TEKSTI JA KUVAT: JOHANNA VIITANEN

Hevosen varikartta

Hevosen varikartta tarkentuu vuosi vuodelta. Uusia DNA-testeja tulee markkinoille vuosittain.
Varit raivaavat polkuja myos terveyttd, sairauksia ja suorituskykya setvivalle tutkimukselle.
Mitd uutta niista on selvinnyt viime vuosina?

mistd pitkddn. Erikoisuuksia on palvottu ja
vihattu, ja hevosen kesytyksen jalkeen ne
ovat tuottaneet omistajilleen selvad rahaa.

Valkoinen hevonen on ollut symboleista
kenties vakevin. Arktisen Siperian jakuuteille
auringonsateet olivat "valkoisen hevosen han-
tdjouhia” Intian vedalaiset pitivat valkoista orit-
ta totemieldimend, jonka ruhoa - tai ainakin
sen osaa — he kayttivat uhrijuhlan jalkeen he-
delmallisyysriitteihin.

Varit pysyvat taiteen, uskomusten ja tarujen
aarreaittana, mutta ne kiinnostavat myos ko-
via tieteitd. Luonnontieteet ja lddketiede etsi-
vat muun muassa eri eldinten varien yhteyksia
ja perinndllisten sairauksien syitd. Osa poluista
johtaa ihmisen sairauksiin asti.

Hevosen vdriin vaikuttavat geenit tunnetaan
hyvin, ja suurin osa on ldydetty hevosen pe-
riméasta. Setvittdvaakin riittda: Miksi vain jotkut

Erikoisen variset hevoset ovat kiehtoneet ih-
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kimot muuttuvat kdrpaskimoiksi? Kuinka mer-
kit periytyvat, ja miksi kirjavan laikut ovat siel-
|& missd ovat? Mistd "kimosydpa” johtuu? Mik-
si kaksi tummaa hevosta saa yllattden valkoi-
sen varsan — ja mika se on variltdan? Onko hal-
lakolla eri geenit hailakalle varille ja alkukantai-
sille merkeille, kun muillakin hevosilla nakyy sii-
moja ja seeprajuovia?

Osa kysymyksistd on jo ratkennut. Samal-
la véritutkimus on poikinut uutta tietoa muun
muassa synnynnaisista silmavioista.

Kaikki kimot sukua
yhdelle "alkukimolle”

Suurin osa valkoisista hevosista on vériltaan ki-
moja. Esivanhempamme pitivat niista niin pal-
jon, ettd he levittivat varin ldhes kaikkialle, mis-
sd kesyhevosia elda. Joka kymmenes hevonen
on nykyisin kimo.

Kimo syntyy muunvdrisend, vaikkapa ruunik-
kona, voikkona tai mustankirjavana. Vahitellen
se harmaantuu ja muuttuu valkoiseksi yleensa
viimeistaan 10-15-vuotiaana. Karvatupen vari-
solut tuottavat variainetta likaa ja liian nopeasti,
ja kun varasto ehtyy, karva muuttuu valkoiseksi.

Ruotsalaiset tutkijat 16ysivét pari vuotta sit-
ten mutaatioita kimojen 25. kromosomista. Sa-
malla selvisi, ettd kaikilla nykykimoilla on yhtei-
nen esi-isd tai -aiti. "Alkukimo” on eldnyt tuhan-
sia vuosia sitten luultavasti Lahi-iddssa.

"Alkukimo” paljastui erirotuisten kimojen mito-
kondrio- eli mtDNA:sta. Tama perinndllinen aines
siirtyy varsalle aina emélta. Vain munasolu siirtaa
mitokondrio-DNA:nsa seuraavalle sukupolvelle,
silla siittion mtDNA tuhoutuu hedelmaéityksen
jalkeen. MtDNA:sta voidaankin jaljittdd ominai-
suuksia kauas historiaan emadlinjaa pitkin.



Hopeavirejd tutkitaan nyt Ruotsissa. Minihevostamma ja suomenhevosori ovat hopeanruunikkoja,
minihevonen sdvyltddn tumman nokinen ja suomenhevonen vaalea. Hopeanmusta islanninhevosvarsa
on syntynyt tyypillisen harmaanruskeana. Péidssd erottuu jo tummanruskea aikuisvidiri.

TARKENTUU

Kaikilla kimoilla
on yhteinen
esi-isa tai -aiti.

