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1. Infoleht

»Epigeneetilise varieeruvuse olulisus ja roll tidnapédeva taimeteaduses”

Epigeneetika on teadus organismide péritavatest omadustest, mis ei ole seotud muutustega DNA
nukleotiidjérjestustes vaid voivad olla kaudselt kodeeritud genoomis. Kolm paremini teadaolevat
mehhanismi epigeneetikas on ensiimaatiline DNA metiilatsioon, histooni modifikatsioonid ning
geenide vaigistamine mikro-RNA (miRNA, siRNA) poolt. Nii péritav kui mittepéritav
epigeneetiline varieeruvus on oluline varieeruvus allikas seesugustes Okoloogiliselt olulistes
protsessides nagu reproduktsioon ja stressitaluvus. Epigeneetilist varieeruvust vdivad kontrollida
ka keskkonna muutlikkus ja/voi geneetiline muutlikkus, ent see v3ib olla mdlemast sdltumatu.

Looduslik epigeneetiline varieeruvus on viga oluline taimede fenotiiiibi miiramisel.

Mairksonad: Epigeneetika, DNA metiilatsioon, histoonide modifikatsioon, mikro-RNA,
vaigistamine, taim, populatsioon, looduslik varieeruvus, périlikkus, epialleelid, geenide

avaldumine, adaptatsioon, evolutsioon, fenotiiiip.

. The importance and role of epigenetic variation in modern science of plants”

Epigenetics is a science of inheritable organism properties that are not associated with changes in
the DNA nucleotide sequence but can be indirectly encoded in the genome. The most known
three epigenetic mechanisms are: enzymatic DNA methylation, the histone modifications and
gene silencing mediated by small RNAs (miRNA, siRNA). Epigenetic mechanisms are
important in plant responses to the environment in natural populations. Both heritable and non-
heritable epigenetic variation is an important source of variance in ecologically important traits
such as reproduction and stress tolerance in natural population. Epigenetic variation may be
controlled by environmental variation and/or genetic variation, or it may be independent of both.

Natural epigenetic variation is very importantin shaping the phenotype of plants, too.

Key words: Epigenetics, DNA methylation, histone modification, micro-RNA, silencing, plant,
population, natural variation, heritability, epialleles, gene expression, adaptation, evolution,

phenotype.
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2. Sissejuhatus

Tanapédeva epigeneetika on noor suund teaduses ja ei ole veel nii tuntud nagu tema ,,0de”-
geneetika. Kreeka keeles ,,epi” (eti ) tdhendab iile, viline. Geneetika ja epigeneetika on tihedalt

seotud omavahel. Peamine erinevus seisneb selles, et kui geneetika uurib molekulaarseid
protsesse, mis viivad muutustele geenides ja omakorda DNAs, siis epigeneetika uurib geenide
aktiivsust ehk geenide avaldumise muutusi, mis ei ole seletatavad muutustega DNA jérjestuses

(DNA primaarstruktuur ei muutu).

Termin ,,epigeneetika“ on tdnapdeval sageli kasutusel nii tavaelus kui teaduslikus kirjanduses.
Epigeneetika, kui teadusharu on muutunud viga aktuaalseks bioloogia valdkonnaks. Kuid tihti
kirjeldatakse ja kasutatakse seda sdna viiga umbméiraselt. Uks esimesi selle termini kasutajatest,
teadlane A. Bird on 6elnud: “Epigeneetika on kasulik sdna, kui sa ei tea, mis toimub — kui sa

tead, sa kasutad mingit muu terminit*.

Hetkel mdistetakse epigeneetika all enamasti DNA keemilisi modifikatsioone (DNA
metiileerimine, RNA-ga seonduv vaigistamine (miRNA-d ja siRNAd) ja histoonide
modifikatsioonid). Need modifikatsioonid on omakorda vdimelised mojutama geenide
avaldumist vastavalt keskkonnateguritele ja organismi arengufaasile. Veel liks fundamentaalne
erinevus geneetilise ja epigeneetilise varieeruvuse vahel seisneb selles, et viimane sdltub

keskkonnatingimustest ja on limberpdoratav.

Viidetavalt epigeneetilised mutatsioonid on 100 000 korda téendosemad kui DNA mutatsioonid,
samas on nende esinemissagedus ikkagi piisavalt madal, et kuuluda loodusliku valiku alla.
Sellest ldhtuvalt on viimaste aastate jooksul ilmunud palju erinevaid artikleid, nii
eksperimentaalseid kui teoreetilisi, mis vaidlevad epigeneetiliste protsesside rolli iile. Arutatakse
nende tdhtsust nii 6koloogias kui ka evolutsioonis. Tdnaseks on epigeneetilised mehhanismid
kdige paremini uuritud taimedel. Kodige levinum mudeltaim epigeneetikas on Arabidopsis

thaliana kuna tema genoom on tdielikult sekveneeritud.

Antud t66 eesmirk on anda iilevaade sellest, mis on hetkeks teada epigeneetika valdkonnas ning
mis veel nduab selgitamist, keskendudes taimeuuringutele. Proovin leida vastused jargmistele
kiisimustele: millal algas epigeneetika areng; millised on epigeneetika pdhilised mehhanismid;

kuidas on epigeneetilised protsessid on seotud fenotiiiibilise varieeruvusega. Kirjeldan kuidas



mojutab looduslik epigeneetiline varieeruvus taimede kohanemist, reproduktsiooni ja

stressitaluvust.

Minu t66 on referatiivne ja ma otsin oma kiisimustele vastused kirjanduses.

Tanapéeval on epigeneetika uurimine viga populaarne ja voib julgelt 6elda, et epigeneetikal on

suur potentsiaal tulevikus.



3. Mis on epigeneetika?

Enam kasutatud epigeneetika definitsiooni formuleeris 1996. aastal Arthur D. Riggs: epigneetika
(kreeka emti— iile, viline) on teadus, mis uurib mitootiliselt ja meiootiliselt pdrandatavad

muutusi geeni funktsionaalsuses, mis ei ole seletatavad muutustega DNA jérjestuses. See
tdhendab, et epigeneetilised muutused séilivad somaatiliste rakkude mitootilistes jagunemisel ja
on voimelised paranduma jiargmistele polvkonnale (Haig, 2004; Robertson and Wolf, 2012;
Riggs et al, 1996).

Termini ,.epigeneetiline” defineerimine on niiid muutumas veelgi keerulisemaks, sest
isekordistuvad valgu {iksused, sama proteeiniahela kokkupakitud versioonid ehk ,,prioonid",
kuuluvad samuti sellesse valdkonda. Kuigi praeguseks ei ole prioone veel taimedes leitud, niditas
hiljutine uurimus, et Hsp90 pérssimine, millel on téhtis roll proteiinide pakkimises in vivo, v3ib

taimedes tekitada fenotiilibilist moju (Queitsch et al, 2002).

