerivad
struktuurigeenide talitlust. Sellele jireldusele tulid need
teadlased pdrast erinevate mutantide ristamisel saadud
tulemuste ldbito6tamist. Ristamistulemuste pohjal jagune-
sid mutandid jargmisteks tiiiipideks:

1) siinteesivad fermenti ainult piimasuhkru manulusel
(indutseeritavad, i+);

2) siinteesivad fermenti ka siis, kui piimasuhkur so6t-
mes puudub (konstitutiivsed, i~);

3) fermendi siinteesivoimelised (Z+);

4) fermendi siinteesivoimetud (Z-).

Ristamisel andsid nad neli erinevat kombinatsiooni:

I) ristandid Z*i* siinteesivad fermenti ainult piima-
suhkru manulusel;

2) ristandid Z+ i~ siinteesivad fermenti pidevalt (ka
piimasuhkru puudumisel séétmes);

3) ristandid Z- i+ ja Z— i~ osutusid aga fermendi siin-
teesivoimetuteks.

Siit jareldasid autorid, et geen i* on regulaatorgeen, mis
piimasuhkru manulusel blokeeritakse, voimaldades seega
struktuurigeenil Z+ siinteesida fermenti. Piimasuhkru
varude 16ppemisel sé6tmes vabaneb regulaatorgeen blo--
keeringust ja vaba regulaatorgeen pirsib struktuurigeeni
talitluse. Kui aga uuritav mutant on konstitutiivne, s. t.
sisaldab inaktiivset regulaatorgeeni i, siis juhul kui bak-
teris esineb funkisionaalne struktuurigeen Z*, on see pide-
valt aktiivne. Arusaadavalt on indutseeritav (i) bakter
tunduvalt «6konoomsem» kui konstitutiivne bakter, kel
puudub voime siinteesida fermenti vajaduse korral. Paljud
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regulaator-  operaator struktuuri-
geen geen geenid

R o A B

geend

jrepresser™ T l
Lmetaboliit | AN AN AN mRNH

induktsioon SRNL s NSNS valgud

Joon. 3. Valgu siinteesi geneetilist miiratlust iseloomustav skeem
(F. Jacob’i ja J. Monod’ jirgi). Metaboliit, iihinedes regulaatorgeeni
poolt médratud repressoriga, vabastab operaatorgeeni blokeeringust.
Selle tulemusena aktiveeruvad struktuurigeenid, moodustub mRNH
ja vastav valk (ferment). Vastupidiselt fermendi siinteesi induktsioo-
nile on repressiooni korral operaatorgeen blokeeritud repressori poolt.

tVi.imasel juhul struktuurigeenid on inaktiivsed ja fermendi siinteesi ei
oimu.

geneetikud arvavad, et selline regulatsiooni mehhanism
esineb ka korgematel organismidel. L. R. Finchi arva-
tes tagab organismi voime siinteesida antikehi samasugune
regulatsioonimehhanism. Organismis esineb veel teisigi
geeni regulatsioonimehhanisme. Neil aga peatume edas-
pidi. Siinkohal voib piirduda ainult veel geeni talitluse
regulatsiooni selgitava skeemiga.

Biokeemilise geneetika pohiliseks {ilesandeks on geeni
talitluse jalgimine ja selle iseloomustamine keemiliste ter-
minitega. Geeni talitluse vahetu jdlgimine on eriti oluline
mitmesuguste defektsete geenide kindlakstegemisel. See
on vajalik defektsete geenide talitluse kompenscerimi-
seks. Geeni fenotiiiibiline avaldumine oleneb nii geneetilis-
test faktoritest — organismi ploidsus, tunnuse geneetiline
madratletus, geeni asukoht, geenidevahelised mojud — kui
ka timbruskonna tegureist. Nendest tingituna varieerub
antud geeni avaldumine tunduvalt. :

PARILIKKUS JA MOLEKULID

Kuigi kéesoleva sajandi algul seostati organismi piri-
likkus kromosoomidega, jdi parilikkuse kandjate olemuse
keemiline aspekt ikkagi lahtiseks. Geeni keemilise ehituse
uurimisele andsid touke avastused, mis néitasid, et piri-
likkuse nahtuste aluseid tuleb otsida nukleiinhapetes.

1944, aastal avastasid O. T. Avery, C. M. MacLeod
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ja M. McCarty, et bakteritel saab périlikke omadusi
ille kanda desoksiiribonukleiinhappe (DNH) abil. Isoleeri-
des tovestavatelt bakteritelt DNH ja mojustades sellega
mittetovestavaid baktereid, ilmnes, et osal mojustatud bak-
teritest tekkis voime surmata katselooma. Seega onnestus
Avery’l ja ta kaastootajatel ndidata, et organismi parilikke
omadusi saab iile kanda DNH abil. Sellist périlike oma-
duste iilekandumist DNH abil nimetatakse geneetili-
seks transformatsiooniks. See avastus oli
arvukate uute katsete alguseks. Koik need néitasid, et
DNH abil saab iile kanda viga mitmesuguseid omadusi,
nagu resistentsust voi vastuvotlikkust antibiootikumidele,
voimet siinteesida mitmesuguseid fermente jpt. Need kat-
sed toendasid ka,et DNH on parilikkuse (genee-
tilise) informatsiooni kandjaks! Organismi
parilikkuse materiaalseks kandjaks osutus keemiline iihend!
Veidi hiljem toestasid A. Gierer ja G. Schramm, et
tubaka mosaiigiviiruse (TMV) tovestavaks algeks ja piri-
likkuse kandjaks on ribonukleiinhape (RNH).
Seega on teatud eluvormidel périlikkuse informatsiooni
kandjaks ka RNH.

Vajalikud eeldused elu iihe saladusliku omaduse — piéri-
likkuse molekulaarse mehhanismi uurimiseks olid olemas.
Nad andsid aluse uuest aspektist kdsitleda ka valgu
sinteesi. Vana, méédunud sajandist padrinev arvamus,
et igasuguste keha omaduste aluse — valgu ehituse méa-
rab teine valk, ei pidanud paika. Olgu margitud, et juba
T.Caspersson ja J. Brachet arvasid, et valgu
molekuli siinteesi mdarab nukleiinhape. Siiski suhtusid
paljud biokeemikud skeptiliselt DNH transiormeerivasse
toimesse ja vditsid, et katsed DNH-ga ei ole veenvad, kuna
DNH preparaat voib sisaldada ka vihesel hulgal valku.
Nendelt kahtlustelt vottis aluse H. Fraenkel-Conrati
teravmeelne katse. Ta valis kaks tubaka mosaiigiviiruse
tiive ja isoleeris neist eraldi nii RNH kui ka valgu. Jarg-
nevalt valmistas ta neist «<hiibriidviirused», iihendades
tihe tiive RNH teise tiive valguga. Nende hiibriidviirustega
nakatas ta tubakataimi. Ilmnes, et haigestumise laadi ja
kulu mdiaras RNH, mitte aga valk! See katse niitas veen-
valt, et informatsiooni valgu siinteesiks ja seegd uue
viiruse moodustumiseks kannab nukleiinhape. Nukleiin-
hapete osa avastamine valgu siinteesis toi esile oma-
korda terve rea wuusi probleeme. Keskseks neist oli
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geneetilise koodi olemuse kiisimus, s. t. mil viisil
on geneetiline informatsioon salvestatud nukleiinhappe
- molekuli. Enne aga kui alustame selle huvitava prob-
leemi vaatlemist, tuleb meil tutvuda nukleiinhapete ja
valgu ehituse pohimotetega. Nagu hiljem nédeme, on
just nende poliimeeride ehituse tundmine vajalik, et
saada ettekujutust sellest, kuidas on geneetiline infor-
matsioon kodeeritud. Peatume esmalt valgu molekuli ehi-
tusel.

Valgu molekul kujutab endast poliimeeri, mis
koosneb iiksikutest ehituskividest. Nendeks ehituskivideks
on aminohapped. Aminohappeid leidub looduses iile
kahekiimne. Lihtsuse mottes arvestame ainult kahekiim-
nega. Valgu molekul koosneb iihest v6i rohkemast amino-
hapete ahelast, mida nimetatakse polii peptiidahe-
lateks. Poliipeptiidahelat voib vorrelda parlikeega, mille
moodustavad kuni 20 erivérvilist parlit, kusjuures tea-
tud virvusega pirleid voib esineda tunduvalt rohkem vor-
reldes teiste varvustega. Piltlikult voib poliipeptiidahelat
ette kujutada kui kirevat pérlikeed, mille koostisesse kuu-
luvad 6, 10...20 erineva virvusega parlit. Kaks voi
enam parlikeed — poliipeptiidi — moodustavadki valgu
molekuli. Valgumolekuli ehitus on rangelt méiratud péri-
likkuse poolt. See seisneb selles, et parlite — amino-
hapete — jérjestuse ahelas mairab nukleiinhape.

Périlikkuse informatsiooni koodi lahendamise eelduseks
oli DNH molekuli ehituse hiipotees, mille esitasid 1952. aas-
tal J. D. Watson ja F. H. C. Crick. Nad formulee-
risid ka pohilised molekulaargencetikal kontsept-
sioonid.

DNH molekul on nagu valgu molekulgi korgmoleku-
laarne poliimeer, olles aga viimasest tunduvalt pikem. Ka
on DNH ehitus valgu ehitusest keerulisem, kuna teda moo-
dustavad ehituskivid — nukleotiidid — on liitithen-
did, koosnedes limmastikalusest, suhkrust ja fosforhappe
jaagist, mida skemaatiliselt voib kujutada jargmiselt: lam-
mastikalus—suhkur—P. Niisuguseid nukleotiide esineb
pohiliselt nelja tiiipi. Neid nimetatakse vastavalt ad e-
nitilhape, guaniiiilhape, timidiiiilhape ja
tstitidiiilhape Need erinevad ainult limmastikaluse
poolest. Skemaatiliselt voime neid kujutada vastavalt ade-

! See geneetikaharu uurib périlikkuse. molekulaarseid aluseid.
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niin—suhkur—P, guaniin—suhkur—P, tiimiin—suhkur—P
ja_tsiitosiin—svhkur—P. Kui valgu molekuli pohiliseks
liliks on aminohapetest koosnev poliipeptiidahel, siis
nukleiinhapetel on selleks nukleotiididest koosnev polii-
nukleotiid. Skemaatiliselt voime seda kujutada jarg-
miselt:

/

A — suhkur — P
G hk//P Kuna nukleotiidides on erinevaks
o L komponendiks ainult ldmmastik-
(A suhm p alus, siis lihtsuse méttes kujutame

R edaspidi nukleotiidahelat ainult
C — suhkur — P ldmmastikalustest koosneva ahe-
R lana, antud juhul: — A — G —
T — subhkur — Py —C—C-—T —.

Poliinukleotiidahel koosneb tuhandetest nukleotiididest,
kusjuures erinevate ahelate nukleotiidide jdrjestus on eri-
nev.

Joon. 4. DNH kaksikspiraal. Paralleelsed ahe- , W

lad kujutavad endast kaht iiksikspiraali. A, T, !S-AT-S,

G, C kujutavad vastavaid lammastikaluseid, g P

P — fosfaatriihma, S — suhkru molekuli. Rl it

Lammastikaluseid ihendavad punktid téhis- o Al A—S'P

tavad vesiniksidemeid. ) l &
=C:G-S

DNH ja RNH nukleotiidset koostist f/’ S

vorreldes ilmneb, et erinevus esineb \
ainult selles, et RNH-s on tiimidiiiil-
happe asemel uridiiiilhape (lithenda-

tult U). Seega

DNH:AGTC 7
RNH: AGUC :
Jéargnevalt piiliame selgitada, k ui- //

das poliinukleotiidi ehitus
madrab poliipeptiidi ehi-
tuse. Korvutades neid kahte poliimeeri, ilmneb, et juhul,
kui iks nukleotiid mdairab iihe aminohappe asetuse
poliipeptiidis, siis saab kahekiimnest aminohappest
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maérata ainult nelja aminohappe asukoht. Vastav arves-
tus aga nditab, et iihe aminohappe asukoha maiéirab kol-
mest nukleotiidist koosnev kolmik ehk tripleet Seega,
projekteerides poliinukleotiidi poliipeptiidile, saame:

— GCU uuG AUG UGA —
—ala — leu — met — ‘trii —

kus «ala» tdhistab aminohapet alaniini, «leu» — leutsiini,
«met» — metioniini, «trii» — triiptofaani. F. H. Crick
postuleeris nukleotiidse koodi tripleetse olemuse ning toes-
tas ka seda hiljem katseliselt. Seega pohineb kood neljal
nukleotiidil, mis on iithendatud kolmekaupa vastavateks
«tdhtedeks».

