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EESSONA

Siiani on meil puudunud eestikeelne iildgeneetika opik. Kiesolev 6pik on oma materjali
iilesehituselt ja mahult just see, mida meie 6ppetool on bioloogia ja geenitehnoloogia
tudengitele aastaid Tartu Ulikoolis kahe geneetika pohikursuse raames dpetanud. Genee-
tikadpiku esimene pool sisaldab pirast sissejuhatavat ajaloo- ja rakubioloogia teadmiste
esitust kisitlust nukleiinhapetest kuni tunnuste avaldumise geneetilise regulatsiooni
mehhanismideni. Teine pool lisab iildisele geneetikale erigeneetika ksitluse, alustades
viirustest ja lopetades evolutsioonigeneetikaga.

Seniste kogemuste pohjal on viimastel aastatel geneetikakursuste kuulajaid olnud
aastas kuni 500. Peale LOTE (TU loodus- ja tehnoloogiateaduskonna) iiliopilaste on
osalejate hulgas olnud kéigi TU teaduskondade, samuti EMU ja TI'U iiliopilasi ja firmade
tootajaid. Seda arvestades on kiesolev opik piiiitud kirjutada ildistavalt, ilma viideteta
konkreetsetele teaduskatsetele. Nii on 6pikut teatmeteosena kergem kasutada ka TU
teiste teaduskondade ja teiste tilikoolide iliopilastel, kooliopetajatel ning opilastel, ter-
vishoiutootajatel, ministeeriumide ametnikel ning tavainimestel-huvilistel. Seeparast
on opikus ka konkreetsete teadustulemuste selgitamisel loobutud kirjanduse tiksik-
viidetest ning illustreerivast fotomaterjalist (neid on raamatus vaid kiimmekond) ning
tabelandmed ja skeemid on esitatud iildistavate, autori enda poolt disainitud ja koos-
tatud 614 skemaatilise joonisena. Kirjanduses on esitatud geneetika tild- ja erikursuste
uusimad 6pikud, mida kasutati kiesoleva opiku koostamisel ning mis katavad sisuliselt
kogu kisitletava 6piku materjali. Opiku Iopus on esitatud sénastik, mis sisaldab pea 2500
geneetikaterminit ja nende lithidat sisukirjeldust. Terminitele on antud sonastikus ja teks-
tis ingliskeelsed vasted, et huvilised saaksid tdiendada teadmisi ingliskeelsest kirjandusest
ning elektroonsetest andmebaasidest. Sonastik on siinkohal kui eestikeelne geneetika-
alane keeledpik, terminoloogiakogu. Lisaks sonastikule on aineregistris viited ligi 4000
moistele ja terminile. Loodetavasti holbustavad need metoodilised eripirad materjalist
arusaamist ja teadmiste omandamist.

Téinapieval on geneetika tunginud pea koigisse loodusteadustesse ja mitte ainult.
Geneetika kiisimused seostuvad iihiskonna probleemide ja huvidega (nt. personaal-
meditsiin ja geenivaramu, GMO-d ja geneetiliselt muundatud toit, organismide
kloonimine ning eugeenika jt.). Seepirast oli kahtlemata terav kiisimus, kui palju ja kuidas
uut teadusinformatsiooni dpikusse lilitada. Geneetika on samas kiiresti muutuv ja arenev
teadus, mis moningates ldikudes vananeb tisna kiiresti. Siit ka petliku mulje voimalus,
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nagu oleks geneetikadpik juba ilmudes vananenud. Kitsa erialaga seotult v6ib see nii
ollagi, kuid ildainedpikus on asendust noudev osa siiski viike. Ideaalis peaks opikut
taiiendama iga 2-3 aasta tagant. See asjaolu eeldab 6piku edasist tdiendamist ning vajadust
taiendatud kordustriikkide jirele, samuti internetiversiooni koostamist ja ilmutamist.
Olen tinulik koigi ettepanekute, konstruktiivse kriitika, samuti voimalike vigade ja
muutmisettepanekute eest, et edaspidi 6piku materjali ja esitust parandada.

Ain Heinaru
Tartus
20.10.2012
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|. GENEETIKA AJALUGU

Elusorganismide voime parandada oma omadusi jirglastele on niivord ilmne, et seda saab
kahtlemata pidada itheks esimeseks inimese teaduslikuks tihelepanekuks. Ilmselge on ka
see, miks tekkis soov saada vastus kahele kiisimusele.
1. Miks elus asi esineb tohutult paljudes vormides? Tanapieval on see kiisimus orga-
nismide muutlikkusest.
2. Miks vanemad ja jirglased on sarnased nii fiiiisiliste kui ka hingeliste omaduste
poolest? Tanapieval on see kiisimus parilikkusest.

Pirilikkuse ja muutlikkuse kiisimustele on niiiidisajal leitud juba kiillalt arusaadavaid ja
iitheseid vastuseid. Samas on need vastused hakanud muutma mitte ainult meie enda mot-
lemist, vaid ka inimtihiskonda tervikuna.

Inimese kehas on triljonid rakud, mis koik sisaldavad DNA-s kodeeritud informat-
siooni, et siilitada raku elusolek ning eksisteerimise ja arengu programm. Teades DNA
nukleotiidset jirjestust, saame monesuguse toendosusega ette arvata, kuhu meie areng
voib vilja viia (nt. parilike haiguste teke). Teadusliku hiigelprojekti tulemusena sekvenee-
riti 2001. a. anoniiiimsete doonorite DNA-proovidest nn. anoniiiimse inimese genoom.
Uude etappi jouti 2007. a., kui mairati inimgenoomi projekti kahe juhi (James Watson ja
Craig Venter) personaalsed genoomid (ingl. personal genomes). Niiiid, viie aasta pirast,
on méiratud juba tuhandeid inimgenoome. Kui raha on (ja seda ei peagi olema véga palju,
s.t. mitte iile 5000 USD), siis juba praegu saab méirata huvilise personaalse genoomi.
Kuid mida see tihendab? Selles olukorras pole me enam mitte ainult fenotiubiliselt,
vaid juba genotiiibiliselt alasti. Kuid inimithiskond on nutikas. Fenotiiibiline alastus on
lahendatud riietumisega ning kiillap leitakse aktsepteeritud viis ka genotiiibilise alastuse
viltimiseks.

1. GENEETILISE MOTTE ARENG

Tsivilisatsiooni teke on tihedalt seotud selektiivsete ristamistega ja soovitud tunnustega
jarglasisendite valiku e. selektsiooniga (ingl. selection). Kiviaja Lahis-Ida asukad aretasid
vilja esimesed koduloomade téud ja kultuurtaimede sordid.
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Craig Venter. James Watson.

1.1. Geneetika

Tianapdeval teame, et vihemalt 8000. a. e.m.a. tegelesid rindsuguharude liikmed maa-
harimise ja loomakasvatusega. Tuhandetest igapdevastest n-6. eksperimentidest ammu-
tatud teadmised tildistusid ning ajale iseloomulikult anti neid edasi p6lvest polve kui
maagilisi, religioosseid tavasid. Niiteks on paljudes usundites (ka Piiblis) néue, et oma
karja dra sega voora touga ja oma pollule dra kiilva kaht sorti seemneid.

Abi on olnud kaljujoonistest. Vanast Elamist (6000. a-st e.m.a.) pirinevad joonised
niitavad, et peeti arvestust hobuste polvnemise ja nende piritavate tunnuste iile. Ullatav
on siinkohal tddeda, et joonisel esitatud siitmbolid meenutavad sugupuud (ingl. pedi-
gree), kus jilgitakse tinapdeval histi tuntud tunnuseid: laka kuju (piistine, lamenenud,
puudub) ja pea kuju profiil (kumer, sirge, ndgus). Antiikajast, Rooma impeeriumi paevilt
on siilinud irik, mis kisitleb loomade aretusmeetodeid. Vana-aja raidkujude ja jooniste
pohjal teame, et juba assiiiirlased, babiiloonlased ja araablased teadsid enne meie ajaarva-
mist, et taimedel on kaks sugupoolt. Teati, et datlipalmide emastaimed ei anna vilju, kui
neid ei viljastata isastaime dietolmuga. Sellist kunstlikku seemendamist (ingl. artificial
insemination) e. kunstlikku viljastamist toimetasid paganausu preestrid, mis véimaldas
vihem kasvatada kasutuid isastaimi. Meie esivanemate gigantne t66 taimesortide ja
loomatdugude aretuses on andnud hiid tulemusi. Moningaid taimesorte ja loomatduge
pole voimalik isegi tinapdevaste meetoditega paremaks muuta. Analoogilisi aretusmee-
todeid piiiiti vanal ajal rakendada ka inimese puhul. Nditeks on teada, et Vana-Kreeka
mones linnriigis hukati kaasasiindinud anomaaliatega ja nérgad lapsed. Niisugused



»eksperimendid” ei andnud aga inimpopulatsiooni geneetilises struktuuris mingit mar-
gatavat efekti.

