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XXVII. KÄITUMISGENEETIKA

Käitumine on neuromuskulaarne vastus organismi sise- ja väliskeskkonna muutustele 
või signaalidele, mis toimib meelte (sensorite) ning neuraalsete ja hormonaalsete faktorite 
integratiivse toime kaudu. Käitumusliku tegevusega seotult võib organismi närvisüsteemi 
struktuuri ja funktsioneerimist mõjutada mõningatel juhtudel isegi vaid mingi üksiku 
geeni produkti (valgu) kvalitatiivse või kvantitatiivse muutusega. Sellised käitumistun-
nused päranduvad kui kvalitatiivsed tunnused (ingl. qualitative traits). Teisalt on paljud 
käitumuslikud tunnused määratud kompleksselt paljude geenide poolt, koostoimes kesk-
konnatingimustega. Komplekssed tunnused päranduvad kui kvantitatiivsed tunnused 
(ingl. quantitative traits), neid saab kaaluda ja mõõta. 

Meeldejätmiseks
• Käitumine on koordineeritud neuromuskulaarne vastus keskkonnasignaalidele või ajendatud sisemistest 

impulssidest.
• Käitumuslikud tunnused on valdavalt komplekssed ja päranduvad kui kvantitatiivsed tunnused, mille 

muutlikkuses on alati keskkondlik komponent.
• Üksikgeenide roll käitumuslike tunnuste avaldumises võib olla suur, mistõttu vastav käitumuslik tunnus 

pärandub kui kvalitatiivne tunnus.

1. BIOLOOGILISED RÜTMID: BIOLOOGILINE KELL

Paljud inimesed on kogenud biorütmide (ingl. biological rhythms) tähendust, reisides len-
nukiga läbi erinevate ajavööndite. Need bioloogilised rütmid seostuvad inimeste päevase 
ülevaloleku ja öise magamise aegadega. Sarnased rütmid on peaaegu kõigil elusorganis-
midel. Ajaliste rütmide väljakujunemise tõtt u on organismid kohastunud öö ja päeva ning 
aastaaegade vaheldumisega. Seda bioloogilist kella (ingl. biological clock) on raske muuta, 
sest maa pöörlemist ümber oma telje ja ringlemist ümber päikese me muuta ju ei saa. 
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1.1. Biorütmide geenid
1.1.1. Tsirkadiaanrütmid seentel ja bakteritel
Ajalisi bioloogilisi rütme nimetatakse ka tsirkadiaanrütmideks e. ööpäevarütmideks 
(ingl. circadian rhythm; ld. circa dies). Bioloogilised rütmid on isegi real mikroorganismi-
del, kusjuures need on määratud konkreetsete geenide poolt.

Bakteritest on tsirkadiaanrütme kirjeldatud tsüanobakteritel lämmastiku fi kseeri-
mist ja fotosünteesi määravate geenide avaldumisel. Tsüanobakterite bioloogilise kella 
toimimise mudel põhineb keskkonnainformatsiooni (valgus ja temperatuur) ülekandel 
ööpäevaselt histidiini proteiinikinaasilt CikA (ingl. circadian input kinase) signaali 
ülekandeahela väljundahela kaudu tsüanobakterite adaptiivsele sensorile SasR (ingl. 
Synechococcus adaptive sensor). Selles protsessis stimuleerivad teatud valgud (nt. KaiA ja 
KaiC) SasA-valgu autofosforüülimist (jn. 27.1). Viimane kannab fosforüülgrupi üle regu-
laatorvalgule SasR, millega see regulaator mõjub omakorda kogu genoomi avaldumisele. 
Õhtupimedas hakkab toimima valk KaiB, mis seondudes KaiC-ga, põhjustab SasA toime 
blokeerimise ja hiljem kompleksi dissotsieerumise algkomponentideks. Tsirkadiaan-
rütmid on katsetingimustes kergesti jälgitavad tsüanobakteri Synechococcus elongatus 
lutsiferaasi funktsiooni (helendumine) rütmilisel avaldumisel.

Seentel avalduvad tsirkadiaanrütmid näiteks fi lamentse seene Neurospora sp. asek-
suaalsete spooride rütmilise moodustumise käigus. Nimetatud nähtust kontrollib geen fr q. 
Rütmiline sporulatsioon on hästi jälgitav Petri tassis (mütseel on külvatud agarit sisaldava 
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Joonis 27.1. Tsüanobakteri (Synechococcus sp.) bioloogiline kell. Hommikul indutseerib valgus histidiini pro-
teiinikinaasi (CikA), mis koos regulaatoriga (CikR) aktiveerib signaali KaiA- valgu aminoterminuse kaudu. 
KaiA-valk interakteerub valguga KaiC, autofosforüülides viimase. Hommikul ühineb SasA (Synechococcus 
adaptor-sensorvalk) KaiA/KaiC-kompleksiga, millega saavutatakse SasA autofosforüülimine KaiC toimel. 
SasA kannab fosfaatrühma üle ahela viimasele komponendile, SasR-ile, ja see toimib juba genoomi tasemel. 
Õhtul seostub KaiB KaiC-kompleksiga ja lagundab selle.
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minimaalsöötmega Petri tassi keskele ja tassi on inkubeeritud rida päevi pimedas), kus 
moodustuvad kontsentrilised ringid, sest koniidid (spoorid) on värviliste ühendite 
(karotinoidide) sisalduse tõttu oranži värvust. Veelgi efektsemalt on tsüklilisuse seos 
ajafaktoriga jälgitav kaldagariga katseklaasides, kus seente kasvu ja sporulatsiooni vahel-
dumisega moodustuvad perioodiliselt värvusvöödid.

1.1.2. Äädikakärbse perioodilisuse geenid
Äädikakärbsel esinevad nii pikaajaline 24-tunnine tsirkadiaanne kui ka lühiajaline rüt-
miline käitumine.

Drosophila X-kromosoomis paiknev geen per, olles funktsionaalselt ekvivalentne Neu-
rospora geeniga fr q, määrab Drosophila pikaajalise rütmi, s.o. 24-tunnise tsirkadiaan- e. 
ööpäevarütmi, kajastudes näiteks kärbse valmikute nukust koorumisel. Nukud kooru-
vad tavaliselt just hommikul, sest päikesepaistel kuivavad vastkoorunul tiivad kiiremini 
ja kärbes saab hakata varem lendama. See on isendi eluvõitluses oluline. Nukkude koo-
rumine on määratud otseselt per-lookuse poolt. Selle geeni erinevad mutantsed alleelid 
muudavad tsüklit: per0-mutantide valmikud kooruvad nukust suvalisel ajal, perS-mutan-
tidel lüheneb tsükkel 19 tunnile, perLmutantidel aga pikeneb 28 tunnile. Kärbsed on 
hommikul koidu ajal ka kõige aktiivsemad. See nähtus on jälgitav kärbeste liikumisel 
klaastorus. Nimelt, hoides klaastoru pimedas, saab kärbeste liikumist (lokomotoorset 
aktiivsust) registreerida punase valguskiire abil, mida kärbes ei näe (jn. 27.2). 

1971. aastal näitasid Ronald J. Konopka ja Seymour Benzer (1921–2007) biorütmi -
geenide lokalisatsiooni äädikakärbse X-kromosoomis. Supermutageeniga EMS (etüül-
metaansulfonaat) töödeldud isaseid ristati kahe seotud nn. kaksik-X-kromosoomiga 
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Joonis 27.2. Äädikakärbse liikumisaktiivsuse 24-tunnine tsükkel Drosophila metsiktüüpi isenditel. Pimedas 
torus olevate kärbeste liikuvus registreeritakse punase valguse kiirega, mida kärbsed ei näe.
Maksimaalne lokomotoorne aktiivsus on igal hommikul kella kuue ajal.
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(ingl. att ached-X) ja ühe Y-kromosoomiga emastega (XXY). Sellise ristamistüübi kor-
ral pärandatakse isase ainus X-kromosoom edasi poegadele (mitte tütardele, nagu 
toimub tavajuhul), kus mutantne fenotüüp avaldub alleeli hemisügootse oleku tõtt u kohe 
(jn. 27.3). 

Drosophila lühiajaline rütm on kontrollitud per-geeni poolt ja toimib näiteks paaritu-
misrituaali korral. Ehkki tiibade vibratsioonist tekkiv „laul” on liigiti mõneti erinev, just 
laulupulsside intervalli (ingl. songburst patt ern) poolest (15–100 millisekundit), on selle 
põhimomendid sarnased. Isane läheneb emase tagakehale nurga all, tõstab oma tiivad 90o 
üles ja vibreerib nendega, tekitades heli, mis peaks emast stimuleerima. Seejärel puudu-
tab ta emase genitaale ja üritab teda viljastada. Kui protseduur ei õnnestu, siis korratakse 
seda. Tiibade vibreerimisel on kindel rütm. Liigil Drosophila melanogaster toimub see 
60 sekundi, liigil D. simulans aga 35 sekundi tagant. Vibratsiooni kiirus on etapiti erinev. 
See algab ühtlase suminana, millele järgneb kiire vibreerimine, mis muutub järgnevalt 
jälle aeglasemaks. Geeni per poolt kontrollitud perioodide pikkus on mutantidel muutuv. 
D. melanogaster’i 60-sekundiline periood lüheneb perS-mutantidel (üksiku aminohappe 
vahetus) 35-sekundiliseks ja pikeneb perL-mutantide (üksiku aminohappe vahetus) puhul 
90-sekundiliseks või muutub per0-mutantide (mutatsioon stoppkoodonis) puhul arütmi-
liseks.