Selline on informatsiooni tilekanne RNH-It moodustuvale
valgule. Kaudselt tdendasid koodi tripleetset olemust
M. W. Nirenbergi,J. H Matthaei,S. Ochoa ijt.
t66d. Nad kasutasid kunstlikke poliinukleotiide, mis saadi
kas uridiiiilhappe poliimerisatsioonil voi uridiiiil- ja ade-
nitilhappe kopoliimerisatsioonil, vottes kas iiks osa ade-
niitilhapet ja kaks osa uridiiiilhapet voi vastupidi. Seega
koosnesid siinteetilised poliinukleotiidid vastavalt tripleeti-
dest UUU, AUU (UAU) ja AAU (AUA). Samuti kasutat;
ka teistsuguse koostisega kunstlikke poliimeere. Tinu siin-
teetilistele poliinukleotiididele tehti kindlaks geneetilise

koodi olemus — aminohapete asukohti méiravate triplee-
tide ehitus'. Toome osa teadaolevatest tripleetidest:

alaniin —AGLA, GCG.GOU,: GCC

arginiin — CGA, CGG, CGU, CGC (AGA, AGG,

AGU, AGC)

asparagiin — AAU, AAC

asparagiinhape — GAU, GAC

feniiiilalaniin — UUU, UUC

glutamiin — CAA, CAG .

glutamiinhape — GAA, GAG

gliitsiin — GGA, GGG, GGU, GGC

histidiin — CAU, CAC

isoleutsiin — AUU, AUC

leutsiin — CUA, CUG (CUU, CUuC)

liisiin — AAA, AAG

! Vastavaid aminohappeid maiéravate tripleetide ehitust jilgides
ndeme, et tripleedid .erinevad ainult viimase nukleotiidi poolest ning
et struktuurilt lahedasi aminohappeid maéiravad tripleedid on sarnased.
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metioniin S AUALABG

_proliin L GEA COEHECLIN EEC
seriin S UEN UCGH I BCE N UCE | (UAA,
UAQG)

treoniin L AN ACGHACHE TAGC

triiptofaan — UGA, UGG

tsiisteiin = G UGG

tiirosiin LS TALESUAC

valiin 55 BIA GGG GUE

Tripleetide koostised médirati katseklaasis. Selleks lisati
vastava kunstliku poliinukleotiidi lahusele aminohappeid
ja teisi vajalikke iihendeid. Selgus, et vastaval poliinukleo-
tiidil poliimeriseerus ainult tiks lisatud aminohapetest,
mille tulemusena moodustus poliipeptiid, mis koosnes ainult
ithest aminohappest. Nii ainult uridiiiilhappest koosneval
poliipeptiidil (sisaldab tripleete UUU) poliimeriseerus
aminohape feniiiilalaniin, kuna uridiiiil- ja adeniitilhappest
koosnev poliipeptiid (AAU) méiras asparagiini poliimeri-
satsiooni. Tripleetide ehitust uurisid tubaka mosaiigiviiru-
sel ka A. Grierer, H Schuster, K. W. Mundry,
H. G. Wittmann ja G. Schramm, kes muutsid vii-
ruse RNH nukleotiidset koostist ja jdlgisid selle kajastu-
mist viiruse valgu ehituses. Selleks desamineerisid nad
viiruse RNH-d, mille tulemusena tsiitidiiiilhape muundub
uratsiiiilhappeks ja adeniiiilhape hiipoksantiini sisaldavaks
nukleotiidiks, mis kditub kui guaniiiithape. Saadud andmed
langesid tdielikult kokku kunstlike poliipeptiidide kasuta-
misel saadud tulemustega.

Ulaltoodud katsetega tehti kindlaks geneetilise infor-
matsiooni realiseerumise iiks etapp: RNH — valk. Tege-
likult aga, nagu oletasid juba Caspersson ja Brachet, koos-

1 2
neb see kahest etapist: DNH — RNH — valk. Kuidas
aga miaarab siis DNH valgu siinteesi?
Teadlastele oli juba varem tuntud, et DNH ei vota vahe-
tult osa valgu siinteesist. Seda demonstreerisid eriti ilme-
kalt katsed rakkudega, millel oli eemaldatud rakutuum.
Nendes katsetes selgus, et pdrast tuuma eemaldamist toi-
mub rakus valgu siintees veel mitme pédeva jooksul. Siit
ilmneb selgesti, e¢ DNH manulus ei ole otseselt vajalik
valgu siinteesiks. Mone pdeva moodudes aga lakkas tuu-
mata rakus valgu siintees, kuna loppesid aine varud, mis
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olid vajalikud valgu siinteesiks. Tehti kindlaks, et selleks
aineks on nn. informatsiooniline RNH ehk mRNH!. Seega
annab DNH edasi endas peituva informatsiooni mRNH-le.
(a selle protsessi olemus olj postuleeritud Watsoni ja
Cricki poolt. Nad oletasid, et DNH pinnal toimub mRNH
poliimerisatsioon. DNH-s peituva informatsiooni tipne
edasikandumine poliimeriseeruvasse mRNH-sse pohineb
komplementaarsete ldammastikaluste paar-
dumisel Nii adsorbeeruvad mRNH-d moodustavad nuk-
leotiidid ainult DNA komplementaarsetele Iimmastik-
alustele:

DINFE O A TG 6
mMRNH  7i¢ ULAClG

Moodustuvateks paarideks on A—U, T—A ja G—C.
Moodustuv mRNH nagu kopeeriks DNH nukleotiidide jar-
jestust, milles seisnebki informatsiooni iilekandumise
tapsus.

Komplementaarsest paardumisest ettekujutuse saami-
seks tutvume DNH replikatsiooniga (siinteesiga).
Watsoni ja Cricki mudelj jargi koosneb DNH kahest oma-
vahel kokkukeerdunud spiraalist. Mlemad ahelad — spi-
raalid — piisivad koos tinu molekulaarsetele joududele
(vesiniksidemetele), mis esinevad komplementaarsete 1im-
mastikaluste (adeniini ja tiimiini ning guaniini ja tsiito-
siini vahel). Aluste vahelisel komplementaarsusel pahineb
ka DNH replikatsiooni tipsus. Tanu sellele moodustavad
paare ainult A ja T ning G ja C, DNH replikatsiooni jil-
gides nideme, et kumbki moodustuy tiitarrakk saab ema-
rakult samasuguse informatsiooni. Kaksikspiraal hargneb
lahti ja vabanenud tiksikspiraalidel poliimeriseeruvad sinna
asetuvad nukleotiidid. Selle tulemusena satub kumbagi
titarrakku tipselt sama koostisega kaksikspiraal (vt.
joon. 5). Tdnu limmastikaluste komplementaarsele paar-
dumisele saavadki keharaku jagunemisel kaks tiitarrakku
tapselt samasuguse geneetilise informatsiooni. Seega voib
oelda, et DNH replikatsiooni mehhanism ja kromosoomide
tdpne jaotumine tiitarrakkude vahel ongi parilikkuse kon-
servatiivsuse pohjuseks. Toodu kehtib keharakkude kohta.
Sugurakkude moodustumisel on aga tdnu kromosoomide
crientatsioonile ja arvu redutseerumisele moodustunud
sugurakud oma parilikelt vimetelt erinevad (vt. 1k. 20).

! mRNH — informatsiooniline RNH, moodustub DNH pinnal.
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A, VsV

o1 AT CGG-Cr
3 A_T_C—G..’Q‘C., &b TA-G-C-C-GA
%
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o~ SGe
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A TAGC-C-GA

Joon. 5. DNH replikatsiooni skeem. Samaaegselt DNH kaksikspiraali
kahenemisega toimub komplementaarsete nukleotiidide asetumine
sobivatele (komplementaarsetele) DNH iiksikspiraali nukleotiididele
ning nende poliimerisatsioon nukleotiidahelaks.

Watsoni ja Cricki teravmeelset hiipoteesi kinnitasid terve
rida fakte. Mainime neist ainult kahte. M. S. Meselson,
F. W. Stahl jaJ. Vinograd néitasid katseliselt, et
liks kaksikspiraali pooltest satub toepoolest iihte, teine aga
teise tiitarrakku. Nende poolt teostatud katse seisis jargmi-
ses. Nad kasvatasid baktereid mitme polvkonna valtel
sootmel, mis sisaldas lammastiku isotoopi '’N. Saadi miér-
gistatud DNH-ga baktereid, mida kiilvati iile uude s66t-
messe, mis sisaldas N allikana isotoopi *N. Pérast bakte-
rite jagunemist isoleeriti neilt DNH ja seda uuriti ultra-
tsentrifuugi abil. Selgus, et tiitarrakud sisaldavad téepoo-
lest kahesugust DNH-d: SN ja "N isotoopi sisaldavat
DNH-d.

Veelgi veenvamaid tulemusi sai A. Kornberg koos
kaastootajatega, kes teostasid DNH replikatsiooni katse-
klaasis. Neil onnestus ndidata, et moodustunud DNH ei
erine oma koostiselt sellest DNH-st, mida alguses viidi
katseklaasi. Reaktsiooniks votsid nad peale DNH veel nelja
erinevat nukleotiidi ja teisi poliimerisatsiooni kulgemiseks
vajalikke aineid. Uue moodustunud DNH ldmmastikaluste
koostis vastas teoreetilisele.

Ka DNH-s esineva informatsiooni iilekanne RNH-le pohi-
neb samuti nukleotiidide komplementaarsel paardumisel.
Seda kinnitavad ka S. Weissi andmed, kes viis labi
mRNH siinteesi katseklaasis. Seega leidsid toestust
T. Casperssoni ja J. Brachet’ hiipotees, mille kohaselt
valgu siintees (geneetilise informatsiooni iilekanne)
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3 2
on kahe-etapiline: DNH = mRNH — valk. Esi-
mene etapp, DNH = mRNH kujutab endast DNH koodi
tmberkirjutamist RNH koodiks ja toimub raku tuumas.
Seda nimetatakse ka informatsiooni tran-
skriptsiooniks. Tuumast satub mRNH tsiitoplas-
masse, kus toimub teine etapp. mRNH koguneb tsiitoplas-
mas esinevatele graanulitele — ribosoomidele,
muutes need valgu molekuli matriitsideks. Ribosoomidel
asuva mRNH tripleetidele reastuvadki aminohapped vas-
tavalt nukleotiidide jarjestusele ja seal toimub ka amino-

DNH ' TTC * \CGA . GGA
} i ' hansl«iptsaoon}m‘u'
mRNH A/:G GCU CCu Joon. 6. Nukleotiidse koodi
- muundumine peptiidseks koo-
o —lts — ala——pro—franaafsioon}%;% diks. .

aminchapped

hapete liitmine poliipeptiidahelaks. Seda protsessi — nuk-
leotiidse koodi muundumist peptiidseks — nimetatakse ka
informatsiooni translatsiooniks (vt joon.6).

Seega ldks katseliselt korda niidata, et informatsioon
valgu siinteesiks esineb kromosoomi DNH-s. Selle polii-
meeri ainsaks funktsiooniks ongi geneetilise infor-
matsiooni sdilitamine. Teatud viiruste puhul aga
on geneetilise informatsiooni siilitajaks ka RNH. Seega
on pdarilikkuse materiaalseks kandjaks
D N H.

F.Jacob ja J. Monod pistitasid funktsionaalse
ihiku—operoni idee. Selle jargi kujutab operon endast
mitmest alaosast koosnevat iihikut, mis tervikuna méirab
fermendi siinteesi. Mis puutub’ geeni talitluse
regulatsiooni ja koordinatsiooni, siis selles
osas on teadmised veel kiillaltki liinklikud. Jacob ja Monod
oletavad, et nende poolt esitatud regulatsiooni idee ei kehti
mitte ainult geenide kohta, mis miiravad indutseeritud!
fermentide siinteesi, vaid nihtavasti ka koigi geenide kohta

! Indutseeritud fermendi (nn. adaptiivse fermendi) siintees erinevalt
konstitutiivsest ei toimu pidevalt, vaid. ainult vajaduse korral.
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(vt. joon. 3). Seejuures geenide talitluse koordinatsioon
seisneb nende arvates selles, et iihe operoni regulaator-
geeni talitlus mojustab naabergeenide tegevust. Geeni
talitluse olenevust ainest, millele mojub tema poolt maa-
ratud ferment, iseloomustab ka joon. 7. Nagu kohe kuu-
leme, on geeni talitluse regulatsiooni mehhanisme veel tei-
sigi. Niiteks vottes aluseks raku struktuurid, toimub regu-
latsioon nii kromosoomi kui ka ribosoomide tasemel.
R. B. Hessini arvates tuleb aga geeni regulatsiooni
olemust otsida eeskdtt kromosoomist endast. Nii oleta-
takse, et teatud valgud (histoonid) blokeerivad geeni talit-
lust. Toetudes raku diferentseerumisel toimuvatele biokee-
milistele muutustele, péorab A. S. Spirin tdhelepanu
ka geeni regulatsiooni teisele tasemele — ribosoomidele.
Tema -arvates toimub ka seal geeni talitluse regulat-
sioon. Nii voivad ka ribosoomid olla kas aktiivsed voi
inaktiivsed. Nimelt esineb juhtumeid, kus mRNH-d siintee-
sitakse, kuid ribosoomide blokeerituse tottu fermenti ei
moodustu. Kontrolli all on nii mRNH siintees kui ka ribo-
soomide aktiivsus. Seega on geeni talitluse regulatsioon
kahekordne. Voib arvata, et ribosoomide aktiivsusele aval-
davad moju ka seal siinteesitud fermendi talitluse produk-
tid. Uldiselt voib oelda, et raku tsiitoplasmas tekkinud

KROMOSOOM! PIIRKOND €

e et W 1CEP SRS T8 VR

struktuurigeenid

&
regulaator- o (v) € geenid

Joon. 7. Geeni talitluse regulatsioon (osaliselt J. P. Changeux’ jargi).
Joonisel on toodud kromosoomi piirkond E, mis kontrollib aine E bio-
siinteesi. Eellase B manulus, millest moodustub E, on sjgnaglxkg‘. regu-
laatorgeenile. Selle tulemusena aktiveeruvad struktuurigeenid ja siin-
teesuvad fermendid, mis on vajalikud eellase B muutmiseks aineks E.
Juhul kui aine E, kontsentratsioon téuseb iile teatud piiri, leiab aset
nii reaktsiooniahela esimese fermendi aktiivsuse parssimine (1) kui ka
geenide talitluse parssimine (2) aine E poolt.



geen A  geenB

m /\‘//\\/:\VM Eg?sikspi raal
}

MRNH4 /\/\f\/\/\f\ MRNH g

o Co
e 1 1/%" ribosoomid

mMRNH, mRNHg } )
- polusoom
pd\quoom{rlbosoom ribosoom B
o
aminohapet Big vl aminohapet
tran o s ) N transporthy
A RNH (SRNH)

RNH (s RNH) ’

|

valk A valk B

Joon. 8. Geeni talitlust iseloomustay skeem (J. Brachet’ jirgi). Raku-
tuumas siinteesitud ribosoomid moodustavad tsiitoplasmas agregaate.
Neid iihendab rakutuumas siinteesitud mRNH, moodustades valgu siin-
teesiks vajaliku matriitsi.

muutused, mis on esile kutsutud kas teiste geenide talit-
luse tagajirjel voi iimbruskonna tegurite poolt, kutsuvad
samuti esile muutusi geenide talitluses.

Lopuks peatume iihel asjaolul, mis voib vahel tekitada
arusaamatusi. Nimelt uuritakse geneetilises analiiiisis
geeni tema avaldumise jargi, méirates niiteks organismi
voimet siinteesida monda ainet. Siinjuures tuleb arvestada
seda, et vastav ainevahetusprodukt, mille siinteesivgimet
me uurime, voib olla ja ongi mitmete jérjestikuste keemi-
liste reaktsioonide tulemus. Seetottu vo j metus siin-
teesida teatud ainet vsib olla pohjustatud
mitme fermendi defektist. Jarelikult ei kujuta
konkreetse iihendi siinteesivoime uurimine yeel endast iga-
kord iihe geeni uurimist. Nii nditeks reaktsioonides

a b = ’
ASFOB I RUC <" istofann voib triiptofaani vajakus
olla tingitud kas geeni a, b v6i ¢ defektsusest. Seejuures
tahistatakse neid mutantseid geene naiteks triiy, trii, ja
tfﬁ3.