1.1.1. Eelteaduslik periood

Geneetika eelteaduslikule perioodile on iseloomulikud iiksikud diged ja objektiivsed
tahelepanekud, mida varjutavad aga tol ajal massiliselt levinud spekulatsioonid ja filosoo-
filised targutused.

Vana-Kreekast said alguse kaks pirilikkuse kontseptsiooni — idealistlik ja materia-
listlik, mis vastandusid teineteisele sajandeid. Selle perioodi parilikkusekisitlustest on
otstarbekohane esitada kolm alljargnevat.

1.

Vana-Kreeka filosoof Demokritos Abderast (u. 460.-370. a. e.m.a.) piiiidis anda
parilikkusenihtuste esimese materiaalse pohjenduse, mis on meieni siilinud kah-
juks vaid osaliselt. Tema jirgi on parilikkuse maaramisel emas- ja isassugupool
vordsed, sest molemad eraldavad ,seemneid”, mis pirast ithinemist annavad
jarglase. ,Seemned” sisaldavad materiaalseid iiksusi kogu organismist.
Vana-Kreeka filosoof ja arst Hippokrates Kosist (u. 460.-370. a. e.m.a.) dpetas
oma pirilikkuseteooriat enda meditsiinikoolis. Tema ,kahe seemne hiipoteesi”
kohaselt on jirglased vanemate sarnased sellepdrast, et vanemate kogu kehast
moodustunud nn. terved ja haiged viikesed titiipilised elemendid e. ndidi-
sed kogunevad seemnetesse, mille ithinemisel tekib jirglane. Seega on jirglane
loodud vanemelementidest, molemad vanemorganismid on périlikkuse poolest
vordviirsed ning jarglastel moodustunud osakesed segunevad ja liituvad ning
selle tulemusel tekib vahepealsete omadustega organism. Jirglane on nagu segu
voi lahus. Hiljem hakati seda teooriat nimetama liitpéarilikkuseks. See olemu-
selt vale teooria pohjendas ka nn. eluajal omandatud tunnuste pirandumise
uskumist. Nditeks uskus Hippokrates, et inimese kolju pikenes evolutsioonis tinu
sellele, et vana komme noudis vastsiindinu drna peakolju kunstlikku muutmist.
Vihem kui 100 aastat hiljem selgitas Aristoteles Stageirast (384.-322.a.e.m.a.)
Hippokratese toekspidamiste paikapidamatust. Ta nditas, et jarglane ei ole iiles
ehitatud vanemate keha erinevate osade elementidest. Pohjenduseks toi ta asja-
olu, et vanematel ilmnevad teatud tunnused (nt. hallid juuksed) tavaliselt alles
pérast jarglaste andmise véime perioodi ning et vigaste ja sandistunud vane-
mate lapsed pole alati defektidega. Aristoteles oletas, et isasseemnete osa seisneb
kava (ehitusplaani) andmises, mille alusel emasorganismi ,formeerumata” veri
moodustab jarglased. Jarelikult pole tunnuste pirandumine valmis kehaosade
niidiste edasiandmine ja lahjendamine, vaid informatsiooni iilekanne, mis
suunab organismide arengut. Seega Aristoteles ei uskunud eluajal omandatud
tunnuste parandumisse. Samas oli Aristotelese vadrarvamuseks see, et isas- ja
emasorganismid pole pirilikkuses vordvairsed. Aristoteles koos oma opetaja,
filosoof Platoniga (427.-347. a. e.m.a.), arvas, et loode areneb diferentseerumata
ainest mingi sisemise eesmirgi, elujou e. entellehhia toimel. Seega on ema osa
passiivne, ema annab passiivse arenguvoimeta substantsi, isa seeme aga lisab
aktiivse litkumapaneva jou (entellehhia), mis kujundab vormi ja aktiivsusfunkt-
sioonid.
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Keskajale olid iseloomulikud skolastilised targutused antiikaja seisukohtade timber.
Uldiselt valitsesid siiski Aristotelese seisukohad. Samas omistati keskajal entellehhiale
mittemateriaalne iseloom. Liikide polvnemise kohta valitsesid fantastilised ideed. Arvati,
et kaelkirjak on tekkinud kaameli ja leopardi ristumisel, et angerjad tulevad maale selleks,
et ristuda madudega ja et jaanalinnu esivanemateks on kaamel ja varblane. Pohjenduseks
toodi asjaolu, et natukenegi endast lugupidav jumal poleks hakanud looma niisuguseid
imelikke loomi nagu kaelkirjak, angerjas, jaanalind. Seda perioodi iseloomustab kaunis
histi seegi, et paljud teadlased vaidlesid 250 aastat hobuse ja lehma ristamisel saadud hiib-
riidi ile, ehkki sellist hiibriidi pole kunagi eksisteerinudki...

Renessansiaeg (14.-16. saj.) tdi samuti vihe uut parilikkuse méistmisse. Kuidagi
ei saadud lahti organismide isetekke ideest, eriti primitiivsete organismide puhul.
Renessansiajal tousis uuesti esile materialistlik kisitlus. Sel ajaperioodil valitses pre-
formismiteooria, mille rajajaks oli Hollandi bioloog Jan Swammerdam (1637-1680).
Nimetatud teooria pooldajad jagunesid kaheks — ovulistideks ja animalkulistideks,
vastavalt sellele, kas inimese alge e. viike inimene — homunkulus — paiknes valmiskujul
munarakus voi seemnerakus. Hiljem asendus preformismiteooria aga jillegi Aristotelese
tiliipi epigeneesiteooriaga, mille rajajaks oli Saksa anatoom Caspar Fr. Wolff (1733
1794).

1.1.2. Varateaduslik periood

Geneetika arengu varateaduslik periood langeb ajavahemikku 17. sajandi 16pust kuni
Mendeli seaduste taasavastamiseni aastal 1900. Sellel perioodil puiiti parilikkuse seleta-
misel tugineda eksperimentaalsetele uurimisandmetele, mis andsid ka oigeid teaduslikke
tulemusi. Perioodi areng seostub eelkdige ristamismeetodi kasutuselevotu ja arendami-
sega ning tsiitoloogiliste uuringute edusammudega. Perioodi nimetatakse seepirast ka
suurte hiibriidijate ajajirguks. Samal ajal oli aga teadusandmete teoreetiline kisitlus
suuresti seotud ideoloogiliste spekulatsioonidega, viimased omakorda olid méjutatud
antiikfilosoofide kontseptsioonidest.

Varateaduslikule perioodile on iseloomulikud mitmed tahtsad bioloogilised avastu-
sed. Geneetika seisukohalt nimetame neist taimede soo (suguline dimorfism) avastamist
Saksa botaaniku ja arsti RudolfJ. Camerariuse (1665-1721) poolt 1694. a., kahe nelgi-
sordi ristamisel esimese taimse mitteloodusliku hiibriidi saamist 18. sajandi algul Inglise
aedniku Thomas Fairchaildi (1667-1729) poolt, Rootsi siistemaatiku Carl von Linné
(1707-1778) Peterburi Akadeemia konkursi vditu 17591760 taimede soo olemuse sel-
gitamisel ja Saksa botaaniku Josef G. Kélreuteri (1733-1806) poolt 1760. aastal kahe
tubakaliigi esimese toelise liikidevahelise hiibriidi saamist.

1.1.2.1. Mendelismi stiihilised ja teadlikud eelkaijad

Mendelismi stiihilised eelkdijad toimetasid oma katsetega perioodil 1760-1825. Need
uurijad tegelesid taimede hiibriidimisega ning nad saavutasid iiksikjuhtudel katsetule-
musi, mis hiljem, vorreldes Johann Gregor Mendeli (1822-1884) omadega, osutusid
praktiliselt identseteks. Selle perioodi tuntumateks esindajateks on juba nimetatud Josef
G. Kéelreuter, kes avastas hiibriidide esimese polvkonna iihtlikkuse nihtuse, ja Ing-
lise botaanik Thomas A. Knight (1759-1838), kes niitas hiibriidide lahknemist teises
polvkonnas. Neid katseid arendasid edasi mendelismi nn. teadlikud eelkiijad, eelkoige



Prantsuse suured hiibriidijad Augustin Sageret (1763-1851) ja Charles V. Naudin
(1815-1899). Perioodi suureks autoriteediks taimede uurimisel ja ristamisel oli tol ajal
Saksa botaanik Karl Friedrich von Girtner (1772-1850).

Ulalnimetatud teadlaste seletused pirilikkuse kohta olid aga kahjuks valed. Nad
lahtusid taas liitpdrilikkusest, sealhulgas organismi eluajal omandatud tunnuste
parandumise ideest. Niiteks arvas J. K6lreuter, et organismi koigist osadest, koigist rak-
kudest kandub sugurakkudesse mingi aine — ekstrakt e. parilikkusvedelik. A. Sageret ja
Ch. Naudin arvasid, et koigist keharakkudest kanduvad sugurakkudesse viikesed pari-
likkusaine osakesed. Viimatinimetatud teooria alusel 16i oma parilikkushiipoteesi e.
pangeneesi ajutise teooria ka Charles Darwin (1809-1882). Darwin arvas, et igas orga-
nismi rakus on périlikkuse kandjad e. gemmulad, mis kanduvad suguelunditesse vere
kaudu. Nagu me niiiid teame, oli pangeneesi hiipotees vale.