Analüüsides period- (per-) geeni, leiti, et tema poolt määratud per-RNA ja PER-
valgu kontsentratsioonid kõiguvad rütmiliselt, samuti 24-tunnises tsüklis. PER-valk 
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Joonis 27.3. Äädikakärbse (Drosophila sp.) X-kromosoomi rütmigeenide (per-geenid) mutatsioonide teke 
ja avastamine. Supermutageeni (EMS – etüülmetaansulfonaat) toimel tekivad rütmigeenide mutatsioonid 
X-kromosoomis, avaldudes vaid isastel (hemisügootses olekus), sest normaalsete emaste asemel moodustu-
vad siin vaid kaksik-X-kromosoomiga emased (kellel on ka üks Y-kromosoom).
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koguneb päeva lõpuks, säilib kogu öö ja kaob pea täielikult ja kiiresti hommikul. Seega 
on PER-valk äädikakärbse bioloogiline kell. Hiljuti kirjeldati lisaks rida teisi geene ja 
valke, mis osalevad bioloogilise kella töötamisel. Nendeks on nelja autosoomse geeni pro-
duktid. Geeni timeless (tim) valguline produkt TIM avaldub tsüklis valgu PER hulgaga 
ning integreerudes sellega, annab PER/TIM valgulise kompleksi. Valguse toimel PER/
TIM-kompleks laguneb. Kui kärbseid öösel perioodiliselt valgustada, siis läheb nende 
bioloogiline rütm sassi. Geenide clock (clk) ja cycle (cyc) poolt määratud CLK- ja CYC-
valgud, mis on bHLH transkriptsioonifaktorid, reguleerivad per- ja tim-geene (jn. 27.4). 
Seejuures on selline positiivne regulatsioon pidurdatud (supresseeritud) PER- ja TIM-
valkude enda poolt, mis toimivad siin seega kui negatiivsed regulaatorid iseenda sünteesi 
suhtes. Transkriptsiooni tasemel toimuval negatiivsel autoregulatsioonil negatiivse 
transkriptsioonifaktori hulk väheneb ja tsükkel saab jälle korduda. Neljas autosoomne 
geen double-time (dbt) määrab DBT-valgu sünteesi, mis mõjutab PER-valgu stabiil-
sust fosforüülimise muutmise kaudu. Tsirkadiaanrütme kontrollivad valgud alluvad 
postt ranskriptsioonilisele modifi tseerimisele, millega mõjutatakse nende hulka tsüto-
plasmas ja interaktsioone teiste valkudega.

Valk-valk-interaktsioonid on võtmetähtsusega PER- ja TIM-vahendatud rütmi-
des. Molekulaarse kella toimimisel osalevatest viiest valgust kolm (PER, CLK ja CYC) 
sisaldavad aminohapete lõiku, mida nimetatakse PAS-domeeniks. PAS-domeenid on ka 
inimese ARNT- ja AHR-valkudes ning ühel Drosophila valgul, SIM-valgul. PER-valgu 
PAS-domeen soodustab temaga TIM-valgu dimerisatsiooni, sest TIM-valgul PAS-
domeen puudub. 

1.1.3. Biorütmid taimedel
Kes meist poleks märganud, et taimeõied „ajavad päikest taga” või sulguvad hoopiski 
ööseks. Taimede ööpäevarütmid võivad olla väga erinevad. Näiteks on öökuninganna 
(õitseb vaid ühe öö) ja baobabi (ahvileivapuu) õied hoopis päeval suletud ning öösel 
avatud, seda selleks, et neid saaksid tolmeldada teatud nahkhiired, kes on aktiivsed vaid 
öösel. Meie looduses avanevad öösel näiteks kahelehise käokeele (ööviiul) õied, sest neid 
tolmeldavad ööliblikad on aktiivsed öösel. Taimede biorütmid ei piirdu õitega. Taimede 
vegetatiivsed osad orienteeruvad samuti valguse suunas. Veel on taimede biorütmide 
puhul tähtsad nii päeva pikkus kui ka välistemperatuur.

Taimede vegetatiivsetel osadel on ainuvalitsevad arusaadavalt tsirkadiaansed rütmi-
geenid, mis avalduvad päeval ja on välja lülitatud öösel. See rütm säilib ka siis, kui hoida 
taimi pikemalt pimedas. Taimede biorütmi uurimise mudelorganismiks on olnud 
müürlook (Arabidopsis thaliana). Transgeensetes taimedes, kuhu on viidud näiteks 
helendumist määrav lutsiferaasigeen, on näidatud biorütmide toimimist koos taime leh-
tede orientatsiooniga maksimaalse valguse suunas. Üheks võtmegeeniks on klorofülliga 
seonduvat valku kodeeriv geen. Taimsed regulaatorained fütokroomid aktiveeritakse 
punase lainepikkusega valguse poolt. Aktiveeritud fütokroomid lülitavad sisse biorüt-
mide toimimise eest vastutavad geenid, milleks on tavaliselt transkriptsioonifaktoreid 
määravad geenid. Moodustunud transkriptsioonifaktorid seonduvad omakorda märk-
laudgeenide regulatoorsetesse piirkondadesse, muutes vastavate geenide avaldumist. 
Valgusega seotud taimevalkude füsioloogiliseks vastuseks on taime fotomorfogenees, 
s.t. lehtede ja varte areng ning kloroplastide moodustumine. 
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1.1.4. Bioloogilised rütmid loomadel
Pea kõigil füsioloogilistel protsessidel on sisemised rütmid. Lisaks ülalkäsitletud ööpäeva-
rütmidele on aastaaegadest sõltuvad rütmid. Selgroogsetel vahelduvad uni ja ärkvelolek, 
hormonaalsed tsüklid, paljunemistsüklid, talveuni ja rasvumine jne. On teada, et vähe-
malt ööpäevarütme määravad geenid on äädikakärbsel ja imetajatel konserveerunud.

1994. a. saadi esmakordselt Joseph Takahashi laboris mutantne geen, mis muutis 
hiirte ööpäevarütmi. Selles geenis oli toimunud hiirel autosoomdominantne mutatsioon 
clk. 1997. a. klooniti hiire clock-geen ning näidati, et see asub hiire 5. kromosoomis ja 
on homoloogne äädikakärbse clock-geeniga. Ka siin on clock-geeni produktiks põhiline 
heeliks-ling-heeliks-tüüpi (bHLH) transkriptsioonifaktor, mis avaldub mitmetes 
kudedes. Väga intensiivselt avaldub nimetatud transkriptsioonifaktor aga aju hüpotala-
muse kahes väikesemõõtmelises piirkonnas. Need piirkonnad on kõrvuti optiliste närvide 
ristumispiirkonnaga (nn. suprakiasmne tuum) ja vastutavad selgelt hiirte biorütmide 
eest. Iga tuum sisaldab umbes 10 000 neuronit. Kui hoida hiiri pimedas, järgivad nad 
ööpäevarütmi veidi pikemate kui 23-tunniste intervallide kaupa. Mutatsiooniga clk 
homosügootsetel hiirtel pikeneb rütm aga 27–28 tunnini, heterosügootidel 25 tunnini. 
Pärast kahenädalast pimedas hoidmist kaob homosügootsetel mutantidel aga rütm soo-
tuks. 

Kuldhamstritel on kirjeldatud mutatsiooni geenis tau. Selle geeni suhtes homo-
sügootsetel isenditel lüheneb 24-tunnine tsükkel 20-tunniseks, muutub hormoonide 
sekretsiooni rütm ja paljunemistsükkel ei sõltu enam aastaajast. Mittemutantne geen 
kodeerib kinaasi sünteesi, mis fosforüülib transkriptsioonifaktoreid. Äädikakärbse TAU 
homoloog fosforüülib PER-valku. See näide kinnitab veel kord, et ööpäevarütme määra-
vad geenid on konserveerunud juba enne esmas- ja teissuuste evolutsioonilist lahknemist 
ja nende homoloogid esinevad imetajatel. 

Joonis 27.5. Geeni per transkriptsiooni regulatsioon imetajatel. 1. Transkriptsiooni aktivatsioonil seonduvad 
CLOCK (C) ja BMAL1 (B) esmalt per1-geeni promootori järjestusega CACGTG (E-element) ja seejärel 
koaktivaatoritega, mis võimaldab DNA polümeraasil Pol II alustada Per-mRNA sünteesi. 2. Transkript-
siooni inhibeerimisel seondub CRY-d (Y) sisaldav kompleks koos negatiivsete regulaatoritega P ja εδ ning 
CLOCK-BMAL1 heterodimeeriga ja inaktiveerib koaktivaatorkompleksi. Transkriptsiooni inhibeerimisel 
on CLOCK-, BMAL1- ja mRNA-aktivaatorvalgud hüperfosforüülitud (kujutatud mustade ovaalidena).

Koaktivaatorid

CACGTG Geen per1

C

CACGTG Geen per1

CB B
Y

P

/

Per1-mRNA

InhibeerimineAktivatsioon1 2
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Imetajate regulatoorseid eripärasid selgitame per-geeni näitel (jn. 27.5). per-geeni 
transkriptsiooni aktivatsioonil seonduvad CLOCK- ja BMAL-valgud geeni per1 pro-
mootori CACGTG järjestusi sisaldavate CACGTG E-järjestuste e. E-elementidega, 
mistõttu koaktivaatorite (ingl. co-activators) toimel aktiveeritakse transkriptsioon. 
Transkriptsiooni pidurdamiseks seondub negatiivseid regulaatoreid sisaldav CRY-komp-
leks CLOCK-BMAL1 heterodimeeriga ning inaktiveerib koaktivatsioonikompleksi. 
Transkriptsiooni inhibeerimisel CLOCK-, BMAL1- ja mPER-valgud hüperfosforüüli-
takse.