Molekulaargeneetika iiheks tilesandeks on ka piri-
likkuse muutumise (mutatsiooni) moleku-
laarsete aluste uurimine. Selles osas on viimastel
aastatel saavutatud tahelepanuviirseid tulemusi.

Enne kui asume mutatsiooni molekulaarsete aluste kisit-
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lemisele, tuletame meelde, et périliku omaduse muutumine
on tingitud fermendi (geeni) ehituse muutumisest. See
voib kaasneda kas fermendi aktiivsuse vdhenemise, kadu-
mise voi harva ka fermendi aktiivsuse tousuga. Fermendi
omaduse muutumine voib valjenduda ka soojustundlikkuse
muutumises. Nditeks kui algtiivi oli voimeline kasvama
nii +14° kui ka +34° C juures, siis mutant! on selleks
voimeline ainult +34° C, mitte aga enam +14° C juures.

DNH struktuuri mudelit esitades oletasid Watson ja
Crick, et geeni mutatsioon pohineb nukleotiidide jarjes-
tuse muutusel. Seda hiipoteesi toendab muutunud valkude
aminohappelise jarjestuse uurimine, Eriti ilmekalt ilmnch
see hemoglobiini (Hb) valgulise osa uurimisel. Nii on lei-
tud, et esineb mitu Hb tiiipi, mis erinevad ainult iihe
aminohappe poolest. Néiteks

normaalne HbA: — his — leu — tre — pro — glu —
glu — liis —

mutantne HbS: — his — leu — tre — pro — val —
glu — liis —

mutantne HbC: — his — leu — tre — pro — lis —
glu — liis —.

Hiljuti o6nnestus ndidata, et mutatsioonide suhteline
asetus kromosoomis langeb kokku poliipeptiidahela amino-
happelise koostise muutusega.

Watsoni ja Cricki oletust saab toestadaka mutageen-
sete? ainete abil. Viimased, olenevalt oma keemili-
sest ehitusest, kas kutsuvad esile olemasoleva nukleotiid:
lammastikaluse muutuse, asendavad seda voi toukavad
poliimeeriahelast mone ldmmastikaluse vilja. Nii nditeks
nitritid hapendavad ldmmastikaluse NH; riihma OH riih-
maks. Selle tulemusena nukleotiidipaar A—T asemel moo-
dustub 16puks G—C:

G

2 Da=satutant
/ C
g A

-~

T T standard .

A HNO,
L alis. oE
T

G
4

I Tuletame meelde, et mutandi all moistame muutunud périlikku-
sega organismi. S ]
¢ Parilikkuse (geeni) muutusi esilekutsuvad ained.
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Seega desamineerub adeniiiilhape guaniiiilhappeks ja
viimane paarub tdnu komplementaarsusele juba tsiitidiiiil-
happega.

Samuti kasutatakse aineid, mis asendavad vo6i suruvad
tihe nukleotiidi ahelast vilja (akriflaviin, etiiiiletaansulfo-
naat jt.). Mutatsioone on holpus esile kutsuda ka ainetega,
mis asendavad limmastikaluseid. Nendeks on niiteks
5-broomuratsiil, 2-aminopuriin jt. Nende mutageenne efekt
seisab selles, et, asendades teatud aluse, nad komplemen-
teeruvad (mocdustavad paari) mitte asendaiud alusele
omase alusega, vaid juba endale omase ainega.

Niiteks:
5BU

=
mutantne
L 5BU 2L / e
o —
A i
\ i bl standardne .

Neid mutatsioone iseloomustab ‘iihe aminohappe asendu-
mine teisega. Muutus tripleedis kaasneb selles esineva
informatsiooni muutumisega. Niiteks CCU asendumine
UCU-ga kaasneb poliipeptiidis proliini asendumisega
seriiniga.

Muutusi genotiiiibis saab esile kutsuda veel DNH abil,
kandes iile terveid geene. Nagu juba eespool mainiti, oli
geneetilise transformatsiooni nédhtus esimeseks tdendiks,
mis nditas, et parilikkuse molekulaarseid aluseid tuleb otsida
nukleiinhapetes. Geneetilise transformatsiooni

DNH
nahtust voib skemaatiliselt esitada jargmiselt: doonor —
retsipient — normaalsed jirglased + transformeerunud
jarglased (transformandid). Transformatsiooni abil on
voimalik uurida ka organismi genotiiiipi, nditeks geenide
aheldatuse nahtust. 4

Téiendava geneetilise informatsiooni rakku viimine omab
suurt tdhtsust mikroorganismidel. Véimalus viia mikro-
organismi iihe geeni avab tee uute omadustega mikroorga-
nismide saamiseks. Kdesoleval ajal uuritakse ka transfor-
meerimise voimalikkust korgematel organismidel.

Geeni ehituse muutumine (muteerumine) on mitme-
suguste fermentide périlike defektide pohjuseks. Nii nii-
teks punalibledes esinev defektne ferment katalaas on
igemete poletiku ja hammaste viljalangemise pohjuseks.

5
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Teatud fermendi struktuuri muutumine pohjustab piima-
suhkru omastamise voimetust, kuna terve rida defekt-
seid geene kutsuvad esile hdireid loomse varuaine — glii-
kogeeni moodustamises ja kasutamises. Geeni muutumine
pohjustab mitmesuguste ainevahetushaiguste korval ka
kdibuskasvu (néditeks veisel, lambal, kiiiilikul), karvkatte
puudumist (veisel, kiiiilikul), sulestiku puudumist kanal,
jasemete alaarenemist ning mitmeid kasvikute raskeid
haigusi.

Pirilikkuse molekulaarse mehhanismi avastamist tuleb
lugeda suurimaks saavutuseks kdesoleva sajandi bioloo-
gias. Geneetilise informatsiooni olemuse tundmine on
vajalikuks eelduseks selle muutmisel. Périlikkuse mehha-
nismide avastamine loob avara perspektiivi selle muutmi-
seks inimesele vajalikus suunas. Esimesed t66d selles osas
niitavad, et juba ldhemas tulevikus voib muuta organismi
genotiiiipi teatud kindlas suunas. Nukleiinhapete muutmine
voib osutuda viga oluliseks nii mitmesuguste périlike kui
ka jirglastele mitte edasikanduvate haiguste ravimisel,
nagu naiteks vahktobi.

MIKROORGANISMIDE GENEETIKA

Geneetika kiire arenemise iiheks pohjuseks on mikro-
organismide kui uurimisobjektide kasutuselevotmine.
Nende lithike elutsiikkel ja viikesed mootmed on oluliseks
eeliseks vorreldes korgemate organismidega. Viikeste
mootmete tottu on voimalik korraga analiiiisida viga
palju isendeid. Uuritavate isendite arvust aga soltub
geneetilise analiiiisi lahutusvoime!. Mida rohkem on uuri-
tavaid indiviide, seda suurem on ka lahutusvoime. Nii ni-
teks uurides 100 jarglast piirdub lahutusvoime iihega -
sajast (1:100). Kus aga jérglaste arv kiiiinib juba
100 000-ni, siis touseb lahutusvoime juba iihele saja tuhan-
dest (1:100000). Viimasel juhul on toendosus tabada iiht
haruldast vormi (nditeks rekombinanti) palju suurem.?

! Suure isendite arvu puhul on vdimalik uurida ka geeni iiksikuid
lihestikuseid osi ning mairata nende asetus geenis. See on voimalik
just suure isendite arvu korral, kuna toendosus geenisiseseks vahetu-
seks on tunduvalt suurem kui véikesearvulise jarglaskonna puhul.

2 Tabame nahtuse, mis esineb juba iihel saja tuhandest.

47



Seega on meil voimalik kindlaks teha protsesse, mis esine-
vad suhteliselt harva. Niisugusteks protsessideks on naa-
bergeenide vahel ja geeni sees toimuvad rekombinatsioo-
nid. Jarelikult, mikroorganismid voimaldavad wurida geeni
sees toimuvaid muutusi! Avaneb isegi vdimalus uurida
muutusi, mis leiavad aset meid huvitavas tripleedis. See
tdhendab, et on voimalik méirata teineteisele lahedal asu-
vate nukleotiidide muutumisi, Teiseks viga oluliseks tegu-
riks on analiiiisi kestuse tunduv lithenemine.

Mikroorganismidel kasutatavad genecetilise analiiiisi
meetodid ei erine oma péhimottelt korgemate organismide
juures kasutatavatest. Mikroorganismidel kasutatavate
geneetilise analiiiisi meetodite niitena voib tuua viiruste
puhul kasutatava rekombinatsiooni analiiiisi.
See meetod seisneb erinevate viiruste kromosoomide vahel
toimuvate vahetuste jdlgimises. Mikroorganismide juures
on eriti holbus 14bi viia ka meile juba tuntud mutatsioon-
analiilisi. Selle meetodi abil on vdimalik kindlaks teha fer-
mentide jérjestuse jarjestikku kulgevates biokeemilistes
reaktsioonides.

Suguliselt sigivate alamate seente «voorusekss» on see,
et lahknemise produktid — eosed jddavad iihte eoskotti
(leivahallitusseen, lleparm jt.). Nii moodustab parmseenec

afl e clgert
hiibriid :§+ %L: eoskoti, kus esinevad koik neli redukt-
sioonjagunemise produkti: ad— lac*, ad* lac—, ad— lac— ja
ad* lac*t, See asjaolu annab uurijale filevaate redukt-

sporulgtsioon erineva paa
rumistuabiga
— —= eoste — C<>
thinemine 1 IRESP :
parmiakk(n) Bskus(n) parmrakk (2n)  Joon. 9. Pdrmi paljune-
aad /3ad"* 1-a3d «ad /sad’ vdi mine.
2-830° aad' /8ad’ Vo
3-xac” xad /aad
«-gad

sioonijagunemise liksikasjadest. Uurides nen-
dest eostest arenenud haploidsete parmide toitainete vaja-
dusi, teeme {ihtlasi kindlaks ka hiibriidi genotiiiibi.
Kiilvates need vastavatele sootmetele, nieme, et ad— lac+
on voimeline kasutama toitainena piimasuhkrut (laktoosi)
ja vajab elutegevuseks adeniini (ad-), ad* lac— ei vaja
adeniini, kuna siinteesib seda ise (ad™), kuid ei ole voime-
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line kasutama laktoosi (lac—), kuna ei siinteesi vastaval
fermenti. Kolmas tiilip on auksotroofne — ta vajab oma
elutegevuseks molemaid uuritavaid iihendeid, kuna neljas
on prototroofne — moodustab vastavaid aktiivseid fer-
mente. Kui aga uurida kahte samas kromosoomis asuvat
geeni, voime méidrata geenidevahelise kauguse.

Uurides korraga tuhandete hiibriidide ( %—-»————__%_—; ) lahk-

nemist, voime mdidrata geenide n—m vahelist kau-
gust hinnates rekombinantide (n m*, n* m) esine-
missagedust. Moodustunud rekombinantsete kromosoo-
mide (oieti neid omavate eoste) avastamiseks kasu-
tatakse jadllegi selektiivsootmeid!. Mida rohkem on
kdepdrast erinevaid mutante, seda rohkem geene saab
médrata ka geenikaardil. '

Geeni ehitust uuritakse jargmiselt. Voetakse terve rida
mutante, mis ei ole voimelised siinteesima teatud amino-
hapet, niiteks triiptofaani. Lastes mutantsetel rakkudei
kopuleeruda (sugulise sigimise viis, kus kaks erinevat
rakku iihinevad), saadakse hiibriidid. Need moodustavad
coseid, mille kdigus voib aset leida ka kromosoomide
vahetus. Rekombinantide esinemissageduse alusel maééra-
takse muteerunud osade kaugused. Eriti holpus on parmi-
del teostada ka komplementatsioonianaliiiisi, mille juures
uuritakse, kas mutatsioonid tdiendavad teineteise talitlust
voi mitte. Komplementatsiooni efekti madramisel uuritakse
korraga mitut mutanti. Selleks tehakse igast haploidsest
mutandikultuurist (a;— a;;) joonkiilvid tahkele s66tmele
ja ristikiilvid mutantidest a, — a,, jéljendkiilvi teel.

Juhul kui muteerunud tripleedid asuvad teineteisest kiil-
laldasel kaugusel, leiab aset komplementatsioon. Kopulat-
siooni tulemusena moodustunud hiibriidis alleelid tdienda-
vad teineteist ja hiibriid on voimeline siinteesima vastavat
ithendit, mis so6tmes puudub. Selle tottu tekib kiilvijoonte
ristumiskohal koloonia. Kui aga kaks mutantset alleeli ei
tdienda teineteist, siis ei ole moodustuv hiibriid voimeline
paljunema ja kolooniat ei moodustu.