1.1.2.2. Kromosoomide seondamine parilikkusega

Mendeli t66de ja Mendeli seaduste taasavastamise vahelisel perioodil arenes kiiresti
tsiitoloogia. Selgitati vilja raku jagunemise kromosoomsed mehhanismid ja oletati, et
kromosoomid on parilikkuse kandjad. Kromosoomid avastas esmakordselt taimerak-
kudes Sveitsi botaanik Karl Wilhelm von Nigel (1817-1891) juba 1842. aastal ja hiljem
soltumatult Belgia teadlane Edouard van Beneden (1846-1910) iimarussidel (Ascaris),
kirjeldades kromosoomide jaotumist meioosis. E. van Beneden koos Saksa anatoomi
Walther Flemmingiga (1843-1905) kirjeldasid mitoosi 1882. a. (esmakirjeldus juba
1878. a.). Nimetus ,mitoos” parineb aga hilisemast ajast teiselt Saksa anatoomilt Hein-
rich W. G. van Waldeyer-Hartzilt (1836-1921). K. Nigel 16i iduplasmateooria, mille
kohaselt iduplasma on pirilike omaduste kandja. Iduplasmateooriat arendas edasi August
Weismann (1834-1914), kes avastas ka meioosi. Sel perioodil tehti suuri edusamme ka
kvantitatiivsete tunnuste uurimisel. Francis Galton (1822-1911) 16i inimgeneetika
alused. Francis Galton oli muuseas Charles Darwini lihedane sugulane: tema emaisa ja
Ch. Darwini isaisa oli sama mees — Erasmus Darwin (1731-1802). Nende suguvdsas on
ridamisi nii loomingulise talendiga mehi kui ka méttehiiglasi, teadusajaloo suurkujusid
(jn. 1.1).

Johann Gregor Mendel.
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Joonis 1.1. Charles Darwini ja Francis Galtoni sugupuu.

August Weismann oli tihtsaim ja olulisim geneetik enne Mendeli t66 taasavastamist.
Tema pirilikkusteooria kohaselt on parilikkuse viikseimaks kandjaks biofoorid, mis
kogunevad determinantideks ning mis miiaravad elementaarse tunnuse. Determinan-
did kogunevad iidideks, viimaste kogum moodustab idandi e. kromosoomi. Weismann
valmistas ette pinda mendelistliku geneetika arenguks.

1.1.3. Teaduslik periood

Geneetika teadusliku perioodi eelkiijaks ja vaimseks isaks on loomulikult J. G. Men-
del, kes tegi oma kuulsad ristamiskatsed aastatel 1854-1862 ja avaldas oma tulemused
1865. a. (triikis 1866. a.). Teatavasti olid need tulemused teaduse arengust liiga kaugel
ees, mistottu jaid unustusholma, sest Mendeli tulemuste olemust ja sisu lihtsalt ei mois-
tetud. Mendeli seadused (seadusteks hakkasid neid nimetama hiljem teised uurijad)
taasavastati ja avaldati séltumatult kolme teadlase poolt: Hugo de Vries (1848-1935)
(ta on ka mutatsiooniteooria rajaja) Hollandist, Carl Correns (1864-1933) (ka tsiito-
plasmaatilise parilikkuse avastaja) Saksamaalt ja Erich von Tschermak (-Seysenegg)
(1871-1962) Austriast. Seoses nukleiinhapete osa selgitamisega jaotatakse teadusliku
geneetika periood kahte etappi: klassikalise geneetika etapp (1900-1940) ja moleku-
laargeneetika etapp (pirast 1940. a.).

1.1.3.1. Klassikalise geneetika etapp

Pirast Mendeli seaduspérasuste taasavastamist toimus kiimne aasta jooksul kiire men-
delismi voidukiik. Mutatsiooni moiste esitas H. de Vries 1901. a. ja mutatsiooniteooria
tootati vilja 190S. a. Saksa bioloog Theodor Bover (1862-1915) ning Ameerika geneetik
ja arst Walter Sutton (1877-1916) seostasid Mendeli avastatud pirilikkuse seaduspirasu-
sed juba 1902. a. kromosoomide, meioosi ja viljastumisega. Arendati vilja geeniteooria ja



Thomas H. Morgan.

geneetika uusavastused liideti evolutsiooniteooriaga. Maiste ,geneetika” parineb 1906. a.
William Batesonilt (1861-1926), moisted ,geen”, ,alleel”, ,genotiiiip” ja ,fenotiiiip” aga
1909. a. kuulsalt Taani taimefiisioloogilt Wilhelm Johannsenilt (1857-1927). 1903. a. 16
W. Johannsen ka populatsioonigeneetika esmaalused.

Klassikalise geneetika voidukaik toimus aastatel 1910-192S. Tédhtsaimaks asjaoluks
oli kindlasti parilikkuse kromosoomiteooria viljato6tamine Ameerika geneetiku ja
evolutsionisti Thomas H. Morgani (1866-1945) ja tema kaastdédtajate poolt, valdavalt
katsetes Drosophila’ga Columbia iilikooli (USA) nn. kirbsetoas. Nn. drosofilistid niita-
sid, et geenid paiknevad kromosoomides lineaarselt, et homoloogsetes kromosoomides
on erinevad alleelid ning ristsiirde tulemusel kombineeruvad geenid imber, samuti sel-
gitasid nad suguliiteliste tunnuste parandumise seaduspirasused. Teisalt selgitati ka
kvantitatiivsete tunnuste piritavase olemus Rootsi geneetik H. Nilsson-Ehle (1873-
1949) ning heteroosiefekt Ameerika geneetiku Edward M. Easti (1879-1938) poolt.

Ajavahemikus 1900-1925 valitses tugev geneetiline antidarvinism. Ikka ja jille ptiti
niidata, et Darwini 6petus ei sobi geneetikaga kokku. Samas, parilikkuse ja muutlikkuse
seletamisel viga palju edasi ei joutud. Geneetikat defineeriti kui dpetust parilikkusest ja
muutlikkusest. Parilikkuse ja muutlikkuse olemused jdid aga sisuliselt selgusetuks.

Muutlikkuse kiisimused lahendati klassikalise geneetika perioodi 1opus, aasta-
tel 1925-1940. Sel perioodil toimus geneetika siintees darvinismiga. Uheks tihtsa-
maks asjaoluks, mis seda voimaldas, oli kunstliku mutageneesi avastamine. Kiirgus-
mutageneesi avastasid USA geneetik Hermann Muller (1890-1967) ja Noukogude
radiobioloog Georgii A. Nadson (1867-1939) ning G. S. Filippov. Keemilise mutage-
neesi selgitamine seostub eelkdige saksa-juudi piritolu Soti zooloogi ja geneetiku
Charlotte Auerbachi (1899-1994) ja Noukogude teadlaste V. V. Sakharovi ning I. A.
Rapoporti toodega. Paralleelselt arendati vilja populatsioonigeneetika, milles on suuri-
mad teened Inglise statistikul Ronald Fisheril (1890-1962), Inglise evolutsionistil John
B. S. Haldane'il (1892-1964), USA geneetikul ja evolutsionistil Sewall Wrightil (1889—
1988) ja ukraina péritolu USA evolutsionistil Theodosius Dobzhanskyil (1900-1975).
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Populatsioonigeneetika oligi see, mis Darwini teoorias puudus, pohjuseks eelkoige
Darwini valed arusaamad pirilikkusest. Tekkinud siintees andis meile siinteetilise
evolutsiooniteooria, mille pohiseisukohad kehtivad tinapaevani. Muutlikkusvormide
vahekorra ja seoste selgitamisel populatsioonides jouti jirgmistele jireldustele (jn. 1.2):
1) muutlikkuse aluseks on pirilik genotiiiibiline muutlikkus;
2) kombinatiivne muutlikkus on mutatsioonilisest muutlikkusest laiem;
3) varjatud genotiiiibiline muutlikkus on ulatuslik reserv, millest tekib fenotiiiibiline
lisamuutlikkus;
4) fenotiiiibilise muutlikkuse ulatuse miirab parilik reaktsiooninorm;
S) piriliku reaktsiooninormi ulatus on mairatud populatsioonis genofondiga, isen-
dil aga tema genotiiiibiga.