3.1. Epigeneetika ajalugu

Epigeneetika ajalugu on tihedalt seotud geneetika arengu ja evolutsiooni uuringutega. Algselt
defineeris see termin rohkem arengubioloogiat kui praegust epigeneetikat. Epigeneetika moiste
muutus aja jooksul palju ja erinevad teadlased kogu maailmas andsid epigeneetikale erinevaid
definitsioone. Epigeneetikast hakati tdsiselt rddkima 1960ndatel aastatel, kui oli piisavalt uuritud
ja selgeks saanud geneetiline kood. Mida rohkem teadlased uurisid organismide molekulaar
geneetilisi mehhanisme nagu replikatsioon, transkriptsioon ja translatsioon, seda enam tekkis
kiisimusi périlikkuse edastamisest jérglastele. Teadlased hakkasid kahtlustama, et piriliku
informatsiooni kandja ei ole mitte ainult DNA molekuli nukleotiidne jérjestus, vaid peab olema

midagi veel. (Haig, 2004; Vanyushin, 2013)

Termini ,,epigeneetika” pakkus esmakordselt vilja 1942. aastal inglise geneetik Conrad Hall
Waddington (Waddington, 1957). Vaib 6elda, et tinapidevane epigeneetika definitsioon périneb
Waddingtoni definitsioonist (Slatkin, 2009). Alguses oli see termin rohkem seotud
arengubioloogiaga kui praeguse epigeneetikaga kuna geenide funktsioon ja struktuur ei olnud
veel hasti uvuritud. Epigeneetika moistet kasutasid teadlased koigi arengu siindmuste

madramiseks, (stigoodist tdiskasvanud organismini). Teiste sOnadega, epigeneetikat kasutati



kdike regulatoorsete protsesside madramiseks. Waddington mdistis epigeneetika all protsessi,
kuidas geenid on seotud iimbritseva keskkonnaga organismi fenotiiiibi kujundamisel.

(Waddington, 1957; Haig, 2004; Vanyushin, 2013)

Viga oluline ldbimurre epigeneetika arengus toimus 1950-ndatel aastatel kui avastati
paramutatsioonid maisil (Chandler et al, 2000; Vedova and Cone, 2004). Uurimused aitasid
defineerida paramutatsioone ja seega ka paremini mdista epigeneetikat. Paramutatsioon (kreeka
para- 'ldhedal', lad mutatio- 'muutus') on kromosomaalne muutus, mis pdhjustab meiotiliselt
paritavat muutust geeni kontrollist. Nende muutuste tulemusena geeni funktsioon on allasurutud,
kuid mitte vaigistatud. Esimeseks korraks nididati, et just kromosoomid, mitte DNA jirjestus,
vOib toimida kui périlikkuse pohiiihik. Paramutatsiooni puhul ei muutu geeni nukleotiidne
jérjestus (tavalistes mutatsioonides kindlasti muutub). DNA primaarstruktuur ei muutu, muutub
ainult kromatiini struktuur ehk toimuvad epigeneetilised muutused (Chandler et al, 2000;

Vedova and Cone, 2004; Grant-Downton and Dickinson, 2005).

Samuti uuringud on ndidanud, et paramutatsioonis voivad geeni alleelid iildjuhul olla kolmes
erinevas variandis: paramutageenne alleel, mis mojutab teisi alleele, paramuudetav, mis muutub,

ja neutraalne, mis ei reageeri paramutageensele alleelile (Grant-Downton and Dickinson, 2005).

Uurimuse tulemused niitasid, et paramuteerunud organismi omadused ei vasta sellele, mis on
"sisse kirjutatud" nende genoomi. Paramutatsiooni puhul ilmneb suur kdrvalekalle Mendeli
geneetika seadustest. Paramutatsioonides reageerivad geeni alleelid omavahel (Chandler et al,

2000; Grant-Downton and Dickinson, 2005).

Pérast paramutatsioonide avastamist arvati kaua aega, et paramutatsioonid vdivad esineda ainult
taimedel. 2006. aastal avastati paramutatsioone ka loomadel, nimelt hiirtel. See on iiks koige

olulisematest avastustest epigeneetikas (Rassoulzadegan et al, 2006; Chandler, 2007).

1957. aastal kasutas inglise bioloog Thomas Henry Huxley epigeneetikat kui terminit, millega
vOib kirjeldada kudede ja organite diferentseerumist. Huxley defineeris epigeneetikat kui
,teadust organismi arenguprotsessidest” ( Huxley, 1956; Huxley, 1957). Huxley kasutas siigooti
arenguprotsessid epigeneetika tdomehhanismina: {ihest viljastatud rakust arenevad koik teised
organismi rakutiiiibid, mis omakorda moodustavad koed ja need omakorda moodustavad
organid. Diferentseerumise protsessis aktiveeruvad ithed geenid ja inaktiveeruvad teised geenid.

Oli selge, et DNA nukleotiidne jérjestus ei muutu kuid samal ajal ei olnud tedlastel vastust



kiisimusele: millised geneetilised faktorid reguleerivad geenide avaldumist. Hulkrakneorganism
koosneb erinevatest rakutiiiibidest (mis moodustavad erinevad koed organismis) ja selleks ajaks
oli juba selge, et igas somaatilises rakus on absoluutselt identne geenide komplekt. Teiste
sonadega, eri kudede/organite rakkude avalduvad erinevad geenikomplektid, kuigi nende
rakkude genotiilip on sama. Vastamata kiisimus oli jargmine: milline voi millised on
mehhanismid, mis kontrollivad rakus koikidest geenidest ainult teatud geenide avaldumist
selleks, et kujuneks vilja teatud rakutiitip (Haig, 2004; Vanyushin, 2013; Huxley, 1956; Huxley,
1957)?

Uus oluline avastus epigeneetikas oli tehtud 1987. aastal. Inglise molekulaarbioloogi Robin
Holliday hiipotees seisnes selles, et DNA enda biokeemiline modifitseerimine metiileerimise
kaudu voib olla oluline mehhanism geenide avaldumise kontrollis. Ensiitimide
metiiiilitransferaasid voivad osa geene inaktiveerida DNA promootorite CpG-jirjestuses
tsiitosiini metiileerimise kaudu. Need ensiiiimid on kindlate geenide poolt kodeeritud. Alates
Holliday avastusest késitletakse epigeneetiliste mehhanismidena peamiselt kahte — histoonide
modifitseerimist ja DNA metiileerimist, eriti oluline on just viimane. Seega vdib terminit
epigeneetika kasutada selleks, et kirjeldada erinevaid sisemisi faktoreid, mis mdjutavad
organismi arengut ilma DNA nukleotiidse jdrjestuse muutmiseta (Vanyushin, 2013; Holliday,

1990).

Ténapéeva epigeneetika vdimaldab paremini aru saada tingimustest, mis on vajalikud, et toimuks
individuaalne areng, et erinevates rakkudes saaks samal ajal toimuda erinevate geenide
aktivatsioon. Voib oelda, et epigeneetika kirjeldab voimalusi, kuidas saab toimida iihelt ja samalt
organismi  genoomilt ajalis-ruumiliselt erinev  geneetilise informatsiooni lugemine.
Epigeneetiline regulatsioon ehk epigeneetilised modifikatsioonid on olulised geeni avaldumises,
DNA duplikatsioonis ja rekombinatsioonis ning raku elutegevuse regulatsioonis, edasi organi
ning organismi arengus. Tdnapdeval epigeneetika teadmisi kasutatakse laialt meditsiinis ja
geneetikas nditeks transgeensete organismide abil mitmete meditsiiniliste kiisimuste

lahendamiseks. (Haig, 2004; Vanyushin, 2013; Chahwan et al, 2011)



4. Epigeneetilised mehhanismid

Epigeneetilised mehhanismid jagunevad kolmeks: DNA metiilatsioon (DNA metiileerimine),
RNA-ga seonduv vaigistamine (miRNA-d ja siRNA-d) ja histoonide modifikatsioon (Grant-
Downton and Dickinson, 2005).