Alates kadesoleva sajandi neljakiimnendatest aastatest
hakati intensiivselt uurima ka bakterite geneetikat. Seda
pohjustas sugulise sigimise avastamine bakteritel
J. Lederbergi ja E. L. Tatumi poolt. Selle nn. konju-

! Erinevaid toitaineid sisaldavad so6tmed, millel kasvavad ainult
vastava siinteesivoimega mikroorganismid.
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gatsiooniprotsessi tulemusena ilmusid jirglastel
doonori! omadused. Segades kahte erineva genotiiiibiga
tiive, néiteks doonorit ABCDEF ja retsipienti abcedef, ilmu-
vad jdrglaskonnas rekombinandid, kel esineb iiks v6i enam
doonori tunnustest (nditeks ABcdef). Geneetilise infor-
matsiooni {ilekandumine oli {ihesuunaline, kuna retsiprook-
seid (vastastikuseid) rekombinante (s. o. antud juhul
abCDEF) ei moodustunud. Konjugatsioonilise sigimise
ldhem uurimine néitas, et doonorit ja retsipientbakterit
ithendab konjugatsiooni ajal tsiitoplasmatoruke, milie
kaudu kandub iile doonori kromosoom (DNH). Ulekandu-
mine viltab umbes kaks tundi. Selle aja jooksul tungib
doonori kromosoom peaaegu tervikuna retsipienti. Kui aga
vahepeal purustada konjugantide vaheline iihendus, siis
kromosoomi {ilekanne katkeb ja retsipienti satub ainult
asa doonori kromosoomist. Konjugantide vahelise iihen-
duse katkemist saab esile kutsuda nditeks kultuuri inten-
siivse raputamise teel. Eri aegadel teostatud konjugeeri-
vate bakterite lahutamise tulemusena saame retsipiente,
millesse on tunginud pikem voi lithem doonori kromosoom;i
osa, Raputades kultuuri 5, 10, 15...120 minutit parast
konjugatsiooni algust, saame kindlaks teha, milline geen
millisel ajal iile kandub. Seega méairatakse antud juhul
geenidevahelisi kaugusi ajaithikuis — minutites. Kui ni-
teks doonor sisaldas standardseid alleele, retsipient aga

! Doonor — andja («isane»), retsipient — saaja («emane»).
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defektseid, siis, kiilvates konjugante parast lahutamist
erineva koostisega stotmele, on rekombinante kerge avas-
tada. 2

W. Hayes, E. L. Wollman ja F. Jacob leidsid,
et doonorbakteril on eriline viljakuse faktor. See
voib esineda kahe seisundina — F* ja Hir. F*-tiivedel esi-
neb see faktor tsiitoplasmas. Hir-tiivedes aga on viljakuse
faktor kinnitunud kromosoomi l6ppossa, mistottu ta ret-
sipienti ei satu. Kiill aga satub retsipienti F* faktor. Seega
Hir ja F— (retsipient) bakterite konjugatsioonil viljakuse
faktor retsipienti ei satu ja viimase omadus selles suhtes
ei muutu, Tiivede F* ja F— konjugatsioonil satub aga vil-
jakuse faktor retsipienti ja see muutub doonoriks (F* X<
o e 1

Ka bakteri kromosoomi uurimine konjugatsioonilise rist-
luse teel toendab Morgani oletust, et geenid asuvad kromo-
soomides nagu pirlid kees. Teatud geeni sisenemine retsi-
pienti toimub alati kindla aja méadumisel pérast konjugat-
siooni algust. Niiteks iithel soolekepikese tiivel siseneb pro-
liini médrav geen retsipienti 28. minutil, uratsiili siinteesi
kontrolliv geen aga 35. minutil pirast konjugatsiooni
algust.

Joon. 10. Soolekepikese kromosoomikaart. Siim- 84

bolid tdhistavad geenide asukohti: Tre — treo-  Met Tre(Leu)
niin, Leu — leutsiin, Lac — laktoos, Gal —

galaktoos, Sm — resistentsus voi vastuvotlikkus Xyl Lac
streptomiitsiinile, Mal — maltoos, Xyl — ksii-  p Gal
loos, Met — metioniin, B, — vitamiin, B, {tia- om

miin).

Erinevatel doonori tiivedel asub kromosoomi algus ehk
«pea» eri kromosoomi kohas. See viis uurijad mottele, et
bakteri kromosoom kujutab endast rongast. Konjugatsiooni
ajal see nahtavasti puruneb kohas, mis on iseloomulik
igale tiivele (vt. joon. 10). ; :

Jirgnevalt peatume mone sonaga ka mutatsioon-
analiiiisil. Selle meetodiga, nagu varem juba nédgime,
on voimalik miirata teatud iihendi moodustumise kiiku.
Meetod seisab selles, et vastavat iihendit vajavatel mutan-
tidel mairatakse selle ithendi arvatavate eellaste kasuta-
mise voime. Nii uuris D. M. Bonner arginiini vajavaid
mutante ja leidis, et need jafuneva oma voimelt kasutada
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arginiini ldhteaineid erinevatesse rithmadesse. Esitame
tema tulemused alljargnevas tabelis.

Arginiini lihteainete kasutamise voime arginiini
vajavatel mutantidel

Gluta- Tsit-

o ¥ Pro- Orni- 3 Argi-
BT liin tiin e niin
i —~ = —~ i
2 o v Sy e &
3 - hictl 14 (S + -+
4 i E i + 4
1 i 3 4 5
ferment: = Glu = Pro — Orn - Tsi —> Arg

Esimese rithma mutandid olid véimelised kasvama ainult
so6tmel, mis sisaldas arginiini. Eellaste lisamine ei kind-
lustanud arginiini siinteesi ja seega bakterite kasvu ja
paljunemist. Seega selle riihma mutantidel on inaktiivne
ferment 5. Kolmanda rithma mutantidel kindlustas argi-
niini siinteesi nii ornitiin kui ka tsitrulliin. Jarelikult on
selle riithma mutantidel inaktiivne ferment 3. Neljanda
rihma mutantidel aga on defektne ferment . Lopptule-
musena ndeme, et arginiini biosiintees toimub sellises
jarjekorras, nagu see on toodud tabelis.

Analoogilisi uurimisi teostas bakteritel M. Demerec.
Ta leidis, et asparagiinhappe moodustumine toimub teatud
bakteritel jargmiselt:

asparagiinhape = seriin => metioniin = treoniin.
- iisiin

Demerec tegi seejuures huvitava avastuse. Nimelt
mutandid, kel seriini biosiintees olj blokeeritud, kuhjasid
so0tmesse suurtes kogustes liisiini. S. L Alihanjan sai
mutandi, mille liisiini siinteesi aktiivsus iiletas lahtetiive
oma ligi 2500 korda! Kiesoleval ajal kasutatakse selliseid
mutante aminohapete té6stuslikul tootmisel.

Sadraste mutantide rahvamajanduslik tihtsus on suur.
Nad kujutavad endast mikrobioloogiatéostuse «uut tehni-
kat» ja voimaldavad tosta tunduvalf vastavate ainete toot-
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mist ilma tdiendava kapitalimahutuseta. Juba ldhemas
tulevikus peavad mikroorganismid toime tulema sellega,
mida ei suuda taimekasvatus — varustama loomakasvatust
korgevéartuslike asendamatute aminohapetega. Peale selle
kindlustab aminohapete, vitamiinide, mitmesuguste orgaa-
niliste hapete jt. ainete mikrobioloogiline tootmine ka ini-
mesele tdisvdartusliku toidu.

Viiruste geenide uurimine on kujunenud
iiheks paljutdotavaks geneetikaharuks. Just nendel objek-
tidel on saadud hulgaliselt andmeid parilikkuse moleku-
laarsetest alustest. Nii on viirustel ndidatud, et geneetilise
informatsiooni kandjaks on nukleiinhape, kusjuures selle
chituse muutmisega HNO, abil kaasnevad muutused vii-
mase valkkesta aminohappelises koostises. Sobivateks
objektideks osutusid ka bakteriviirused (bakteriofaagid ehk
faagid). Siisteem bakter-—faag holmab modlema kompo-
nendi eeliseid. Esiteks, viiruste massilist tootmist voimal-
dab bakteri kui peremeesorganismi elutsiikli liihidus. Siia
lisandub veel viiruse suur paljunemiskiirus, mis voimaldab
saada liihikese aja jooksul tohutul hulgal viiruse jarglasi.
Lisaks sellele teeb neid malemaid véartuslikeks objektideks
veel asjaolu, et mutatsioonide esilekutsumine on neil vord-
lemisi holpus.

Ulaltoodu tottu ongi siisteem bakter—faag muutunud
laialdaselt kasutatavaks mudeliks geeni ehituse uurimisel.
Kuidas aga teostada nende geneetilist analiiiisi? Seda ras-
kena niivat iilesannet saab lahendada kiillaltki lihtsalt.
Selleks et voimaldada kahel erineval viiruse kromosoomii
vahetumist, tuleb iihte bakterit lihtsalt nakatada samaaeg-
selt kahe erineva viirusega. 20 minutit pérast bakterite
nakatamist vabanevad faagi jarglased, kusjuures iiks faag
annab umbes 100 jiarglast. Kuna faagide paljunemise prot-
sessis leiab aset ka geenivahetus, siis teoreetiliselt on see-
tottu voimalik uurida isegi ithes tripleedis toimu-

) . CCA CCG 1 o ;
vaid vahetusi G55 ~ Caa - Sellise kiillaltki madala

toendosusega siindmuse toimumist voimaldab tohutu
uuritavate faagide arv. Arusaadav, et siin, kus faagi
jirglaste arv ulatub miljonitesse, on teatud tiipi rekombi-
nantide tekkimise sageduse maaramiseks vaja valikut.
Selektiivse sootme aset tdidavad siin mitmesugused bak-
terimutandid.

S.Benzer ja teised kasutasid seda mudelit geeni
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peenstruktuuri uurimisel. Selgus, e¢ N. P. Dubininil,
kes kasutas sel eesmirgil t6omahukamat objekti — puu-
viljakdrbest —, oli 6igus. Vahetused toimuvad toepoolest
ka geeni sees! Puuviljakdrbse kaitseks tuleb siinkohal aga
oelda, et tal on ka omad «voorused». Kui mikroorganismid
on sobivad selliste ndhtuste, nagu geeni peenstruktuuri ja
protsesside geen—ferment uurimisel, siis puuviljakirbes
on just sobiv keerulisemate tunnuste uurimiseks.

Kahe erineva faagiga samaaegselt nakatatud baktereis
hakkavad sisse tunginud faagide kromosoomid kiiresti
paljunema (replikeeruma). Mone aja pirast moodustuvad
faagi kromosoomi kontrolli all ka tiihjad faagi valkkestad.
Jdrgmises etapis faagi kromosoomid tungivad valkkesta-
desse, moodustades valmis faagi osakesi. Sellele jirgneb
bakteri 16hustumine ehk liiiis ja vabad faagi osakesed satu-
vad timbruskonda, kus nad nakatavad uusi baktereid.

Faagi jarglaskonda ldahemalt uurides ilmneb, et vanem-
vormide korval esineb ka mitmesuguseid rekombinant-
vorme. See seletub faagi kromosoomide vahel toimuva
vahetusega:
iy S~ St "l — el 3 —— -__X

s 0 TN % G4d aldiado ok in

X_. ATOF A ST S SR SRR I SO

Selle tulemusena tekib iiks kaksikmutant ja iiks standard-
faag. Nagu juba teame, saab moodustunud rekombinante
kindlaks teha indikaatorbakterite abil. Toodu kujutabki
endast rekombinatsioonianaliiiisi. Viiruste geenide uurimi-
seks vottis Benzer kasutusele ka komplementatsiooninih-
tusel pohineva funktsionaalsuse ehk cis-trans
testi. Selle testi abil ta mdaras, kas muteerunud osakesed
asuvad samas funktsionaalses iihikus voi erinevates iihi-
kutes, Benzer, nakatades baktereid korraga standardse ja
mutantse faagiga (mis ei ole vdimeline paljunema antud
bakteri tiives), pani tihele, et ka mutantne faag paljunes.
Nahtavasti varustas standardne faag ka mutanti fermen-
diga, mille siinteesiks viimane ei ole voimeline. Benzeril
tekkis mote uurida, kas ka kaks mutantset faagi on voi-
melised teineteist tdiendama. Nakatades baktereid erine-
vate mutandipaaridega, ilmnes, et osa mutandipaare
komplementeerusid, sest mdlemad nakatuseks voetud
mutandid replikeerusid bakterites ja moodustasid valmis
faagi osakesi. Nihtavasti moodustasid need mutandid

54



kahe peale aktiivse fermentide kogumi, mis on vajalik vii-
ruse DNH replikeerumiseks ja valkkesta moodustamiseks.
Kui aga mutandipaar ei ole voimeline siinteesima kas voi
iihte paljunemiseks vajalikku fermenti, siis nad ei paljune.
Benzer oletas, et juhul kui mutatsioonid asuvad erinevates
tsistronites!, siis siinteesub kahe mutantse faagi kohta
ikkagi vajalik aktiivne ferment. Kui aga mutatsioonid
asuvad molemal mutandil samas tsistronis, siis see tsistron
ei ole suuteline enam suunama vastava aktiivse poliipep-
tiidi siinteesi. Skemaatiliselt voime seda ette kujutada jarg-
miselt:

kromosoomipiirkond r II

e e e e
tsistronid
A B
Speadto Aosnn i —  mutant } komplementatsiooni
—rea Wy f e emttant | 2 €l esine
renX mutant 1 komplementatsioon
B mutant 3

Kuigi mutantidepaari 1-—2 puhul tsistroni B poolt maa-
ratud poliipeptiid on aktiivne, on poliipeptiid, mida maa-
rab tsistron A, muteerunud. Poliipeptiidide tihinemisel
moodustuy ferment aga on seetdttu talituslikult inaktiivne.
Mutandipaari 1—3 puhul aga kummagi faagi tsistron
mairab iihe aktiivse poliipeptiidi. Seega moodustuvad fer-
mendi inaktiivsete molekulide korval ka aktiivsed mole-
kulid.

Tuleb mirkida, et geeni peenstruktuuri saab hdlpsasti
nurida ka bakteritel. Uheks votteks on geenisiseste rekom-

binatsioonide, nende seas ka tripleedi sees toin;ni\{?te

rekombinatsioonide uurimine. Nii heterosiigoodis A0A :

kus AAU maéirab asparagiini ja AUA metioniini, tekivad
vahetuse tulemusena rekombinanttripleedid, mida néi-
tab asjaolu, et rekombinantidel esineb tripleet AUU voi

I Tsistron on cis-trans testiga maératav périlikkuse {thik, ldhedane
geenile.
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AAA, millele viitab rekombinandil esinev isoleutsiin v&i
liisiin.

Looduses esineb veel iiks tiiiip huvitava omadusega
faage. Nende, nn. moddukate faagide kromo-
soomid, sattunud bakterirakku, liibuvad sellele kromosoo-
mile ja jddvad erilisse nn. liisogeensesse seisundisse. Bak-
teri kromosoomile liibunud viiruse kromosoom paljuneb
samaaegselt peremehe kromosoomiga, sattudes polvkon-
nast polvkonda. Ainult teatud juhtudel vabaneb viimase
kromosoom bakteri kromosoomilt, hakkab paljunema ja
kutsub esile bakteri 16hustumise. Teatud juhtudel poh-
justab faagi kromosoom bakteris ka mone uue omaduse
tekkimise. Nii néiteks on difteeriabakteri miirgisus tingitud
lemas esinevast faagist. Sellist nihtust, kus faagi kromo-
soom pohjustab bakteril méne uue omaduse, nimetatakse
lisogeenseks konversiooniks.