Parilik reaktsiooninorm

Modifikatsiooniline
muutlikkus

LR

. Kombinatiivne
,”~ genotiilibiline
muutlikkus

Mutatsiooniline
muutlikkus

gy $&

Genofond

Joonis 1.2. Muutlikkusvormide vahekord ja seosed. Puhast fenotitbilist muutlikkust, mis on keskkonnasol-
tuv, nimetatakse modifikatsiooniliseks muutlikkuseks. Modifikatsioonilise muutlikkuse piirid on maaratud
pariliku reaktsiooninormiga. Parilik reaktsiooninorm on determineeritud genofondi poolt. Genotiiibilise
muutlikkuse pohiosa on kombinatiivne muutlikkus, mille aluseks on mutatsiooniline muutlikkus. Suur osa
genotitbilisest muutlikkusest ei avaldu, kuna see on fenotuiibis mitteavalduv genottiibiline muutlikkus e.
varjatud genotuiibiline muutlikkus.

1.1.3.2. Molekulaargeneetika etapp
Molekulaargeneetika alused t66tasid mikroobigeneetika ja viirusegeneetika arengu
pohjal kaigepealt vilja USA teadlased George W. Beadle (1903-1989), Edward L.



Tatum (1909-1975), Joshua Lederberg (1925-2008), Norton Zinder (1928-2012) jt.
Uheks olulisemaks avastuseks oli Kanada piritolu USA teadlase Oswald Avery (1877~
1955) ja kaastddtajate poolt 1944. a. bakterite transformatsioonikatsetega saadud
iihesed toendid, et parilikkuse substraadiks on DNA. T6si, tinapdeval teame, et parilik-
kuse informatsiooni kandjaks voib olla ka RNA. 1953. a. tegid Inglise molekulaarbioloog
Francis Crick (1916-2004) ja USA bioloog James D. Watson (snd. 1928) kindlaks DNA
kaksikheeliksi struktuuri ning informatsiooni kodeerimise ja replikatsiooni voima-
luse. USA-juudi piritolu Marshall W. Nirenbergi (1927-2010) ja Arthur Kornbergi
(1918-2007), USA-hispaania piritolu Severo Ochoa (1905-1993) ning india-briti pirit-
olu USA biokeemiku Har G. Korona (1922-2011) ning Prantsuse bioloogide Frangois
Jacobi (snd. 1920) ja Jacques Monod’ (1910-1976) jt. tédde tulemusel selgitati pal-
jude uute molekulaargeneetiliste protsesside olemus: matriitssiinteesi mehhanismid,
geneetiline kood, mutatsioonide ja rekombinatsiooni molekulaarsed mehhanismid
jt. Kéik molekulaargeneetika uusavastustega seotud teadlased on erinevatel aastatel
saanud Nobeli teaduspreemiad. Sel perioodil evolutsioneerus arusaam geenist: ,1 geen —
1 ferment“-kontseptsioon asendus ,1 geen — 1 valk“-kontseptsiooniga, viimane aga , 1 geen —
1 poliipeptiid“-kontseptsiooniga. Parilikkust ja geeni hakati defineerima pariliku e.
geneetilise informatsiooni kaudu. Pirilikkuse defineerimisel rohutati nii parilikkuse
konservatiivseid, vihemuutuvaid (info siilimine ja realiseerumine) kui ka muutuvaid
kiilgi (mutatsioonid ja rekombinatsioonid). Uks voimalikest definitsioonidest oleks

jargmine: périlikkus on geneetilise informatsiooni muutumine, sdilimine, iimberkombi-

neerumine ja realiseerumine organismide individuaalses arengus.
Prantsuse loodusteadlase Jean-Babtiste de Lamarcki (1744-1829) evolutsiooniteoo-

ria osa, mida nimetatakse lamarkismiks, pohines ideel, et organismide eluajal omandatud
tunnused paranduvad edasi jirglastele. Geneetika areng liikkas selle idee imber. Juba Saksa
evolutsioonibioloog August Weismann niitas seda eksperimentaalsete katsetega. Selle nn.
iroonilise teaduskatse kiigus loikas ta 22 polvkonna hiirtel sabad, kuid vaatamata sellele
stindisid ikkagi sabaga hiired. Ometi oleks ju viga lohutav, kui vanemate poolt keskkonna
(nt. kasvatuse) toimel omandatud tunnused kanduksid jirglastele edasi. Niisugune unis-
tus sobis suurepiraselt kokku ndukogude ideoloogiaga: kui kasvatus ja ideoloogia on diged,
siis parandub see edasi jirglastele. Seega, noukogude inimese jirglased on ideoloogiliselt
diged ndukogude inimesed, teiste jirglased aga mitte ja neid tuleb kéigi vahenditega (kasu-
tades ka repressioone) iimber kasvatada. Néukogude Liidus vohas mé&dunud sajandi SO.
ja 60. aastate algul Ukraina geneetiku-sordiaretaja Trofim Lassenko (1898-1976) loodud
lamarkistlik parilikkuseteooria, mida nimetatakse l6ssenkismiks. Sel perioodil repressee-
riti Néukogude Liidus teisitimétlevaid geneetikuid, niiteks Nikolai Vavilov (1887-1943).
Lossenkismiga koos tosteti esile mit$urinlik bioloogia, mis oli lamarkismi titheks erivarian-
diks ning pohines Ivan Mitgurini (1855-1935) to6del puuviljade sordiaretuses ja taimede
vegetatiivsel hiibriidimisel ning keskkonna méjudel neile protsessidele. Siinkohal on vaja
siiski selgituseks lisada, et tinapédeval on tdepoolest toestatud ka transgeneratsioonilise
epigeneetilise pirilikkuse olemasolu. Sel juhul moodustuvad keskkonnategurite (toit,
keskkonnas olevad ained jms.) toimel organismidel tunnused, mis ilmnevad veel mitme
jarglaspolvkonna viltel. Siin pole tegemist siiski juhuslike parilike muutuste tekkega, vaid
geenide suunatud avaldumisega ithtemoodi paljudel jarglastel keskkonnategurite mojul.
Seda nihtust nimetatakse viltemodifikatsiooniks.
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Pirast 1970. aastaid tousis molekulaargeneetika uuele tasemele. Leiti voimalu-
sed votta molekulaargeneetika meetodid kasutusele rakendusgeneetika probleemide
lahendamisel. See seostub eelkoige geenide rakuvilise manipuleerimisega ja geenide eks-
perimentaalse tilekandega ka voorastesse organismidesse, mille tulemusel moodustuvad
geneetiliselt modifitseeritud organismid e. GMO-d. Nimetatu seostub selliste geneetika
suuravastustega nagu poordtranskriptsiooni ja restriktaaside avastamine, vektormoleku-
lide viljatootamine, kunstlik geenisiintees, geenipankade koostamine, voora DNA viimine
rakku jms. 1985. aastal téotas USA biokeemik Kary Mullis (snd. 1944) vilja poliimeraasi
ahelreaktsiooni (ingl. polymerase chain reaction) e. PCR-meetodi, mis véimaldab liihikese
ajaga amplifitseerida (ingl. amplification) spetsiifilist DNA-d, lihtudes iiliviikesest DNA
algkogusest. Talle anti selle avastuse eest 1993. a. Nobeli teaduspreemia.

Molekulaargeneetika avastused ja metoodilised voimalused muutsid loodus-
teaduste olemust. Vorreldes nditeks botaanika-, zooloogia-, mikrobioloogia- voi
geneetikakongresside materjale, selgub, et kaugelt iile poole on sisuliselt sama lihtealu-
sega, molekulaarbioloogia voi molekulaargeneetika meetoditega tehtud uuringud. See
suundumus iiha levib, eelkdige seoses erinevate genoomide sekveneerimisega, sekve-
neerimismeetodite tdiustamisega. Pohitouke sellele andis edukas teaduslik gigaprojekt —
inimese genoomi nukoleotiidse jirjestuse mddramine.

Lihtudes teiste organismide nukleotiidsetest jarjestustest, eeldati, et inimesel voiks
olla ca 120 000 geeni. 2001. a. avaldati 2,7 miljardi nukleotiidipaariga inimese DNA, mil-
les arvati olevat 30 000 kuni 40 000 geeni. Hilisemad uuringud on aga tdpsustanud, et
inimesel on ilmselt kdigest 20 000-25 000 struktuurgeeni. Genoomide uurimist nime-
tatakse genoomikaks (ingl. genomics) ja praegusaja molekulaargeneetika ajajirk ongi
genoomika periood. Genoomika koos bioinformaatikaga ei piirdu vaid iiksikorga-
nismide genoomide uurimisega. Véimalik on méirata ka bioloogiliste konsortsiumide
genoomset koosseisu (keskkonnagenoomika). Teatavasti 90-95% mikroorganismi-
dest ei saa tinapdevaste oskuste baasil laboratoorsetes tingimustes veel kultiveerida ja
seega uurida. Genoomika annab véimaluse neid organisme uurida. Meie uurimisala
mikroobimaailmas avardub kordades. Kuivord me saame lihtuda tiliviikestest DNA alg-
kogustest, siis on saanud voimalikuks maarata ka meie kaugete eellaste DNA jarjestust
(nt. neandertallase oma). Silmale pea nihtamatutest bioloogilise aine kogustest on véima-
lik kriminalistikas tuvastada (identifitseerida) iiksikut indiviidi. Paralleelselt genoomika
arenguga on vilja tootatud ka meetodid geeniproduktide, RNA transkriptide (transkrip-
toomika) ja valkude (proteoomika) massiliseks mdiramiseks. IImselt olemegi geneetikas
praegu nn. oomika-ajastus. Genoomide sekveneerimine muudab meie arusaamu ja maail-
mapilti, mistottu teadus on muutunud geneetikapohiseks. Pohjus pole iiksnes teaduslik, vaid
siiski ja ilmselt eelko6ige praktiline, sest ainult teaduspohiselt tagatakse geneetika niiiidsete
saavutuste rakendamine meditsiinis, p6llumajanduses ja biotehnoloogias.