4.1. DNA metiileerimine on esmane epigeneetiline marker

Uheks viisiks, kuidas organism geenide avaldumist reguleerib, on nukleotiidide keemiline
modifikatsioon ehk DNA metiilatsioon. DNA metiilatsioonil on oluline roll organismide rakkude
diferentseerumisel ja normaalsel arengul. DNA metiilatsioon on biokeemiline protsess, mille
kéigus tsiitosiini koosseisu liilitakse lisametiitilgrupp (-CH3), mille tulemusena moodustub 5-
metiiiiltsiitosiin. Reaktsiooni viivad lébi ensiilimid DNA metiiiiltransferaasid. Raku jagunemisel
voib selline DNA modifikatsioon edasi kanduda (Grant-Downton and Dickinson, 2005; Heinaru,
2012, p. 482-484). DNA metiilatsioon mingib olulist rolli geenide reguleerimises,
transposoonide tegevuses, kaitses vodra DNA vastu ning isegi konkreetse geeniavaldumise

mustri parimises (Rassoulzadegan et al, 2006).

DNA metiilatsioon taimedel on keerulisem kui teistes organismides. Taimedes DNA
metiileerimine toimub nii siimmeetriliselt molemal DNA ahelatel, kui ka asimmeetriliselt vaid
ithel kahest ahelatest. Siimmeetriliste saitide metiileerimine on taimedel levinum (Grant-
Downton and Dickinson, 2005). Siimmeetriline metiilatsioon piritakse DNA replikatsiooni ajal
hemimetiiiilitud jdrjestuste ndol. Seega annab see metiilatsioonimustrite malu, mis sisaldub

vanemlikus DNA-s ja juhib metiiiiltransferaaside aktiivsust (Bender, 2004).

Viimasel ajal oli tehtud suured edusammud taimede DNA metiilatsiooni mehhanismi
arusaamises. Uuritav mudeltaim oli Arabidopsis thaliana (just selle taime genoom on tdielikult
sekveneeritud ja hédsti uuritud). DNA metiilatsiooni protsessis on védga oluline roll DNA
metiiiiltransferaasidel. Taimedel on leitud vdhemalt kolm DNA metiililtransferaaside perekonda
ja tisna palju geene, mis neid kodeerivad. See on rohkem, kui teistel organismidel (Vanyushin,
2013). Arabidopsis thaliana puhul leidub mitu DNA metiiiiltransferaasi: Metl, Cmt3 ja Drm2.
Drm2 osaleb nii de-novo DNA metiilatsioonil kui ka DNA metiilatsiooni hilisemal

arengustaadiumil. Cmt3 ja Metl on peamised metiiiiltransferaasid taimede DNA metiilatsioonil.



Metiitiltransferaaside spetsiifilisus kujuneb DNA metiileerimise protsessi kdigus RNA abil.

(Grant-Downton and Dickinson, 2005; Vanyushin, 2013)

4.2. RNA-ga seonduv vaigistamine

4.2.1. Mikro-RNA

Mikro-RNA (miRNA) on mittekodeeriv RNA, mille suurus varieerub 17-25 nukleotiidini.
miRNA-d on iksikahelalised RNA molekulid, mis 10igatakse vélja viikestest
juuksendelastruktuuriga RNA prekursoritest (eellasmolekulidest) ning neil on voime blokeerida
nendega komplementaarse voi osaliselt komplementaarse messenger RNA (mRNA) avaldamist,
pohjustades viimase degradatsiooni vdi pidurdades translatsiooni. Translatsioon on mRNA-It,
kui matriitsilt koodi vahendusel valgu siintees. Seega, miRNA vaid moduleerib valgusiinteesi
toimumist rakus. miRNA osaleb transkriptsioonilises ja posttranskriptsioonilises geeni
avaldumise regulatsioonis RNA interferentsi abil. RNA interferents on geeni aktivatsiooni

takistamine viikeste RNA fragmentide (miRNA ja siRNA) abil. (Heinaru, 2012, p. 265-266)

miRNA-d ja siRNA-d on posttranskriptsioonilised regulaatorid, mis seonduvad messenger RNA
(mRNA) komplementaarsetele jarjestustele, vaigistades méarklaud-mRNA aktiivsust. miRNA on
kodeeritud taimede rakutuuma DNA-ga. miRNA on evolutsiooniliselt vana komponent
geeniavaldumise regulatsioonis. miRNA reguleerib mitmeid bioloogilise protsesse, nagu niiteks
organismi areng, rakkude kiire kasvamine ja diferentseerumine, signaalide edasikandmine,

apoptoos ja metabolism (Bartel, 2009; Bartel, 2004).
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Joonis 1. miRNA rada. (Grant- Downton and Dickinson, 2005)

4.2.2. siRNA

Viike interferentsi RNA (siRNA), on kaksikahelaline RNA molekul, mille pikkuseks on 20-25
aluspaari. siRNA-I on mitmeid rolle, kuid peamiselt osaleb ta RNA interferentsi (RNA1) rajal,
kus ta sekkub kindla nukleotiidse jdrjestusega geenide ekspressiooni, moodustades RNA-
indutseeritud geenivaigistamise kompleksi (RISC). siRNA-d pdhjustavad posttranskriptsioonilist
mRNA lagundamist ja selle tulemusena translatsiooni ehk valgu siinteesi ei toimu. RNA
interferentsi efektid voivad olla ka péaritavad. Taimedes RNA interferents levib siRNA transpordi

teel 14bi rakuseintes olevate plasmodesmide (Jones et al, 2001; Agrawal et al, 2003; Heinaru, p.

265-266, 2012).
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4.3. Histoonide modifikatsioon

Histoonid avastas 1884. aastal Albrecht Kossel. Histoonid on viiksed aluselised
kromosoomivalgud (koosnevad 102—135 aminohappest), mis on olemas eukariiootide tuumas.
Histoonid on positiivselt lactud nukleaarsed valgud, mis koosnevad funktsionaalselt erinevatest
"histooni kehast" ja "histooni sabast". Histoonid méédravad kromatiini (DNA ja valkude
kompleks) pdhistruktuuri moodustades nukleosoome (ellipsoidsed viikesed kehakesed) ning
osalevad DNA kokkupakkimisel, et DNA mahuks rakutuuma (lizuka and Smith, 2003; Heinaru,
2012, p. 217-218).

