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Sissejuhatus

Epigeneetika on teadusharu, mis uurib mitootiliselt ja meiootiliselt parandatavaid muutusi
geeni ekspressioonis, mis ei hdlma muutusi DNA jarjestuses (Chuang and Jones, 2007).
Definitsiooni jargi ei kuulu epigeneetika siinteetilise evolutsiooniteooria alla, mille jargi parandub
informatsioon ainult DNA kaudu. Uusimad teadustodd nditavad epigeneetika olulisust
organismide arengulistes ja evolutsioonilistes protsessides.

Epigeneetiliste mehhanismide uurimine on oluline, sest aitab mdista, kuidas toimub
organismide paindlik ning kiire evolutsioon. Palju on seda uuritud inimeste kontekstis, kus
epigeneetika aitab mdista naiteks vahi ja vaimsete hairete tekkepdhjuseid. Viimasel ajal on hakatud

epigeneetikat uurima ka taimede kontekstis.

Ké&esoleva t00 eesmargiks on anda Kkirjandusel pdhinevillevaade epigeneetilistest

mehhanismidest ning nende kasutusvimalustest taimede aretamisel.

Kéesolevas t60s esinevate protsesside kirjeldamisel on kasutatud mudeltaimena valdavalt
harilikku miurlooka (Arabidopsis thaliana). Kuid vdimalusel on nditena kasutatud ka olulisemaid
pdllukultuure.

T606 eesmargini joudmiseks on pustitatud jargmised ulesanded:

e madratleda epigeneetika mdiste,

anda lUhillevaade epigeneetika ajaloost,

kirjeldada peamisi epigeneetilisi mehhanisme,

anda Ulevaade epigeneetika mdjust p6llumajanduse arengule

teha jareldused epigeneetika edasistest kasutusvdimalustest



Ajalugu

Epigeneetika termini 161 C. H. Waddington, hendades 1942. aastal epigeneesi (organismi
areng viljastamisest surmani) ja geneetika (Choudhuri, 2011; Kinoshita and Jacobsen, 2012). Selle
terminiga kirjeldas ta bioloogia haru, mis uurib interaktsioone geenide ning nende produktide
vahel, mis mdjutavad fenotltbi arengut (Diez et al., 2014). 1957. aastal defineeris T. H. Huxley
epigeneetika umber, kui teaduse, mis kirjeldab kudede ja organite diferentseerumist (Haig, 2004).
Labi aastate ning erinevate avastuste on iga termini kasutaja proovinud seda siduda enda uuritava

bioloogiaharuga. Seet6ttu on terminile omistatud palju erinevaid definitsioone.

Paljudest definitsioonidest on esile tdusnud kaks. Molekulaarbioloogide jaoks on
epigeneetika ,,teadus, mis uurib mitootiliselt ja/vdi meiootiliselt parandatavaid muutusi geeni
funktsioonis, mida ei saa seletada muutustega DNA jérjestustes’” (Riggs et al., 1996). Nende jaoks
hdlmaksid epigeneetilised mehhanismid peamiselt DNA metilatsiooni ja histoonide
modifitseerimist (Haig, 2004). Samas kui funktsionaalse morfoloogia uurijad kirjeldaksid
epigeneetikat kui “’koiki interaktsioone rakkude ja nende toodetud produktide vahel, mis viivad

morfogeneesi ja diferentseerumiseni’’ (Herring, 1993 p. 472; Haig, 2004).

Erinevaid epigeneetilise mehhanisme, mis on aluseks epigeneetikale, on palju, kuid kdige
rohkem on kajastust saanud DNA metilatsioon, histoonide modifitseerimine ning mittekodeerivad
RNA-d.

Esimene teadust6d DNA metlleerimise mehhanismi kohta ilmus 1950. aastal, kui Wyatt
kirjeldas selle toimumist prokartiootides (Wyatt, 1950; Minarovits and Niller, 2012). Esimene
hiipotees selle rollist eukartootides tekkis alles 1964. aastal, kui Srinivasan ja Borek pakkusid
vélja, et DNA metileerimine kaitseb organismi voora DNA eest (Srinivasan and Borek, 1964;
Doerfler and B6hm, 2006). Paar aastat hiljem pustitati hiipotees, et DNA metulatsioon vdib esile
tuua mutatsioone, mis on vajalikud organismi arenguks, see aga ei sobinud John Gurdoni poolt
1962. aastal avaldatud kloonimiskatsete tulemustega, mis eitasid vdimalust, et DNA-d
muundatakse organismi arengu kaigus (Gurdon, 1962; Morange, 2013). Eelnev hiipotees tdusis
paevakorda uuesti 1975. aastal, mil ilmus kaks artiklit, mis pakkusid, et DNA metilatsioon on

seotud transkriptsiooni regulatsiooniga (Doerfler & Péhm, 2006). Nagu umbes kiimme aastat



varem, puudusid ka siis eksperimentaalsed tdendid selle hupoteesi paikapidavuse kohta, kuid
bakterite  restriktaaside hiljutine avastus ning  nende sarnasus  eukartootide
metuleerimismehhanismiga muutis hupoteesi usutavamaks, 18plikult kinnitust sai hupotees alles
80ndatel, mil avastati DNA metilatsioon imetajates (Morange, 2013).

Histoonide  modifikatsioonide  uurimine algas umbes 50 aastat tagasi
atsettiilimismehhanismi avastamisega (Mersfelder and Parthun, 2006). Alguses oli teadlaste
fookus pigem translatsiooni jargse muundamise mehhanismide tundmisel, mitte epigeneetiliste
mehhanismide toimel ning nende méjudel (Choudhuri, 2011). Alles hiljem avastati histoonide seos
kromatiini struktuurimuutustega ning selle mojuga geeni ekspressiooni haalestamisele (Mersfelder
and Parthun, 2006; Choudhuri, 2011). Tanaseks on see tdusnud kesksele kohale epigeneetika
mdistmises.



Epigeneetilised mehhanismid

Histoonide modifikatsioonid

Histoonide translatsiooni jargsete modifikatsioonide alla kuuluvad: atsettiulimine,
metilatsioon, fosforiileerimine, ubikvitineerimine ja sumodilatsioon (lwasaki and Paszkowski,
2014).

Atsettulimiseks nimetatakse histooni N-terminaalses otsas asuvale lusiinile (K-le) atsetul
rihma lisamist (Van Oosten et al.,, 2014). Histoonide atsettlimist viivad labi histooni
atsetliltransferaasid, nende eemaldamist aga histoonide deatsetiilaasid (Wang et al., 2014).
Atsetlilimimine tdstab DNA transkriptsiooni, kuna véhendab histooni ja DNA vahelist afiinsust
(Struhl, 1998). Lisaks tdmbab atsettiilimine ligi bromodomeeni sisaldav ATP-st soltuvat
SWI/SNF kromatiini iimberkujundavaid komplekse, mis *’l6dvendavad’’ kromatiini ning seeldbi
tdstavad transkriptsiooni (Van Oosten et al., 2014). Deatsetlileerimine aga viib geeni

vaigistamiseni (Yuan et al., 2013).