Kaikki kimot, myés
pienhevosori E.V.
Jovankka, polveutuvat
yhdestd “alkukimosta”.
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Tutkimus etenee vareista sairauksiin

Vdrit periytyvat suoraviivaisesti, toisin kuin monet sairaudet ja suorituskyky, joihin ruokinta, hoito ja ymparisto vaikuttavat. Huonokun-
toisen hevosen varisavy haalistuu ja hyvakuntoisen syvenee, mutta uusia varejd ei sentadn puhkea hevoselle olosuhteiden vuoksi.
DNA-tutkimus etenee vakaasti vareista sairauksiin. Esimerkiksi Ruotsissa tutkijat toivovat kehittdvansa DNA-testin kesdihottumalle.
Valmiita testeja on kourallinen, ja ne kartoittavat yksittdisten rotujen perinndllisia sairauksia. Niitd etsitadan eniten Yhdysvalloissa, silla
useimmat testit on tarkoitettu quarter- ja paint-hevosille.
Euroopassa ja Yhdysvalloissa etsitddn perimdn yhteyttd muun muassa pikkuvarsojen synnynnadisiin sairauksiin, suorituskykyyn,
luonteeseen, kadpiokasvuisuuteen, kykyyn vastustaa rhodokokkibakteeria tai herpesvirusta, sadeluuontumaan, osteokondroosiin ja
puhkuriin. Véreista hallakot ja valkoiset merkit ovat nyt suurennuslasin alla.

GEENIT SELVILLE JOUHITESTILLA
Laboratoriot voivat tutkia védrigeeneja jouhi- tai verindytteista. Pieni jouhinippu,
noin 30-50 jouhta, nypitdan karvatuppineen ja ldhetetddn hevosen tietojen kera
ulkomaille tutkittavaksi. Jouhia ei saa leikata, silld vain karvatuppi sisaltaa DNA:ta.
Kaupallisia testeja tarjoaa muutama laboratorio Yhdysvalloissa ja pari Euroopas-
sa. Omistaja voi tutkituttaa monta ominaisuutta kerralla, esimerkiksi kimon perus-
vérin, onko hevosella yksi vai kaksi kimogeenia ja piilotteleeko se voikkogeenia.
Yhden ominaisuuden testaus vie luottokortilta halvimmillaan parikymmenta euroa,
enimmilldan viisikymppisen.
Pdistarikkod, splashed white -kirjavaa ja tiikerinkirjavaa ei viela testata. Hallakko-
testi on alkutekijoissaan eika toimi kaikissa roduissa.

Jouhindytteestd selviddi tarvittaessa sekd

VARITESTIT_ . . . o . . varsan ettd emdin vdiri, mutta ndytettd ei
Ruunikko tai musta, rautias, tobianokirjava, sabinokirjava, ykkéstyyppi, frame overo  kannata keriitéi néin!

-kirjava, kimo, voikkovarit, hallakkovarit, hopeavarit, samppanjavarit, pearl-varit.

PERINNOLLISTEN SAIRAUKSIEN TESTIT
Aineenvaihduntasairaus GBED, hermostosairaus CA, ihosairaudet JEB ja HERDA, immuunivaje SCID, lihassairaus HYPP.

Dominanttivalkoinen on erittdin harvinainen vdri, jota tavataan muun muassa sveitsildiselld freiberginhevosella. Aikuiselle tammalle on
jadnyt rikkonaista vdrid kaulaan, mutta orivarsa on kasvaessaan muuttunut tdysvalkoiseksi. Kuvat sveitsildisen tutkijaryhmdn artikkelista
(Haase ym. 2007), julkaistu Creative commons -lisenssilld.
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Melanooma hiammentaa

Ruotsalaistutkimus vahvisti epdilyn, ettd kimon
varitys vaihtelee sen mukaan, periikd hevonen
sen yhdeltd vai kummaltakin vanhemmaltaan.

Jos kimogeeni periytyy seka isalta ettd emal-
td, varsa vaalenee erityisen nopeasti. Aikuise-
na sen ihoon voi ilmestyd vaaleanpunaisia ldik-
kid, kun ihokin menettdd paikoin varinsa. Pig-
menttikato ndkyy usein turvassa ja silmien ym-
parilld. Tummia "kdrpasid” ilmestyy puolestaan
yleensa niille, jotka saavat kimogeenin vain yh-
deltd vanhemmalta.

Kimoja tutkitaan, koska varhainen harmaan-
tuminen vaivaa ihmistakin ja liittyy erdisiin pe-
rinnollisiin sairauksiimme. Liséksi kimojen me-
lanooma eli tummasolusy®pa voi paljastaa jo-
tain muistakin ihosyovista.