Taimedel ja loomadel on olemas viis peamist histoonide tiitipi: H1, H2a, H2b, H3 ja H4 (Grant-
Downton and Dickinson, 2005). Nukleosoomsed histoonid on H2a, H2b, H3 ja H4. H1 on
nukleosoomide vahelise alaga seonduv histoon. Nukleosoomi siidamik (ingl. nucleosome core)
on oktameerne histoonvalkude kogum. DNA on keritud timber histoonide oktameerse kompleksi
1,65 korda, mis lithendab esialgset pikkust umbes kuus korda. Nukleosoomi diameeter on 10 nm.
DNA on nukleosoomis negatiivselt superspiraliseerunud (Luger et al, 1997; Grant-Downton and

Dickinson, 2005; Bhasin et al, 2006). Joonis 2

Seega, kromatiin on DNA ja sellega seondunud valkude (histoonide) kompleks, millest
moodustuvad kromosoomid (Grant- Downton and Dickinson, 2005). Mitoosi ajal toimub
kromatiini kondenseerumine kromosoomideks, et tagada genoomi diget jaotumist tiitarrakkude
vahel. Samuti aitab kromatiin kaitsta DNA-d kahjustuste eest nagu nditeks UV-kiirgus voi

kemikaalid. Lisaks sellele aitab ka kontrollida geeni avaldumist ja replikatsiooni (Cairns, 2009).

Kromatiini moodustumisel on véga tédhtis roll histoonide modifitseerimisel. Suurem osa
modifikatsioone esineb just histoonide '"sabadel", mis on modifitseerijatele kergemini
kittesaadavad. Samuti modifitseeritakse ka histoonide "keha" aminohappeid (lizuka and Smith,

2003; Kouzarides, 2007).

12



1.
Heterogeenne

kromosoomi tuuma —a s d
- b P elomeen LOon
moodustumine  membraan & & piirk

P ST 2 Q,'.,&"'
- > } eukromatiin
heterokromatiin — 2% u'" ]
£

~~*~“tsentromeeri piirkond

Nukleosoomi

H1 histoon
nukleosoom

* Nukleosoomide —
paigutumine % @% : %@% %‘%
hele joonele "3, B Q.- B0 09
s S5\ 8 @ &9

4. Histooni , histooni
oktameer . £hi B oktameer

. 146 bp pikkune > Nukleosoom
e~ _DNA kenitud

A 1,65 nngi imber
siiiee=ti? histoonse oktameen

o
-

Joonis 2. Kromatiini struktuur: kromosoomist nukleosoomini ja histoonini. (Grant- Downton and

Dickinson jargi, 2005)

Samal ajal voib toimuda iihel histoonil mitu modifikatsiooni ja need kombinatsioonid
moodustavad niinimetatud histooni koodi. Uuringud niitasid, et erinevad modifikatsioonid

mangivad suurt rolli geenide regulatsioonis (Strahl and Allis, 2000; Jenuwein and Allis, 2001).
Seega, histoonide modifikatsioonide tottu muutub kromatiini struktuur. See omakorda viib

parandatavatele muutustele, mis mdjutavad geeni transkriptsiooni. Histoonide modifikatsioonid

maédravad tihti seda, kas geenid on aktiivsed voi ei ole (Vanyushin, 2013).
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5. Epigeneetilise protsessi pohimaoisted

Leidub kolm podhilist signaalide rithma, mis on vajalikud stabiilselt parandava epigeneetilise
seisundi vélja kujunemiseks. Need on: epigenaatori signaal (ingl. ,,Epigenator”), epigeneetiliste
protsesside alustaja ehk initsiaatori signaal (ingl. ,,Epigenetic Initiator”) ja epigeneetiliste

protsesside sdilitamise signaal (ingl. ,,Epigenetic Maintainer”) (Bergeret al, 2009).

Epigenaator

Epigeneetiline fenotiilip liilitakse sisse tdendoliselt seoses muutustega raku iimbritsevas
keskkonnas. Epigenaatori signaali vOib defineerida kui ekstratsellulaarse signaali, mis tuleb
keskkonnast (nditeks temperatuuri muutumine). Joudes rakku, epigenaatori signaal liilitab
rakusisest epigenaatori, mis omakorda aktiveerib initsiaatorit. Ténaseks kdige paremini uuritud
epigenaatori signaalide ndide on paramutatsioon taimedel, mis on seotud temperatuuri

muutustega (Berger et al, 2009).

Epigeneetilise protsessi alustaja- initsiaator

Epigeneetilise protsessi alustaja madrab kromosoomil piirkonda, kus peab kujunema
epigeneetiline kromatiini seisund. Epigeneetilise protsessi alustajaks voib olla nditeks DNAga
seonduv valk vdi mittekodeerivad RNAd. Initsiaator on piisav faktor selleks, et taimerakus

hakkasid toimuma epigeneetilised fenotiiiibilised muutused (Bergeret a/, 2009).

Epigeneetilise protsessi siilitamine

Epigeneetilise protsessi sdilitamise signaal toetab epigeneetilise kromatiini seisundi. See signaal
vOib toimida mitmel viisil, nagu niditeks DNA metiilatsioon, histoonide modifikatsioon ning
histoonide varieerumine. Epigeneetilise protsessi sdilitamise signaalid voivad todtada erinevates
kromosoomide piirkondades, kus nad on mobiliseeritud epigeneetilise protsessi alustaja poolt.
Séilitamise signaalide koige olulisemaks funktsiooniks on kromatiini modifikatsioonide

sdilitamine ja nende edastamine jargmisele pdlvkonnale (Bergeret al, 2009).
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Joonis 3. Epigeneetiliste protsesside rada (Berger et al, 2009).
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6. Kuidas moista looduslikku epigeneetilist varieeruvust

Selleks, et moista looduslikku epigeneetilist varieeruvust tuleb kdigepealt aru saada, mis on
epialleelid. Epialleelid on DNA jarjestusest mittesdltuvad varieeruvused, mis on mdjutatud
keskkonna ja geneetiliste faktorite poolt (vt. lisa) (Richards, 2008). Avalduvate geenide
valikuliste komplektide tdttu eri rakutiilipides kujunevad erinevad epigenotiiiibid, mis avalduvad

epifenotiilibina (Heinaru, 2012, p. 705).

Richards klassifitseerib epigeneetilist varieeruvust kolme erinevasse kategooriasse: kohustuslik,
holbustatud ja puhas. Antud jirjekorras kajastavad nad soltuvuse vdhenemist geneetilisest
informatsioonist. Kohustuslik epigeneetiline varieeruvus néitab iihest vastavust genotiilibi ja
epigenotiilibi vahel. Samas, holbustatud (osaliselt iseseisva) ja puhta (tdiesti sOltumatu)
epigeneetilise varieeruvuse puhul on geneetilise ja epigeneetilise informatsiooni lahknemine

voimalik. (Richards, 2008)

Oma artiklis ,,Population Epigenetics” jareldas Richards, et kdik epigeneetilised mehhanismid
tootavad geneetilise informatsiooni osalusega, kuid samas ei saa genotiilibi abil méiirata
epigeneetiliste protsesside seisundit (Richards, 2008). Jareldustes oli ka mote sellest, et

keskkonna tegurid mdjutavad epigeneetilist varieeruvust. Joonis 4.