Metuleerimiseks nimetatakse metudlrihma lisamist N-terminaalsele lusiinile voi
arginiinile, see toimub histoonide H2A, H2B, H3 ja H4 puhul (Van Oosten et al., 2014). Selle
protsessi eest vastutavad lUsiini ja arginiini metudltransferaasid ning nende eemaldamist viivad
labihistooni demetiilaasid (Liu et al., 2010). Uldjuhul on H3K4 (kolmandat titipi histooni neljas
lutsiin) ja H3K36 metileeritud aktiivsetes geenides, samas kui H3K9, H3K27 ja H4 K20
metilatsiooni seostatakse transkriptsiooniliselt allasurutud ja vaigistatud kromatiini regioonidega
(Xu et al., 2008). Metiileeritud histoonide mdju transkriptsioonile voib sdltuda ka metileerituse
astmest, mis lGsiini puhul vdib varieeruda mono-, di- v8i tri-mettleeritud lGsiini ning arginiini
puhul mono- voi di-metileeritud histooni vahel (Liu et al., 2010). Histooni metileerimisel sdltub
positiivne vBi negatiivne mdju geeni ekspressioonile metileeritud Ilsiini asukohast ja teistest

histooni modifikatsioonidest (Yuan et al., 2013).

Fosfortleerimiseks nimetatakse seriinile voi treoniinile fosfaatrihma lisamist ning see
toimub histoonides H2A, H2B, H3 ja H4. Selle mdju transkriptsiooni aktiivsusele soltub teistest
olemasolevatest histooni modifikatsioonidest, nagu atstiilimine ja metileerimine (Van Oosten et
al., 2014)



Sumodulatsioon on ubikvitiini taolise valgu (SUMO) lisamine histooni C-terminaalsesse
otsa (Mazur and van den Burg, 2012). Selle protsessi tagajérjel ei saa toimuda atsetttlimist, mille

tOttu seostatakse seda protsessi uldiselt transkriptsiooni allasurumisega (Van Oosten et al., 2014).

Lisaks histoonide erinevatele translatsioonijargsetele muundamistele mdjutab histooni
omadusi ka nukleotiidi jarjestus millelt seda transkribeeritakse. Mutrloogal on kokku 39 histoone
kodeervat geeni, mida saab jagada ’’kanoonilisteks’’, enamikel neist puuduvad intronid ja nad on
konserveerunud ning neid sunteesitakse nukleosoomis ainult DNA replikatsiooni kéigus. Teiseks
rihmaks on histooni teisendid, mida toodetakse terve rakutsikli kdigus (Zhu et al., 2012). Sarnaselt
modifitseeritud histoonidele ei paikne nad rakus juhuslikult, vaid kindlates lookustes, kromatiini
struktuurides voi Uhise transkriptsiooni all olevates alades (Zhu et al., 2012).

Histooni erinevad modifikatsioonid ja teisendid on andnud alust ’histooni koodi’’
hlipoteesi plstitamiseks, mille jargi mé&aravad erinevad histoonid transkriptsiooni erinevalt (Grant-
Downton and Dickinson, 2005). Kahjuks puudub Uhtne arusaam, kas termin ka&ib histooni

teisendite, modifitseerimise vdi mélema koosmdju kohta (Rando, 2012).

DNA muundamine

DNA metilatsioon mangib olulist rolli genoomi vermimises, geenide vaigistamises ning
osaleb paljukorduseliste jarjestuste allasurumises (Du et al., 2014). Erinevalt loomadest toimub
taimedel mettleerimine lisaks CG jarjestusele ka CHG (H on C, T vdi A) ja CHH jarjestuste puhul
(Van Oosten et al., 2014). Prokariiootides toimub ka DNA metuleerimine, kuid selle Gilesandeks
on kaitsta bakterit viiruste eest ja eristada stinteesitud DNA ahelat vanast ahelast ning see ei oma
teadaolevalt regulatoorset kontrolli geenide Ule (He et al., 2011). Pealesihtmarkjarjestuste
genoomis erineb ka metileerituse ulatus, olles selgroogsetel 3-5% tsutosiini jadkidest (Clark et al.,
1995), taimedel on see sOltuvalt liigist 6-25% (Rabinowicz et al., 2005). Eksisteerib ka erandeid,
néiteks mudelorganismides nagu parm (Saccharomyces cerevisiae) ja dadikakarbes (Drosophila

melanogaster) puudub DNA metilatsioon peaaegu taielikult (Tatarinova et al., 2013).

Erinevatel DNA metuleerimissaitidel on erinev metileerituse aste ja erinevad tlesanded.
Maisil (Zea mays) on CG saitidest metileeritud 95,4%, CHG saitidest 70,9%, kuid CHH saitidest
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ainult 1,2% (West et al.,, 2014). Metlleerituse tase vOib varieeruda 100 aluspaariste
genoomijuppide vdrdlusel umbes 10 korda. Nii alades, kus esineb vaga véhe v0i véga palju DNA
metlleerimist, on rohkem histoonide metileerimist, vorreldes keskmiselt metileeritud DNA-ga
aladega (West et al., 2014).

Néiteks geenid, mis sisaldavad palju CG jarjestusi omavad suuremat ekspressiooni
varieeruvust, ning neil on ronkem TATA-jarjestusi (*’eukarliootsete geenide konserveerunud
promootorijarjestus, mis méarab transkriptsiooni algussaidi’’) (Heinaru, 2012 p. 1079; Tatarinova
et al., 2013). Samas kui véiksema CG sisaldusega geenid kontrollivad Uldiselt raku eluks
hadavajalikke protsesse. Kahjuks pole veel kindlalt teada, miks CG saitide rikkad geenid pole
rohkelt metuleeritud, selle pohjuseks vdivad olla erinevad mehhanismid, mida kasutatakse CG

saitide rikkaste ja vaeste geenide ekspressiooni kontrolliks (Tatarinova et al., 2013).

Lisaks koigele eelnimetatule mangib tsttosiini metuleerimises rolli ka nukleotiidide
jarjestus, kus metdlatsiooni sait asub (lisa 2). Néiteks erineb CG metlleeritus erinevate 7
aluspaarili pikkuste saitide vorduses (kus metuleeritud tsitosiin oli viies nukleotiid) kuni 13 korda,
CHG jarjestuse puhul kuni 11 korda ning CHH puhul varieerus metuleerituse tdendosus erinevate
saitide vordluses kuni 900 korda (Cokus et al., 2008).