1.1.5. Ajavahe mõju inimesele
Lennates tänapäeval kaugeid vahemaid piki paralleele võib sihtkohta kohalejõudmisel 
„ootamatult” selguda, et õhtu on muutunud hommikuks või kaotsi on läinud terve päev. 
Erinevate inimeste organism reageerib sellisele olukorrale erisuguse tugevusega, kuid 
üldjuhul on ikkagi vaja aklimatiseerumisperioodi, mil organismis sünkroniseerub nor-
maalne 24-tunnine ööpäevarütm. Suuremad probleemid on lendamisel läänest itt a, sest 
siis lisanduvad päevale ajavööndite muutudes uued tunnid ja seda rohkem, mida pikem on 
vahemaa (mida rohkem ajavööndeid läbitakse). Viibides samas ajavööndis, on normaalne 
olukord selline, et unesoov hakkab kiiresti suurenema õhtul ja saavutab maksimumi kesk-
ööl, langeb aga hommikuks tagasi madalale tasemele. Unesoov suureneb veidi siiski ka 
keskpäeval. Siin on tegemist kahe eri kõrgusega maksimumiga. Nimetatu põhjendab osa 
inimeste suurt sisemist vajadust teha lühiaegne lõunauinak.

Inimese ööpäevarütmi saab hästi jälgida hormoon melatoniini kontsentratsiooni 
alusel (jn. 27.6). Nimelt tõuseb öötundidel melatoniinitase kõrgeks, hommikul langeb aga 
tagasi väga madalale. Seega, et magada, peab organismis olema selle hormooni kõrge tase. 
Tõepoolest, melatoniinitase langeb inimesel ka vananedes: ta on noortel väga palju kõr-
gem kui vanadel inimestel. Vanade inimeste melatoniini madal tase seletab nende lühema 
uneaja vajadust ja unetuseprobleeme. Eksperimentaalselt on näidatud, et kui manustada 
lennureisijatele õhtul uues ajavööndis melatoniinipreparaate, siis „rekalibreeritakse” 
nende inimeste bioloogiline kell kiiresti ümber uuele olukorrale ja aklimatiseerumisprob-
leeme ei ole. Melatoniini omale vastupidine on hormoon kortisooni tase: päeval kõrge ja 
öösel madal.

N

H

O

CH3

N

H

O

CH3

Joonis 27.6. Melatoniin. Õhtul tõuseb inimese melatonii-
nitase, mistõttu inimene jääb uniseks ja saab uinuda. 
Melatoniini manustamisel taastub ajavööndi muutusest 
tekkinud ööpäevarütm. Melatoniini tootmine väheneb 
organismis vanuse kasvades (inimene magab vähem).

Meeldejätmiseks
• Organismi tsüklilised bioloogilised rütmid on ligikaudu 24-tunnised (ööpäevased) e. tsirkadiaansed, 

korre leerudes päeva/öö tsükliliste vaheldustega.
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• Drosophila tsirkadiaansete bioloogiliste rütmide pikkust kontrollivad geenid period (per) ja timeless (tim), 
mutatsioonid neis muudavad tsükli pikkust.

• Per- ja tim-geenide transkriptsioon on hiirtel kontrollitud põhiliselt heeliks-ling-heeliks-tüüpi transkript-
sioonifaktoriga, valkudega, mida kodeerivad geenid clock ja cycle.

• PER- ja TIM-valkude kõrgeim tase on päeval ning nende poolt moodustatud valgukompleks pidurdab 
per- ja tim-geenide transkriptsiooni öösel. 

2. KVALITATIIVSED KÄITUMISTUNNUSED 

2.1. Käitumisgeenid
2.1.1. Kemo- ja fototaksis
Bakterite ja teiste mikroorganismide liikumine nii toidu suunas e. kemotaksis (ingl. che-
motaxis) kui ka valguse suunas e. fototaksis (ingl. phototaxis) on adaptiivse tähendusega 
ning üldlevinud nähtused. Kõrgematel organismidel on neid nähtusi geneetiliselt uuritud 
kõige rohkem seoses suguatraktantide toimega. Putukatel nimetatakse neid aineid fero-
moonideks (ingl. pheromones). Järgnevalt esitame nende nähtuste mõistmiseks erinevaid 
katsetulemusi äädikakärbsega.

Äädikakärbse vastsete liikumisaktiivsus toidu suhtes on geneetiliselt määratud. 
Kärbseliine saab eristada kaheks; rändajad ja paigalistujad (jn. 27.7). Rändajad vastsed 
liiguvad pidevalt ega asetu toidu suhtes orienteeritult, paigalistujad liiguvad toidu poole 
ega liigu toidust eemale. Liikumisomadus sõltub järelikult selgelt toitainete olemasolust 
keskkonnas. Siit tuleneb, et äädikakärbse eri liinide vastsete erisugune liikumiskäitumine 
on põhjustatud kemotaksisest toitainete suhtes.

Äädikakärbsel on fototaksis samuti geneetiliselt üheselt määratud. Metsiktüüpi 
kärbsed liiguvad valguse suunas. Seega on neil positiivne fototaksis. Mutantsed 

Ringirändaja   Paigalistuja Ringirändaja   Paigalistuja

Toitepärm

Agar
Kärbsevastsed

5 min.

Joonis 27.7. Äädikakärbse (Drosophila sp.) vastsete liikumisaktiivsus toidu suhtes. Ringirändajaliini vastsed 
liiguvad pidevalt ega asetu toidu suhtes ühtlaselt. Paigalistujaliini vastsed liiguvad toidu suunas (kemotaksis) 
ega rända edasi.
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fototaksisdefektse kärbseliini kärbsed pole aga enam võimelised eristama valgust pime-
dusest ja nad liiguvad juhuslikult võrdtõenäoselt nii valguse kui ka pimeduse suunas (jn. 
27.8). 

2.1.2. Putukate pesakoristuskäitumine
Sotsiaalsed putukad (sipelgad, mesilased, herilased, termiidid) elavad sageli miljoni-
isendilistes kolooniates, kus üksikindiviidide vahel on koostöö. Veelgi enam, koloonias 
eristuvad ka erinevate isendite tüübid, näiteks töölised ja sõdurid, kelle vahel on tööjaotus. 
Mõnedel troopilistel sipelgaliikidel lõikavad töölised metsas taimelehti, transpordivad 
need pessa, mäluvad läbi ning kasutavad mälutud segu söötmena seente kultiveerimiseks, 
mida nad kasutavad oma igapäevatoitumiseks.

Mesilaste vastsed arenevad kärjekannudes ning neid hooldavad töömesilased. Kuna 
osa vastseid sureb bakterinfektsioonide või geneetiliste puuete tagajärjel, siis on tööme-
silaste ülesandeks hügieenilise keskkonna saamiseks hukkunud vastsete kärjekannudest 
kõrvaldamine. Sellisel pesakoristus- (ingl. nest-cleaning behavior) e. kodukorrashoiu-
käitumisel on kaks geneetiliselt määratud etappi:

1) haiget või hukkunud vastset sisaldava kärjekannu avamine;
2) vastse eemaldamine kärjekannust.

Osa mesilasi on ebahügieenilised ja jätavad surnud mesilased kärjekannudesse. Ebahü-
gieenilisuse tunnus on dominantne. Hügieenilisust kontrollivate geenide pärandumine 
toimub vastavuses Mendeli dihübriidse ristamise lahknemissuhtele. Siin on tegemist 
kahe erineva geeni (r ja u) toimega. Kui ristata diploidseid suguvõimelisi hügieenilisi ema-
mesilasi (uu rr) mitt ehügieeniliste haploidsete isamesilastega (e. lesed genotüübiga u+r+), 
siis saadakse diploidses F1-põlvkonnas diploidsed viljatud emamesilased (töölised), kes 
kõik on ebahügieenilised (jn. 27.9). F1-põlvkonna hübriidselt emalt (uu+ rr+) pärit viljasta-
mata munast arenevad haploidsed lesed, kes on geneetiliselt identsed F1-põlvkonna ema 
alleelikombinatsioonidega (u r; u r+; u+ r ; u+ r+). Nende haploidsete isaste tagasiristamisel 

Metsiktüüp Fototaksismutant

Ühtlane 
migratsioon

Migratsioon
valguse suunas

Joonis 27.8. Äädikakärbse (Drosophila sp.) fototaksis. Mutantidel kaob eelistus liikuda valguse suunas.
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(analüüsiv ristamine) hügieeniliste diploidsete emamesilastega saame järglaskonnas nelja 
tüüpi töömesilasi suhtes 1 : 1 : 1 : 1, s.o.:

1) hügieenilised (uu rr);
2) avavad kärjekannud, kuid ei kõrvalda sealt haigeid või hukkunud vastseid (uu rr+);
3) ei ava kärjekanne, kuid kõrvaldavad vastsed avatud kärjekannudest (uu+ rr);
4) ei ava kärjekanne ega kõrvalda vastseid (uu+ rr+).

Kahjuks pole nende geenide produkte senini veel identifi tseeritud. Arvatakse, et nakatu-
nud vastseid sisaldavad kärjekannud levitavad mingit keemilist signaali (lõhn), mis on nii 
nõrk, et ebahügieenilisusealleeli (u+) kandvad töömesilased seda ei taju. Kui kärjekann 
on avatud, siis on signaal tugevam ning see võimaldab sisse lülitada geenid, mis määra-
vad vastse kõrvaldamise. Ebahügieenilised töömesilased, kes avavad kärjekannu, kuid ei 
kõrvalda vastset, saavad ilmselt piisavalt tugeva signaali, et avada kärjekann, kuid lõhn on 
liiga ebameeldiv, et vastne sealt kõrvaldada. 