Osa faagidega on seotud teine huvitav nihtus. Nimelt
N. D. Zinderi ja J. Lederbergi poolt avastatud
transdutseerivad faagid votavad eelmiselt peremehelt
kaasa osa kromosoomist ja kannavad file uude bakterisse.
Sellist geneetilise informatsiooni iilekannet nimetatakse
geneetiliseks transduktsiooniks. Seda mee-
todit kasutatakse tdnapdeval iisna ulatuslikult bakterite
kromosoomide uurimisel.

Mikroorganismide kasutuselevotmine uurimisobjektidena
avas geneetikas uued voimalused parilikkusenihtuste meh-
hanismide ja nende molekulaarsete aluste uurimisel. Eriti
tahtis on asjaolu, et geeni peenstruktuuri uurimine on
niitid geneetikutele tiiesti joukohane iilesanne. Mikroorga-
nismide parilikkuse uurimine on vajalik veel seetottu, et
nende osa toitainete ja loomasddda tootjatena suureneb
iga aastaga. Samuti on vaja mikroorganismide périlikkust
ja selle muutumist uurida haigusetekitajatel mikroorganis-
midel, kuna patogeensete mikroobide périlike voimete ja
muutuste tundmine on vajalikuks eelduseks nakkushai-
guste vastu voitlemisel.



GEENID JA ORGANISMI ARENEMINE

Eelmistes peatiikkides ndgime, et kogu vajalik geneeti-
line informatsioon suguliselt sigiva organismi arenemiseks
esineb juba viljastatud munarakus, mille tuuma DNH-s on
kodeeritud uue areneva organismi fermentide siinteesi-
- voime. Parilikkuse molekulaarsete aluste késitlemisel sel-
gitasime, kuidas rakutuum maiirab rakus esinevate fermen-
tide siinteesi. Sel puhul saime ainult iilevaate vees lahus-
tuvate  valgumolekulide—fermentide moodustumisest.
Kisitlemata jai aga kiisimuse {iks oluline aspekt. Nimelt ei
kujuta rakk endast sugugi kotti, mis on taidetud mitme-
suguste fermentide vesilahustega, vaid keeruliselt organi-
seeritud siisteemi, kus peale vees lahustuvate valkude esine-
vad vees mittelahustuvad valgud, mis ongi rakus esinevate
struktuuride péhiliseks koostisosaks. Mitmesuguseid fer-
mente sisaldava rakumahla ja meile juba tuntud raku-
tuuma ja ribosoomide korval on rakus veel teisi struktuure,
kus toimuvad fermentatiivsed protsessid. Eelmistes pea-
tiikkides jai kasitlemata kiisimus, kui das tekivad
struktuurid. Kiisimusele, kuidas on struktuurid (raku
koostisosad, elundid) madratud ja kuidas nad tekivad,
osutus voimalikuks anda vastus alles iisna hiljuti. Selgus,
et vastus on ootamatult lihtne. Nimelt on struktuuride
moodustumise voimalused salvestatud valgu molekulides
endas nn. peptiidse koodi néol. See tihendab, et valgu
molekuli aminohappeline jdrjestus méérabki, millise struk-
tuuriga valk voib kujuneda. Akadeemik V. A.Engel-
hardti poolt juhendatud t66d ja vilismaal teostatud
uurimused naitavad, et valgu vesilahuses algab struktuu-
ride moodustumine ainult kindlates fiiiisikalis-keemilistes
tingimustes. Nendeks on vesilahuse happesus ja ioonide
sisaldus. Ilmnes, et vastavas valgu lahuses moodustuvad
ainult sellele valgule omase kujuga struktuurid! Kui
arvesse votta, et struktuuride moodustumisest votavad osa
veel ka teised iihendid, nagu lipiidid ja poliisahhariidid,
siis on moistetav, kuidas tekivad ka koige keerulisemad
raku struktuurid.

Kokkuvottes voib oelda, et struktuuride moodustumine
on mairatud nii tuuma aktiivsuse kui ka tsiitoplasma sei-
sundi (happesus jne.) poolt. Kuna tsiitoplasma seisund
on fermentide talitluse tulemus, siis laiemas mottes on ka
tsiitoplasmas tingitud muutused tuuma aktiivsuse tulemus
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ja seega voib delda, et struktuuride moodustumise voima-
lused on méaratud geenide poolt. Niiiid on meil teatud ette-
kujutus, kuidas on misiratud raku, olgu siis keha- voi
suguraku, ja selle koostisesse kuuluvate struktuuride moo-
dustumine. -

Jérgnevalt peatume ka sellel, kuidas toimub struktuuride
moodustumine organismis. Ehk teisiti oeldult, hakkame
vaatlema organismis toimuva vormitekke ehk
morfogeneesi aluseid. Tuleb markida, et ka orga-
nismi  tasemel toimuvad protsessid  (morfogeneetili-
sed protsessid) phinevad molekulaarsetel mehhanismi-
del. Viimastele lisanduvad veel protsessid, mis neist tule-
nevad ja on omased ainult korgematele hulkraksetele orga-
nismidele. Peatume nendel ainult pogusalt, poorates see-
juures pohilise tdhelepanu molekulaarsele tasemele —
geenide talitluse tihtsusele indiviidj arengus.

Morfogeneetiliste protsesside aluseks on kaks pohilist
nahtust — rakkude spetsialiseerumine ja erinevate raku-
titipide koondumine ning kombineerumine mitmesuguste
elundite algeteks. Esimese, rakkude spetsialiseerumise
ehk diferentseerumise pohjuseks on iiksikute geenide eri-
nev aktiivsus erinevates rakkudes. Sellele kaasnebki eri-
nevate rakutiiiipide moodustumine, nagu nditeks lihas- ja
narvirakud. Esimene touge rakkude diferentseerumiseks
peitub viljastatud munarakus. Asi seisneb selles, et muna-
raku tsiitoplasma eri osad sisaldavad erineval hulgal vas-
tavaid struktuure.! Selle tulemusena on ka viljastatud
munaraku jagunemisel moodustuvate rakkude tsiitoplasma
erinev. Viimased (tstitoplasma koostisosad) aktivee-
rivad erinevaid geene, mistotty moodustuvadki eri tiiiipi
rakud. Rakkude edasise diferentseerumise tingivad uute
tegurite ilmumine, nagu nditeks mitmesugused rakkude-
vahelised méjud. Erinevate rakkude koandumine annab
aluse organite tekkele. Organite ja nende siisteemide moo-
dustumisega arenevad juba uut tiiiipi suhted. Niiteks leiab
aset hormoonide jt. ainete moodustumine, mis teatud
kudede ja elundite rakkudes kutsuvad esile vastavate gee-
nide aktiveerumise vai inaktiveerumise.

On téiesti arusaadav, et organismi arengu esimestel
etappidel on loote arenguks vaja peale sisemiste faktorite
veel mitmesuguseid vilisfaktoreid, nagu toitaineid, sobi-

! Munaraku tsiitoplasma koostise erinevuse iiheks pohjuseks on
raskusjoud. . :
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vat temperatuuri ja teisi tingimusi, mida imetajatel kind-
lustab emasorganism, kus toimubki loote arenemine
chk geneetilise informatsiooni realiseerumine. Skemaati-
liselt kujutab seda joon. I1.

Haploidse seemneraku ja haploidse munaraku ithinemi-
sel moodustub diploidne (kahekordse kromosoomide
arvuga) viljastatud munarakk. Saades emalt toitaineid,
areneb viljastatud munarakust hulkrakne loode. Seejuures

Sugurakud Viljastatud = Diferentseerumine Sugurakud
munarekk  ja morfogenees

u/ rf"
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Joon. 11. Organismi arengu R R B P T b
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esineb programm arenemiseks lootes endas. Emasorga-
nism varustab loodet ainult vajalike toitainetega ja tagab
loote arenguks vajalikud tingimused.

Et saada ettekujutust arenevas organismis toimuvatest
muutustest ja nende pohjuste molekulaarsetest alustest, on
vaja jalgida erinevate geenide talitlustindi-
viidi arengu viltel. Teiste sonadega on vaja teada,
millised geenid indiviidi vastaval arenguetapil talitlevad.
Seda voib teha kolmel viisil. Esiteks, geenide talitlust saab
jalgida, uurides areneva organismi valkude ja fermentide
koostist arengu erinevatel momentidel. Teiseks, vastavate
jermentide ja valkude tahtsusest indiviidi arengu antud
momendil saame iilevaate, kutsudes esile nende inaktivee-
rumise. Sel eesmirgil on sobiv kasutada mitmesuguseid
nn. morfogeneetiliselt aktiivseid aineid. Viimaste seas esi-
neb ka koguni ravimeid. Kolmandaks voimaluseks on eri-
nevates arengufaasides olevate koetiikikeste voi nendest
eraldatud ainete viimine lootesse ja selle moju jalgimine
loote arengule.

Taepoolest on selgunud, et loote arengu erinevatel etap-
pidel on tema valkude koostis erinev. Uhel arengu-
etapil on iilekaalus ithed, teisel teised valgud. Leidub
koguni valke, mis esinevad ainult arengu teatud perioodil.
Ka fermentidega on lugu samasugune. On kindlaks teh-
tud, et ferment esineb erinevate.vormidena, nn. iso s fi-

miden a.
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Arengu viltel toimuvaid muutusi voéib jilgida ka, nagu
kuulsime, kasutades fermentide miirke. Need on
ained, mis blokeerivad vastava fermendi, iihinedes sellega
po6rdumatult. Inaktiivse fermendi siinteesi kutsuvad orga-
nismis esile ka mitmesugused fermendi iihele koostisosale
sarnanevad ained. Nimelt koosnevad fermendid tavaliselt
kahest komponendist — korgmolekulaarsest valgust ja
ithest mittevalgulisest madalmolekulaarsest ainest, néiteks
vitamiinist. Juhul kui organismi viiakse vitamiini asemel
temale sarnanevat iihendit (analoogi), siinteesub organis-
mis ferment, kus vitamiini asemel esineb selle analoog.
See ongi fermendi inaktiivsuse pohjuseks. Kui vastav geen
ei ole miirgi voi analoogi manustamise momendil aktiivne,
siis ka miirgi manustamine ei kutsu esile hiireid loote
arengus. Satub see aga organismi ajal, kui geen talitleb,
s. t. kui moodustub vastav ferment, blokeeritakse viimane
ja_tekib arengu hdire. Uhe taolise néiitena voib tuua
moni aasta tagasi Lddne-Saksamaal ja ka teistes riikides
aset leidnud traagilised siindmused, mille pohjustas uue
ravimi omaduste puudulik kontrollimine. Selle kasutamise
tulemusena siindis tuhandeid vigaseid lapsi. Nimelt kutsus
uinuti — talidomiidi — kasutamine raseduse ajal esile
loote 6la- ja kiiiinarvarre alaarenemise. Seega pérsib tali-
domiid rakkude paljunemist, mis annavad aluse kite moo-
dustumisele. Seda pchjustab morfogeneetilise aine blokee-
rimine nendes rakkudes.

Geenide ajalisele talitlusele podras suurt tihelepanu
I. A, Rapoport. Ta kasutas selle uurimisel viga mit-
mesuguseid morfogeneetiliselt aktiivseid aineid. Viimaste
abil onnestus tal katseliselt nididata, et morfogeneetiliselt
aktiivsed ained avaldavad méju ainult teatud arengu-
etappidel. Ka ilmnes, et arengu muutusi kutsuvad esile
vdga mitmesugused ained, nagu neutraalpunane, akridiin-
varvid ja teised, mis moodustavad valkudega ioonside-
meid. Niiteks teatud arengumomendil manustatuna poh-
justavad hobedasoolad puuviljakdrbsel kollase kehavirvuse
tekkimise. Ka teiste uurijate t66d niitavad . ilmekalt, et
mone teguri (naiteks mone keemilise ithendi vai fiiiisikalise
teguri, nagu kérge temperatuuri) morfogeneetiline aktiiv-
sus piirdub ainult teatud arenguetapiga. See aga seletub
vastava fermendi olemasoluga véi vastava valgu tdhtsu-
sega struktuuride tekkimises sel ajal. Geenide ajalist
aktiivsust skematiseerib joon. 12. Seega on arengu
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Geenid Indiviidi arengu etfapid
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Joon, 12. Geenide ajalist
talitlust iseloomustav
skeem. Joontega on téhis-
tatud vastavate geenide
talitluse perioode.
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muutuste (morfooside voi fenokoopiate) esilekutsumise
teel voimalik kindlaks teha vastava morfogeneetilise aine
voi valgu esinemise aega.

Geenide diferentseeritud aktiivsusele viitavad organismi
arengus aset leidvad siigavad fiisioloogilised ja morfoloo-
gilised muutused. Need on eriti silmatorkavad moonde teel
arenevatel putukatel, kuid samuti pole neid raske tdhel-
dada ka korgematel loomadel, eriti lootelise arengu
perioodil. Samuti on nad, kuigi vihemal maééral, tédhelda-
tavad ka siinnijargsel perioodil. Niiteks vorreldes lapse,
nooruki ja tdiskasvanu reageerimist mitmesugustele tegu-
ritele, mirkame, et selles on tunduv erinevus. Geenide
diferentseerunud aktiivsusele viitab ka tsiitoloogiline ana-
liiis. Seda voib jareldada faktist, et kromosoomide erine-
vad piirkonnad on aktiivsed (neis esinevad RNH-d sisal-
davad paksendid) raku arengu eri staadiumides.

Ulal peatusime dige lithidalt indiviidi arengu sisemistel
pohjustel. Sisemiste, esijoones mddravate faktorite korval
aga avaldavad moju mitmesugused iimbruskonna tegurid.!
Nende, mittegeneetiliste faktorite osa genee-
tilise informatsiooni realiseerumisel on eriti soodne uurida
lindudel, kelle loote arenemist hautatavas munas on suh-
teliselt holpus jalgida. Siinkohal voib mainida, et eriti
B. Petrucci ja teiste tdhelepanuvdarsete téode tulemu-
sena on tinapéeval voimalik ka imetaja loote arengut jal-
gida vahetult, kasvatades teda kunstlikult. Katsed viljasta-
tud munaraku {ileviimisega teise looma emakasse naiita-
vad, et ema moju loote pirilikkusele avaldub muna-
raku kaudu., Hiljem on ema organism aga ainult loote
toitja ja selle arengu kindlustaja. Seega ema organismi osa
indiviidi arengus korgematel loomadel ei seisne ainult
suguraku moodustamises, vaid ka selles esineva geneeti-
lise informatsiooni realiseerumise tagamises. Viimane

! Ka ema organismi vdib vaadelda kui iimbruskonna faktorit.
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seisneb sobiva keskkonna loomises lootele ja ulatub veel
siinnijargsete etappideni. Seega ei kujuta organismi are-
nemine endast protsessi, kus vastavate iimbruskonna tegu-
rite uus kombinatsioon vo6ib vilja kujundada tdiesti uue
périlikkuse.