Meeldejatmiseks

« Geneetilise mdtte areng on otseses seoses vastuste leidmisega organismide parilikkuse ja muutlikkuse
kohta.

+ Enne geneetika kui teaduse teket tootati valja geneetika pohimeetod — eksperimentaalsete ristamiste
tegemine e. hiibriidimismeetod.



« Klassikalise geneetika perioodil selgitati vélja kromosoomide seos parilikkusega.

- Populatsioonigeneetika liitmisel Darwini evolutsiooniteooriaga tekkis tanapaevani toimiv siinteetiline
evolutsiooniteooria, mis andis ka selgituse organismide muutlikkuse pdhjuste kohta.

«Molekulaargeneetika perioodil selgitati vélja geneetilise informatsiooni sailimine, muutumine, imber-
kombineerumine ja realiseerumine organismide individuaalses arengus.

« Insenerigeneetika viis biotehnoloogia valjakujunemisele, praktiliste rakendusteni meditsiinis ja pollu-
majanduses.

+ Genoomide mass-sekveneerimine on muutnud meie arusaamu elusloodusest ja elu olemusest.
+ Niiiidisaja teadus on joudnud geneetika ajajarku.

1.2. Geneetika rakendused

Kuivord pirilikkus on elu iiks pohiomadusi ja midrab elu teisi omadusi, siis on genee-
tilised uurimused seotud tihedalt elu olemusega. Geneetika on viga suure rakendusliku
tihtsusega, eelkdige pollumajanduses ja meditsiinis. Nuiidisaegsete geneetikameeto-
dite (geenitehnoloogia, rakutehnoloogia, embriiotehnoloogia) rakendamisel raigitakse
rakendusgeneetikast (ingl. applied genetics) véi iildisemalt biotehnoloogiast (ingl.
biotechnology). Geneetikameetodite baasi ja teadmiste tormilise kasvuga on oluliseks
tousnud ka geneetilise ohu (ingl. biohazard) ja bioeetika (ingl. bioethics) kiisimused.

1.2.1. Péllumajandus

Aretust66 on igipoline. On teada, et juba 7000-10 000 aastat tagasi aretati esimesed
nisusordid. Geneetikameetodeid hakati rakendama aretust66s laiemalt aga alles 20. sajan-
dil. Nditeks hiibriidmaisi saagikus on tousnud vorreldes vanemsortidega 250%. Oluline
on selektsioonitd0s ka stressikindlate sortide aretamine, eriti kasvatamiseks mitteopti-
maalsel agrofoonil (arengumaades) ja ebasoodsates keskkonnatingimustes.

Paljud tinapéeva taimesordid sisaldavad lisageene, need sordid on geneetiliselt modi-
fitseeritud. Uks vooraste geenide iilekande pshimeetodeid seisneb bakteri Agrobacterium
tumefaciens’i Ti-plasmiidi vahendatud geenide iilekandes taimedesse. Niiteks bakteri
Bacillus thuringiensis'e Bt-geeni (kodeerib putukatele toksilise valgu Bt-toksiini siinteesi)
sisseviimisel taime, muutub taim resistentseks monede kahjurputukate suhtes. Kui viia
aga taime sisse herbitsiidiresistentsust miiravad geenid, siis saame hoida agrotehniliselt
kasvatatavat sorti umbrohupuhtana. GMO-de kasutamine on tinapieval rahvusvaheli-
selt ning riigiti kiillalt rangelt kontrollitud. Algpohjuseks on potentsiaalne biooht, nditeks
GMO kontrollimatu levik looduses, mitteteadaolevate allergiliste voi toksiliste ainete
stintees voi nditeks herbitsiidi- voi ravimiresistentsusgeenide horisontaalne looduslik
edasikanne. K6ik nimetatud ohud on potentsiaalsed ning tootmiseks soovitatavatel tai-
mesortidel pole neid kahjulikke mojusid siiani veel kindlalt tdestatuna iildsegi avastatud.
Seevastu on aga palju tthesemalt ndidatud, et seda, mida uurijad teevad katseklaasis, teeb
loodus niikuinii ka ise. GMO-de kiisimus on seepérast praegu pigem majanduslik, seostu-
des puitidega kaitsta oma riigi tootjaid teiste riikide palju saagikamate GMO-sortide eest.

Koduloomade touaretuses saadakse klassikaliselt suurema muna-, piima- voi lihatoo-
danguga touge. Touaretusse toi po6rde kunstliku seemendamise massiline rakendamine,
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mis voimaldas hakata pidama korrektseid touraamatuid, jilgima sordiaretuse kulgu.
Isaslooma sperma kogumisel ja kiilmutamisel saab seda kasutada tuhandeteks see-
mendusteks. Jairgmisele tasemele tousis touaretus aga loodete siirdamise metoodika
viljato6tamisega, mis voimaldab lithikese ajaga kari vilja vahetada v6i luua kiiresti uus
kari. Jairgmine tase voib saabuda juba transgeensete ja kloonitud loomade kasutami-
sega. Siiani on nende meetodite laialdasem kasutus piiratud oluliste probleemidega
elujouliste ning geneetiliselt tiisviartuslike jirglaste saamisel. Arvestades arengugenee-
tika viga kiiret arengut, voib siin ldhiaegadel oodata uut labimurret.

1.2.2. Meditsiin

Geneetilised uuringud on alati olnud suures ulatuses seotud meditsiiniga ja nende ees-
mirgiks on olnud meditsiiniprobleemide lahendamine. Need uuringud on voimaldanud
leida viise voitluses nakkushaigustega ning sedastada geene, mis on otsustavad parilike
haiguste tekkel. Ilma geneetikute t66ta poleks meil niiteks tinapdevaseid efektiivselt toi-
mivaid vaktsiine.

Juba méddunud sajandi algul nditas Inglise arst Sir Archibald E. Garrod (1857-
1936), et alkaptonuuria on perekonniti piranduv. Aasta-aastalt leiti iiha uute geneetiliste
haiguste geene. Niiteks Huntingtoni tobi (raske neuroloogiline haigus) vdi tsiistiline
fibroos (ioon-kanalite funktsioneerimishiire kloriidide rakku sisse ja sealt vilja trans-
pordil). Seega, molekulaarsete diagnostikameetoditega on véimalik tuvastada haigusi
pohjustavaid mutantseid geene. See aitab leida optimaalseid ravivoimalusi. Ilmselt isegi
olulisem on siinnieelne diagnostika, eriti juhul, kui vanemate suguvosades esineb genee-
tilisi haigusi. Eelmise sajandi l6pul selgitati samuti, et ka komplekssete haiguste puhul on
tegevad konkreetsed geenid.

Ka vihk on oma pohiolemuselt geneetiline haigus. Kuivord rakkude jagunemist ja
diferentseerumist kontrollivad geenid, siis nende geenide mutatsioonid voivad organismi
eluajal muuta raku kasvu kontrollimatuks. Seepérast on vihk ka arengubioloogiline
haigus. Uldiselt on vihi tekkel tegemist mitmete geenidega, mis vihi viljaarenemiseks
peavad koik muteeruma. Vihi tekke sagedust vihendab siiski olukord, kus vastavate gee-
nide mutatsioonid ei pruugi tekkida tihes ja samas rakus ning rakk ei muutu kasvajalikuks.
Mitme mutatsiooni esinemise tdendosus suureneb vanusega. Teisalt, kui mingi vihi geene
organismis pole, siis puudub sel organismil ka eelsoodumus vastava haiguse tekkeks.

Inimgenoomi puhul on paevakorda tousnud personaal- e. individuaalmeditsiini
kiisimused. Teatavasti pole ravimid universaalsed — nende toime s6ltub organismist, tema
genotiiibist. Seega, kui meil oleksid nn. geneetilised ravimid, mis toimivad vaid kindlate
geenide ja genotiitipide puhul, oleks ravi kindlasti palju edukam. Personaalmeditsiini tun-
gimine igapdevameditsiini on seniste teadusandmete pohjal siiski veel kauge ootus, kuid
ilmselt voimalik tulevikus.

1.2.3. Vaarkasutused

Meie kditumine ja isiksuseomadused on viga suures ulatuses geneetiliselt maaratud.
Niiteks pole kahtlust, et alkoholismil, skisofreenial ja maniakaalsel depressioonil on
oluline geneetiline eelsoodumus. See tihendab, et vastavate geenidega isikutel on marksa
suurem neisse haigustesse haigestumise risk. Kui keskkonnarisk (nt. alkohol) puudub, siis
vastavat haigust (alkoholism) muidugi ei teki.