2.1.3. Seksuaalne käitumine
1963. a. sai Kulbir Gill esmakordselt Drosophila isassteriilsed mutandid. Vastava mutat-
siooni suhtes homosügootidel kadus igasugune huvi emaskärbeste viljastamise vastu. 
Veelgi enam, nende soolembesus e. seksuaalne orientatsioon oli muutunud ja nad 
püüdsid viljastada nii mutantseid kui ka metsiktüüpi isaseid. Selline eelistus oli nii tugev, 

uu  rr                    x u+ r+

uu+ rr+

uu  rr 

uu  rr+

uu+ rr 

uu+ rr+

u    r 

u    r+

u+ r 

u+ r+

Diploidne 
hügieeniline 
emane

Haploidne 
mittehügieeniline 
lesk (isane)

Kõik diploidsed 
mittehügieenilised

x

x

x

x

F1

P

F1 viljastamata
munad

Haploidsed 
lesed

Tagasiristamine 
hügieeniliste emastega
(uu  rr )

Töömesilased
Pesakorrashoiu
omadus
Hügieenilised

Avavad kannud

Kõrvaldavad larvid

Mittehügieenilised

Joonis 27.9. Mesilaste (Apis sp.) kodukorrashoiu geneetiline määratus. Kaks sõltumatut geeni kahe alleeliga 
(u ja u+ ning r ja r+) kontrollivad mesilaskärje kannu avamist ja larvi eemaldamist. Analüütilisel ristamisel 
(tagasiristamine) saadakse töömesilaste hulgas lahknemissuhe 1 : 1 : 1 : 1 .
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et isane järgneb teisele isasele (nagu riburada), mille tulemusel moodustuvad kärbestest 
pikad ahelad (jn. 27.10). Vastav mutatsioon asub geenis fr uitless ( fr u). 

Pärast geeni fr u kloonimist 1990. aastatel selgus, et see geen määrab tsinksõrmede 
tüüpi transkriptsioonifaktori sünteesi, mis tõepoolest reguleerib Drosophila seksuaal-
set orientatsiooni, sugupoole-eelistust. Seega toimib Drosophila soo määramisel lisaks 
dsx-geenile (vt. ptk XXII, 4.1) ka teine, fr u-geeni määratud ahel (jn. 27.11). Selgitatigi, 
et isaste üks spetsiifiline kõhulihas (Lawrence´i lihas) polnud kontrollitud dsx-geeni 
poolt. Sugulisel diferentseerumisel on dsx-geeni ahela poolt determineeritud DSX-trans-
kriptsioonifaktorid oma märklaudgeenide kaudu kärbeste soo anatoomia määrajateks. 
Seevastu fr u-geeni määratud FRU-transkriptsioonifaktorid määravad ka kärbeste sugu-
lise käitumise.

Inimese homoseksuaalsus (ingl. homosexuality) on samuti geneetiliselt määratud, 
kuid senini pole veel suudetud selgitada konkreetsete geenide kaudu selle protsessi genee-
tilist tagapõhja. On selgitatud, et meeste homoseksuaalsuse geenid lokaliseeruvad ilmselt 
inimese X-kromosoomi pikema õla osas (piirkonnas Xq28) (jn. 27.12). Isaste (ka äädika-
kärbeste) homoseksuaalsust määrava fr u-geeni isastele iseloomulik splaissinguvariant 
muudab ka emased kärbsed homoseksuaalideks, kuid emaste homoseksuaalsust mää-
ravad geenid on isaste omadest siiski erinevad. Lisaks on leitud kolm piirkonda inimese 
kromosoomides 7, 8 ja 10, mis on homoseksuaalidel sarnased. Inimese homoseksuaalsuse 
geneetilist pärandumist on üheselt näidatud sugupuude ning ühe- ja erimunakaksikute 
uurimisel. Kui ühemunakaksikute puhul (neil on 100% sama genotüüp) on 52% 
kaksik vendadest samuti homoseksuaalsed, siis erimunakaksikutel (neil on 50% sama 
genotüüp) oli see näitaja 22% ja adopteeritud (geneetiliselt mitt esugulastest) homosek-
suaalidel oli kasuvend homoseksuaalne vaid 11%-l juhtudest (see on vaid populatsiooni 
juhuslik kõrvalekalle). Sarnased tulemused on saadud ka lesbide analüüsil. Seega võib 
homoseksuaalsete protsent populatsioonis olla väga kõrge. Usaldatavate andmete saa-
mise komplitseerituse tõttu on erinevate uurijate tulemused erisugused, kuid üldiselt 
on saadud homoseksuaalide osaks populatsioonis 2–10%. Kuivõrd siin on tegemist kõr-
valekaldega bioloogilisest normist, siis käsitletakse homoseksuaalsust selles kontekstis 
geneetilise defektina, ehkki pole välistatud ka nimetatud nähtuse kohastumuslik roll. 

Agar

Isased 
homoseksuaalid Emased

Joonis 27.10. Ä ädikakärbse (Drosophila sp.) 
seksuaalne käitumine. Mutatsioon geenis fru 
( fr uitless) muudab isased kärbsed homoseksuaa-
lideks. Mutatsiooni fr u kloonimine emaskärbeste 
genoomi ei põhjusta mitt emingeid emaskärbeste 
käitumuslikke muutusi. 
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Homoseksuaalsuse avaldumisele on märgatav mõju ka keskkonnatingimustel, kuid selge 
on see, et keskkonnatingimused ei saa põhjustada nimetatud tunnuse avaldumist, kui vas-
tavad geenid puuduvad. 

2.1.4. Lapsehülgajad hiireemad
Tavalistel hiirtel on lapsehoidjalik käitumine (ingl. nurturing behavior), kuid fosB-
mutantsetel hiirtel ilmneb lapsehülgajalik käitumine. Mutantsed emahiired mitt e ainult 
ei imeta enda poolt sünnitatud järglasi, vaid nad lükkavad vastsündinud ka pesast välja. 
Muude käitumistunnuste poolest on need mutantsed hiired normaalsed. Niisugune on 
nende hoolduspoos (ingl. nursing posture). Seetõtt u vastsündinud hukkuvad. On selgita-
tud, et geen fosB kodeerib transkriptsioonifaktori sünteesi ning see toimib hüpotalamuses 
asuvatele märklaudgeenidele. 

Meeldejätmiseks 
• Kemotaksis on liikumine toidu suunas, fototaksis aga valguse suunas.
• Mesilaste kodukorrashoid (kärgede puhastamine hukkunud vastsetest) on kontrollitud kahe sõltumatu 

geeni poolt. 
• Drosophila´l transkriptsioonifaktorit kontrolliv geen fruitless määrab isaste sugulise käitumise.
• Inimese homoseksuaalsus on geneetiliselt määratud.
• Hiirtel määrab geen fosB-mutatsioon vastsündinute kõrvaldamise pesast (lapsehülgamise).

Põlvkond

III

II

I

III

II

I

Perekond 1

Perekond 2

Joonis 27.12. Inimese homoseksuaalsuse X-liiteline pärandumine perekonnauuringul (kaks sugupuud). 
Rohekassinise värvusega on tähistatud homoseksuaalid. Homoseksuaalsus avaldub X-liitelise retsessiivse 
tunnusena. Sugupuul pole märgitud neid laste isasid, kelle kohta teave puudub.
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2.2. Käitumisgeenide mutatsioonid inimesel
On üllatav, kui drastilist efekti võivad inimese käitumisele avaldada mõnede geenide 
mutatsioonid. Need mutatsioonid võivad olla nii dominantsed kui ka retsessiivsed, nad 
päranduvad järglastele ja annavad järglaste hulgas sageli lihtsaid Mendeli lahknemissuh-
teid. Käitumisega seostuvad geenid avalduvad eelkõige ajus. Vastavad geenid kontrollivad 
neurotransmitt erite sünteesi või kodeerivad rakkudevahelisi signaali ülekandjaid e. sig-
naali ülekanderadasid. 

2.2.1. Laste neuroloogilised haigused
Lastel on neuroloogilised haigused sageli määratud geneetiliselt vaid ühe geeni mutat-
siooniga. Kuna need geenimutatsioonid on ainevahetusahelaid määravates geenides, siis 
põhjustatakse sellega organismis ainevahetusahelate blokeerimist ja vaheproduktide 
kogunemist, mis omakorda määrab muutused organismis, antud juhul närvikoes (ajus). 
Neuroloogilised muutused vähendavad isendite vaimseid võimeid ja muudavad nende 
käitumisomadusi.

2.2.1.1. Fenüülketonuuria
Fenüülketonuuria (PKU) on autosoomretsessiivne tunnus, mis tekib ensüümi fenüül-
alaniini hüdroksülaasi defekti korral (ensüümi aktiivsuse puudumisel). Vastav ensüüm 
konverteerib fenüülalaniini türosiiniks (jn. 27.13). Kui ensüümi pole, siis hakkab 
organismi kuhjuma fenüülalaniin ning ei moodustu türosiini. Sellega põhjustatakse 
organismis metaboliidi kogunemine, mis kahjustab närvirakkude müeliinkesta ja aju 
normaalset arengut ning tagajärjeks on indiviidi tugev vaimne alaareng. Sõltuvalt geen-
mutatsioonist võib toimuda ka vastava geeni määratud ensüümi aktiivsuse osaline langus 
ja seetõtt u avaldub fenüülketonuuria nõrgemal kujul. Fenüülketonuuriat saab tänapäeval 
ravida, kuid ravi on kallis, sest vastsündinutele tuleb kehtestada range dieet – toit, milles 
fenüülalaniini on vaid väikses koguses (et see saaks lülituda valkude koostisse), kuid lisa-
tud on türosiini (organismile vajalik asendamatu aminohape). Täiskasvanu organismile, 
kel aju on juba välja arenenud, pole enam vaja tugevat dieeti rakendada. PKU sagedus on 
valgel rassil kõrgem (1:10 000) kui näiteks asiaatidel (1:16 500).