Metilatsiooni viivad l&bi tsutosiini metlultransferaasid, mis paigutavad metddlrihma S-
adenosiitl metioniinilt (SAM) tsiitosiini 5’ siisinikule (Joonis 1) (Garg et al,
2014)Metiidltransferaase  saab  jagada kolme rihma: metadltransferaasid  (MET),
kromometuultransferaasid (CMT) ja domeeni imberpaigutavad metudltransferaasid (DRM) (Garg
etal., 2014).

Metuultransferaasid séilitavad CG metulatsiooni taset heterokromatiini regioonides, milles
on paljukorduselised jarjestused, transposoonid ja geenid (Garg et al., 2014). Praeguseks on
taimedel teada neli CG metliltransferaasi kodeerivat geeniperekonda : MET1, MET2a, MET2b
ja MET3 (Fukui, 2005) . Kdige uuritum neist on MET1, mille analoog loomades on Dnmt1, see
on vajalik nditeks digeaegseks Oitsemiseks, embriiogeneesiks ning idanemisvdimeliste seemnete
arenguks (Watson et al., 2008; Huang et al., 2014). Peale sellele osaleb eespool nimetatud geeni
poolt kodeeritud valk kas otseselt v6i kaudselt CHH jarjestuste metileerimises (Watson et al.,
2014). CG saitide séilitamise jaoks on vaja MET1 valgul: kromatiini Umberkujundamise valku

vahendatud DNA metiileerimiseks (DDM1), kolme SRA domeeni omavat metileeritud
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tsutosiiniga seostumisvdimelist valku ja metileerimise teisendeid (VIM1-3) (Vanyushin and
Ashapkin, 2011). Teiste geenide kohta puudub piisav informatsioon, et teha p6hjapanevaid
jéreldusi (Fukui, 2005).

NH; CH3 NH2
| ~NN methyltransferase I ~N
H H

Joonis 1 DNA metileerimine (http://www.ks.uiuc.edu/Research/methylation/ jargi)
Loomades esinev DNMT, mis on taimedes esineva MET-i analoog, poolt l1&bi viidud DNA

metulatsiooni kujutamine (Garg et al., 2014).

Kromometilaasid (CMT) viivad labi CHG ja CHH jarjestuste de novo (uute kohtade)
metlleerimist (Garg et al., 2014; Watson et al., 2014). K&ige rohkem on uuritud kromometilaasi
CMT3, mille peamine ulesanne on viia labi CHG metiilatsiooni, kombineerudes histooni
metlultransferaasidega SU(VAR) 3-9 homoloogid 4-6 (SUVH4-6) (Watson et al., 2014). Lisaks
to6tab antud valk ka CHH metilatsiooni sdilitajana, kuid aktiivsus on 7 korda véiksem
vorreldes CHG metileerimisega (Du et al., 2012). CMT3 on vdimeline &ra tundma H3K9me, ning
samas tunneb H3K9 metileerimise eest vastutav SUVH4 &ra ka metuleeritud CHH ja CHG

jarjestusi. Selle tdttu need protsessid vBimendavad teineteist (Du et al., 2014).

Domeeni Umberkorraldavad metidltransferaasid (DRM) viivad labi RNA poolt juhatatud
DNA metulatsiooni rada (RdDm) ning séilitavad metulatsiooni asummeetrilistes CHH jarjestustes
(Kumar et al., 2013; Sanchez and Paszkowski, 2014). Antud raja sihtmargiks on enamasti
paljukorduselised jarjestused heterokromatiinis, tle genoomi laiali olevad transposoonid ning
nendega seotud regioonid eukromatiinis (Watson et al., 2014). DRM2 ja tema véheaktiivse

homoloogi DRM1 poolt labiviidud de novo metilatsiooni juhivad 24 nukleotiidi pikkust SIRNA-



d (Liu et al., 2014; Watson et al., 2014). Protsess algab, kui dicer-enstiimi poolt toodetud siRNAd
seonduvad Agronaut valguga, mis varbab paljude ensiimide seas ka DRM-e ja histooni

modifitseerivad enstiiime, ning seob need sihtmérk DNAga (Kumar et al., 2013; Vriet et al., 2015).

Metuleerimine ei ole ainuomane tsutosiinile, vaid toimub ka adeniinil (Vanyushin, 2005a).
Bakterites on adeniini mettleerimine téiesti tavaline, ning selle kontrolli all on virulentsus-geenid
(Heithoff et al., 1999). Taimedes esineb seda vahe ning selle peamine (lesanne on osaleda
mitokondriaalse DNA paljundamisel, kuid lisaks toimub adeniini metileerimist ka TGATCA
jarjestuse puhul (Vanyushin, 2005a; Ratel et al., 2006). Protsessi labiviivatest enstiimidest on
praeguseks teada ainult N6-adeniini DNA metiiltransferaas (Vanyushin and Ashapkin, 2011).
Pole veel kindlalt teada selle modifikatsiooni mdju geeni ekspressioonile, kuid tdendoliselt on

sellel represseeriv toime (Ratel et al., 2006).

DNA metileerimine kutsub esile veel the huvitava fenomeni, milleks on metileeritud
tsttosiini Gleminek tlmiiniks, selle tagajarjel kaob kontroll geeni ekspressiooni lle (Vanyushin,
2005b). Seda pdhjustab metilatsiooni-saidi kadumine, sest tsltosiin asendub timiiniga
(Tatarinova et al., 2013).

Epigenoomi uurimine

Vaatamata sellele, et DNA metilatsioon ei jata otsesest jalge genoomi saab seda siiski
erinevate meetoditega uurida. Uheks olulisemaks neist on naatriumbisulfaadi abil DNA
modifitseerimine, mille ldbi muutub metlleerimata tsutosiinid uratsiiliks. PCR kaigus
paljundatakse metileerimata tsttosiinid tumidiiniks ja metileeritud tsitosiinid muudetakse
tsutosiiniks (Shen and Waterland, 2007). Neid on siis vastavalt v@imalik sekveneerimisel
tuvastada.

Kdrgefektiivne vedelik-kromatograafia voimaldab hinnata, kui suur osa genoomist on
metileeritud. Antud meetod ei anna aga mingisugust tlevaadet mettlatsiooni mustri kohta (Osabe
etal., 2014).

Metulatsiooni tundlik vGimendatud poltmorfism (methylation-sensitive amplified

polymorphism) on edasiarendatud PCR. Meetodis kasutatavate kahe praimerid kinnitumiskohad
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s6ltuvad DNA metulatsioonimustrist, seda saab aga dra kasutada et vorrelda Antud uurimismeetod
vBimaldab vorrelda kahte uuritavat epigenoomi ning ei vaja eelnevaid genoomi uuringuid. Seda
saab kasutada uurides metulatsiooni muutusi organismi arenedes voi vorreldes kahte taime
(Herrera and Bazaga, 2010).