Darwini loodusliku valiku itheks aluseks on idee, et organismi ebasobivad tunnused
asendatakse evolutsiooni kiigus kasulikumatega. Francis Galton arendas seda ideed edasi
inimeste puhul. Ta arvas, et kui inimese vaimsed ja fiiiisilised tunnused on evolutsionee-
runud, siis need on piritavad ja neile rakendub valik. Inimsoo kiiremaks parendamiseks
saaks kasutada kunstlikku valikut. Fr. Galton vottis kasutusele moéiste ,eugeenika”
(ingl. eugenics), mille méte seisneb selles, et heade omadustega vanematel tuleb soodus-
tada, geneetiliselt kehvemate omadustega vanematel aga takistada jirglaste saamist.
Eelistunnusteks pidas ta intelligentsust, loomingulisust, tugevat tervist ja moraalsust.
Korvaldatavateks tunnusteks olid madal intelligentsus, vaimuhaigused, kriminaalne
kéitumine ja alkoholism. 20. sajandi esimesel neljal aastakiimnel rakendati eugeenikat
laialdaselt paljudes maades. USA-s steriliseeriti nditeks indiviidid, keda peeti idiootideks
voi retsidivistideks. Pooltes osariikides oli seadusega ette ndhtud ka alkohoolikute, epi-
leptikute ja vdidra seksuaalse orientatsiooniga indiviidide steriliseerimine. Pohjamaades
rakendati steriliseerimist kauem. Rootsi tegi seda 1960. aastateni.

Eugeenika leidis rakendamist ka immigratsioonipoliitikas. Niiteks eelistati 20.
sajandi 20. aastate] USA-s sisserdndajaid Pohja-Euroopast, piirangud seati aga sisse neile,
kes tulid Vahemere maadest, Hiinast ja Kesk-Euroopast. Uks julmemaid eugeenika raken-
dusi oli juutide ja mustlaste massiline hivitamine natsliku Saksamaa poolt.

Ehkki eugeenika eesmirgid olid pigem humaansed (inimsoo parendamine), olid
rakendused inimsusevastased, eelkdige ebaselgete kriteeriumide tottu, ning, mis koige
tahtsam, nende ideede rakendused ei andnud mingisugust olulist geneetilist efekti, sest
organismide kombinatoorne muutlikkus on tilisuur. Demokraatlikes heaoluiithiskondades
aga peab riik geneetiliste haigustega isendeid (neist paljud ka kriminaalid) iilal pidama.
See tekitab lisaprobleeme. Veelgi enam, probleem on ka selles, et mingite kahjulike gee-
nide olemasolus pole inimesed ise ju stitidi. Miks nad peavad aga selle parast kannatama,
sest nad korvaldatakse tihiskonnast? Ja tildse, kes on see jumal, kes iitleb, millised geenid
on halvad? Eeldades, et mutantsed, metsiktiiiibist muutunud geenid on kahjulikud ja hal-
vad, siis peaksid monede haiguste puhul olema iihiskondlikud repressioonid digustatud
ja aktsepteeritavad. Ka suguliste vidrorientatsioonide avaldumise puhul on ildiselt poh-
juseks geneetilised faktorid ning demokraatlik ithiskond peaks seda olukorda tolereerima.
Inimese muutunud tunnuseid nimetatakse geneetilisteks defektideks. Meditsiini arene-
des suureneb populatsioonides kahjulike mutantsete geenide sagedus, mis voiks ohustada
inimpopulatsiooni geneetilist vdartust. Tdnapideval suurenev rahvaste rindamine ja rah-
vustevaheliste abielude jirglased on geneetiliselt positiivne nihtus, sest need suurendavad
inimeste heterogeensust ja vihendavad mutantsete geenide avaldumist.

Meditsiini ja tthiskonna heaolu arenguga kasvab inimeste eluiga. Praegu siindivad
lapsed voivad elada eeldatavalt ilmselt keskmiselt 100-aastasteks. Meditsiini areng on
samas seotud ka eetiliste probleemidega. Kas tiivirakkudest organite ja kudede kunstlik
kasvatamine ja tulevikus inimorganite nendega asendamine on aktsepteeritavad? Isegi
kui oleksime praegu pigem eitaval seisukohal, peame tddema, et teaduse arengule kitt
ette panna ei saa ning ajad, arusaamad ja tthiskonnad muutuvad. Seadustesse fikseeritud
erisused, erinevalt teistest bioloogilistest objektidest, loob inimene endale ise.
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Meeldejatmiseks

Niiidisaegsete geneetikameetodite (geenitehnoloogia, rakutehnoloogia, embriiotehnoloogia) rakenda-
mist praktiliste iilesannete lahendamiseks nimetatakse biotehnoloogiaks.

Geneetiliselt modifitseeritud taimesortidesse (cMO) on viidud taimedele vodrad geenid, mis mddravad
naditeks resistentsust putukate ja herbitsiidide suhtes.

Vooraid geene sisaldavad transgeensed loomad ja keharakkudest kloonitud loomad on kasulikud tou-
aretustods, siiski veel mitte produktiivtéugude loomiseks.

+ Inimese haigused on geneetiliselt determineeritud, eelsoodumus suurendab haiguste tekke toendosust
kindlates keskkonnatingimustes.

« Eugeenika kui dpetus inimese toupuhtusest sisaldab oma rakendustes iihiskonnale siiani siiski veel eeti-
liselt vastuvdtmatuid pohimotteid ja meetodeid.

2. GENEETIKA EESTIS

Ullatavalt ja esmapilgul ootamatult tuleb tédeda, et Eestis on geneetikaga tegeldud palju
kauem kui iildiselt arvatakse ja seda on tehtud heas kooskélas maailmateaduse arenguga,
antud juhul siis geneetika ja selektsiooni valdkonnas.

2.1. Geneetika uurimissuunad ja struktuurid

Kiesolevas opikus saame esitada vaid koige iildisemad andmed Eesti geneetika arengust.
Teema vajaks aga just Eesti teaduse kontekstis eraldi labit6tamist, kisitlust ning tule-
muste tritkis avaldamist.

2.1.1. Antropoloogia, eugeenika ja tsiitogeneetika Eestis

Antropoloogilised uuringud ulatuvad Eestis tagasi aastasse 1776. Eestlaste pohjaliku ja
siistemaatilise antropoloogilise uurimisega tegi algust siiski ja eelkoige Juhan Aul (1897-
1994, kuni 1931. aastaniJ. Klein). 1932. a. ilmus tal ,Muhulaste antropoloogia” ja 1936.
a. antropoloogiline iilevaade kogu Eesti kohta. Kaasaegse inimgeneetika ja geneetilise
konsultatsiooniga hakati tegelema Noukogude perioodil TRU Meditsiini Kesklabora-
tooriumis ja arstiteaduskonnas Aavo-Valdur Mikelsaare ja Tiina Talviku juhtimisel.
Juba Noukogude perioodil kujunes Tartus vélja maailmas arvestatav ja Noukogude Liidus
iiks juhtivaid tsiitogeneetika laboreid. Valmistati ette suur hulk inimese tsiitogeneetikuid,
kelle osa Eesti geneetika arengus on olnud viga oluline.

Eugeenika oli Eestis populaarne 20. sajandi 20. ja 30. aastatel. Kardeti eesti rahva man-
dumist ja soovitati kontrollida sigimist, lihtudes tervisest ja rassist (nt. Jaan Tonisson,
luuletaja Villem Griinthal-Ridala). Aastal 1924 loodi Eesti Eugeenika ja Genealoogia
Selts (algse nimetusega selts , Toutervis”), mille aktiivseteks liikmeteks olid arst Hans
Madisson (kuni 1936, hiljem Hans Madissoon; 1887-1956), zooloog-antropoloog Juhan
Aul, arst Juhan Vilms (1893-1952) jt. Selts propageeris vaimuhaigete ja alaviirtuslike
steriliseerimist. Samas polnud see seotud rassismiga (nagu USA-s ja Saksamaal). 1936. a.



andis riigivanem Konstantin Pits vilja dekreedi sundsteriliseerimisest (joustus 1.04.1937).
Steriliseeritavate kategooriasse kuulusid parilikult vaimuhaiged, nodrameelsed, raskelt lan-
getobised ja parilike defektidega inimesed, kui nad oma sugutungi tottu voisid olla ohtlikud
endale voi iihiskonnale. Teatakse, et Eesti Vabariigis steriliseeriti 41 inimest (Litis 60).
Tartu iilikoolis loodi ja toimis sodadevahelisel ajal (1939-1941) Tartu iilikooli eugeenika
oppetool ja Eugeenika instituut, mis paiknes Tartu botaanikaaias ja mida juhatas Hans
Madissoon. Saksa ajal ei toimunud siiski Eestis selliseid asju nagu Saksamaal, samuti mitte
vaimuhaigete hivitamist nagu mujal Baltikumis. Noukogude okupatsiooni taastamisega sai
eugeenika kui teadus surmahoobi: Hans Madissoon represseeriti, Juhan Aul kaotas t66koha
ilikoolis. Kuigi eugeenika muutus tabuteemaks, jitkus eugeeniline praktika ka Noukogude
ajal ja isegi palju intensiivsemalt. Hinnanguliselt steriliseeriti tol perioodil Eestis ca 1000
inimest. Seda tehti sageli teiste operatsioonide n-6. korvalsaadusena. Valdavalt steriliseeriti
vaimuhaigeid ja teatud sotsiaalse ndidustusega inimesi (nt. prostituute, keda viidetavalt
Néukogude ithiskonnas polnudki).