Nagu eespool ndgime, on katseliselt selgitatud, et loote-
valised tegurid, eriti ebaharilikud muutused loodet {imb-
ritsevas keskkonnas kutsuvad esile loote arengu nihkeid.
Olenevalt mojust voivad need olla iisna ebatavalised.
Selliseid arengu muutusi nimetatakse morfoosideks,
ka fenokoopiateks!. Tavaliselt on aga iimbruskonna
tegurite osa tagasihoidlikum, méédrates ainult geneetilise
informatsiooni realiseerumise ulatuse. Niiteks halva s66t-
mise korral areneb loom ka aeglasemalt ja tema keha
mootmed jddvad vdiksemaks. Et indiviidi arengus on
genotiiiip juhtival kohal, néitab kas voi see fakt, et eri
genotiitibid reageerivad #imbruskonna vastavale tegurile
erinevalt. Umbruskonna osa indiviidi arengus iseloomus-
tab hésti jargnev ndide. Kiilvates samasordilist viljasee-
met erinevatele maalappidele, millest iiks on histi vieta-
tud, kuna aga teine on vdetamata, kurnatud maa, nieme,
et seesama sort on arenenud eri maatiikkidel erinevalt. Esi-
mesel maatiikil on vili korge ja hektarisaagiks on 20 tsent-
nerit, teisel aga on vili madal ja hore, hektarisaagiga
7 tsentnerit. Sordi reaktsioon vdetamisfoonile on kiillaltki
tunduv. Seega voime rddkida reaktsiooni amplituudist
(reaktsiooni normist). Siinkohal tuleb rohutada, et reakt-
siooni norm on périlik omadus. Méni teine sort aga véib
védetamisfoonile reageerida tunduvalt norgemini, andes
néiteks hektarisaakideks vastavalt 17 ja 10 tsentnerit.

Kiilvates jargmisel kevadel erineva agrofooniga poldu-
delt siigisel kogutud terad iihesugusele pollulapile, ndeme.
et agrofoon ei avaldanud moju organismi parilikkusele. Nii
korgel kui madalal agrofoonil kasvanud taimedest saadud
terad andsid iihesugustes kasvutingimustes samasuguse
saagi. Seega mingisugusest «omandatud tunnuse
parilikkusests ei saa juttugi olla. Teatud juhtudel
aga voivad eelmise kasvuaasta tingimused avalduda ka
jargmisel aastal. ‘See voib aset leida siis, kui vastav majur

! Fenokoopia all moistetakse iimbruskonna teguri poolt esile kutsu-
tud arengu muutust, mis jaljendab monda mutatsiooni (mutatsiooni
fenokopeerimine). Erinevad genotiiiibid vdivad konkreetsetes arengu-
tingimustes kujuneda fenotiiiibilt sarnasteks organismideks.
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on viga intensiivne. Kuid ka nendel juhtudel périlik-
kus ei muutu. Asi seisab selles, et terades moodus-
tuv idu arenes eelmise aasta kasvutingimustes, s. t. uue
polvkonna esimene arenguetapp toimus eelmisel aastal.
Seega on kisitletav ndhtus tingitud korreliste elutsiikli
omapirast. Et saada selgemat ettekujutust, toome iihe
niite ka loomariigist. Sodtes looma tiinuse ajal halvasti,
siinnib jdrglane, kelle kehakaal ja mootmed on vaiksemad,
kui nad oleksid piisava s66tmise puhul. Edaspidine noor-
looma tdisvdaidrtuslik so6tmine ei pruugi igakord tagada
loomas peituvate parilike voimete tadieulatuslikku realisee-
rumist ja arenebki keskmise voi alla keskmise kehakaa-
luga loom. Siin ei ole tegu parilikkuse muutumisega, mille
kutsus esile ema ebapiisav séotmine (analoogiliselt teravil-
jadel eelmise aasta agrofoon), vaid périlikkuse realiseeru-
misega antud tingimustes. Selliseid néiteid vGib tuua palju.
Lisaks mirgime vaid, et mitte koik organismi tunnused ei
allu ithesugusel médaral keskkonna mdojule.

Taolisi individuaalses arengus tekkivaid fenotiiiibilisi
muutusi iseloomustab nende massilisus, mis néitab, et
vastava sordi voi tou geenid reageerivad enam-vihem
ithesuguselt vastavale mojurile. Seega on sordile voi toule
omane iseloomulik reaktsiooni norm.

Teatud juhtudel voivad aga arengu muutused piisida ka
kauem, kandudes edasi ka teise voi koguni kolmandasse
{iitarpolvkonda. See leiab aset siis, kui vastava mojuri
intensiivsus on viga tugev voi kui samaaegselt mojuvad
mitu tegurit. Selliseid piisivaid fenotiiiibilisi muutusi
nimetatakse viltemodifikatsioonideks. Need esi-
nevad tavaliselt mittesugulise sigimise puhul, kus tekki-
nud muutused geenide aktiivsuses kanduvad edasi tiitar-
rakkudele. Klassikaliseks nditeks on selles suhtes ainurak-
sed, kel suguline sigimine vaheldub sugutu sigimisega.
Nendel piisivad mitmesuguste viliste mojurite poolt esile
kutsutud geenide talitluse muutused (tsiitoplasma seisun-
did) kuni sugulise sigimise asetleidmiseni. Nahtavasti on
see tingitud sellest, et sugutu sigimine (iihest diploidsest
rakust kahe diploidse tiitarraku moodustumine) ja suguline
sigimine (toimub kromosoomide arvu reduktsioon) ei erine
ainult moodustunud produktide kromosoomide sisalduse
poolest. Voib arvata, et suguline sigimine kaasneb ka tun-
duvate muudatustega raku tsiitoplasmas, kuna sugutu
sigimise puhul emaraku tsiitoplasma seisund kandub edas:
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ka tiitarrakkudele, mistottu séilib vastav geenide talituslik
seisund.

Mis puutub piisivatesse arengulistesse muutustesse
(véltemodifikatsioonidesse) korgematel taimedel ja loo-
madel, siis nidib, et mida korgemal arenguastmel vastav
organism asub, seda vidiksem on nende viltus. Niiteks
kanduvad korgematel loomadel organismi kaitsemehhanis-
mides esile kutsutud muutused edasi ainult jirgmisse
polvkonda.

Indiviidi arengu geneetilise méairatluse tundmine on
vajalik périlike haiguste drahoidmisel. Teades vastava
kahjuliku geeni talitluse perioode on voimalik ka seda
vastaval arengumomendil kompenseerida. Seetdttu on
périlike haiguste véltimise oluliseks eelduseks vastava
kahjuliku v6i madala aktiivsusega geeni talitluse uurimine
indiviidi arengu eri etappidel. Niiteks suhkrute hulka
kuuluva galaktoosi 16hustamise voimetusest tingitud hai-
gust saab dra hoida, kui last s66ta galaktoosivaba toiduga.

Teise niitena voib tuua feniiiilketonuuria, millega kaas-

neb idiotism. Haigus seisneb selles, et maksa rakkudes
esineva defektse fermendi tottu toiduga organismi sat-
tuvat feniiiilalaniini ei muudeta tiirosiiniks. Vahepealsete
ainevahetusproduktide kuhjumine pohjustab hiireid pea-
aju rakkude arengus, mille tulemuseks on idiotismi vilja-
kujunemine. Kuna haigetel kuhjub uriini oksiifeniiiila#dik-
hapet, siis on seda haigust vordlemisi kerge diagnoosida.
Selleks kasutatakse véadvelhappe ja raudkloriidi lahuses
immutatud indikaatorpaberit. Haige lapse uriiniga kokku-
puutumisel muutub paberi kollane virvus roheliseks. Seda
ainevahetuse defekti saab kompenseerida sel teel, et iile-
madra organismis esinevat feniiiilalaniini ja selle muun-
dumise produktide kuhjumist vilditakse feniiiilalaniini
hulga vihendamisega toidus. Tulemuseks on arengu eda-
sine normaliseerumine ja raske haigus jadb vilja arene-
mata.
" Ka piriliku eelsoodumusega méiratud véimalust hai-
gestuda struumasse saab viltida, kui laps saab toiduga
vajatava koguse joodi. Selle vihesust toidus piiiiab arenev
organism kompenseerida kilpnidirme iilemairase kasvuga.
See aga ei kindlusta kahjuks vihemalgi miiral aktiivse
hormooni produktsiooni tousu.

Mitmesugused mikroelemendid mingivad olulist osa ka
loomorganismi arengus. Seda téendavad ka meie vabarii-
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gis professor J. Kaarde ja teiste poolt teostatud uurimu-
sed. Ka loomadel voib esineda parilik tundlikkus teatud
mikroelemendi vihesusele sé6das voi joogivees.

Toodust ndeme, et parilike haiguste ravimise pohiméte
seisneb defektse geeni talitluse korrigeerimises. See
seisneb kas ainevahetuses tekkiva teatud aine kuhjumise
viltimises voi defektse geeni talitluse kompenseerimises
vajaliku {ihendi viimise ndol organismi (niiteks insuliin
suhkurtove puhul).

Vanemorganismi defektne geen voib pohjustada koguni
loote surma. Nii tingib kana loote surma munas eba-
piisav riboflaviinisisaldus. Eriti tundlikud on ribofla-
viini vdhesusele musta virvusega looted, kuna sulestiku
pigmendi moodustumiseks kulub neil tunduvalt rohkem
riboflaviini kui teistel tibudel.

Siiani késitlesime vanematelt saadud mutantsete gee-
nide avaldumist indiviidi arengu viéltel. Tekib kiisimus,
kas mutatsioonid voivad tekkida ka indi-
viidi eluajal. Sellele kiisimusele tuleb vastata jaata-
valt. Tekkida voib kahesuguseid mutatsioone. Uhed, nn.
generatiivsed mutatsioonid tekivad sugurak-
kudes. Need kanduvad edasi jirglastele. Teised, nn.
somaatilised mutatsioonid tekivad keharakku-
des. Need ei kandu iile jarglastele, vaid kaovad koos indi-
viidiga. Osa teadlasi arvab, et ka vahktobi kujutab endast
somaatilise mutatsiooni tagajirge. -

Kidesoleva sajandi kolmekiimnendatel aastatel arvutasid
V. P. Efroimson ja J. Haldane vilja, et iihe
geeni kahjuliku mutatsiooni tekkimise sagedus on
1:100000 (iiks muutunud geen 100000 geeni kohta).

Organismi arenemise, tema omaduste ja voimete vilja-
kujunemise méaédrab viljastatud munarakus esinev geneeti-
line informatsioon. Selle realiseerumiseks uueks organis-
miks aga on vaja vastavaid tingimusi. Teatud juhtudel
moned timbruskonnategurid, muutes voi neutraliseerides
mone geeni produkti, pohjustavad muutusi individuaalses
arengus (morfoose), mis ei ole aga pdrilikud. Tundes gee-
nide talitluse perioode (s. o. momente, mil vastavad gee-
nid on aktiivsed), avaneb voimalus ka nende korrigeerimi-
seks. :
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GEENI MUUTUMISEST JA POPULATSIOONI
GENEETILISEST STRUKTUURIST

Kunagi asustasid maakera hiidsisalikud, mammutid ja
mitmesugused teised kéesolevaks ajaks vilja surnud
taime- ja loomariigi esindajad. Nende asemele on asunud
teised organismid, kes praegusaegsete olelustingimustega
on paremini kohastunud. Uhtede eluvormide muutumise ja
teistega asendumise pohjused esitas 1859. aastal Char-
les Darwin oma raamatus «Liikide tekkimine».
Darwin nditas, et uued liigid tekivad olemasolevate
liikkide muutumise teel. Muutumine kujutab endast samal
ajal ka kohastumist olelustingimustega. Tahtmatult ker-
kib iiles kiisimus — mis on siis evolutsiooni pohjuseks?
Millised on need joud, mis kutsuvad esile muutusi elu-
sas looduses? Millised siindmused leiavad aset selles prot-
sessis?

Evolutsiooniprotsessist votavad osa jargmised kompo-
nendid: organism (péarilikkus), seda muutvad tegurid ja
looduslik valik, mis mdéidrab uue vormi kohastumuse ole-
lustingimustele. Seda voib skemaatiliselt kujutada jargmi-
selt:

replikatsiooni kohastumusli-
‘ muutvad_) juhuslikult muu- looduslik kult muutunud
DNH Feouria~ tunud DNH Vel e b DNH 5

ehk teisiti:

parilikkust muutunud
muutvad organismid looduslik, = enam kohastu-

organismid oo iq~ >  (muutlikkus) Jafik nud organismid.

Parilikkuse muutumine voib aset leida mutatsiooni teel,
mille pohjuseks voivad olla viga mitmesugused tegurid.
Samuti voib parilikkus muutuda tdnu geenivahetusele'.
Mutatsioonid ja nende kombinatsioonid (di- ja poliiploid-
setel organismidel) pohjustavad parilikkuse mitmekesistuse
e. muutlikkuse. Viimane ongi looausliku wvaliku

! Kéesolevas t60s moistetakse périlikkuse muutumise all mutat-
sioone, sellest tulenevat populatsiooni mitmekesisust nimetatakse
aga geneetiliseks poliimorfismiks. Erinevate geenide (alleelide) kombi-
natsioonidest tingitud muutlikkust organismidel nimetatakse kombina-
tiivseks muutlikkuseks. :
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objektiks. DNH nukleotiidbSes koodis aset
leidnud muutused (mutatsioonid) on juhus-
likud selles mottes, et paljudest voimalikest tripleetidest
toimub see ainult {ihes. Muidugi on sel juhuslikkusel oma
pohjus. Niiteks voib selleks olla muutunud voi asendava
nukleotiidi sattumine replikeeruval poliinukleotiidil just
antud kohta. Tekkinud muutuste otstarbekuse
antud olelustingimustes hindab loodus-
lik valik — muutunud organismidest jaivad alles elu-
voimelised indiviidid.