Tanaseks on teada, et moned epigeneetilised protsessid ei kao uues pdlvkonnas, vaid paranduvad
ihest polvkonnast teise (Jablonka and Raz, 2009). Samuti on arusaadav, et looduslik varieeruvus
eksisteerib mitte ainult DNA nukleotiidses jirjestuses vaid ka epigeneetilisel tasemel (Vaughn et
al, 2007). Veel on selge, et epigeneetiline varieeruvus voib tekitada parandavaid varieeruvusi
taimede fenotiilibis (Johannes et al, 2009). Samuti on piranduvad epigeneetilised

modifikatsioonid seotud keskkonna teguritega (Verhoeven et al, 2010).

Herrera ja Bazaga uurisid loomulikku epigeneetilist varieeruvust Viola cazorlensis taimede
populatsioonis. Uuriti indiviide 14 populatsioonist analiilisides kdigepealt nende DNA-
metiilatsiooni. Oma katsete tulemustest jareldasid nad et: epigeneetilised varieeruvused on
seotud populatsioonide mitmekesisusega. Samuti on epigeneetilistel varieeruvustel oluline roll
populatsioonide adaptatsioonis. Seega, looduslikud epigeneetilised varieeruvused méngivad

olulist rolli evolutsioonis (Richards et al, 2010; Herrera and Bazaga, 2010).
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Joonis 4. Loodusliku epigeneetilise varieeruvuse allikad. (Richards, 2008)
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7. Mudeltaimed epigeneetikas

7.1. Arabidopsis thaliana- harilik miiiirlook

Arabidopsis thaliana kogu genoom on sekveneeritud ning taim on véga levinud molekulaarse
biotehnoloogia ja geneetika uuringute objekt. Palju on Arabidopsis thaliana't kasutatud selleks,

et uurida epigeneetilisi mehhanisme.

Naiteks Kooke ja teised (2015) uurisid missugust rolli méngib epigeneetiline varieeruvus kiiresti
muutuvates keskkonna tingimustes. Oletatakse, et epigeneetiline varieeruvus, tinu oma
kergemale iimberpoordumisele, soodustab taime fenotiiiipilist plastilisust. Autorid leidsid
ulatuslikku epigeneetilist varieeruvust taime kasvus ja morfoloogias sdltuvalt kasvukoha
tingimustes. Nende tulemused nditasid, et epigeneetika panustab oluliselt taime kasvu,

morfoloogia ja plastilisuse varieeruvusse, eriti stressi tingimustes (Kooke et al, 2015).

7.2. Dactylorhiza majalis, Dactylorhiza traunsteineri ja Dactylorhiza ebudensis

Ovidiu Paun ja teised (Paun et al, 2010) uurisid Orhidaceae loomulikku epigeneetilist

varieeruvust.

Kasutati kolme liiki: D. majalis, D. traunsteineri ja D. ebudensis. Liikide geograafiline asukoht
ja okoloogilised tegurid erinesid. Kasutades erinevaid uurimisviise, mis andsid sama tulemuse,
mdisteti, et taimede epigenoom skaneerib tapselt madratud epilookusi valiku lahknemise jirgi,
mis on seotud keskkonnategurite muutustega, eriti vee kéttesaadavuse ja temperatuuri
muutusega. Stabiilne epigeneetiline lahknemine ja varieeruvus méngib liikidel olulist rolli

okoloogiliste ja keskkonnategurite pideval muutumisel (Paun et a/, 2010).

Uuringute tulemused néitasid, et lisaks arengu kontrollimisele ja geeniekspressioonile on
epigeneetilistel protsessidel veel vdga olulised funktsioonid. Epigeneetiline varieeruvus aitab

liikkidel kiiresti kohaneda muutuva keskkonnaga (Paun ef al, 2010).

Ka méngivad epigeneetilised varieeruvused olulist rolli evolutsioonis, nad aitavad hoida
fenotiitipide mitmekesisust. Epigeneetilised protsessid on side geneetika ja keskkonna vahel

(Paun et al, 2010).
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Viidetakse, et epigeneetikat ja evolutsiooni uurides tuleb enam pdorata tdhelepanu tervikliku

fenotiilibi kujunemisele (Paun et al, 2010).
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8. Epigeneetika roll taimede adaptatsioonis

Epigeneetika holmab meiootiliselt ja mitootiliselt stabiilseid muutusi geeniekspressioonis, mis ei
pohine DNA jérjestuse muutumisel vaid kitkevad protsesse, mis mojutavad DNA pakendamist
(kromatiini struktuuri) (Boyko and Kovalchuk, 2008). Kromatiini struktuur muudab seejérel
DNA kittesaadavust transkriptsiooni faktoritele ja mdjutab geenidevoimet avalduda (Gilbert and
Wallrath, 2011). Kuigi usutakse, et osaliselt epigeneetilised protsessid arenesid selleks, et
genoomi kaitsta transposoonide (DNA liikuv element) ja retroviiruste eest (Johnson, 2007),
méngivad epigeneetilised protsessid tdhtsat rolli raku diferentseerumises ja arengus ning on

ilmselt vastutavad paljude kéitumise ja fenotiitipse plastilisuse aspektide eest (Scott, 2001).

Epimutatsioonid vdivad luua pédrandatavaid epialleele, mis on epigeneetika vasted alleelidele
geneetikas. Epialleelid saavad tekkida tdnu metiilatsiooniveadele (Peter, 2011; Vanyushin and
Ashapkin, 2011), de novo metiilatsioonile (Law and Jacobsen, 2010) ning muudele kromatiini
remodelleerimise faktoritele (Gilbert and Wallrath, 2011) v&i neid voib esile kutsuda teatud

keskkonna &rritus (Angers et al, 2010).

Kuigi epigeneetiline variatsioon vOib esineda geneetilise varieeruvuse puudumisel, saab
geneetiline mitmekesisus mdjutada epigeneetilist variatsiooni ja epimutatsioonide kiirust mitmel
viisil. Nditeks varieeruvus metiileeritavate tsiitosiinide olemasolu (Feinberg and Irizarry, 2010),
transposoonid (Parisod et al, 2010; Mirouze and Paszkowski, 2011; Furner and Matzke,2011),
viikse RNA tootmine (Zhai ef al, 2008) ning histoonide modifikatsiooni ja kromatiini struktuuri
kontrollivad geenid (Gilbert and Wallrath, 2011) kdik need protsessid voivad mojutada geeni
epigeneetilist vaigistamist. Seega looduslik valik voib otseselt tootada generatsioonidevaheliselt
parandatavatel epialleelidel vdi toimida DNA poliimorfismi kaudu, mis mdjutab epigeneetilist
seisundi. Epigeneetiline variatsioon voib olla mérkimisvaddrne fenotiilipse varieeruvuse allikas
ning seega voib mingida olulist rolli keskkonnamuutustele kohastumisel. (Robertson and Wolf,

2012)

Lihtne hiipoteetiline stsenaarium illustreerib vdimalust, kuidas adaptiivne fenotiilipne
evolutsioon vdib tekkida epigeneetilise modifikatsiooni kaudu isegi kui populatsioon on
geneetiliselt homogeenne (Joonis 5). See ndide illustreerib, kuidas keskkonna poolt esile

kutsutud fenotiitipne muutus voib olla epigeneetiliste mehhanismide kaudu vahendatud. Sellisel