2.1.2. Sordiaretus Eestis

Esimesed teaduslikud katsed sordiaretuses Eestis tegi krahv Friedrich G. M. Berg
(1845-1938), kes sai 1875. a. kohaliku rukki ja sordi ,Probstei” vaba ristamise tule-
musel edaspidi viga edukalt kasutatava uue talirukkisordi ,Sangaste”. Organiseeritud
sordiaretus toimus Eestis juba aastast 1912. Tahtis on aga, et 1926. a., parast Kehra
Sordiaretusjaama iilevotmist, asutati Jogeva Sordiaretusjaam. Selle jaama sordikas-
vanduse osakonna juhatajaks sai iiks tuntumaid Eesti teraviljade sordiaretajaid, Mihkel
Pill (1884-1951), kes oli juba 1914. aastast Eestis levitanud Ch. Darwini 6petust loodus-
likust ja kunstlikust valikust, H. de Vriesi mutatsiooniteooriat ja J. G. Mendeli périlikkuse
seaduspdrasusi ning nende rakendamist sordiaretustdds. Samal ajal oli uute kartuli-,
juur- ja kaunviljade sortide aretuses Jogeva Sordiaretusjaamas ddrmiselt edukas Julius
Aamissepp (1883-1980). Viimane tegeles edukalt ka puuvilja- ja marjasortide are-
tusega, valdkonnaga, mis Noukogude ajal viidi iile Polli katsebaasi. Kuni tinaseni on
Polli Arendusuuringute Keskuses uute sortide aretusega edukalt tegelnud Kalju Kask.
Noukogude perioodil, aastast 1956, allus Jogeva Sordiaretusjaam Sakus asetsevale Eesti
Maaviljeluse ja Maaparanduse Teadusliku Uurimise Instituudile. Eesti geneetika
seisukohalt on tihtis, et Noukogude perioodil kiivitas akadeemik Hans Kiiiits taime-
aretuses geneetika-tsiitoloogia laboratooriumi. Sordiaretajaid on ette valmistatud Eesti
Pollumajanduse Akadeemias (praegu Eesti Maaiilikool).

Aastast 1957 asutati Eestis Eksperimentaalbioloogia Instituut. Selle geneetikasek-
tori juhatajaks sai kiirgusmutageneesiga tegelnud Toivo Orav (1932-1989). Viimane on
avaldanud ka geneetikat laiemalt tutvustava eestikeelse raamatu (T. Orav, , Kiirgused ja
organismid”, Tallinn: Valgus, 1965). Instituudi direktoriks oli kaua aega Oskar Priilinn
(1926-2012) Niiiid on Eksperimentaalbioloogia Instituut ithinenud Eesti Maaiilikooliga
ja reorganiseeritud. Taimegeneetika valdkonnas on senini ainsaks eestikeelseks raama-
tuks Juhan Kalami ,Geneetika” (Tallinn: Valgus, 1974).

Kui taimesortide aretamisel oldi viga edukad, siis péllumajandusloomade tou-
aretuses jaddi kauaks vanale tasemele, ehkki juba 1885. aastast hakati paremaid veiseid
mirkima tduraamatutesse. Noukogude ajal vastutas touaretuse eest Eesti Loomakasva-
tuse ja Veterinaaria Teadusliku Uurimise Instituut, millele valmistas kaadrit ette Eesti

Geneetika ajalugu



Geneetika ajalugu

Pollumajanduse Akadeemia p6llumajandusloomade aretuse kateeder. Viimases t66tas
prof. Rein Teinberg (1935-1995). Eestikeelse geneetikakirjanduse itheks iilevaatliku-
maks Spikuks-kisiraamatuks on TU 6ppejou Mart Viikmaa toimetatud Rein Teinbergi
opik ,Péllumajandusloomade geneetika”, Tallinn: Valgus, 1978, samuti sama autori
,Pollumajandusloomade erigeneetika” (1983). Loomade touaretuses on suurema kuul-
suse saavutanud ilmselt Eesti raskeveohobune, keda nimetatakse aretuskoha jargi ka tori
hobuseks. Viimane on saadud viga erinevate hobusetougude ristamisel, millest itheks oli
eesti hobune.

2.1.3. Klassikalise geneetika periood

Mendeli seaduste taasavastamise jirel toodi eestikeelsetesse dpikutesse tillatavalt kiiresti
sisse tolleaegsed geneetika uusavastused. Juba 1924. a. on keskkooli Iopuklassi kursuses
stigavuti esitatud klassikalise geneetika pohiseisukohad Aleksander Audova (1892—
1932) dpikus ,Uldine bioloogia” (Tartu: Loodus, 1924), samuti kdsiraamatuna vilja
antud teoses ,Pirivus ja valik: toutervishoiu kisiraamat” (Tartu: Loodus. Toimet.
A. Audova, A. Liiiis, H. Madisson, J. Vilms, 1927). Siit on eestikeelsesse sonavarasse too-
dud ka moéisted ,parimus” tunnuste pirandumise tihenduses ja ,virdjad” tinapdeval
kasutatavas hiibriidsete jirglaste tihenduses.

Klassikalise geneetika pohjaliku adekvaatse kisitluse leiame eestikeelses kir-
janduses eelkoige Tartu iilikooli professori Johannes Piiperi (1882-1973) 6pikust
,Arenemisépetuse ajaloo péhijooni” (Tartu: Noor Eesti, 1937). Raamat ise on
kirjutatud valdavalt Darwini evolutsioonidpetusest, Darwinile eelnenud ja jirgnenud tea-
dussaavutuste perioodidest. Kisitletavast perioodist tuleb dra markida ka Eesti Teaduste
Akadeemia presidendi (aastast 1938) professor Karl Schlossmanni (1885-1969) opikut
,Uldine mikrobioloogia ja immuunsusépetus” (Tallinn: Loodus, 1940). Nimetatud
raamat ilmus ETA iilikoolide 6pperaamatute komisjoni viljaandena nr. 2. See ja teised
tlalesitatud triikised nditavad, millist rohku asetati tol perioodil eestikeelsete opikute
viljaandmisele, sellega ka eestikeelse teadussonavara tekkele.

2.1.4. Noukogude periood Eesti geneetikas

Noukogude perioodi algusaastad (1945-1965) olid geneetika arengus rasked ajad, sest koik,
mis seostus mendelismi-weismannismi-morganismiga, oli reaktsiooniline teadus. Roh-
kemgi, sellega oli lausa ohtlik tegelda, sest kaasnesid repressioonid, eriti parast kuulsat 1948.
a. augustisessiooni (,,Olukorrast bioloogiateadustes”, Tartu: Teaduslik kirjandus, 1948).
Augustisessiooni jarel kuulutati Noukogude teaduses geneetika ainuodigeks teooriaks 18s-
senkism, mis pohines eluajal omandatud tunnuste parandumisel (lamarkismil). Gulagis
hukkusid mitmed tuntumad Noukogude geneetikud. Lossenkismi toetas ja esines ses-
sioonil ka Eesti Teaduste Akadeemia tolleaegne president, geneetik-sordiaretaja Johan G.
Eichfeld (1893-1989). Nii nagu Noukogude Liidus iildse, nii ka Eestis oli 16ssenkismi e. tol
ajal mitSurinlikuks bioloogiaks nimetatu pooldajaid. Selle suuna aktiivsed pooldajad aval-
dasid ka oma brosiiiire, niiteks ETA akadeemik Harald Habermani (1904-1986) brosiiiir
,Materialismi ja idealismi voitlusest bioloogias” (Tallinn: ERK,1961) ja Oskar Priilinna
brosiiiir ,Kaasaja geneetika kiisimusi”, (Tallinn: ERK,1964). Hiljem loobusid mélemad
avalikult oma mit$urinlikest seisukohtadest.