Kolme neljdsta kimosta kehittdd melanoo-
man. Riskiryhmaan kuuluvat mustana synty-
neet ja ne, jotka ovat perineet vanhemmiltaan
kaksi kimogeenia.

Melanooma syntyy, kun vérisolut alkavat li-
saantya hallitsemattomasti. Rypalemadinen kas-
vain |6ytyy yleensa kimon hdntdruodosta tai
hdnnan alta. Ihokasvaimet ovat hyvénlaatuisia,
mutta ennuste heikkenee, jos sisdelimiin kas-
vaa etdpesdkkeitd. Yleensa kimo ehtii kuitenkin
kuolla muusta syystd, ennen kuin melanooma
alkaa vaivata.

"Kimosyovdn” tutkimus jatkuu, silld kimon
melanooma toimii eri lailla kuin ihmisen vas-
taavat syopasolulinjat. Ihmisen ja hevosen gee-
nivirheet sijaitsevat perimdssd samalla alueella,
mutta kimolla on mutaatio myds geenissa, jon-
ka ei tiedetty liittyvan ihosyopiin. Tutkijat yrit-
tdvat nyt siirtad sen hiiriin selvittdékseen har-
maantumisen ja syévan yhteytta.

Amerikkalaisten uusille vareille on jo
geenitestit, mutta muinaista hallakkovaria
ei vielakaan voi testata vedenpitavasti.

Valkoinen vai valkokirjava?

Jo roomalaiset osasivat erottaa kimot muista
valkoisista hevosista. Kimon nimi glaucus tar-
koitti siniharmaata, kun taas valkeana syntynyt
oli candidus, kirkkaanvalkoinen.

Kun kaksi tummaa hevosta saa valkoisen
varsan, syy voi olla valkokirjavuus, voikkova-
ri tai ddrimmaisen harvinainen dominanttival-
koinen, jonka olemassaolosta on véitelty pit-
kaan. Dominanttivalkoisen iho on vaaleanpu-
nainen mutta silmdnvari tumma. Karva hohtaa
valkoisena, mutta yldlinjassa voi nakya rikkonai-
sia varitaplia.

Suurin osa valkoisina syntyneistd hevosista
saa varinsd kahdesta sabino- tai voikkogeenis-
td. Valkoinen sabino voi ndyttaa samalta kuin
dominanttivalkoinen, mutta perimdssé on ero-
ja. Dominanttivalkoisen geeni on letaali, jos
se periytyy molemmilta vanhemmilta. Sabino
puolestaan tarvitsee varigeenin sekd isaltd et-
td emaltd ollakseen valkoinen.

Dominanttivalkoisia esiintyy muun muassa
sveitsildisen freiberginhevosen yhdessa suvus-
sa. Kantaema oli valkoinen tamma Cigale, joka
syntyi vuonna 1957 tummista vanhemmista.

Sveitsildiset tutkijat paneutuivat dominant-
tivalkoisten perimaan muutama vuosi sitten.
Néytteitd luovuttivat valkeina syntyneet frei-
berginhevoset, arabit, taysveriset ja amerik-

kalaiset camarillonhevoset. Kustakin rodusta
loytyi oma valkoisen vdrin mutaatio, joka si-
jaitsee kolmannen kromosomin KIT-nimisessa
geenissa. KIT osallistuu aktiivisesti alkionkehi-
tykseen juuri, kun vdrisolujen esiasteet synty-
vat. Jos se toimii vadrin, varisoluja ei muodos-
tu ja valkoiseksi jaa isoja alueita tai jopa ko-
ko hevonen.

KIT:ssé piilee muitakin valkean karvan aihe-
uttajia. Sen mutaatioista johtuvat mys sabino-
ja tobianokirjavuus, péistarikkovari sekd paan ja
jalkojen valkoiset merkit.

Uusia vareja ja vanhojen tarkistusta

Viimeisten 15 vuoden aikana hevosista on [6y-
tynyt kaksi varmaa uutta varid, kumpikin Yh-
dysvalloista.

Niin sanottu samppanjavari haalistaa seka
punaruskeaa ettd mustaa karvaa. Ihoa korista-
vat pienet vaaleanpunaiset tdplat, ja silmanva-
ri on harmaa, vaaleanruskea, kellertava tai jopa
vihertdva. Karva hohtaa metallinkiiltdvana.