20



juhul voib toitainete stress pohjustada fenotiilibilist variatsiooni populatsioonis, mis on muidu

geneetiliselt homogeenne. (Robertson and Wolf, 2012)

Ténapédevane evolutsiooniteooria pShineb juhusliku geneetilise mitmekesisuse parilikkusel ehk
tunnuste iilekannel vanematelt jarglastele. Seoses sellega, viimati on olnud elav arutelu kas
evolutsiooniteooria vajab uuendust epigeneetika valguses (Jablonka and Lamb, 2008; Kalisz and
Purugganan, 2004; Jablonka, 2009; Richards et a/, 2010; Pigliucci, 2007). Selleks, et hinnata
epigeneetika tdhtsust evolutsiooniprotsessis, on esiteks vaja ndidata, et epigeneetiline varieeruvus
on olemas metsikutes populatsioonides, ja teiseks, et see varieeruvus on seotud fenotiilipse
varieeruvusega, mis on valiku all. Jargmiseks, on vaja kindlaks teha, milline epigeneetiline

variatsioon on generatsioonidevaheliselt pidrandatav. (Robertson and Wolf, 2012)

8.1. Generatsioonidevaheline plastilisus stressi tagajirjel

Epigeneetilised  mehhanismid  vdivad  méngida  tdhtsat rolli  keskkonnamdjude
reageerimiseplastilisuses (Bastow et al, 2004) ja neid on pdhiliselt uuritud taimede
stressireaktsioonide kaudu. Stressiga toimetulekuks niitavad taimed, paiksete organismidena,
tihti kdrget fenotiilipse plastilisuse taset. Stressi kogemine kutsub tulevikus taimes esile kas
korgemat vastupanu vO1 kiiremat reaktsiooni vastavale stressile, vOib olla iihendatud
epigeneetiliste markeritega, mis aktiveerivad stressiga seotud geenide transkriptsiooni (Bruce et
al, 2007). Mdnedel juhtudel on ndidatud, et stressi mdlu kandub iile vanemate generatsioonilt
stressivabalejirglaste generatsioonile (Bruce et al, 2007), eeldatavalt selleks, et valmistada

jarglased ette keskkonnaks, mis sisaldab samu stressitegureid (Bossdorf ez al, 2008).

Kaks wuvuringut on sidunud epigeneetilist varieeruvust stressi fenotiilipide tilekandmisega
vanemate generatsioonilt stressivabade jarglastele. Mimulus guttatus reageeris simuleeritud
herbivoori stressile (lehekahjustusele) kasvatades trihhoome lehtede alakiiljel, mis on tiiiipiline
reaktsioon rohusodjate tulevikus eemalepeletamiseks. Reaktsioon oli seotud teatud geeni
(MgMYBMLS) epigeneetilise allareguleerimisega (Robertson and Wolf, 2012). See
epimutatsioon pdriti stressivabade jéirglaste poolt, kes vorreldes kontrolltaimedega nditasid

samuti suurendatud trihhoomide kasvu (Scoville et al, 2011).
Teises to0s vorreldi kogu genoomset DNA metiilatsiooni profiili Taraxacum officinale
kontrollindiviidide ja nende taimede vahel, mis olid keemiliselt toddeldud simuleeride herbivoori

vOi patogeeni mdjutust. Méarkimisvddrsed metiilatsiooni muutused genoomis olid tuvastatud
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stressis, kdngus fenotiiiipidega taimedel. Stressi fenotiiitip nagu ka enamik metiilatsiooni muutusi,

pérandati edasi kolme generatsiooni jooksul (Verhoeven et al, 2010).

Samas t06d oli ndidatud, et aseksuaalsete taimede geneetiline monomorfsus teeb nendest
ideaalse stisteemi, et demonstreerida keskkonnategurite moju epigeneetilisele paritavusele

(Verhoeven et al, 2010).

Muud uuringud on sidunud 6koloogiliselt olulised epigeneetilised reaktsioonid stressiteguritega.
Nende seas on globaalne hiipometiilatsioon raskmetallidega mojutatud kanepis (Cannabis sativa)
(Aina et al, 2004), poua poolt pohjustatud metiilatsiooni muutused riisis (Oryza sativa), mis
oletatavalt vdivad tdsta pduataluvust (Wang et al/, 2011) ja kromatiini modifikatsioon

pikaajalises kuumastressis olevas Arabidopsis thaliana (Pecinka et al, 2010).

8.2. Metiilatsiooni varieeruvus looduslikes populatsioonides

Moistmaks epigeneetiliste muutuste rolli taimede kohastumisel, on vaja mdista looduses esineva
epigeneetilise varieeruvuse esinemist ja struktuuri (Richards et al/, 2010; Richards and Wendel,
2011). Siiani on vaid mdned uuringud 1dbi viidud looduslike populatsioonidega, kuid tddriistad
nagu nditeks amplifitseeritud fragmentide pikkuspoliimorfismid (AFLP-d), mis on muudetud
selleks, et avastada erinevusi tsiitosiinide metiilatsioois (metiilatsiooni tundlik AFLP; MSAP), on
voimaldanud kvantifitseerida epigeneetilist varieeruvust, et jouda kaugemale laborist ja
mudelorganismidest (Robertson and Wolf, 2012). Uhes uuringus, mis seda tehnikat kasutas,
nditasid Herrera ja Bazaga (2011), et looduslikes kannikese (Viola cazorlensis) populatsioonides
indiviidide nii MSAP epigenotiiiibid kui ka AFLP genotiilibid on kooskdlas pikaajalise

herbivooria tasemega.

Teine oluline empiiriline vaatlus on see, et tagasipéorduvad epimutatsioonid on palju
sagedasemad kui tagasipodrduvad nukleotiidide mutatsioonid (Becker ef a/, 2011). Seda voib
seletada korge epimutatsiooni kiirusega mdnedes saitides ja asjaolule, et individuaalsel tsiitosiinil
on ainult kaks voimalikku olekut (metiileeritud ja mitte-metiileeritud), samas kui nukleotiididel
voib olla neli erinevat olekut. Tagasipoordumiste midr on oluline epigeneetika kaasamiseks
populatsioonigeneetika mudelitesse. Lisaks hdlbustavad sagedased tagasipodrdumised kahe
fenotiiiibi vahel edasi-tagasi liikumist, mis voib olla kasulik, kui keskkond kdigub kahe eri oleku

vahel. (Robertson and Wolf, 2012)
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Sarnaselt nukleotiidide mutatsioonidele, on epimutatsioonidel potentsiaal olla kas kasulik,
neutraalne voi kahjulik. Stabiilses keskkonnas, kus enamik indiviide on hésti kohastunud, véivad
mutatsioonid vdi epimutatsioonid tdendoliselt vihendada indiviidi kohasust, luues geneetilise voi

epigeneetilise koormuse. (Robertson and Wolf, 2012)