Kasutada saab ka vanemaid meetodeid, nagu northern blotting, mis v&imaldab md&dta
MRNA kontsentratsiooni. Mille kaudu saab hinnata geenide ekspressiooni taset.

Histoonide ja muude DNAga seotud valkude uurimiseks kasutatakse kromatiini
immuunosadestamist (ChIP). Antud meetodi puhul kasutatakse esmalt formaldehiiudi, et siduda
valgud nende sihtmarkjarjestus-DNAga. Jargmises sammuna I6hutakse DNA juppideks ning
antikehade abil puhastatakse lahusest valja uuritavad valgud koos nendele seondunud DNAga.
Selle meetodi (iheks suurimaks puuduseks on antikeha-spetsiifilisus (Szyf, 2005; Miguel and
Marum, 2011).

Vahemlevinud meetodeid on tdendoliselt veel ja see valdkond areneb pidevalt.
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Epigeneetika kasutamine sordiaretuses

Erinevad viisid epigeneetika kasutamiseks

Epigeneetika tbotab lahendust mitmetele probleemidele sordiaretuses. Nimetatud
teadusharu arendades oleks vdimalik vahendada taime koekultuurides tekkivaid geneetilisi ja
epigeneetilisi mutatsioone, mis véhendavad rakuliini eluj6ulisust ning selle kaudu kloonimise
efektiivsust. (Kaeppler et al., 2000). Mutatsioonide tekkesagedus soltub taimeliigist, rukki (Secale
cereale) kloonimisel on 50-73% titarrakkudest vahemalt (ks muutus metilatsiooni mustris
(Linacero et al., 2011). Need mutatsioonid ei ole juhuslikud, ning teatud fenotlupidel on suurem
esinemissagedus (Linacero et al., 2011). Kohvipuu (Coffea arabica) kloonimisel on n&htud
somaklonaalset varieeruvust (kloonimisel tekkiv varieeruvus, mida pdhjustavad epigeneetilised ja
geneetilised mutatsioonid) umbes 1% jarglastest ning kdige sagedamini avalduvad need

kitsalehelise ja kdabus-vormina (Bobadilla Landey et al., 2013).

Teiseks voOivad epigeneetilised mehhanismid osaleda ka transgeenide allasurumises.
Erinevalt prokartootidest on soontaimedes suurem téendosus, et transgeen kutsub esile enda ja
homoloogse piirkonna inaktivatsiooni, seda protsessi nimetatakse transgeeni poolt esilekutsutud
transktripsiooni jargseks geeni vaigistamiseks (S-PTGS) (Shin et al., 2014). Nimetatud protsessi
pdhjustab transgeense lookuse pealt ebanormaalse RNA sinteesi, millele RNA-s6ltuv RNA
polimeraas slinteesib komplementaarse ahela, jargmisena 18ikab dicer-ensiiim need
kaheahelalised RNA-d 21-24 nukleotiidi pikkusteks siRNA-deks (Jauvion et al., 2012; Shin et al.,
2014). Need liihikesed RNA jupid vdivad osaleda nii  RNA interferentsi (RNAI), kui DNA
metulatsiooni suunamises (Jauvion et al., 2012). Peale eelmainitu vGib somaklonaalset
varieeruvust esile kutsuda ka eukariiootse raku vdime dinaamiliselt muuta kromatiini

kondensatsiooni astet, mis pdhineb histoonide modifitseerimisel (Strenkert et al., 2013).

Kolmandaks oleks epigeneetika abil vOimalik teha I4dbimurre abiootilise stressi
resistentsete taimede loomises (Mittler and Blumwald, 2010). Lahituleviku perspektiivis on téhtis
taimede vOime taluda korgemaid temperatuure, sest prognooside jargi tduseb aasta keskmine
paevane temperatuuri maksimum selle sajandi keskpaigaks umbes 1 — 3°C ning sajandi 16puks
umbes 2 — 5°C (Bokszczanin and Fragkostefanakis, 2013). Vajadust stressitaluvuse tdstmise

jarele suurendab ka asjaolu, et enamus hetkel kasutatavatest sortidest on aretatud stabiilse kliimaga
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perioodil, mille tottu on saagi stabiilsus tulevikus kusitav. Uks v@imalikest lahendustest on
ohulbhede taiendav kontroll. Muirlooga peal tehtud katsed on naidanud, et Ghuniiskus maarab
ara kui suur on 6hulbhede tihedus. Madal suhteline 6huniiskus kutsub esile siRNA-de poolset
Ohuldhe arenguks vajalike FAMA ja SPEECHLESS (SPCH) lookuste transkriptsiooni allasurumist
(Tricker et al., 2012). Seda protsessi viib labi RADM mehhanism ning epigeneetiline mélu kestab
vahemalt Uhe pdlvkonna (Kinoshita and Seki, 2014). Lisaks eelmainitule saaks kasutada ka
kuumastressi puhul ekspresseeritavaid geene. Seni on selliseid leitud ainult madrloogal, mille geen
dmrl-3 allasuruja (SDC) aktiveerub peale 3h 37°C juures ning aitab taimel taastuda
kuumastressist (Sanchez and Paszkowski, 2014). Eelnimetatud mehhanism vdimaldab kontrollida
kuumastressi vastu sisestatud transgeenne, kuid see vajab veel uurimist. Lisaks tuleb silmas pidada
ka kliimasoojenemisega kaasnevat véiksemat 6huniiskust ning kdrgemat CO, taset (Doheny-
Adams et al., 2012).

Vaatamata paljudele vdimalustele mida epigeneetika pakub on sellel ka puuduseid.
Valdkonna teadmiste rakendamine vajab suurt eelt6dd genoomi tundmises, sest ainutksi
kuumastressi olemasolul tdusis mitrloogal umbes 1500 geeni ekspressioon vahemalt 2 korda.
(Bokszczanin and Fragkostefanakis, 2013). Mudelorganismi uurimisel on ndhtud ka, et
paranduvate DNA metiilatsiooni mutatsioonide tekkesagedus on 10~* kuni 10> metiilatsiooni
polumorfismi iga CG saidi kohta aastas, mis on aga oluliselt suurem geneetilisest
mutatsioonisagedusest, mis on 108 — 1072 aluspaari vahetust pdlvkonna kohta (Springer, 2013;
Shi and Lai, 2015). Uhest kiiljest lihtsustab epimutatsioonide suur tdenaosus selle uuringuid, kuid
teisest kiljest pole see koos paramutatsioonidega; interaktsioon geeni kahe alleeli vahel, mille
puhul ks alleel muudab pérandatavalt teist alleeli (Kumar et al., 2013); eriti soovitav protsess

pdllumajanduses, kus sordi tunnused on vaja hoida konstantselt samad.