Tartu Riikliku Ulikooli matemaatika-loodusteaduskonna koosseisus hakkas 1944.
aastal toole iildbioloogia ja darvinismi kateeder. Aastatel 1944-1948 juhatas kateed-
rit dotsent Harald Haberman, edasi aastani 1951 prof. Liidia Poska-Teiss (1888-1956).
1951. a. introdutseeriti siia Leningradi tlikooli I6petanu mit§urinlane Oleg Mihhailov
ning kateeder nimetati imber geneetika ja darvinismi kateedriks. Eestis toimus 15s-
senkismi korvaldamine pretsedenditult vara, 1962. a. Sel ajal oli kateedri juhataja kuni
aastani 1971 teadusliku geneetika tulihingeline pooldaja, loomageneetik Ulo Pavel
(1927-2005). Temalt pirineb eestikeelne veterinaargeneetika 6pik: U. Pavel, ,Vete-
rinaargeneetika” (Tallinn: Valgus, 1977). Kaasaegse geneetika tagasitoomisel Tartu
iilikooli ja selle 6petamisel oli tihtis U. Paveli brosiiiir , Parilikkus, geenid ja haigu-
sed” (Tallinn: Valgus, 1966). Edasi ilmus hilisema geneetikaprofessori Ain Heinaru
molekulaargeneetika-alane 6ppevahend , Pirilikkus ja nukleiinhapped” (TRU, Tartu,
1980). Kaasaegse geneetika tagasitoomisel Tartusse on veelgi suurem osa olnud taime-
geneetikul ja evolutsionistil, hilisemal evolutsiooniprofessoril Henni Kallakul, kes oli
kateedrijuhataja 1971-1981 ning kelle eestvedamisel nimetati kateeder 1976. a. genee-
tika ja tsiitoloogia kateedriks. Ta on avaldanud rea eestikeelseid 6pperaamatuid, neist
kokkuvétvaim H. Kallaku ,Bioevolutsioon” (Tallinn: Valgus, 1990). Aastast 1982 sai
kateedrijuhatajaks hilisem TU rektor ja professor Jiiri Karner (1940-2010).

Lossenkismi perioodil oli geneetikute polvkond tédielikult havitatud, seda tuli
hakata kasvatama nullist, alates tudengitest. Kui kidesoleva 6piku autor astus 1962. a.
Tartu Riiklikku Ulikooli, 5ppis geneetikat neli noormeest. Neist Tonu Soidlast sai
hiljem Leningradi (niiiid Peterburi) iilikoolis pirmigeneetik ja 6ppejéud, Rein Salu-
rist kirjanik, Toomas Suttist (1938-1994) teadusfilosoof ja Ténu Tammest Leigo talu
pidaja ja Leigo jirve muusikatrituste korraldaja. Jargmised olidki Ain Heinaru, esmalt
kui bakterigeneetik, ja Jaak Soom, kellest sai samuti Peterburi tlikooli parmigeneetik.
Selline temaatika ja viikesearvuline geneetikute osakaal I6petajate hulgas olid tingitud
olukorrast, kus tollases kateedris polnud piisavalt ei teadmisi ega aparatuuri, et anda kaas-
aegset geneetikaharidust. Niiteks A. Heinaru teadustd6 toimus véljaspool kateedrit, TRU
arstiteaduskonna mikrobioloogia kateedris juhendajaks dots. Eugen Tallmeister (1916
2006) (kateedri juhataja prof. Akivo Lenzner). Kui ma 1972. a. geneetika kateedrisse
toole tulin, siis oli minu kisutuses vaid iiks ahju taga olev kirjutuslaud (see-eest kiillalt
suur). Sellest tuli alustada 6ppetdd ja teaduse tegemist ning uue geneetikute pslvkonna
viljadpetamist. Onneks rajas ja juhtis Eesti molekulaarbioloogia rajaja ja dpetaja Artur
Lind (1927-1989) 1960. aastatel Tartu iilikooli juures molekulaarbioloogia laborit, mis
sai mitmekiimneks aastaks Eesti molekulaargeneetika arengu kristallisatsioonitsentriks.

2.1.5.TUMRI

Tartu ilikool 16i rektor prof. Juri Kérneri kdskkirjaga 1990. aastal tlikooli uuetiiibilise
teadus- ja dppeinstituudi, Tartu Ulikooli Molekulaar- ja Rakubioloogia Instituudi
(TU MRI). Instituuti koondati iilikooli molekulaarbioloogia laboratoorium, genee-
tika ja tsiitoloogia kateeder, osa arstiteaduskonna Uld- ja Molekulaarpatoloogia
Instituudist ja mitmeid Eesti soost vilismaal td6tavad inimesed. Ulikoolisisese instituudi
toimimise pohiideeks oli teaduse ja 6ppe tiielik tihildamine, thesuguste kvaliteedikri-
teeriumide sisseseadmine teadlastele ja oppejoududele, pidevalt konkursiga valitavad
tookohad ja pohieesmirkide teostamisel iiksikkiisimuste erinevuse foonil siiski konsen-
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suse saavutamine. Oppe- ja teadustdd ithildamiseks loodi kaheksa 6ppetooli. TU MRI
esimeseks direktoriks (1990-1995) ja instituudi esimeseks viljakujundajaks oli professor
Ain Heinaru. Nutd, 23 aastat hiljem saame todeda, et sellel asutusel on olnud Eesti
geneetika arengus kahtlusteta keskne roll. TU MRI-s on kisitletaval perioodil olnud val-
davalt vaid kaheksa professuuri, kuid instituudis on té6tanud juba kokku 23 professorit,
neist kuus Eesti Teaduste Akadeemia akadeemikut, seitse on olnud ka instituudi direkto-
riks/juhatajaks (jn. 1.3).

Eriaegadel on Eesti teaduse suunamisel tditnud olulist rolli instituudi professorid: iiks
ETA president (prof. Richard Villems), iiks Eesti Vabariigi haridusminister (prof. Toivo
Maimets), iiks HTM-i teadusosakonna juhataja (teadusreformi teostamine) (prof. Ain
Heinaru), kaks TU rektorit (professorid Jiiri Kdrner ja Alar Karis), kaks TU prorektorit,
kaks TU dekaani. TU MRI kaksikvend on Eesti Biokeskus, mida juhib TU MRI professor
(Richard Villems). TU MRI baasil on tekkinud TU Tehnoloogiainstituut ja TU Eesti
Geenivaramu, millede direktoriteks on olnud vastavalt TU MRI professorid Mart Ustav
ja Andres Metspalu. TU MRI professoritest on saanud ka vilismaiste tippteadusiiksuste
juhid: professor Mart Saarma Helsinki tilikooli Biokeskuses ja professor Toomas Kivisild
Cambridge’i iilikooli Leverhulme’i Inimesegeneetika Keskuses. TU MRI on toiminud ja
kditunud kui akadeemiline ema, kes laste lahkumisel on kaotanud osa oma tasemest, kuid
uute noorte tulekuga taastanud jillegi oma positsioonid. Just sel viisil on suudetud kasva-
tada jalaiendada molekulaargeneetika suunda Eesti teaduses.

Peale Eesti taasiseseisvumist on instituudis 16petanud doktorantuuri ja kaitsnud PhD
kraadi juba tile 150 inimese, instituudilopetanud on loonud mitukiimmend biotehnoloo-
giafirmat, kus to6tab sadu inimesi. MRI lopetanud on moodustanud Eesti Maatlikooli
teaduslaborid, Keemilise ja Bioloogilise Fiitisika Instituudi molekulaargeneetika labora-
tooriumi ning Tallinna Tehnikaiilikooli geenitehnoloogia osakonna (professorid Toomas
Neuman, Peep Palumaa, Tonis Timmusk, Erkki Truve jt.).

Kiesoleval ajal on TU MRI ja temaga tihedalt koos téétavad EBK, TU EGV, TU TI
ja TU FI (moned teemakohased laboratooriumid) rahvusvahelise tugevuse ja renomeega
teaduskeskus. Seda kinnitab ka nende iiksuste baasil eri aegadel moodustunud ja edukalt
tootanud erinevad teaduse tippkeskused. Teadusressursi koondumisel on lisaks inten-
siivsele viliskoostddle viimastel aastatel oluliselt tihenenud ka koostsé TI'U ja EMU-ga,
samuti tlikooli teiste teaduslaboritega. Oluline on olnud instituudi varustamine koige
moodsama ja eesrindlikuma teadusaparatuuriga. Ulalnimetatud konsortsiumides td6tab
oluline osa Eesti teadlaskonnast. TU MRI osa iilikooli koguteaduses on ca 15%. Moleku-
laargeneetika on saanud Eesti teaduse iiheks juhtivamaks haruks.

Meeldejatmiseks
Antropogeneetika on olnud ajalooliselt iiks Eestis viljeldumaid geneetika arengusuundi.
Eestis on toimunud pikaajaline sordi- ja tuaretus ning sellega seonduvad teadusuuringud.

- Klassikalise geneetika uusavastused toodi Eesti haridussiisteemi vdga kiiresti ning selleks koostati
eestikeelsed opikud.

Lossenkismi periood havitas Eesti geneetika taielikult.

Tadnapdeval on molekulaargeneetika muutunud Eestis vdga mahukaks, rahvusvaheliselt koteeritavaks ja
labiloogiveimeliseks uurimissuunaks.
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