Samas metabolismiahelas esineb veel neli muud autosoomretsessiivset geen-
mutatsiooni, mille tulemusel tekib albinism (pigmendi puudumine), türosinoos, 
türosineemia või alkaptonuuria (jn. 27.13). Need pole aga neuroloogilised haigused 
ning nendega ei kaasne vaimse arengu häireid.

Albinismi korral puudub nahas, juustes ja silmades pigment. Pigmendi puudumine 
on põhjustatud türosiini ainevahetusahela defektsetest geenmutatsioonidest, mille tõtt u 
ei moodustu tumedat pigmenti melaniini. Sõltuvalt mutantsest geenist eristatakse türo-
sinaasnegatiivset ja türosinaaspositiivset albinismi tüüpi. Albiinod, kel on mutatsioonid 
erinevates pigmentatsiooni tagavates geenides, võivad anda normaalse pigmentatsiooniga 
järglase. Türosinoos (ingl. tyrosinose) ja türosineemia (ingl. tyrosinemia) on türosiini 
katabolismiahela geenide mutatsioonid, mille tulemusel puuduvad vastavalt ensüümid 
türosiini transaminaas ja p-hüdroksüfenüülpürovaadi oksüdaas. Türosinoosi korral 
tõuseb veres ja uriinis türosiinisisaldus ja organismidel avalduvad kaasasündinud arengu-
häired. Türosineemia on väga harv mutatsioon, mis tingib juba vastsündinute hukkumise. 
Alkaptonuuria korral on defekt geenis, mis määrab ensüümi homogentisiinhappe 
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oksüdaasi sünteesi. Selle puhul ei konverteerita homogentisiinhapet maleüülatsetoatse-
taadiks. Homogentisiinhappe kogunemisel organismi oksüdeerub ta organismis musta 
värvi produktiks, mille akumulatsioon keha erinevates osades põhjustab vastavate kudede 
(kõrvad, nina, liigesed jm.) värvumise mustaks.

2.2.1.2. Leshi-Nyhani sündroom
Leshi-Nyhani sündroom (ingl. Lesh-Nyhan syndrome) on X-liiteline retsessiivne geen-
mutatsioon, mis esineb valdavalt poistel ja avaldub juba imikueas. Siin on tegemist 
hüpoksantiini ja guaniini fosforibosüülitransferaasi defekti põhjustatud geneetilise haigu-
sega. Nimetatud ensüüme vajatakse puriinide metabolismis ja normaalsetel indiviididel 
on nende ensüümide tase kõrge just ajus. Selle sündroomiga isendid on vaimselt alaare-
nenud, nende keha (eelkõige käed) teevad aeglasi võnkuvaid liigutusi, nad kipuvad end 
kahjustama, närides huuli, käsi ja muid kehaosi. Seepärast tuleb neilt kõrvaldada hambad. 
Nad vajavad pidevat järelevalvet. 

2.2.1.3. Tay-Sachsi haigus
Tay-Sachsi haigusega lapsed sünnivad normaalsena. Haigus areneb välja lapsepõlves, 
selle kulg on traagiline. Pooleaastaselt kuni aasta vanuselt hakkab haiguse ilmnemisel 
toimuma progresseeruv neuroloogiline degeneratsioon, mis viib kiiresti nägemise kao-
tuseni, vaimsele alaarengule, kurtusele ja kontrolli kaotamisele oma keha üle. Ja kogu see 
sündroom on määratud vaid ühe mutatsiooniga geenis HEXA, mis kodeerib ensüümi 
heksoosaminidaas A-d. See ensüüm toimib organismis kompleksis gangliosiididega. 
Tavapopulatsioonides on Tay-Sachi haigust õnneks ülimalt harva, kuid Kesk-Euroopast 
pärit aškenazi juutidel esineb see haigus ülisageli (1:3600), sest populatsioonis on vastava 
retsessiivse geeni kandjate arv väga suur – üks kolmekümnest täiskasvanust.

2.2.2. Dementsus
Paratamatus on see, et inimese vananedes vähenevad ka tema vaimsed võimed. Osal 
juhtudel toimub see aga normaalsest väga palju kiiremini ning tulemuseks võib olla 
dementsus e. nõdrameelsus (ingl. dementia). Sel puhul on indiviidil suuri probleeme 
mäluga (nt. ei pruugi ta mäletada, kus ta elab) ja ta pole enam võimeline adekvaatselt 
käituma. Dementsusel on hulk põhjusi, seega võib ta olla ka erinevate geenide poolt mää-
ratud. Dementsust esineb nii Huntingtoni kui ka Alzheimeri tõve korral.

2.2.2.1. Huntingtoni tõbi
Huntingtoni tõbi (ingl. Huntington disease) on autosoomdominantne neurodegeneratiivne 
ja surmaga lõppev haigus. See haigus esineb keskealistel inimestel, üldjuhul 30. ja 50. elu-
aasta vahel. Pärast haiguse ilmnemist on inimesel jäänud elada vaid 10–15 aastat. Haigust 
põhjustab mutatsioon inimese 4. kromosoomi geenis, mis kodeerib valku huntingtiini 
(alleel HD). Geen muutub mutantseks HD-alleeliks järjestuse CAG kordistumise tulemu-
sel (vt. ptk. XXII, 3.1.1.1). Kui normaalsel juhul on 10–34 koopiat, siis mutandil 42–100 
koopiat ning haigus ilmneb seda varem, mida rohkem on geenis CAG kordusi. Mutatsiooni 
tagajärjel muutub valgu huntingtiini funktsioon, kusjuures mutantse valgu tunnevad hõlp-
samini ära aju keskosa piirkonna neuronid (paiknevad ajutuumades, mida nimetatakse 
caudate nucleus ja putamen). Need piirkonnad kontrollivad liikumise koordinatsiooni. 
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Kuivõrd huntingtiin seondub valkudega, mis osalevad rakkude isesurma määramisel, siis 
mutantsetel isenditel hakkavadki progressiivselt hävima aju keskosa piirkonna neuronid. 
Kohe ei hävi küll kõik ajurakud, vaid ainult need, mille puhul kasutatakse kindlaid neuro-
transmitt ereid. Haiguse süvenedes hävivad ka teised ajurakud. 

2.2.2.2. Alzheimeri tõbi
Alzheimeri tõve (ingl. Alzheimer ś disease) avaldumissagedus tõuseb koos vanusega: 
kui üle 65-aastastest põeb seda haigust 5%, siis üle 85-aastastest juba 25%. Alzheimeri 
tõvega haigetel hävivad aju kindlates piirkondades neuronid ning ajus tekivad nn. seniil-
suslaigud e. plakoodid, kus närvirakud asetsevad tihendatult ja kuhu on kogunenud 
amüloid-B-valgu spetsiifi line 42-aminohappeline protsessinguvariant Aβ42 (mitt e aga 
teine vorm – Aβ40) (jn. 27.14). Haigete ajus on ka neurofi brillaarsed sõlmekesed, mis 
moodustuvad neuronitesisese fi lamentse materjali akumuleerumisel. 

Lähtudes faktist, et Downi sündroomiga isenditel (21. kromosoomi trisoomia) 
areneb kõigil välja Alzheimeri tõbi (kui nad enne ära ei sure), siis võis oletada, et Alz-
heimeri tõbe määrav geen paikneb 21. kromosoomis. Nüüd ongi teada, et sellessamas 
kromosoomis asub ka amüloid-B-valku (APP) kodeeriv geen ja mutatsioon selles geenis 
põhjustab Alzheimeri tõve ühte varast dominantset perekondlikku vormi (ingl. early-
onset familiar Alzheimeŕ s disease). Tõsi, niisugune vorm on vaid 3%-l kõigist Alzheimeri 
juhtudest. Ülejäänud 70–80% dominantse Alzheimeri tõve juhtudest seostub mutatsioo-
niga preseniliinigeenis (PS). Geen PS1 asub 14. kromosoomis ja geen PS2 lokaliseerub 
1. kromosoomis. Preseniliin on neuronite membraaniga seotud valk, mis vastutab valgu 
APP transpordi ja proteolüütilise protsessingu eest. Alzheimeri tõve realiseerumist mõju-
tab ka valk ApoE, mis on kodeeritud 19. kromosoomis asetseva geeni poolt ja mis osaleb 
kolesterooli transportimisel ajju. Võimalik, et siin on tegemist pigem Alzheimeri tõve 
välja kujunemisele kaasaaitava ja seda soodustava geeniga. 

Ehkki seni pole suudetud veel lõplikult välja selgitada Alzheimeri tõve kõiki genee-
tilisi toimemehhanisme ega luua efektiivseid ravimeid, saame kokkuvõtt es järeldada, et 
selle haiguse teke on väga tugevalt geneetiliselt määratud ja vähemalt dominantse vormi 
korral pärandub see otse vanemalt järglastele.

Meeldejätmiseks 
• Fenüülketonuuria on metabolismihäire, kus fenüülalaniini hüdroksülaasi geeni mutantsuse tõttu kogu-

neb organismi fenüülalaniin, mis põhjustab kesknärvisüsteemi arengu häireid ja sellega kaasnevat 
vaimset alaarengut.

• Leschi-Nyhani sündroom on seotud puriinide ainevahetusahela geenidefektiga, mis viib vaimsele ala-
arengule ja enesevigastamisele.

• Tay-Sachsi haigus on põhjustatud mutatsioonist geenis HEXA, mis määrab ensüümi heksoosaminidaas A 
ja seda haigust on ülisageli Kesk-Euroopa aškenazi juutidel.

• Huntingtoni tõbi on dominantne neurodegeneratiivne haigus, mis on tingitud mutatsioonist hunting-
tiinigeenis.