Somaklonaalne varieeruvus

Somaklonaalne varieeruvus on defineeritud, kui fenotulbiline varieeruvus, mis on kas
geneetilise vdi epigeneetilie pdritoluga, ning esineb somaatiliste kloonide puhul (Miguel and

Marum, 2011). Sinna alla kuuluvad korvalekalded nagu kromosomaalsed Umberkorraldused
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(deletsiooid, duplikatsioonid, inversioonid ja translokatsioonid), mdnikord isegi aneuploidsus ja
poluploidsus (Bobadilla Landey et al., 2013).

Rakkude kloonimiseks rakukultuuris on kaks vdimalust:

e Rakkude kasv labi sekundaarse embriogeneesi, mis hdlmab esmalt rakkude
dediferentseerumist millele jargneb nende kasvu vdimendamine labi sekundaarne
pungumise (adventitous budding).

e Embriionaalne suspensioon (embryogenic suspension), mis soosib Kiiret embriionaalsete

rakkude paljunemist enne embriio eristumist.

TooOstuses on kasutamiseks sobilik ainult viimane variant, kuna esimese variandi
suurenenud jagunemiskiirusega kaasneb suurenenud genoomi ja epigenoomi ebastabiilsus. Selle
uheks pdhjuseks on liiga kiire rakujagunemine, mis on tingitud liiga kdrgest kasvuhormoonide
kontsentratsioonist(Bairu et al., 2006; Bobadilla Landey et al., 2013). Naiteks 2,4-D (slnteetiline
auksiin) 1.36 UM Kkontsentratsiooni ja 6-kuuse embriogeenilise perioodi puhul on somaatiline
vareeruvus umbes 0,74%, 4.52 uM 2,4-D kontsentratsiooni ja 12-kuuse perioodi puhul tduseb see
25% juurde (Bobadilla Landey et al., 2013).

Somaklonaalse varieeruvuse tuvastamiseks on mitmeid erinevaid véimalusi: morfoloogia,
fusioloogia, biokeemia, valgud, mikrosatelliidid jne. Kuid hetkel puudub veel meetod, mis
vOimaldaks seda tuvastada kiirelt, odavalt ja suuremahuliselt erinevate arengustaadiumite puhul
(Kumar et al., 2011).

Teisest kuljest saab tekkivat varieeruvust sordiaretuses &ra kasutada . Protsessi raskendab
kill asjaolu, et teatud mutatsioonidel on suurem tekketdendosus kui teistel (Joonis 2), néiteks kdige
tihedamini ilmes kohvipuu istikutel kitsalehine, Kirju ja k&abus-vorm (Bobadilla Landey et al.,
2013). Taime kasvuhormoonide mdju somaklonaalse varieeruvuse tdusule on erinevatele
taimeliikide puhul on raske ennustada. Erinevalt kohvipuust pole banaani (Musa acuminata)
rakukultuurides tsutokiniini kontsentratsiooni suurendades somaklonaalse varieeruvuse tousu
tdheldatud (Bairu et al., 2011; Bobadilla Landey et al., 2013). Somaklonaalse varieeruvuse

hindamiseks on Cote, Teisson, & Perrier loonud valemi:

%V = [1 — (1 — p)"] X 100,
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kus %V véljendab mitu protsenti on erineva fenottlbiga isendeid, p on oodatav varieerumine (1 —
p, tahistab eeldatavat tbendosust saada sama fenotiibiga jarglane) ja n téhistab jagunemistsiiklite
arvu. Valemist saab jareldada, et erineva fenotliiibiga isendite arv tduseb eksponentsiaalselt koos

paljunemistsiiklite arvu kasvuga (Cote et al., 2001).

Joonis 1 Valikatsetes avastatud kohvipuu erinevad fenotiibid. A, normaalse fenotiibiga
taim; B, kitsalehine; C, kirju; D, normaalne fenotlip; E, kddbus; F, tmmarguste lehtedega
(Bullata) fenottitip (Bobadilla Landey et al., 2013).

Hoolimata raskustest on soovitud fenotliibi saavutamiseks mitmeid viise, kuna sama
fenotlipi vdivad pdhjustada mitmed erinevad mutatsioonid. N&iteks soolatolerantsust taimedes

vOib saavutada mitme erineva mehhanismi abil:

1. Na+ ioonide rakust valjaheitmine transporterite abil.

2. Osmootse réhu muutmine, labi sahharoosi, glitserooli ja/vdi betaiinide
kontsentratsiooni tusu.

3. Makromolekulide kaitse (soolastress pdhjustab hapniku radikaalide tekke, mis
I6huvad valke, nukleiinhappeid ja rasvu) ja membraani transpordi siisteemide
muutmine.

4. AtNHX1 ja AtAVP1 geenid, mille ekspressiooni suhe voib méadrata raku véime

Na+ ioonide lukustamiseks vakuooli (Arzani, 2008).
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Kuid vaatamata sellele on soolatolerantsete taimede liine suudetud luua vdga véhe (Cuartero et al.,
2006).

Tabel 1 (Arzani, 2008 jargi). Vorreldud on soolatolerantseid turaani nisu (Triticum
turgidum) genotllpe, mis on saadud erinevate meetoditega: ITG - in vitro (katseklaasis
toodetud mutageneesi tagajarjel saadud) soolatolerantne genotttip; ISG - in vitro soola
tundlik genottitip; FTG (pdllul aretatud soola tolerantne genottitip); FSG ( katsevéljalt
aretatud soolatundlik taim). Katses oli mulla soolsus 150 mM NaCl, mida tahistab
“soolane’’. Normaalse soolsusega pinnast tihistab “’mage’’. SDS (Sodium dodetstulsulfaat)
kasutatakse, valkude eraldamiseks ning see naitab jahu kvaliteeti Iabi tema valgulise koostise
(Arzani, 2008).

Genotulp Saak (%) | Biomass (%) | Valgu koostis | Kuiv (SDS)

soolane/mage | soolane/mage | (%) gluteeni settimise
soolane/mage | sisaldus (%) | hulk (%)

Prion-1 (ITG) | 75 55 118 103 188

Dipper-6 69 50 115 89 135

(ITG)

Dipper-6 60 54 120 110 149

(ITG)

Massara-1 81 64 111 119 207

(ISG)

Srn/Vic 66 47 118 122 150

(FTG)

P140098 70 51 114 108 167

(FTG)

Ajl.../Gan 58 28 118 105 214

(FTG)

Lund-6 71 51 131 107 144

(FSG)

keskmine 69 50 118 108 166
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Vaatamata vOimalikele riskidele ning uurimist vajavatele noanssidele pakub
rakukultuurides taimede kasvatamine ka mitmeid eeliseid. Nditena v@ib valja tuua: paljunemise
kiirus, sdltumatus geograafilisest asukohast ja kliimast, haigusvabade isendite saamine, véaiksem
varieeruvus  kui traditsiooniliselt  kasvatatud taimedes (see sOltub  liigist ning
kasvatamistingimustest) ja vaiksemad kulud (Kumar et al., 2011). Eriti kasulik on rakukultuure
kasutada teatud puude puhul, naiteks perekond tamm (Quercus spp). Tammede paljundamisel on
muidu palju piiranguid sest neil on madal seemnetoodang (head seemneaastad ainult iga 3-5 aasta
tagant) ja raskuseid traditsioonilise vegetatiivse paljundamisega (Wilhelm, 2000). Eelnimetatud

vBimaluste tdttu ei saa kdrvale jatta epigeneetika potentsiaali pdllumajandus.