Vaatlemegi jirgnevalt muutusi geneetilises koodis ja
nende edasist saatust, kasutades selleks meelevaldset
tahistust, et tagada paremat moistetavust. Olgu meil hete-

AIT
rosiigoot TR Mutatsiooni tagajérjel asendus T alusega

S ja seetottu heterosiigoot moodustab niiiid sugurakke AIS
ja SAA, mitte aga AIT ja SAA. Eeldame, et tekkinud
mutatsioon ei avalda moju organismi viljakusele ja elu-
voimele. Seega suurendab see mutatsioon populatsiooni
mitmekesisust ehk muutlikkust (poliimorfismi). Kuid uus
mutantne tripleet AIS, moodustades tripleediga SAI uue
heterosiigoodi (neid kandvate sugurakkude iihinemise tule-
musena), voib omakorda muutuda tdnu geeni sees toimu-

AIS
vale vahetusele. Nii néiteks S moodustab sugurakkude

AIS ja SAI korval kaksikvahetuse korral (vahetuvad kesk-
mised nukleotiidid I ja A) sugurakke AAS ja SIL Tripleet
AAS voib kombinatsioonis teatud tripleediga, néiteks ASI,

anda nende kandjale tunduva eeliii,s vorreldes teiste
genotiiiipidega. Seega heterosiigoot == vGi teatud mai-
ral ka homosiigoot VY voib olla vastupidavam antud

piirkonnas levinud ohtliku nakkusalge v0i mone muu
teguri suhtes. Sel juhul antud genotiitip toodab jarglasi,
samal ajal kui teised havivad.

Kuid mutatsiooni tagajirjel moodustunud uus tripleet
AIS vo6ib ka edasi muteeruda, andes uusi mutante SIS, TIS

ja ATS, millest nditeks ainult viimane orATgluvﬁimeline.
See tripleet aga homosiigootses seisu}rxlg;s ats el ole nii

viljakas kui néiteks kombinatsioonis SAT -
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Tanu rekombinatsioonile voib tripleedist ATS moodus-
tuda ka ATT, STS jt. Kuid tripleedi AIS mutatsiooni voi
ka rekombinatsiooni tulemusel moodustuv SIS voib aga
pohjustada kandja surma. Viimasel juhul nimetatakse seda
dominantseks letaaliks. Tripleet TIS aga on néi-
teksretsessiivne letaal, pohjustades kandja surma

I
ainult homosiigootses seisundis TS Populatsiooni evolut-

siooni seisukohalt on viimased vordlemisi kahjuliku toi-
mega, kuna tdnu asjaolule, et heterosiigootses seisundis
nende kahjulik toime fenotiiiibiliselt ei avaldu, see tripleet
levib. Retsessiivsed homosiigoodid hakkavad populatsioo-
nis ilmuma siis, kui tripleedi TIS sagedus on juba kiillalt
suur, s. t. kui tunduv osa populatsiooni indiviididest on
heterosiigoodid. Olgu mérgitud, et antud tripleet ei pruugi
sugugi pohjustada surma, vaid monda périlikku ainevahe-
tuse defekti.!

Suhteliselt kergesti voib populatsiooni geneetilise struk-
tuuri muutus aset leida mikroorganismidel tdnu nende
lithikesele elutsiiklile. Korgematel organismidel aga, kelle
elutsiikkel véltab aastaid, toimuvad taolised muutused
palju aeglasemalt.

Teoreetiliselt on mutatsioonide tekkimise toendosus kiil-
laltki suur. Vottes aluseks Hb (hemoglobiini) iihe polii-
peptiidahela, mis koosneb 150 aminohappest, voib arvu-
tada, mitu erinevat poliipeptiidahelat voib tekkida. Lahtu-
des asjaolust, et 20 aminohapet voivad esineda koikvoi-
malikes jarjestustes, tuleb G. W. Beadle jareldusele, et Hb
selle poliipeptiidahela erinevaid tiiiipe voib olla 20'5° ehk
1019 (s, o. iiks saja {iheksakiimne viie nulliga). Teoreeti-
liselt voimalike tiiipide ja olemasolevate tiilipide suur
arvuline erinevus nditab, et looduses toimib looduslik valik.
Mutantidest jddvad alles ja levivad vdhesed. Nii nditab Hb
molekuli poliipeptiidide uurimine, et erinevaid tiiiipe esi-
neb vastaval liigil (nditeks inimesel) néhtavasti ainult
paarikiimne iimber. Inimese Hb ldhemal vaatlusel ilmneb,
et pohiliselt esinevad muutused ainult poliipeptiidi iihes
tripleedis, mistottu Hb tiiiibid erinevad airiult ithe amino-
happe poolest.

! Tuleb markida, et defektne geen voib aga samaaegselt anda ka
kandjale eelise, mis avaldub mones teises tunnuses.
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Normaalne HbA: — his — leu — tre — pro — glu — glu — lis —
Mutantne  HbS: — his — leu — tre — pro — val — glu— liis —
Mutantne  HbC: — his — leu — tre — pro — liis — glu — lis —

Toodu toendab ilmekalt, et ainult teatud tripleetide muu-
tused alluvad positiivsele valikule. Juhul kui muutub trip-
leedi viimane, s. 0. kolmas nukleotiid, ei toimu veel amino-
happe asendumist poliipeptiidahelas. Kui aga muutub esi-
mene voi teine nukleotiid, kaasneb sellega aminohappe
asendumine. Esimest tripleedi muutumist voime nimetada
tinglikult indiferentseks mutatsiooniks (vt. 1k. 38).

Nagu juba mainisime, viitab loodusliku valiku toimele
erinevate valgutiilipide suhteliselt piiratud arv. Nii on vas-
tavas populatsioonis valgutiiiipide arv limiteeritud, kus-
juures moni valk on esindatud ainult kahe tiitibina. Nii-
teks hobusel, veisel, lambal, kilpkonnal, pardil, kanal ja
tuvil on ainult kaks Hb tiiiipi, kuna hiirel on neid neli.
Inimesel ulatub aga Hb tiiiipide arv paarikiimneni. Samuti
on veisel esindatud moéned piimavalgud kahe tiiiibina.
Lamba vereseerumi p-globuliin on juba esindatud kolme
vormina, kuna veisel on see arv veelgi suurem. Nahtavasti
on see muutlikkuse «tagasihoidlikkus» aga pohjustatud ka
vahesest uurimisest. Sellest koneleb nditeks avastatud Hb
tiiipide suurem arv inimesel. Téepoolest, allpool toodud
ndited raagivadki sellest. Rakumembraani ainetest pohjus-
tatud poliimorfismi on rohkem uuritud ja seetottu on ka
andmed palju rikkalikumad. Nii nditeks on kanal iile
40 antigeeni!, kuna veisel ulatub see arv juba 80-ni. Ka
inimesel esineb peale ABO-siisteemi veel teisi vereriihmi
médravaid siisteeme.

Populatsiooni geneetilisele poliimorfis-
mile pooras tidhelepanu juba 1926. aastal S. S. TsSet-
verikov, kes viitis, et iga populatsioon sisaldab
arvukalt mutatsioone. Nagu juba mainitud, alluvad
mutatsioonid loodusliku valiku toimele. Klimaatiliste
ja teiste toiteliste tegurite korval on seejuures iiheks
tdhtsamaks ka parasitaarne tegur (viirused, bak-
terid, ainuraksed, helmindid.jt.) ja kiskjad, mis kujutavad
endast loodusliku valiku faktoreid. Viimasel ajal teosta-
tud uurimused néiitavad, et teatud valgu tiiiibist voib olla
tingitud organismi resistentsus monele parasiidile. Nii néi-

! Maistel antigeen ei ole midagi iihist geeniga. Antigeen on immuno-

loogiline moiste ja holmab kehale omaseid biopoliimeere (proteiide ja
liitsuhkruid).
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teks voib iiks Hb tiilip oma kandjale anda suurema eelise
kui teine, mis on tingitud erinevustest hapniku sidumisvoi-
mes. Lammastel on kindlaks tehtud, et parasitaarhaigus-
test tingitud verevaeguse korral pohjustab suurema
hapniku sidumisvoimega Hb tiilip kergema haiguse kulu,
kuna kudede varustatus hapnikuga on tunduvalt parem.
Ka inimesel ei ole kaugeltki {ikskoik, millist Hb tiiiipi ta
kannab. Nii normaalse tiiiibi kandja homosiigoot Hb* Hb*
on vastuvotlik malaaria tekitajale. Heterosiigoot HbA HbS
on aga selle haigusetekitaja suhtes resistentne. Ainult
mutantset geeni HbS Hb® kandev homosiigootne indiviid
kannatab raskekujulise haiguse all.

Eri poliisahhariidide ja valgutiiiipide (nn. allotiiiibid)
geograafilist jaotumist jalgides torkab silma teatud
allotiiiipide sagedane esinemine teatud
maakera piirkonnas ja nende puudumine teistes
kohtades. Inimese vererithmade leviku uurimine néitab, et
O vererithm esineb harvem piirkondades, kus sageli esineb
katk (néaiteks India, Tiirgi), kuna A riihma kohtame
suhteliselt harva rougete piirkondades (Ameerika, Aust-
raalia, Poliineesia). Need faktid olid mitmesuguste hiipo-
teeside pohjuseks. Koige toendolisemad viimastest on need,
mis seostavad organismi biokeemilise poliimorfismi loo-
dusliku valikuga, kus valivaks teguriks on infektsioonid.

Allpool peatume lithidalt V. P. Efroimsoni vaade-
tel, kes omistab parasitismile olulise osa loodusliku valiku
protsessis. Tema mutatsioonilise immuunsuse
teooria jargi on peremehe keha koostisained — valgud,
poliisahhariidid ja teised lihtsamad iihendid parasiitidele
toitaineteks. Kui aga peremehes vastav komponent (oige-
mini geen) muteerub, siis voib sellele teatud juhtudel kaas-
neda immuunsuse tekkimine, See siinnib naiteks siis, kui
asendub voi langeb vélja valgu puhul iiks nendest amino-
hapetest, mis satub kokku parasiidi fermendi aktiivse pin-
naga. Selline muutunud valk aga ei ole enam parasiidile
toitaineks, vaid fermendi blokaatoriks. Muteerunud valk
kujutab endast nagu votit, mille keele {iks osa on kukku-
misel koverdunud. Voti (valk), sattunud lukku (fermenti),
blokeerib luku, nii et osutub voimatuks nii ust avada kui
ka votit lukust vilja tuua. Tagajirjeks on see, et parasiit
(nditeks bakter) ei saa endale eluvajalikku toitainet voi
ei ole voimeline siinteesima teatud tihendit, kuna iiks fer-
ment vastavas reaktsiooniahelas on blokeeritud. Mutat-

70



sioon voib anda oma kandjale seega tédhelepanuviirse
eelise. Sellele viitab ka vastavate valgutiiiipide jaotumine
maakeral. Juhul kui muteerub omakorda parasiidi vastav
geen, mille tulemusena parasiit on voimeline kasutama
peremehe mutantset valku, on eelistatud seisundis juba
parasiit. Vastava genotiiiibiga peremeesorganismid héivi-
vad esmajoones. Ndhtavasti viitab teataval mdiral selle
voimalikkusele ka iihe vereriihma tdielik véljalangemine
populatsioonist (B rithm indiaanlastel ja A riihm bu$ma-
nitel).

Nagu nédeme, on biokeemilise poliimorfismi uurimine tih-
tis haiguste véltimisel, sest selle tundmine aitab teatud
juhtudel ennustada organismi vastupanuvoimet teatud hai-
gusetekitajatele. Mida rohkem me organismi ehitust
tundma opime, seda tdpsemalt saab ka ette mairata orga-
nismi voimeid.

Loodusliku valiku tegurid ei ole ainult organismist sol-
tumatud ja organismivilised. Ka organism ise, nagu
nagime, voib olla valiku teguriks, mdérates parasiidi sobi-
vuse astme. Juhul kui vastav parasiit ei leia peremehes
sobivaid paljunemistingimusi, hdvib ta. Veel enam, orga-
nism voib olla ka oma liigis valiku faktoriks. Nimelt kuu-
luvad siia juhud, kus valik toimub ema organismis, Juhtu-
del, kus ema ja areneva loote keemiline ehitus on tundu-
valt erinev, hakkab emasorganism voitlema temas areneva
loote vastu. See voib 16ppeda kas abordiga voi haige jarg-
lase siindimisega. Emakasisene valik on kindlaks tehtud
peale inimese veel sinivaalal ja teistel loomadel. Nihta-
vasti esineb see koikidel imetajatel.

Erinevate alleelide (valgutiiiipide) erinevale osale orga--
nismi resistentsuses mitmesugustele haigusetekitajatele
viitab fakt, et ithe populatsiooni piires on voéimalik kunst-
liku valiku teel saada liine, mis on resistentsed ainult tea-
tud haiguse tekitaja suhtes. See asjaolu néitab, et resis-
tentsus vastava haiguse tekitaja suhtes pohineb vihestel
geenidel. Mida lihtsam on aga tunnuse geneetiline maarat-
lus, seda lihtsam on ka nende geenide suhtes homosii-
gootse organismi saamine voOi nende viimine teatud
genotiiiipi. Vastavad uurimused on ndidanud, et iihe hai-
guse suhtes resistentne genotiiiip on teise haiguse suhtes
vastuvotlik. Universaalset resistentsust seega ei esine.
Arvestades eespool toodut on arusaadav, miks populat-
siooni poliimorfismi uurimine peab juba ldhemas tulevikus
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kujunema iitheks oluliseks iilesandeks bioloogias ja vete-
rinaarias.

Jargnevalt vaatleme pogusalt iimbruskonna osa
mutatsiooni tekkimisel ja mutatsiooni maiérat-
letust keskkonna tingimuste poolt. Juba Darwini-eelsel
perioodil valitses arvamus, et evolutsioon.toimub elu-
ajal. omandatud kasulike tunnuste (modifikatsioo-
nide, fenokoopiate, fenotiiiibiliste muutuste) parilikuks
muutumise teel. Teisiti ei osatud sel perioodil seletada
organismide kohastumist timbruskonna teguritele. Kuigi
Darwin seletas organismide kohastumist iimbruskonna
teguritele loodusliku valikuga, jdi talle selgusetuks péri-
likkuse muutumise olemus. Alles H. de Vriesi poolt 1901.
aastal avaldatud mutatsiooniteooria 16i eeldused selle sele-
tamiseks.