Kuid selleks, et moista epigeneetilise koormuse moju vorreldes geneetilise koormuse mdjuga,
vajame paremaid hinnanguid selle kohta, kuidas nii périlikud kui mitteparilikud epimutatsioonid
mdjutavad kohasust. Erinevalt stabiilsele keskkonnale, voivad ajaliselt voi ruumiliselt muutuvas
keskkonnas mutatsioonid vo&i juhuslikud epimutatsioonid olla kasulikud. Olles silmitsi
ettearvamatute keskkonnategurite koikumistega generatsioonide vahel, vOimaldavad osades
jarglastes olevad epimutatsioonid indiviidil toota erinevate fenotiilipidegajirglasi. Kuna
epigeneetilised mehhanismid vdimaldavad tdenéoliselt sagedasemat vaheldumist kahe alleelse
oleku vahel kui geneetilised mehhanismid, vdivad epigeneetilised mehhanismid olla soodustatud
neil tunnustel, mis mojutavad ellujdédmist muutuvas keskkonnas. (Becker et al, 2011; Lachmann

and Jablonka, 1996)

Mudelid on samuti uurinud périlike, keskkonna poolt pdhjustatud epimutatsioonide
(generatsioonidevaheline plastilisus) adaptiivset tahtsust vorreldes puhtalt geneetilise voi puhtalt
plastilise (keskkonna poolt pohjustatud, kuid mitte generatsioonidevaheline) fenotiiiibi
midramise strateegiaga (Jablonka et al, 1995). Jablonka et al. (1995) pakub, et
generatsioonidevaheline plastilisus on keskmine, plastilise ja geneetilise strateegia vahepealne,

strateegia.

Keskkonnamuutuste muster ja sagedus teeb tdenéoliselt kindlaks, millal generatsioonidevaheline
plastilisus on kasulik (Shea et al, 2011; Lachmann and Jablonka, 1996; Jablonka et al/, 1995).
Kui keskkond muutub podlvkonna jooksul sageli, ei tundu  generatsioonidevahelisest
plastilisusest olevat mingit kasu. Samuti, kui see piisib stabiilsena sadu pdlvkondi,
fikseeriksvalik tdendoliselt ainsa geneetiliselt méddratud fenotiiiibi enne kui keskkond muutuks.
Kui aga keskkond piisib stabiilne mdne pdlvkonna jooksul nii, et vanema keskkond ennustab
jarglase keskkonna moningase tidpsusega, voib olla kasulik parida vanema fenotiiiip selle asemel,

et tugineda arengu juhtimisel keskkonna signaalidele. (Lachmann and Jablonka, 1996)
Epigeneetika evolutsiooniteooriasse iihildamisel on tehtud maéarkimisvédrseid edusamme kuid
mitu teadussuuna on veel uurimata. Niiteks on tdiendavaid teadusuuringuid vaja, et mdista miks

moned saidid on viga epimuutlikud, samas kui teised on stabiilsemad. Veel on viga véihe teada
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loodusliku epimutatsiooni kiiruse kohta fenotiilipsel tasandil ning fenotiilipi mdjutavate

epimutatsioonide generatsioonidevahelisest stabiilsusest. (Robertson and Wolf, 2012)

Moistmaks epigeneetika rolli taimede kohastumisel, on vaja koostd6dd molekulaarbioloogide ja
evolutsiooniliste 6koloogide vahel, et kombineerida populatsioonigeneetilist informatsiooni
mudelitesse ja teooriasse. Kiire edasiliikumine epigeneetika valdkonnas jiatkab meie
arusaamakujundamist mehhanismide kohta, mis kontrollivad ja loovad fenotiilipset varieeruvust

ning modjutavad evolutsiooni. (Robertson and Wolf, 2012)
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Joonis 5. Hiipoteetiline ndide epigeneetiliselt esilekutsutud fenotiiiipsest variatsioonist keskkonnastiimuli
tottu. Vanemate generatsioonis puutub looduslik taime populatsioon kokku toitainete stressiga, mis toob
esile fenotiilipse plastilisuse, millel on epigeneetiline péritolu. Uus keskmine kaldub viiksemate
fenotiilipide poole, mis vajavad edukaks paljunemiseks madalamaid toitainete tasemeid. Adaptiivne

fenotiitipne tunnus on jareltulija poolt pdritav nagu on ka sellega seotud epigeneetilised markerid.

(Robertson and Wolf, 2012)

24



9. Taime stressireaktsiooni epigeneetiline kontroll

Bioloogilised organismid on pidevas kokkupuutes vilikeskkonnast tulenevate arritustega, mida
kutsutakse stressiteguriteks ning on vdimelised looma mehhanisme kaitseks ja adapteerumiseks.
Stressiteguritel on kdige olulisem ja peamiselt negatiivne mdju organismi kasvule, arengule ja
paljunemisele (Arnholdt-Shmitt, 2004; Madlung and Comai, 2004). Sageli médrab see liigi
levikuala ja veelgi olulisemalt, pdhjustab populatsioonidele selektiivse evolutsioonilise surve
(Doroszuk et al, 2006). Vastavalt nende loomule vdib stressitegureid jagada sisemisteks, nditeks
vabade radikaalide produktsiooni raku metabolismi ajal, ja vélisteks, mida voib vastavalt
abiootilisele ja biootilisele olemusele omakorda kahte gruppi jagada (Madlung and Comai,

2004).

Stressi moju minimeerimiseks saab rakendada kolme erinevat strateegiat. Nendeks on taluvus,
vastupanu ja véltimine vdi 10puks pdgenemine. Ténu paiksele eluvormile on taimede kdsutuses
olevad mehhanismid piiratud taluvuse, vastupanu ja véltimisega. Uute tunnuste genereerimine,
millele jargneb adaptiivsete omaduste valik, kujutab endast pikaajalist ellujdémisstrateegiat.
Erinevalt loomadest, kes saavad aeglast evolutsiooni kiirust kompenseerida pdgenemise voi
piiratud stressiga kokkupuutumisega, on taimedel vaja tdhusat lithiajalist strateegiat, mis pohineb
olemasoleva geneetilise informatsiooni manipuleerimisel. Need strateegiad sisaldavad taime
homoostaasi muutmist somaatilise kasvu ajal (Shinozaki et al, 2003; Sung and Amasino, 2004)
ja périlikke voi generatsioonidevahelisi muudatusi geeniekspressioonis (Whitelaw and Whitelaw,
2006). Viimasena nimetatud muudatused voivad tekkida ilma algse DNA jérjestuse muutmiseta

ning neid nimetatakse epigeneetilisteks (Boyko and Kovalchuk, 2008).

Epigeneetilisi muudatusi on voimalik saavutada mitmel vastastikku sdltuval tasemel, sealhulgas
DNA jirjestuse tagasipodrduv metiilatsiooni, histoonide modifikatsiooni ja kromatiini
remodelleerimisega (Wagner, 2003; Vanyushin, 2006). Kd&iki neid voib reguleerida mitmete
fiisioloogiliste ja arenguliste drritustega ning lopuks stressiga. Viliste ja siseste mojutegurite
spekter, mida organism enda eluaja jooksul kogeb, voib geeniekspressioonis viia eriliste
muutuste tekkele, mida voib epigeneetiliselt (ilma DNA struktuuri muutmata) fikseerida ja

jérglastele edasi kanda, luues epigeneetilise milu. (Boyko and Kovalchuk, 2008)

Geeniekspressiooni muudatuste sdilimine prokariiootsetes ja eukariiootsetes organismides iile
mitme raku polvkonna on histi dokumenteeritud (Bender, 2004). Fakt, et polvkondadevahelised
muutused DNA metiilatsioonis on sagedamini nidhtavad taimedes kui loomades (Takeda and

Paszkowski, 2006), on kooskolas taimede paikse eluviisiga. Erinevalt loomadest, taimedel
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reproduktiivsed organid arenevad hilisemas faasis, mis vdimaldab elu jooksul kogunenud

epigeneetilise milu edasikandumist jargmistele pdlvkondadele (Boyko and Kovalchuk, 2008).