Genoomivermimine

Genoomi vermimine on regulatoorne mehhanism, mille tagajarjel toimub geenide vaigistamine
sOltuvalt sellest, kummalt vanemalt nad parinevad. Taimedel avastati see 1970ndatel uurides maisi
ja loomadel 1980ndatel (Feil and Berger, 2007). Erineva arengutee tottu on geenide vaigistamise
kontroll taime- ja loomariikides erinev. Loomadel kontrollitakse geene pigem kromosoomi
piirkondade kaupa, samas kui taimedel toimub see spetsiifilise geeni tasemel (Feil and Berger,
2007).

K®oige olulisem on genoomi vermimise roll seemnete arengus, kus ema- ja isapoolsete
geenide avaldumise muster méaérab ara seemnete arengu, sealhulgas endospermi oma (Curtis and
Grossniklaus, 2008). Siinjuures tuleb mainida, et erinevatel vanematel on erinevad
paljunemisstrateegiad. Arvatakse, et emasorganism soovibsaada vo@imalikult palju elujdulisi
jarglasi, samas kui isasorganismi huvi on saada vdimalikult suuri ja eluj6ulisi jarglasi (Pires,
2014). Seda naitas katse, kus isasliinilt parinevate geenide ekspressiooni suurendamine viis
suurema endospermi tekkeni, samal ajal kui tstetud emasliini ekspressioon vahendas keskmist

endospermi suurust (Feil and Berger, 2007).
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Genoomi vermimise nahtust pdhjustab peamiselt DNA metileerimine ja histooni
modifikatsioonid. DNA metulatsiooni eest hoolitseb eelnimetatud MET1, mille funktsioon on
hoida isasliinilt parinev genoom metuleeritud ning selle labi vaigistatud. DNA demetilaas
DEMETER eemaldab enne viljastamist emapoolsetes endospermi arengut madravates geenides
metlulrihmad (Pires, 2014). lIsasliinilt parineva genoomi vaigistamist viljastamisel on néha
geenis, mis kodeerib viljastamist mittevajavate seemnete moodustumist (FIS) ja Medea geenide
puhul, mille ekspressiooni peale viljastamist suudeti tuvastada ainult emaliini genoomist (Curtis
and Grossniklaus, 2008).

Hubridisatsioon ja epigeneetika

Habridiseerimine on erinevate tlvede, sortide, liikide vdi erinevatest perekondadest
parinevate isendite ristamine (Ng et al., 2012). P6hjus, miks seda p&llumajanduses kasutatakse, on
heteroos ehk hubriidjoud (htbriidide suurem kohasus, kui nende homostigootidest vanematel), mis
valjendub suurema biomassi, kasvukiiruse ja/voi viljakusena (Chen, 2010). Esimesena kirjeldas

seda nahtust 1876. aastal oma raamatus C. Darwin (Darwin, 1876)

Kui hibridiseerimisele jargneb kromosoomi kahekordistumine, mille tagajarjel tekivad
geneetiliselt stabiilsed allopoliiploidid (*’poliiploid, millel on kahest vOi enamast liigist périt
geneetiliselt erinevad kromosoomikomplektid’’(Heinaru, 2012 p. 968)), siis kinnistuvad vahemalt
osad heteroosi nahtused jaddavalt (Ng et al., 2012). Hubriidi elujoulisus tuleneb asjaolust, et
hibriidi geeniekspressioon ei ole alati kahe vanema keskmine, vaid voib olla sellest oluliselt
suurem vOi vaiksem. See aga muudab hibridiseerimise tulemuse ennustamise keeruliseks
(Birchler et al., 2005). Kuigi inimeste poolt tehtud hibriidid pole tihti elujéulised, on see taiesti
tavaline protsess looduses, hinnanguliselt on vahemalt 4% distaimedest tekkinud
allopoliiploidsuse tulemusena (Nasrallah et al., 2007).

’Hiibriidide kokkusobimatust vaadeldakse {ildiselt kui negatiivset epistaatilist
(’’Mittealleelsete geenide produktide vastastikmdju’’ (Heinaru, 2012 p. 989)) interaktsiooni kahe
alleeli vahel, mis ei pGhjusta negatiivset kohasust nende vanematel’’ (Lafon-Placette and Kohler,

2015). Viikesed mittekodeerivad RNAd on erineval tasemel konserveerunud, néiteks sSiRNAd on

18



suures mahus varieeruvad liikide vahel, samas kui miRNAd ja ta-siRNAd on enamalt jaolt
konserveerunud. Tihti esineb ekspressiooni varieerumist lahedalt suguluses olevate liikide,
hibriidide ja allopoliploidide vahel (Ng et al., 2012). Naiteks muurloogal ja tema sosarliigil
Arabidopsis lyrata, mis lahknesid 10 miljoni aasta eest, erineb umbes 24-32% miRNA lookustest
(Ng etal., 2012).

Hiibriidide elujoulisust vodib piirata ka >’genoomi Sokk’’, mille puhul aktiveeruvad

transponeerivad elemendid ja toimub genoomi Gmberkorraldamine (Ng et al., 2012).

Paramutatsioonid

Paramutatsioon on interaktsioon geeni kahe alleeli vahel, mille puhul (ks alleel muudab
parandatavalt teist alleeli (Kumar et al., 2013). Paramutatsioonid kuuluvad epigeneetika alla, kuna
on paranduvad. Muutus fenotlibis on lihtsasti vaadeldav ning selle p6hjus on DNA
metlleerimine, milles mangivad olulist rolli geeni jérel olevad kordusjarjestused (Chandler and
Alleman, 2008).

Paramutatsiooni poolt mdjutatud geene saab jagada kolmeks: paramutageensed, para-
muundatavad (paramutable) ja neutraalseteks (ei osale paramutatsioonides) (Grant-Downton and
Dickinson, 2005). Paramutatsiooni poolt muudetud geen v@ib seda muutust edasi anda voi

pO6rduda tagasi para-muudetavasse olekusse (Springer, 2013).