Nagu juba eespool selgus, kujutab mutatsioon endast
vastava tripleedi suhtes juhuslikku protsessi. Rida fakte
aga nditavad, et raku (organismi) talituslik seisund ja
tema genotiiiip avaldavad margatavat moju mutatsiooni
tekkimisele. Nii esineb, nditeks puuviljakérbse tiivesid, mil-
lel mutatsioonide tekkimise sagedus on tunduvalt suurem
vorreldes teiste tiivedega. M. J. Lobag8ov tostabki esile
organismi talitusliku seisundi médédrava osa mutatsiooni
tekkimises. Genotiiiipide erinevat reageerimist voib sele-
tada kas tripleetide erinevustega voi teatud ainevahe-
tuse liili, naiteks nukleotiidide ldmmastikaluste siinteesi
isedrasustega. Peale selle muteeruvad teatavad geenid
teistest sagedamini, mis paneb meid kahtlema oletuses,
et mutatsioon on juhuslik nédhtus. Tegelikult on see aga
ndiv. Nimelt ei kutsu enamik mutageenseid aineid ja tegu-
reid esile mitte iihe, vaid mitme geeni muutumist. Vasta-
vate geenide korgemat mutaablust voib ndhtavasti sele-
tada asjaoludega, et 1) vastav geen sisaldab rohkem tea-
tud ldmmastikaluseid, mis alluvad kergemini muutustele
voi asendamisele kui teised, v6i 2) nagu arvab R. B. He-
sin, vastav geen médrab viaga olulise aminohappe siin-
teesi, mille defekt avaldub fenotiiiibiliselt viga ilmekalt,
voi 3) vastav geen sisaldab palju {ihetdhenduslikke
tripleete. Kahtlemata on siin veel teisigi voimalikke poh-
jusi. Tuletades lisaks iilalmainitud oletustele meelde veel
seda, et erinevad mutageensed ained tabandavad vo6i asen-
davad erinevaid ldmmastikaluseid, ndeme, et molekulaar-
sel tasemel esineb teatav spetsiifilisus, mis oleneb suurel
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méaral kasutatavast mutageenist. Minnes aga iile jargmi-
sele tasemele: mutatsioon — tunnus, peab ka vahekord
mutageense faktori ja esilekutsutud efekti vahel olema
madalama spetsiifilisusega, sest tunnuse geneetiline méa-
ratlus ei pruugi piirduda kaugeltki iihe geeniga.

Kui mutatsioon on juhuslik ndhtus, siis uue tunnuse
moodustumine ei tarvitse olla adekvaatne teda esile kut-
suva mojuri suhtes. Seda toestasid 1943. aastal
S.E.Luriaja M. Delbriick. Nad nditasid, et bakte-
rite resistentsuse tekkimiseks penitsilliinile ei ole vajalik
selle antibiootikumi manulus. Seega ei kujuta resistentsuse
tekkimine endast omandatud tunnuse paérilikuks muutu-
mist, kus imbruskonna tegur (penitsilliin) kutsub esile
mutatsiooni.

Looduslikust valikust tingituna voib mutatsioon levida
niivord kiiresti, et pealiskaudsel vaatlusel voib tekkida
koguni mulje, et see kujutab endast omandatud kasuliku
tunnuse muutumist périlikuks. Eriti kergesti voib selline
mulje tekkida bakterite puhul, mille elutsiikkel on viga
lithike. Uhe «suunatud» mutatsiooni néitena voib tuua
mustade liblikate ilmumise Inglismaa teatud t6ostus-
piirkondades, kes eelistavad laskuda tolmu voi noega
midrdunud kohtadele. Teiseks voib tuua C. H. Wad-
dingtoni poolt korraldatud katse. Waddington kas-
vatas puuviljakirbseid sodtmel, mis sisaldas hulga-
liselt keedusoola. Selle korge kontsentratsioon aga tin-
gib ka soola kiirema eritamise organismist, mida tagab
suurenenud anaalpapill. Kasvatades kirbseid pidevalt sel-
lel sootmel, ilmus 18. polvkonnas mutante, kelle jarglas-
tel anaalpapill oli suurenenud ka normaalse keedusoola-
sisaldusega toidu puhul. Eelmistes polvkondades aga suu-
renes kirbeste jarglastel anaalpapill ainult korgenenud
keedusoolasisaldusega sodtmel. Seega toimus 18 polvkon-
nag, kasutades Waddingtoni viljendust, «kohastumusliku
reaktsiooni assimileerimine». Mis toimus aga tegelikult?
Kas see katse nditab, et polvkondade viltel esinenud timb-
ruskonna tegur, kutsudes esile vastava muutuse ainevahe-
tuses, 16i seega soodsad tingimused «suunalise» mutat-
siooni tekkimiseks? Asjaolu, et mutatsioon tekkis 18. polv-
konnas, aga mitte esimeses voi teises polvkonnas, radgib
aga ennem selle poolt, et antud mutatsiooni tekkimine on
juhuslik.

Eriti ilmekalt aga saab demonstreerida mutatsiooni tek-
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kimise juhuslikkust, kasutades teatavat selektsioonivotet.
Selle puhul jaotatakse iga ristluse jarglaskond kahte
rihma. Uhte mojustatakse kas miirgi voi tovestavate
bakteritega,. teist mitte. Kui niiiid iihe ristluspaari pooled
mojustatud jdrglastest osutuvad teiste omast tunduvalt
resistentsemateks, siis valitakse selle mittemojustatud
jarglased ja nende jirglased jagatakse omakorda kahte
rihma, millest iiks allub méjustamisele. Teostades nii
mitme polvkonna jooksul, ilmneb, et 6nnestub selektee-
rida korge resistentsusega liinid, kelle eellased ei puutu-
nud vastava kahjuliku teguriga kokku. Analoogiliselt
voime selekteerida ka madala resistentsusega liine. Seega
ilmneb tdie selgusega, et vastav iimbruskonna tegur ei
pohjusta resistentsuse moodustumist.

Ainevahetuse defektide avastamine on iihteviisi vajalik
nii populatsioonides, kus valitseb pohiliselt looduslik valik,
kui ka populatsioonides, kus peamiseks valiku vormiks on
inimese tahe, s, t. kunstlik valik. Mdlema populatsiooni-
tidbi puhul levib ainevahetuse defekti méirav retsessiivne
geen, kuna selle fenotiiiibiline avaldumine ilmneb alles
siis, kui antud retsessiivse geeni suhtes heterosiigootsed
isendid esinevad populatsioonis juba tunduval hulgal.
Selle tottu touseb heterosiigootide omavahelise paarumise
toendosus ning jarglaskonna hulgas ilmub ka homosiigoot-
seid retsessiivseid defektiga indiviide. Eriti suur toeniosus
retsessiivse geeni levikuks voib esineda koduloomadel, kui
viliselt tervet ja produktiivset heterosiigootse isaslooma
genotiiiipi levitatakse suures ulatuses kunstlikult (kunstlik
seemendus). Biokeemilise poliimorfismi uurimine on vaja-
lik ka seetottu, et ta avab voimaluse avastada mitmesugu-
seid périlikke eelsoodumusi haigustele. :

Piriliku biokeemilise mitmekesisuse uurimine, eriti loo-
duslikes populatsioonides, voimaldab saada andmeid ka
tihe voi teise valgutiiiibi selektiivsest védartusest. Inimese
poolt aretatavates populatsioonides aga osutuvad tidhtsa-
teks indikaatoriteks erinevate valgutiifipide selektiivse
véartuse kindlakstegemisel nakkushaigused.

Kuigi kiesolevas brosiiiiris on materjal esitatud kiillalt
kokkusurutult, mis teataval mairal raskendab selle jalgi-
mist, oli lugejal siiski voimalik tutvuda geneetika kaas-
aegsete seisukohtadega. Geneetika on kiirelt arenev teadus.
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Voimalik, et moned esitatud seisukohad leiavad juba ldhe-
mal ajal tdpsustamist. See aga on paratamatu teaduse
kiire arengu tottu.

Geneetika kiirele arengule viitab kas voi see, et uute
harude arv kasvab kiiresti. Kui kdesoleva sajandi esimestel
aastatel oli geneetika veel teoreetiline teadusharu, mis
vaevalt ulatus kaugemale laboratooriumist, siis kaasajal
on teadmised périlikkusest vajalikud paljudes tootmisharu-
des ja tervishoius. Geneetikat on vaja selleks, et kindlaks
teha, kas niiteks ravimid muudavad organismi pdrilikkust
(farmakogeneetika). Samuti eeldab korge produktiivsu-
sega ravimtaimede aretamine geneetika tundmist. Nii taim-
kui loomorganismi haiguste ravi ja kahjurite torje téius-
tumine on moeldamatu ilma geneetiliste kontseptsioonide
rakendamiseta, nagu haiguste périlike eelsoodumuste kind-
lakstegemine ja haiguste ravimine. Geneetiliste printsii-
pide tundmine on vajalik nii metsakasvatuses kui ka taime-
ja loomakasvatuses. Neid teadmisi ldheb vaja ka inimese
viljakujundamisel ja ettevalmistamisel iildhariduslikus
koolis. Geneetikutel on korda ldinud tosta saja- ja isegi
tuhandekordselt mikroorganismide tootlikkust. Geneetikud
on pannud mikroobe kahjutustama reovett ja vabrikute
jadkprodukte ning kaitsma seega loodust, sealhulgas
ka inimest. Samal ajal aga toodavad needsamad mikroobid
inimesele vajalikke aineid ja ravimeid! See koik on saavu-
tatud paljude uurijate t66 tulemusena. Seega on teooria
muutunud praktikaks. Praktika aga omakorda tostatab
uute teoreetiliste probleemide lahendamise vajaduse.
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Sari «TEADUS JA TERVIS»

J. Beltsikov. UROLOOGILISED HAIGUSED, NENDE VAL-
TIMINE JA RAVL
Ilmunud 1966. a.

Populaarteaduslik broSiitir, mille eesmargiks on tutvus-
tada sagedamini esinevaid neerude, kuseteede ja kuse-
poie haigusi: poletikke, kivitobe, tuberkuloosi ja kasvajaid.
Peale selle kasitletakse ka vanemaealistel meestel esinevaid
eesndarme haigusi ja laste 0Gist kusepidamatust. Lopuks
antakse juhendeid uroloogiliste haigete poetamiseks, hoolda-
miseks ja ravitoitlustamiseks ning puudutatakse ka nende
kuurordi- ja sanatooriumiravi kiisimust. Tekst on tédiendatud
selgitavate joonistega.

H. Jines. AUTOJUHI TOO JA TERVIS.
Ilmunud 1966. a.

Kas iga inimene voib olla autojuht? On autojuhtimine raske
t66? Kuidas on seotud vdsimus ja maanteehiipnoos?

Neile kiisimustele vastab meditsiinikandidaat H. Jénese
populaarteaduslik bro8iiiir «Autojuhi to6 ja tervis». Uhtlasi
tutvustab autor lugejaid autojuhi «ohutustehnikaga» tervise
seisukohalt, poorab tédhelepanu selle kutseala spetsiifilistele
haigustele ja nende ravile. Nimetatud broSiiiir peaks huvi

pakkuma nii kutselisele kui ka amatoorautojuhile.

V. Ritsep. KROONILISTEST MAOHAIGUSTEST.
Ilmunud 1966. a.

Populaarteaduslik brosiiiir, milles autor annab iilevaate ini-
mese seedeelunditest ja nende tegevusest ning selgitab see-
dimise ja toovoime seost. Krooniliste maohaiguste, nagu
gastriidi, haavandtove, poliiipide jne. kasitlemisel kirjelda-
takse nende tunnuseid ning rohutatakse tervishoiunduetele
vastava eluviisi tdhtsust nende véltimisel. Juhtides tahele-
panu iseravimise ohtlikkusele, soovitatakse haiguslike nah-
tude puhul varakult arsti poole poérduda. Lopposas antakse
juhendeid kodusel ravil olevate krooniliste maohaigete dieet-
toitlustamiseks.




V. Sui. MIDA PEAB TEADMA RAVIMITEST.
Hmunud 1966. a.

Arstidel on oma igapdevases Kkutset66s tulnud pahatihti
kogeda, et patsiendid sageli ei tea, miks arsti poolt vilja-
kirjutatud ravimit peab tingimata ettekirjutuste kohaselt ja
tdpselt mddratud annuses tarvitama. Ei teata, miks iiht ravi-
mit antakse suu kaudu, teist siistitakse veresoonde, kolman-
dat lastakse sisse hingata jne.; miks tuleb kinni pidada
ravimite sissevotmise aegadest; miks voib normist suurem
ravimiannus osutuda organismile kahjulikuks jpm.

Koigile nimetatud kiisimustele ning paljudele teistele prob-
leemidele samast valdkonnast vastabki V. Sui populaar-
teaduslikus vormis kirjutatud broSiiiir.

K. Korge. ALLERGIA EHK ULITUNDLIKKUS.
IHmub 1967. a.

Selles populaarteaduslikus broSiiiiris selgitatakse, miks ailer-
gia, oma olemuselt kiill kaitsereaktsioon, siiski organismis
haigusnéhte esile kutsub, ning vaadeldakse allergiat pohjus-
tavaid aineid ja seda soodustavaid tegureid. Seejirel leia-
vad kisitlemist allergiast tingitud haigused, nagu bronhiaal-
astma, heinapalavik, reumatism, allergilised siidame-, neeru-
ja nahahaigused jne. Jirgnevates peatiikkides antakse juhen-
deid allergia kindlakstegemiseks ning allergiliste haiguste
valtimiseks ja ravimiseks. Teksti tdiendavad tabelid ja joo-
nised.

E. Raigas. SUGUHAIGUSED JA NENDE VALTIMINE.
Ilmunud 1966. a.

Suguhaigused, nende levik ja torje on suur ning keerukas
probleem, mis on ldbi pdimunud iihiskonna paljude eluaval-
dustega. Koik, mis puutub veneerilistesse haigustesse ja
nende viéltimisse, on lahutamatu eelkdige noorsoo kasvata-
misest ning ka tdiskasvanute imberkasvatamisest, voitlusest
alkoholismiga ja iildse koige igandlikuga meie, elus. Sugu-
haiguste torje puudutab seega praktiliselt igaiihte meist.

E. Roigase brosiiiiri eesmirgiks ongi tutvustada elanik-
konnale suguhaiguste torje pohimotteid ja nende rakenda-
mist tegelikkuses.
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