• Alzheimeri tõbi on põhjustatud mitme geeni toimest, millest haiguse dominantse vormi korral toimub 
ajus amüloid-B-spetsiifi lise protsessinguvalgu kogunemine.
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2.3. Käitumuslikud geenidoosimutandid 
Meioosis toimuvad lahknemishäired põhjustavad ebanormaalsete sugurakkude teket ja 
neist võivad moodustuda järglased, kellel on muutused kromosoomide arvus (aneuploid-
sus). Kromosoomide arvu muutusega muutub vastavates kromosoomides asuvate geenide 
koopiate arv (geenidoos) ning sellega kaasnevad lisaks muudele efektidele ka kõrvalekal-
ded indiviidide käitumises. Seejuures geenid ise tavaliselt ei muutu (ei muteeru). Kuivõrd 
inimesel pole sugukromosoomid samavõrd tähtsad kui enamik autosoome, siis valdav 
hulk kromosoomanomaaliaid esineb sugukromosoomides. 

2.3.1. Autosoomsed karüotüübianomaaliad
2.3.1.1. Downi sündroom
Downi sündroom on üks inimese tuntuim kromosoomanomaaliatest põhjustatud hai-
gus. Downi sündroom on autosoomne trisoomia (aneuploidsus), mille puhul inimese 
21. kromosoom ja selles olevad geenid esinevad kolmes korduses (geneetiline tähistus on 
47, +21). Downi sündroomiga isendeid sünnib väga sageli (keskmiselt 1:700), kusjuures 
ema vanusega sagedus suureneb. Näiteks 25-aastaste emade puhul on trisoomia sage-
dus 1:1500, 40-aastaste emade puhul aga juba 1:100. Siit ka soovitus sünnitada järglased 
varem. Downi sündroomi põdevad indiviidid on vaimselt alaarenenud. Kui populatsioo-
nis võtt a laste keskmiseks inteligentsusnäitajaks IQ = 100, siis Downi sündroomiga lastel 
on see 25 ja 50 vahel. Tavajuhul ei ela nad kauem kui 30 aastat. Tänu pidevale hoolitsusele 
võivad nad elada ka kauem, kuid siis on neil juba kõrge risk uue haiguse, Alzheimeri tõve 
tekkeks.

2.3.1.2. Patau ja Edwardsi sündroomid
Inimesel on kirjeldatud ka kromosoomide 13 ja 18 trisoomiaid. Sündinud isendid elavad 
tavaliselt vaid mõne nädala, harva üle aasta. Üksikjuhtudel elavad nad ka kauem ja siis on 
võimalik tuvastada käitumuslike tunnuste muutusi. Patau (47, +13) sündroomi sagedus 
on 1:20 000, Edwardsi (47, +18) sündroomil aga 1:8000. Mõlemal juhul on tegemist 
väga tugeva vaimse alaarenguga. Patau sündroomiga isenditel, kellest vähesed elavad 
10. eluaastani, on peale tugeva vaimse alaarengu ka kurtus, hundikurk ja polüdaktüülia.

2.3.2. Genoomsed karüotüübianomaaliad
2.3.2.1. Klinefelteri sündroom e. diplo-X-sündroom
Klinefelteri sündroomiga (XXY) ja üli-Klinefelteri sündroomiga (XXXY) isendid 
on mehed, sest erinevalt Drosophila śt määrab juba ainsa Y-kromosoomi olemasolu ini-
mesel isastunnuste ilmnemise. Siiski, mida rohkem on X-kromosoome, seda rohkem on 
ka naistele iseloomulikke sugutunnuseid. Neil XXY-meestel on sageli suurenenud rinna-
näärmed, naiselik häbemekarvade paigutus, nõrk habeme- ja rinnakarvade kasv, laiad 
puusad, pikad käed ja jalad, kitsad õlad, neil ei teki lauskiilaspäisust. Meessuguorganid on 
neil väga väikesed. Neil on suuri raskusi eneseväljendusel, keelte omandamisel, lugemi-
sel (düsleksia 50%-l juhtudest), nad kannatavad depressiooni all, on sotsiaalselt abitud ja 
häbelikud, ei suuda toimida stressisituatsioonis, neil on kõrge hääl ning nad on üldjuhul 
steriilsed (sugurakkude moodustumine pärsitud). Lisaks on neil eelsoodumus haiges-
tuda autoimmuunhaigustesse, osteoporoosi ja rinnavähki. Neil on keskmisest madalam 
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IQ. Nende käitumise iseärasused arenevad välja pärast puberteeti, nad on küll suguvõi-
melised, kuid steriilsed (sugurakud ei diferentseeru), väheaktiivsed ja väheagressiivsed. 
Varane hormoonasendusravi võimaldab neil inimestel normaalselt elada ja töötada (nor-
maalne IQ ) ning olla abielus, kuid lapsi nad siiski ei saa.

2.3.2.2. XYY-mehed e. ülimehed
XY Y-meeste (ingl. XYY syndrome) esinemissagedus populatsioonis on 1 juhtum 1000 
poeglapse kohta, seega väga kõrge. Nad on XY-meestest märksa pikemat kasvu. Samas 
on nad raskustes hariduse omandamisega, püsimatumad, kontrollimatu temperamen-
diga ning hüperaktiivsed. XY Y-karüotüübi ja kriminaalsuse seos on olnud pikka aega 
diskussiooniks. Nii või teisiti, tervelt 3% vangis ning psühhiaatrilistes kinnipidamisasu-
tustes olevatest meestest ongi XYY-karüotüübiga. Jätkuva diskussiooni põhjus on aga 
ka ilmselge. Ühiskond ei saa hästi aktsepteerida fakti, et kui XY Y-karüotüüp määrab 
kriminaalsuse, siis pole need isikud ju ise süüdi ei oma karüotüübis ega enda sooritatud 
tegudes.

2.3.2.3. Turneri sündroom 
Ühe X-kromosoomiga e. X0-naised e. Turneri sündroomiga naised on lühikasvulised. 
Kuigi nende verbaalne IQ on keskmine, on neil nõrk ruumitaju, raskused täpseid liigutusi 
nõudvate töödega, samuti raskused matemaatikatestide sooritamisel. Neil on tugev kal-
duvus rasvumisele ja sellega kaasnevatele südame ja veresoonkonna haigustele, tüüp 2 
diabeedile, neil on lamerindsus, nad on steriilsed (puudub menstruatsioon) ja kannatavad 
kuulmishäirete all (50%-l juhtudest). Sagedus on 1 juhtum 3000 tütarlapse kohta. Õige-
aegne hormoonasendusravi on siiski küllalt edukas.

2.3.2.4. XXX-naised e. triplo-X-sündroom 
Triplo-X- e. trisoomia-X-sündroomi sagedus on ca 1 juhtum 1000 tütarlapse kohta. Vaa-
tamata sellele, et XXX-naised (ingl. Triplo-X) on käitumuslikult sarnased XX-naistega, 
on neil raskusi rääkimisel ja seepärast on ka nende verbaalne IQ keskmisest madalam ja 
neil on suhtlemisraskusi. Neil esineb vaimne alaareng. Väga harva tuleb ett e ka naisi, kel-
lel on 4 või 5 X-kromosoomi.

Meeldejätmiseks 
• Naistel suureneb kromosoomanomaaliatega laste sünni tõenäosus koos vanusega.
• Downi sündroom on 21. kromosoomi trisoomia, mis põhjustab vaimse alaarengu ja hiljem Alzheimeri 

tõve väljakujunemise.
• Patau (13. kromosoomi trisoomia) ja Edwardsi (18. kromosoomi trisoomia) sündroomiga isenditel on 

väga tugev vaimne alaareng ja varane letaalsus.
• Inimese kromosoomanomaaliad ei põhjusta geenide, vaid geenidoosi muutusi ning sellised muutused 

on sagedasemad sugukromosoomide osas. See võimaldab loodetel sagedasemat üleelamist (elussündi). 
• Klinefelteri sündroomiga (XXY) meestel on naistele omaseid tunnuseid, kui nad ei saa õigeaegset hor-

moonasendusravi.
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• XYY-mehed on suurekasvulised ja nende kriminaalsus on kõrgem.
• Turneri sündroomiga (X0) naised on suguelundite ja -tunnuste vaegarenguga ja steriilsed. Vaimne areng 

enamasti normaalne. Sündroom nõuab hormoonasendusravi.
• XXX-naised on vaimse alaarenguga, kuid viljakad.

3. KVANTITATIIVSED KÄITUMISTUNNUSED 

Kvantitatiivsed tunnused on need, mida saab kaaluda ja mõõta. Nad on määratud pal-
jude geenide üheaegse mõjuga või koostoimega. Kui tunnust määravad paljud geenid, siis 
on ka keskkonnategurite toime vastava tunnuse avaldumisele suurem (keskkonna poolt 
mõjutatavaid geene on lihtsalt rohkem). Enamik organismide füüsilisi, aga ka käitumis-
tunnuseid on komplekssed. Eriti just komplekssete tunnuste puhul on võimalik, et suur 
osa organismi geneetiliste faktorite (geenide) avaldumisest jääb kasutamata. Seepärast 
sõltub organismi geneetilise potentsiaali avaldumise ulatus mõnes osas indiviidide elu-
keskkonnast. Keskkonnafaktorid muutuvad pidevalt ja seepärast pole nende konkreetset 
osa lihtne selgitada. Üheks levinumaks meetodiks keskkonnategurite osa selgitamisel 
tunnuste muutlikkuses on ühemunakaksikute (kelle genotüübid on samased) meetod ja 
tulemuste võrdlemine erimunakaksikutel ning mitt esugulastel saadutega. 