Néhtuse avastaja on Alexander Brink, kes uuris 1950ndatel parandatavaid muutusi maisis,
ning nimetas antud fenomeni oma podrduva loomuse tottu paramutatsiooniks, et eristada seda
klassikalisest mutatsioonist (Chandler et al., 2000). Praeguseks on maisil avastatud ainult paar
paramutatsiooniga mdjutatavat geeni, mis annavad taimele erineva vérvi (Arteaga-Vazquez and
Chandler, 2010). Maisil avastatud paramutatsiooni susteemil on jargmised omadused:
paramutatsiooniga muudetud geen parandub stabiilselt edasi jargmisesse pdlvkonda, jargmises
pdlvkonnas muutub paramutatsiooni l&biteinud alleel paramutageenseks ja paramutatsioon ei
kutsu esile muutusi DNAs (Arteaga-Vazquez and Chandler, 2010). Naiteks bl geeni

paramutatsioonis osalemise méaravad geeni promootorjarjestusest umbes 100 000 nukleotiidi
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eespool asuvad 853nt pikkused tandemjarjestused, mida neutraalsel alleelil esineb (ks ning

paramutatsiooni vdimega alleelil seitse (Joonis 3; Arteaga-Vazquez and Chandler, 2010).

B’ —h bl
P ee———————
100kb X
e V)
B’ ‘ B-I

B’ :@
1 X
B-I :QE' B/B’* ‘ B-I
v
B’ :*:@l
ALL
B’*:W:E
B’/B’*

Joonis 3_—Paramutageenne jarjestus, mis muudab paramuudetava endasarnaseks,
metuleerides eespool asuvaid tandemjarjestusi ning selle edasikandumisest jargmistesse
pblvkondadesse. B’ on paramutageenne ja B-1 on paramuundatav ning B’* on
paramutageenseks muutunud paramuundatav jarjestus (Chandler and Alleman, 2008).

Epigeneetiline vastus biootilisele stressile

Biootilise stressi tekitajad on erinevad herbivoorid, viirused, bakterid ja seened. Seemne
arengut toetab rohkem emasorganism ning tema poolt l&bikogetud stress jatab kiirema
stressivastuse kaudu jalje jargmisesse pdlvkonda. Antud nahtust vbivad pBhjustada varuained,
hormoonid, toksiinid voi teised embriios asuvad ained (Latzel et al., 2014). Selle drakasutamiseks

pdllumajanduses tuleks seemnetaimedele luua voimalikult sarnane keskkond vajaliku p6llumaaga.

Hipoteesi emastaimede kogemuse edasikandumisest toetab ka merimanni (Pinus pinaster)
peal tehtud katse, kus paremates tingimustes kasvatatud emastaime jarglastel oli seene Fusarium
circinatum poolt tekitanud nekroos 16% vaiksem kui halbades tingimustes kasvanud emastaime
jarglastel. Selle tulemuse puhul on arvestatud ka seemne suuruse erinevust, mis on tingitud

emastaimede erinevatest ressurssidest (Vivas et al., 2013).
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Jasmoniinhape (JA) on taimehormoon, mille ks paljudest Glesannetest on reguleerida
taime vastust mehaanilistele ja herbivooride poolt phjustatud vigastustele (Cheong and Choi,
2003). JAd kodeeriva geeni ekspressiooni kutsub esile nii mehaaniline kahjustus,
metluljasmoniinhape (hormoon, mille kaudu taimed annavad edasi herbivoori *’héiret’”), kui ka

taimekahjuri poolt tekitatud otsesed vigastused (Rasmann et al., 2012).

Erinevat tlupi vigastus suurendab jargmise poélvkonna kahjuri resistentsust erineva
efektiivsusega (Xu et al., 2015). Vdikse-kapsaliblika (Pieris rapae) rodviku mass oli 40% vorra
vaiksem, kui eelnev generatsioon oli langenud sama putukaliigi ohvriks (Xu et al., 2015). Kui aga
eelnev generatsioon polnud otsest putukakahjustust kogenud, vaid omistas tugevdatud
kaitsereaktsiooni MeJA kaudu, oli r6dviku suurus ainult 27% vaiksem vorreldes kontrollrihma
keskmisega (Xu et al., 2015). Eelmises pdlvkonnas olnud mehaaniline kahjustus aga ei aidanud
mudrlooka herbivoori vastu. Tuleb mainida, et edasi antud tugevam kaitsevastus on enamasti
herbivoorispetsiifiline (Xu et al., 2015), ning sailib veel kuni kaks pdlvkonda peale kahjuriga
kokkupuutumist (Rasmann et al., 2012). Kuigi tdpne mehhanism on teadmata, ei parandu tugevam
reageering edasi seemnetesse kdrgenenud hormoonide kontsentratsiooni kujul, vaid tdendoliselt
siRNAde kaudu (Rasmann et al., 2012), kus need mdjutavad HDAL1 perekonna geene, mis

kodeerivad histooni deatsetllaase (Demetriou et al., 2009; Alvarez et al., 2010),.

Bakterirlinnaku vastaste kaitsemehhanismide aktiveerumiseks peab toimuma DNA
demetulatsioon. Efekti néhti, kui uuriti malrlooga mutantide kaitse efektiivsust taimepatogeeni
P. syringae vastu, kellel puudus CG metulatsiooni sest esines mutatsioonid metl-3
metultransferaasides voi CG valiste saitide metdlatsiooni vdime, kuna esinesid mutatsioonid, mis
takistasi jargnevate enstiimide tootamist: ddc (mutant, millel puudub téétav drml, drm2 ja cmt3
enstdm), drm1-2, drm2-2 ja cmt3-11, (lisa 1) (Dowen et al., 2012). Erineva spetsiifilisusega
kaitsemehhanismid on erinevalt metuleeritud, néiteks reageerib taim CHH ja CG metdlatsiooni
muutusega juhul kui tunneb salitstitilhappe, virulentse voi avirulentse bakteri olemasolu (Dowen
et al., 2012). Samas ainult virulentse bakteri poolt toimunud koloniseerimisel muutub CHH
mettlatsiooni muster (Dowen et al., 2012). Veel tuleb mainida, et salitstitilhappe lisamisel toimus
4,4-4,7 korda rohkem mettleerimist kui bakteri olemasolul. Téen&oliselt pdhjustab seda asjaolu,
et salitstiilhappel on organismis mitu rolli ning selle tleekspresseerimise tagajérjel tekib kadbus-

fenotulp (Dowen et al., 2012).
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Arutelu

Epigeneetika on teadusharu, mis uurib mitootiliselt ja meiootiliselt parandatavaid muutusi
geeni ekspressioonis, mis ei hlma muutusi DNA jarjestuses. Epigeneetika mdiste on vana, kuid
epigeneetika kui eraldiseisev teadusharu on noor, selle téttu puudub terminitel Ghtne definitsioon.
Néiteks kasutatakse terminit epigeneetika, et kirjeldada igasugust histoonide translatsioonijargset

muundamist ning DNA metuleerimist, keskendumata aga nende parandumisele.