Samppanjaa esiintyy vain muutamissa Poh-
jois-Amerikan roduissa. Samppanjan vaikutus
muistuttaa voikkovarejd, mutta perimdssa va-
rit ovat kaukana toisistaan. Voikkovérien mu-
taatio sijaitsee hevosen 21. kromosomissa, ja
samppanjageeni 10ytyi viime vuonna 14. kro-
mosomista.

Yukichan kilpailee Japanin laukkaradoilla. Ulkondiké ei paljasta, onko tamma dominantti-
valkoinen vai valkoinen sabino. Vdri katoaa suvusta heti emdn jilkeen. Kuva Goki/
Wikimedia Commons, julkaistu Creative commons -lisenssilld 3.0 (Attribution ShareAlike).
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Mista varigeeni loytyy?

Raudikkogeeni on mutaatio, joka estdd mustan vdriaineen tuotannon. Se sijaitsee
MC1R-geenissa kromosomissa 3. MC1R on varinmuodostuksen tarkeimpia geeneja.

Mustan vdrin mutaatio estdd punaruskean vdriaineen tuotannon. Se 16ytyy kromo-
somin 22 ASIP-geenistd, joka osallistuu aktiivisesti varinmuodostukseen.

Voikkovdrien kotipaikka on kromosomi 21, jonka MATP-geenissa voikoilla on mu-
taatio. MATP on kuljettajaproteiini, jonka mutaatiot vaikuttavat ihmisenkin ihonvariin.

Hopeavareja tuottaa PMEL17-geenin mutaatio kromosomissa 6. PMEL17:n muu-
tokset vaikuttavat variin ja aiheuttavat silmasairauksia muun muassa seeprakaloille ja
muutamalle koirarodulle.

Samppanjavarien mutaatio piilee SLC36A1-geenissd kromosomissa 14. Samppanja-
vdri on ainoa tunnettu tapaus, jossa kuljettajaproteiineja sadteleva SLC36A1 vaikuttaa
variin.

Sabino- ja tobianokirjavat, paistarikko ja dominanttivalkoinen majailevat kaikki KIT-
geenin liepeilld kromosomissa 3. KIT vaikuttaa muun muassa solujen erilaistumiseen,
ja sen mutaatiot aiheuttavat varimuutoksia myds ihmiselle, sialle ja hiirelle.

Frame overo -kirjavan aiheuttaa EDNRB-geenin mutaatio kromosomissa 17. EDNRB
aiheuttaa valkokirjavuutta ja suoliston kehityshairiéita myos hiirille.

Kimolla on mutaatioita STX17- ja NR4A3-geeneissd kromosomissa 25. STX17:n mer-
kitysta ei kunnolla tunneta, mutta NR4A3 osallistuu solujen lisddantymiseen, erilaistu-
miseen ja aineenvaihduntaan.

Tiikerinkirjavan koti on kromosomissa 1, mutta tarkkaa paikkaa ei tieda kukaan.

Ruunikolla pohjalla samppanja muistuttaa kovasti ruunivoikkoa. Samppanja- ja voikkovdirit
johtuvat kuitenkin eri mutaatioista, ja aiheuttajat sijaitsevat perimdssd eri kromosomeissa.

[
-

-

Kuva amerikkalaistutkijoiden artikkelista (Cook ym. 2008), julkaistu Creative commons
-lisenssilld.
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Toinen metallinhohtoinen variryhma 16y-
tyi vain muutama vuosi sitten. Hohtava va-
ri sai nimen pearl, "helmi”. Sitd esiintyy har-
vinaisena painteissa, quartereissa, perunpa-
s0issa, lusitanoissa ja andalusianhevosissa.

Sekd samppanja- ettd helmidisvari vaa-
lenevat ldhes valkoiseksi, jos hevosella on
lisdksi voikkogeeni. Vdrigeenit harvoin te-
hostavat toisiaan yhtd selvasti. Voikko- ja
hopeavarin yhdistelma toimii pdinvastoin:
voikko heikentda hopean vaikutusta, ja
hohtavan hopeaharjan sijasta hevonen saa
likaisen kellanruskeat jouhet.

Uusien vérien lisdksi vanhoissa tutuissa
riittda tutkittavaa. Esimerkiksi mustanruuni-
kon perimdastd on kinattu vuosikymmenia.
DNA-tutkimus on sentddn sulkenut yhden
oven: mustanruunikko ei ole haalistunut
musta, vaikka karva olisi kuinka tummaa.
Vari on ruunikko, mutta millainen? Useim-
miten sitd on veikattu eri geenin tekosiksi
kuin tavalliset ruunikot. Oletettu mustan-
ruunikkogeeni vaistyisi ruunikon parina pii-
loon, ja hevonen nayttéisi tavalliselta ruu-
nikolta. Mustan se peittdisi, jolloin hevoses-
ta tulisi mustanruunikko. Kahden mustan-
ruunikon varsa olisi vanhempiensa varinen,
musta tai rautias, mutta ruunikko se ei voi-
siolla.