3.1. Intelligentsusomadused
Intelligentsus on väga erinevate vaimsete võimete kogum, milledest tuleks eelkõige 
nimetada järgmisi:

1) verbaalsed võimed;
2) matemaatilised võimed;
3) mälu ja mäletamine;
4) probleemide lahendamine;
5) objektide eristamine;
6) ruumiline ett ekujutus
7) probleemide formuleerimine.

Intelligentsuse päriliku muutlikkuse osatähtsuse kindlakstegemine on probleemiderohke 
ja tekitab diskussioone. Üheks aktsepteeritumaks meetodiks on intelligentsustestide e. 
IQ- (ingl. intelligence quotient) testide tegemine. Testid standardiseeritakse nii, et popu-
latsiooni keskmine IQ on 100 ning standardhälve 15. Lastel käib IQ arvutamine järgmisel 
viisil: indiviidi vaimne iga jagatakse tema tegeliku vanusega ja korrutatakse sajaga. Kui 
näiteks 10-aastase lapse testitulemused vastavad 12-aastaste laste keskmisele, siis selle 
lapse IQ = 120. Tulemused näitavad, et 15%-lise hälbimise piiridesse (85–115) jääb 70% 
populatsiooni isenditest. Ehkki populatsioonide IQ väärtused kõiguvad tavaliselt piirides 
60–140, usutakse, et suurte geeniuste, näiteks Albert Einsteini IQ võis olla märksa kõr-
gem, näiteks 160+. Ülikõrge intelligentsusega (ca 140) ja madala intelligentsusega (<60) 
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isendeid on populatsioonides mõlemaid keskmiselt 2%. Selle väikese osa moodustavad 
ühelt poolt geeniused, teiselt poolt aga tugeva vaimse alaarenguga isendid.

Ühemunakaksikute IQ uuringud on näidanud, et ühemunakaksikute meetodil saadud 
päritavuskoefi tsient on keskmiselt 0,7 e. teisisõnu, IQ skoori varieeruvusest on 70% mää-
ratud populatsiooni geneetilise varieeruvusega ja ülejäänud 30% keskkonnatingimustega. 
Erinevate autorite tulemused varieeruvad, kuid näitavad, et muutlikkuse e. varieeruvuse 
geneetiline komponent on 69% ja 78% vahel ning seega on intelligentsuse päritavus laias 
tähenduses (ingl. broad-sence heritability) määratud valdavalt geneetiliste faktoritega. 
Teisalt, kuivõrd keskkonna roll on siiski samuti oluline (kuni 30%), siis on osutunud üsna 
kasutuks püüded võrrelda erinevaid populatsioone ja rasse. Palju tähtsam on võrrelda genee-
tilist sugulust. Mida lähedasemad on kaks inimest geneetiliselt, seda rohkem ühildub nende 
IQ väärtuste kokkulangevus. Seepärast on ka lahuskasvanud ühemunakaksikute IQ sarna-
sus ikkagi suurem kui koos- või eraldikasvanud erimunakaksikutel. Samuti on adopteeritud 
laste IQ lähedasem nende bioloogiliste vanemate kui kasuvanemate IQ-le. 

3.2. Psüühikahäired ja sõltuvused
Isiksusomadustest (ingl. personality) rõhutas juba Charles Darwin emotsionaalsuse 
avaldumise tähtsust organismide ellujäämisele ning kohastumisele. Paari viimase aasta-
kümne jooksul on organismide isiksusomaduste kirjeldamiseks kasutatud emotsionaalse 
intelligentsuse (ingl. emotional intelligence) mõistet, tehes seda põhiliselt võimekus- ja 
omadustunnuste mudelite alusel. On selgunud, et inimeste emotsionaalne intelligent-
sus (EQ ) ei pruugi korreleeruda akadeemilise võimekusega, mis määratakse IQ-testide 
alusel. Seepärast on intelligentsuse mõiste osutunud eksitavaks. Seetõtt u kasutavad psüh-
holoogid isiksusomaduste uurimisel erinevaid mudeleid ja teste, et selgitada mitmeid 
isiksusomadusi ja psühholoogilisi huvisid, aga ka kõnelist ja sotsiaalset toimetulekut. Sel-
gub, et indiviidide eneseteadvus (ingl. selfawareness) määrab nii sotsiaalse teadlikkuse 
kui ka endaga toimetuleku ning need koos teiste omadustega inimeste suhtlemise-
võimekuse (jn. 27.15). Mahukate katsetulemuste põhjal on näidatud, et isiksusomaduste 
varieeruvusest kuni pool (50%) on määratud geneetilise varieeruvusega. Nimelt variee-
rub isiksusomaduste päritavus laias tähenduses ühe- ja erimunakaksikute võrdleval 
uurimisel piirides 34–50%. Isiksusomaduste geneetilist kontrolli on selgitatud alkoho-
lismi, suitsetamise, skisofreenia ja bipolaarsete meeleoluhäirete puhul. 

3.2.1. Alkoholism
Hinnanguliselt põeb europiidse rassi hulgas alkoholismi (ingl. alcoholism) 3–5% mees-
test ja 0,5–1% naistest. Alkoholismi geneetilise tausta uurimisel on kasutatud nii katseid 
mudelorganismidega (nt. rotid) kui ka geneetiliselt homogeenseid populatsioone (nt. 
indiaani suguharud), samuti alkohoolikute suguvõsasid. Viimasel juhul on selgelt näi-
datud, et alkoholism on tugeva päriliku soodumusega, kuivõrd osas perekondades on 
alkoholismi tõepoolest sagedamini kui teistes. Alkohoolikutest isade poegadel ja vendadel 
on risk muutuda alkohoolikuteks 50% suurem. Ühemunakaksikutest on 55%-l juhtudest 
mõlemad alkohoolikud, erimunakaksikutest aga vaid 28%. Kokkulangevuskoefi tsient e. 
konkordantsus näitab ka, et adopteeritud poegadel kujuneb alkoholism välja vastavuses 
nende bioloogiliste isade, mitt e kasuvanemate soodumusele. 
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d Joonis 27.15. Inimese emotsionaalne intelli-
gentsus (EQ ). Emotsionaalne intelligentsus 
ei pruugi korreleeruda akadeemilise võime-
kusega (IQ ). Isikuomadustest kuni 50% on 
määratud geneetilise varieeruvusega, ülejää-
nud 50% tuleneb keskkonna toimest.

Alkoholismi puhul eristatakse kahte vormi. Esimene neist e. alkoholismi tüüp I avaldub 
pärast 25. eluaastat ning esineb võrdselt nii meestel kui naistel. Seda alkoholismi vormi 
põdevad inimesed on oma käitumiselt muretsejad, analüüsivad, sõbralikud, kaastundli-
kud ja sotsiaalsest keskkonnast sõltuvad. Alkoholismi tüüp II avaldub juba teismelistel ja 
seda on palju sagedamini meessoost indiviididel. Selle tüübiga alkohoolikud on käitumi-
selt agressiivsed, impulsiivsed, sotsiaalselt vägivaldsed ja neil on joomaperioodid.

Katsetes rott ide alkoholilembusega näidati, et mõned rotiliinid eelistavad kuni 80%-l 
juhtudest veele 10%-list alkoholi vesilahust. Alkoholilembesed rotid talusid alkoholi pare-
mini, sest nad magasid end kiiremini välja. Vastupidi, osa rotiliine vältis alkoholilahust 
täielikult. Need erinevused avaldusid alkoholi dehüdrogenaasi (ADH) aktiivsuse tase-
mes ja aju tundlikkuses alkoholi suhtes. Leiti ka, et rott ide alkoholismitaluvust mõjutab 
mutatsioon geenis clock.

Ka inimesel on selge seos alkoholi metabolismiensüümide polümorfi smi ja alkoho-
lismi vahel. Etanoolist tekib alkoholi dehüdrogenaasi (ADH) mõjul atseetaldehüüd, mis 
metaboliseeritakse aldehüüdi dehüdrogenaasi (ALDH) toimel atsetaadiks (jn. 27.16). 
Kui ALDH aktiivsus on madal, siis koguneb organismi atseetaldehüüd, mis on organis-
mile mürgine (põhjustab punetusreaktsiooni ja pohmelli). Aasia populatsioonides on 

Etanool (C2H5OH) Atseetaldehüüd Atsetaat

Alkoholi
dehüdrogenaas

Atseetaldehüüdi 
dehüdrogenaas

H3C O

H

OHH3C H3C O-

O

Joonis 27.16. Etanooli metabolismiensüümide ja alkoholismi seos. Kõrge aktiivsusega alkoholi dehüdro-
genaas metaboliseerib alkoholi (C2H5OH) kiiresti atseetaldehüüdiks ja kui atseetaldehüüdi dehüdrogenaas 
on aeglane, siis koguneb atseetaldehüüd, mis on organismile mürgine. Kõrge aktiivsusega atseetaldehüüdi 
dehüdrogenaasi olemasolul atseetaldehüüdi ei kogune, inimestel on suurem alkoholitaluvus. 
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alkoholism vähem levinud, sest seal on sagedam ALDH*2-alleel, mis on oma toimelt 
aeglasem. Kuivõrd ADH metaboliseerib etanooli kiiresti atseetaldehüüdiks, siis ALDH*2 
olemasolu tõtt u atseetaldehüüd akumuleerub ja põhjustab ärritava reaktsiooni. Lõuna-
maa inimpopulatsioonid on enamasti väiksema alkoholitaluvusega kui nn. põhjarahvad. 
Seda seletatakse asjaoluga, et alkohol kui organismi ainevahetuse loomulik vaheprodukt 
annab organismile normaalse ainevahetuse korral kõige kiiremini energiat ja külmas klii-
mas (põhjarahvastel) on see eluks hädavajalik. 