Epigeneetilise parandumise tdestamine vdib esmapilgul tunduda lihtsa ja véhekulukana,
sest selleks peab mdjutama ainult emastaime. Selle tagajérjel on tihti voimalik n&dha tugevamat ja
kiiremat stressivastust jargnevates generatsioonides. Kahjuks ei saa ilma pdhjalike uuringuteta
kindel olla, et pdrandumine toimub l&bi epigeneetiliste mehhanismide. Selleks, et veenduda, kas
tegemist on tdesti epigeneetiliste padrandumismehhanismidega on vajalik genoomi ja epigenoomi
sekveneerimine ning RNA vdi valkude kontsentratsiooni médtmine. Kuid pohjalik uurimine on
aegandudev ning kogutud andmete haldamine keeruline, sest pole teada seos genotlubi ja
fenotulibi vahel. Selle parast on tapset mehhanismi teadmata raske hinnata, kas paranduv fenotiup
on oma Kiire tekke ja paari p6lvkonna pikkuse eluea tdttu epigeneetiline. Selle tuvastamiseks saab

kasutada RIL liine, mis on geneetiliselt samasugused, kuid erinevad oluliselt epigenoomi tasemel.

Metulatsioonimustrite mddtmiseks on mitmeid variante, kuid enamus neist p&hinevad
bisulfaat meetodil ning arengud toimuvad peamiselt selle taiustumises. Histoonide uurimine
pdhineb valkude immuunosadestamamisel, mille puuduseks on immuunvalkude spetsiifilisus ja
nende toomise keerukus (http://www.biotechniques.com/news/Future-Methods-for-Epigenetic-
Studies/biotechniques-322348.html).

Samuti puudub piisav teave DNA metilatsiooni l&biviivate ensulimide tdpsema toime
kohta, sest siiamaani pole avaldatud piisavalt uurimustdid, kus kirjeldatakse enstimi poolt
eelistatud jarjestusi. Selle tottu pole aga vOimalik hinnata, kui palju on enslimide eelistus

kujundanud metulatsioonimustrit v6i isegi evolutsiooni suunda.

Epigeneetika ja geneetika eristamine on kohati keeruline, sest epigeneetika kontrollib

mettleerimise kaudu tranposoonide aktiivsust (He et al., 2011), transposoonid omakorda suudavad
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tekitada muutusi genoomis. Seda on eriti ndha somaklonaalse varieeruvuse juures, kus epigenoomi

mutatsioonide t6ttu vabanenud transposoonid tekitavad muutusi genoomis.

Epigeneetiliste mehhanismide poolt tostetud kohasus avaldab mdju ka geneetilisele
evolutsioonile, mille tottu voiks see huvi pakkuda evolutsiooni uurijatele (Diez et al., 2014).
Vaatamata sellele, et tdendoliselt ei jata epigenoom oma kordades suurema mutatsioonisageduse
tottu (Shi and Lai, 2015) nii head jalge jargnevatesse pdOlvkondadesse kui geneetilised

mutatsioonid, on see siiski vdga oluline evolutsiooni maistmisel.

Enamus epigeneetika vallas tehtud uuringuid keskenduvad demettlatsioonile ning selle
poolt péhjustatud vahi tekkele inimesel, mis esmapilgul tundub taimedest vaga kauge. Kuid uusi
meetodeid saaks suuremas osas rakendada ka taimede uurimises. Naiteks tehnilised uuendused
naatrium bisulfaadi meetodi edasiarendamisel, mis vOimaldaksid kiiremat ja tdpsemat
sekveneerimist. Kahjuks ei saa neid uuendusi kasutada histoonide uurimisel, sest antud valgud

erinevad oluliselt erinevate riikide vahel.
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Kokkuvote

Epigeneetika pakub palju voimalusi pollumajandusele, et lletada erinevaid biootilisi ja
abiootilisi stressoreid, mis on piiravaks faktoriks taimede saagikusele. Arvestades kliimamuutuse

olulist kiirenemist lahitulevikus voivad epigeneetilise muundamised olla heaks lahenduseks.

Ké&esoleva t60 eesmargiks oli anda tlevaade erinevatest epigeneetilistest mehhanismidest,
mis osalevad taime arengus vOi flsioloogilistes protsessides ning mida saaks dra kasutada

pdllukultuuride aretamisel.

LOputdds anti Ulevaade epigeneetika mdistest ja ajaloost. Toos késitleti erinevaid
epigeneetilisi mehhanisme nagu histoonide translatsioonijargne modifitseerimine ja DNA
metlleerimine. Vaadeldi erinevaid pdllumajanduses olulisi epigeneetiliste mehhanismide poolt
kontrollitud mehhanisme nagu somaklonaalne varieeruvus, genoomi vermimine, hibridisatsioon,

paramutatsioonid ning resistentsus abiootilise ja biootilisele stressile.
LApputdole tuginedes saab teha jargmised jareldused:

e Epigeneetikal on oluline koht pdllumajanduse arengus, sest epigeneetilised
mehhanismid aitaks muuta pdllumajandustaimed efektiivsemateks ressurssi
kasutajateks ning vBimaldaks muuta nad vastupidavamaks keskkonnamuutustele.
Kuid selle realiseerimiseks on vaja paremat Ulevaadet genoomi ja epigenoomi
toimimisest ning omavahelistest mdjudest.

e Epigeneetilisi meetodeid, mis on valja arendatud meditsiinis kasutamiseks, saaks

tdendoliselt rakendada ka taimede uurimisel, sh pdllumajanduslikel eesmarkidel.
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Summary

Epigenetics and agriculture

Epigenetics offers a lot of opportunities in agriculture to overcome different biotic and
abiotic stressors that can be limiting for harvest. Considering models that predict acceleration of

climate change, epigenetics might be one of the solutions in agriculture.

The aim of this work is to give a summary of different epigenetic mechanisms, that
influence developmental and physiological processes and could be harnessed for improvement of

plants in agriculture.

This paper involves a brief overview of epigenetical terms and history. It covers different
epigenetical mechanisms such as histone post-translation modifications and DNA methylation.
The different agriculturally important processes that include epigenetic mechanisms are explained
and discussed more thoroughly, for example somaclonal variation, genomic imprinting,

hybridization, paramutations and resistance to abiotic and biotic stressors.
Based on this thesis the following conclusions can be drawn:

e Epigenetics has an important part in the development of agriculture. It could
increase the efficiency of resource use and make plants more resistant to climate
change. To harness that potential there is a need for more research on the links
between genome and epigenome.

e Different epigenetic methods developed in medicine could possibly be used to
investigate plants as well. The gained knowledge could also be used for

agricultural purposes.
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