Boyko ja Kovalchuk viidavad, et indutseeritavad epigeneetilised muudatused vdivad juhtida
genoomi evolutsiooni ja kujundada taimede genoomi. DNA jérjestuse modifikatsioon valikulise
tslitosiini metiilatsiooni kaudu méngib olulist rolli kui stabiilne epigeneetiline tunnus
parandumises taimedes. Hoolimata nende pdorduvusest on muutused DNA metiilatsioonis {lisna

stabiilsed ning neid edastatakse sageli iile mitme pdlvkonna. (Boyko and Kovalchuk, 2008)

Périlike stressi mdlestuste adaptiivne roll sai hiljuti toetust vaatluste poolt, mis nditasid, et
taimede kokkupuude biootiliste (haigustekitaja) vOi abiootiliste (sool) stressiteguritega viib
globaalsete muutusteni genoomi stabiilsuses ja metiilatsioonis ning pdhjustab ka

vahetute jirglaste kdrgenenud taluvuse eelnevalt pdhjustatud stressile (Boyko et al, 2007).

Kokkuvdttes voib oelda, et epigeneetiline kontroll taime reaktsiooni iile stressile on keerukas
ndhtus. Epigeneetilised muudatused ei esine ainult taime kokkupuutel stressiga vaid pohjustavad
mitmeid muutusi geeniekspressioonis, mis vdivad kesta iile mitme pdlvkonna. Mitmed
epigeneetiliselt vahendatud muudatused, mida pdhjustab reaktsioon stressile, voivad pohjustada
epialleele ja paramutatsioone, mis voivad populatsiooni jddda mitmeteks pdlvkondadeks, viies
taimede Okotiilipide lahknemiseni. Epigeneetilised markerid vdivad seega reguleerida geeni
evolutsiooni stressi poolt suunatud viisil, mis voimaldab uute adaptiivsete alleelide kiiret teket

geneetilistel ja epigeneetilistel tasanditel. (Boyko and Kovalchuk, 2008)

26



10. Epigeneetika eesmiirgid tulevikuks

Edasises t60s tuleb seondada koik epigeneetilised protsessid, mis ei lange kokku Mendeli
parilikkusseadustega nagu niiteks paramutatsioon, populatsioonide geneetilisteks mudeliteks.
Molekulaar geneetikute ja geneetikute koostod aitab tulevikus hinnata, kuidas epigeneetilised
varieeruvused mdjutavad genoomi stabiilsust, rekombinatsioone ja mobiilsete elementide ehk

transposoonide aktiivsust- faktoreid, mis kujundavad evolutsiooni. (Richards, 2008)

Grant-Downton ja Dickinson (2005; 2006) viidavad, et lisaks sisemisele huvile
molekulaarbioloogia vastu, vajalik ka epigeneetiline perspektiiv taimede evolutsiooni,
siistemaatika, populatsioonibioloogia ja looduskaitse osas. Arvatavasti mojutab ,,epigeneetiline

revolutsioon" tulevikus nendes valdkondades motlemist.
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11. Kokkuvote

Epigeneetika on teadus organismide paritavatest omadustest, mis ei ole seotud muutustega DNA

nukleotiidjérjestustes vaid vdivad olla kaudselt kodeeritud genoomis.

Kolm paremini teadaolevat mehhanismi epigeneetikas on DNA metiilatsioon, histoonide
modifikatsioon ja RNA-ga seonduv vaigistamine miRNA ja siRNA abil. DNA metiileerimine on
eriti oluline, sest see kontrollib kd&iki geneetilisi funktsioone: DNA replikatsioone,
rekombineerumist, parandamist, transkriptsiooni ja samas mingib olulist rolli geenide
reguleerimises. Epigeneetiline périlikkus erineb traditsioonilisest périlikkuse mdistest.

Epigeneetilised mutatsioonid on sagedamad ning on tagasipdodratavad.

Epigeneetilised mehhanismid on olulised taimede kohanemises keskkonnale. Véga sageli on
need protsessid omavahel seotud vOi isegi osaliselt iiksteist asendavad. Epigeneetiline
varieeruvus on oluline varieeruvuse allikas Okoloogiliselt olulistes protsessides nagu
reproduktsioon ja stressitaluvus. Looduslik epigeneetiline varieeruvus on véga oluline taimede

fenotiitibi madramisel.

Epigeneetilised looduslikud varieeruvused méngivad olulist rolli populatsioonide evolutsioonis,

nad aitavad hoida fenotiilipide mitmekesisust.
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12. Summary

The importance and role of epigenetic variation in modern science of plants

Epigenetics is a science of inheritable organism properties that are not associated with changes in
the DNA nucleotide sequence but can be indirectly encoded in the genome. Epigenetic variations

are caused by environmental factors that switch genes on and off and affect how cells read genes.

The most known three epigenetic mechanisms are: enzymatic DNA methylation, the histone
modifications and gene silencing mediated by small RNAs (miRNA, siRNA), each of which
alters how genes are expressed without altering the underlying DNA sequence. Epigenetic
mechanisms are important in plant responses to the environment in natural populations. Very

often all these processes are interconnected or even partially interchangeable.

DNA methylation is a process by which methyl groups are added to DNA. DNA methylation is
the primary epigenetic mark and it is especially important, because it controls all genetic

functions: DNA replication, recombination, repair, transcription and others.

The main question is: how does the natural epigenetic variation affect the adaptation of plants? It
is clear however, that both heritable and non-heritable epigenetic variation is an important source
of variance in ecologically important traits such as reproduction and stress tolerance. Also,
epigenetic variation may be controlled by environmental variation and/or genetic variation, or it
may be independent of both. Natural epigenetic variation is very important in shaping the
phenotype of plants, too. At the same time, epigenetic variation can affect evolution when

epigenetic changes are heritable.
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15. Lisad

Moisted

Epialleelid- DNA jirjestusest mittesdltuvad varieeruvused, mis on mojutatud keskkonna ja

geneetiliste faktorite poolt.

Epigeneetiline- fenotiiiibi muutused, mis tulenevad geenide aktiivsuse ajalise ja ruumilise

kontrolli geneetilistest ja eksogeneetilistest tegutitest ja mehhanismidest.

Epigeneetilised tunnused- konkreetse genotiilibi pdhjal vdib moodustuda hulk epigeneetilisi

tunnuseid, mis sugurakkudega jirglastele edasi ei parandu.

Epigenoomika- genoomi tasandil toimuv keskkonnatoimelise muutlikkuse (metiiiilimine,

heterokromatinisatsioon) uurimine.

Epigenoomne- epigeneetilistest modifikatsioonidest tingitud genoomiviline seisund voi

protsess.
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