Alkoholism on määratud tegelikkuses ilmselt siiski paljude geenide poolt. Alkoho-
lismi geneetilisel määratusel osalevad lisaks ülalesitatutele ka dopamiiniretseptori ja 
dopamiinitransporteri (edasikandja) geenid. Dopamiin (ingl. dopamine) on neuro-
transmitter, mis toimib ajus olevale nn. mõnutsentrile. Mutatsioon inimese esimese 
kromosoomi dopamiiniretseptori geenis D2 määrab alleeli DRD2*A1 tekke, mida 
leiti alkohoolikutel 69%-l ja mitt ealkohoolikutel vaid 20%-l juhtudest. Dopamiinitrans-
porterit kodeeriv geen DAT1 on samuti seotud alkoholismiga, sest see geen on palju 
aktiivsem II tüüpi alkoholismi all kannatavatel isikutel. Neil esineva dopamiini kõrge-
nenud kontsentratsiooni seostatakse nende agressiivse käitumismaneeriga. Lisaks on 
Ameerika indiaanlastel leitud alkoholismi seos mutatsioonidega DRD4-retseptoris. 
Seevastu jaapanlastel on dopamiinisüsteem vähem tähtis (tähtsamad on etanooli meta-
bolismiensüümid). 

3.2.2. Suitsetamine
Suitsetamisharjumuse (tubakas, mitmed narkootikumid) väljakujunemine on popu-
latsioonides ca 50%-l juhtudest päritav. Seejuures on naistel ja meestel geneetiliste ja 
keskkonnafaktorite osakaalud erinevad. Suitsetamisharjumusel on selge seos geeni-
dega, mille produktid mõjutavad aju mõnutsentrit. Nagu alkoholismi korralgi toimivad 
ka siin DRD2-dopamiini retseptori ja transporter geenide alleelid. Lisaks neile toimivad 
siin veel serotoniini ja nikotiini atsetüülkoliini retseptori geenide alleelid. On näida-
tud, et mutatsioonid dopamiini ja serotoniini transporterites võivad põhjustada lisaks 
eelsoodumusele alkoholismile ka sõltuvust narkootikumidest (on uuritud peamiselt 
kokaiinisõltuvust). 

3.2.3. Skisofreenia, bipolaarne meeleoluhäire ja agressiivsus
Paljud neuroloogilised haigused on komplekssed. Sümptomite väljakujunemisel osalevad 
korraga erinevad geenid, mis avalduvad koostoimes keskkonnateguritega. Neil puhku-
del pole lihtne identifi tseerida kõigi protsessides osalevate geenide mutatsioone, määrata 
nende mutatsioonide poolt põhjustatud neuroloogilisi kahjustusi ja kaasnevaid muutuseid 
käitumistunnustes. Skisofreenia (ingl. schizophrenia) on psüühikahäire, millele on oma-
sed häired tajumises, mõtlemises, tundeelus ja tahteelus. Vähemalt osa vormide puhul 
on ilmnenud dopamiiniretseptori üleaktiivsus kindlates ajukeskustes. Autismil (ingl. 
autism) e. endassesulgumisel ilmnevad mõned skisofreeniale iseloomulikud tunnused. 
Seevastu bipolaarse meeleoluhäire puhul vahelduvad kõrgenenud meeleolu, aktiivsuse 
ja energia perioodid depressiooniga. Kõigil neil nimetatud haigustel on selge genee-
tiline soodumus, kuid haiguse avaldumisel on siiski suur osa ka keskkonnamõjutustel. 
Nende haiguste teket mõjutab näiteks tugev stress. Kuivõrd täpse geneetilise tagapõhja 
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väljaselgitamine on siin komplitseeritud, saame rääkida pigem nende haiguste tekke põh-
justest üldisemal tasemel, nimelt geneetilisest eelsoodumusest.

Ühe paljuliikmelise Hollandi perekonna uuring näitas, et real pereliikmetel oli tõsi-
seid käitumuslikke kõrvalekaldeid, kusjuures osa isapoolse suguvõsa esindajaid olid 
käitumuslikult täiesti ebanormaalsed. Neil esines impulsiivne agressiivsus (ingl. aggres-
sivity), nad olid oma keha paljastajad (liputajad), vägistajad ja süütajad. Sugupuu uurimine 
näitas selgelt (jn. 27.17), et nimetatud tunnused päranduvad edasi retsessiivselt X-liiteli-
selt ja avalduvad seega just meestel. Näidati, et nii inimeste kui ka loomade agressiivne 
käitumine sõltub neurotransmitt eritest, eelkõige esineb seos serotoniiniainevahetuse 
häiretega (vt. suitsetamine ja narkomaania, osa 3.2.2) ning vähemal määral katehoo-
lamiiniainevahetuse (dopamiin, noradrenaliin) häiretega. Katehoolamiinide üheks 
põhiliseks lagundamist teostavaks ensüümiks on monoamiini oksüdaas (MAO). Katsetes 
hiirtega näidati, et MAO-A-geeni suhtes defektsed hiired olid agressiivsemad. 

.

.

. .

.

.

Põlvkond

III

II

I

IV

Perekond 1

Joonis 27.17. Inimese agressiivse käitumise pärandumine X-liitelise retsessiivse tunnusena (Hollandi suguvõ-
sas) perekonnaanalüüsil (sugupuu). Tumedalt on märgitud agressiivsed indiviidid. Agressiivsus avaldub vaid 
meestel. Naised on retsessiivse X-liitelise agressiivsusgeeni kandjad (konduktorid).

Meeldejätmiseks 
• IQ-testide tulemuste põhjal on intelligentsuse päritavus (laias tähenduses) umbes 70%-liselt geneetili-

selt määratud.
• Isiksusomaduste päritavus (laias tähenduses) on geneetiliselt määratud 34–50% ulatuses.
• Alkoholism (ja narkomaania) on geneetiliselt väga tugevalt määratud ja eelsoodumus nende tekkeks 

pärandub järglastele ning siin osalevad dopamiini ainevahetusahelaga seotud geenid.
• Agressiivsus on samuti tugevalt geneetiliselt määratud ja selle määramisel osalevad neurotransmitterite 

geenid, mis toimivad serotoniini ja katehoolamiinide ainevahetuses.
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3.3. Käitumisgeenide valik
Inimkäitumise eri aspektid on kindlasti mõjutanud käitumise kui tunnuse alusel ka 
inimese evolutsiooni ja looduslikku valikut. Lisaks sugulisele käitumisele, mis on elava 
looduse bioloogilise käitumise üks aluseid, on ülimalt tähtis inimese aju arenguga 
seonduv ning geenide poolt määratud verbaalne kommunikatsioon (keele areng). Nüü-
disühiskonnas on inimeste käitumuslikku valikut mõjutanud äärmiselt tugevalt maakera 
muutumine n-ö. globaalseks külaks, multimeedia rolli suurenemine ning ühtede ühis-
kondlike suhete ja reeglistiku piirangute suurenemine ja teiste vähenemine.

Vaatamata sellele, et inimrassid räägivad ülimalt paljusid erinevaid keeli, peab keele-
võime ja rääkimisvõime olema geneetiliselt määratud. Rääkimine on valdavalt vaid õpitav 
(emakeel, võõrkeeled), seega keskkonnast sõltuv geneetilise võime avaldumine. Samal ajal 
on loomulikult ka õppimisvõime ise geneetiliselt määratud. Senised geneetikute edusam-
mud kõnegeenide selgitamisel on andnud inimeste uurimisel esimesi tulemusi. Näiteks 
perekonnas, kus oli olnud põlvest põlve suuri probleeme kõnelemisel ja kõnest arusaa-
misel, leiti ühe geeni spetsiifi line variant FOXP2. See nn. kõne ja grammatika geen asub 
inimese 7. kromosoomis. Võrreldes seda geeni šimpansil oleva geeni analoogiga, leiti ini-
mese geenis kaks mutatsiooni, mida oli loogiline seostada kõne arenguga. Järgnevalt aga 
selgus, et neandertallastel oli täpselt sama geenivariant kui inimeselgi. Ilmselt pole kõne-
võime geneetiline determinatsioon seletatav vaid ühe kõnegeeniga. Vaatamata sellele on 
geenil FOXP2 ilmselt kindel roll artikuleeritud kõne arengus, sest hiirtesse kloonituna 
muutis see geen hiirte häälitsusi ja käitumisharjumusi (hiired muutusid ettevaatliku-
maks). 

Loomkatsed õppimisvõime omandamise uurimisel on näidanud, et kunstliku vali-
kuga on võimalik saada suhteliselt hõlpsasti kiirelt ja aeglaselt õppivaid hiire- ja rotiliine. 
Õppimisvõime kui tunnus oli tähtis ka kodu- ja lemmikloomade kunstlikul valikul. 
Koerte kodustamine algas juba üle 100 000 aasta tagasi. Erinevatel koeratõugudel on eri-
sugune käitumislaad, agressiivsus, jahipidamisvõime, inimsõbralikkus, õppimisvõime. 
Kokkerspanjelid on näiteks inimsõbralikud ja väheagressiivsed, Aafrika bansenji tõugu 
koerad aga metsikud ega talu inimese lähedust. Ristamiskatsetes saab selgitada, milli-
sed neist tunnustest on dominantsed, millised retsessiivsed. Üldiselt on metsiktüüpi 
tunnused peaaegu alati dominantsed. Heaks näiteks käitumusliku valiku puhul on ka 
pikaajalised katsed hõberebastega. Novosibirskis saadi pärast 30 põlvkonda valikuid 
inimsõbralikud hõberebaste liinid. Nende hõberebaste käitumine oli rohkem sarnane 
koerte kui rebaste omaga.

Meeldejätmiseks 
• On selgitatud üksikgeenide roll keelevõime geneetilisel määratlusel.
• Õppimisvõime on geneetiline tunnus, mis allub valikule. 