Yksi amerikkalaislaboratorio ilmoittaa ke-
hittdneensd mustanruunikolle DNA-testin
mutta ei ole toistaiseksi julkistanut, mihin
testi perustuu.

Silmadsairautta etsitaan
eri rotujen hopeaharjoista

Muutama hevosen vari voi vaikuttaa ter-
veyteen. Tutuin on kimosydpa, vakavin taas
frame overo -varsojen kehityshairio OLWS,
"tappavan valkoisen oireyhtymd”

Frame overo on valkokirjavuuden muoto,
jota esiintyy muutamassa amerikkalaisro-
dussa. Jos alkio perii sen molemmilta van-
hemmilta, suoliston kehitys hairiintyy. Var-
sa syntyy valkoisena ja kuolee ummetus-
dhkyyn muutamassa paivassa.

Kahden muun vdrigeenin epéilldén joh-
tavan tupla-annoksena varhaisluomiseen.
Dominanttivalkoisen ja mahdollisesti pdis-
tarikdn geenit aiheuttavat kahtena kappa-
leena niin vaikeita vikoja, etta tiineys kes-
keytyy. Yksi annos frame overoa, pdistarik-
koa tai dominanttivalkoista on vaaraton.

Viides tunnettu vika on yksi harvoista he-
vosen synnynndisistd silmdsairauksista, ja se
kulkee niin sanottujen hopeavdrien muka-
na. Hopeavari haalistaa mustaa pigment-
tid mutta ei vaikuta ruskeaan variaineeseen
lainkaan.

Tavallisesti sadasta varsasta alle viisi syn-
tyy silmavikaisina — paitsi jos ne ovat hope-
anvarisia kalliovuortenhevosia. Silmavaivat
l0ysi eldinlaakari David Ramsey, joka kol-
legoineen havaitsi pienid vikoja joka toi-
sen kalliovuortenhevosen silmissa. Joilla-
kin erottui vain vaarattomia kystia, mutta
toisilta I8ytyi muun muassa iiriksen tai verk-
kokalvon kehityshairioita ja synnynndista
kaihia. Silmat saattoivat mys pullottaa sel-
vasti ulospain.



Perinteinen "lehmdnkirjava” on tobiano. Niukimmillaan tobiano aiheuttaa vain sukat ja
valkoisen laikun jonnekin yldlinjan tuntumaan - tdssd pienen viirun lavan etupuolelle
kaulaan. Kun valkoista on ddrimmadisen paljon, vdrid jdd pddhdn ja hdntddn.

Hopeavarin yhteytta
silmdsairauteen etsitaan
Ruotsissa.

Sairaus sai aluksi nimen ASD, joka tarkoit-
taa silman etuosan epamuodostumaa. Tuo-
reempi nimi MCOA merkitsee oireyhtymaa,
johon kuuluu useita synnynndisia silman
poikkeavuuksia.

Ruotsalais-amerikkalainen tutkijaryhma
on selvittdnyt viime vuodet MCOA:n yh-
teyttd hopeavdreihin. Sairautta pidettiin pit-
kaan kalliovuortenhevosen pulmana, jonka
selittivat korkea sukusiitosaste ja yksittdinen
siitosori. Enda tutkijat eivat lupaa, ettd vaiva
jdisi yhteen rotuun. Vikoja on etsitty muista
hevosista vasta hiljattain, koska hopeavarit
ovat harvinaisia, kahden hopeanvérisen jal-
keldisia syntyy vahan, eikd maallikko huo-
maa oireita — vaarattomia kystia ei huomaa
aina eldinladkarikaan.

Silmdsairauden ja hopeavdrin syyt sijait-
sevat perimdssa hyvin lahekkain. Sama mu-
taatio saattaa jopa aiheuttaa molemmat.
Siihen viittaa tuore tieto kalliovuortenhe-
vosista: MCOA:n harmiton muoto liittyy yh-
teen ja selvat poikkeavuudet kahteen ho-
peageeniin. Tutkimus jatkuu Ruotsissa, jon-
ne on lahtenyt DNA-ndytteitd myds Suo-
mesta. ¢
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