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Pleiotropni ptisobeni genti pro zbarveni u koni

Souhrn
Tato bakalaiska prace, poukazuje na vyznam zbarveni srsti u koni, ktery je predmétem

z4jma majitelt, chovatelii, ale i védct. Barva srsti byla vzdy vyznamnym prvkem, ktery
ovlivitoval vybér konkrétniho zvifete. V davné minulosti to bylo bez jakychkoliv znalosti o
vlivu zbarveni na povahu a zdravotni stav konkrétniho zvifete. Béhem doby si chovatelé koni
zacali uvédomovat vztah zbarveni srsti koné na jiz uvedené problematiky. Teprve s rozvojem
genetickych vyzkuma byla barva srsti dana do souvislosti s ptisobenim gend a jejich
mutacemi.

Tato prace, ktera se touto problematikou zabyva, je rozdélena na tii ¢asti.

Prvni c¢ast nas seznamuje s problematikou genetiky, gent, jejich mutacemi a
vyznamem pleiotropie.

Pro porozuméni pleiotropniho plisobeni genli pro zbarveni srsti u koni se dalsi Cast
zabyva plisobenim jednotlivych genti na zbarveni srsti u koni. Popisuje zdkladni zbarvent srsti
a jeho varianty, které jsou vysledkem zesvétlenim genil nebo jeho modifikace.

Treti Cast prace je zaméfena na onemocnéni, kterd souvisi s pleiotropnim plisobenim
genll. Popisuje vznik a projevy melanomt, ,,vrozené neménné nocni slepoty‘‘ (CSNB),

,,syndromu tthynu bilych hiibat*‘ (OLWFES) a ,,vyvojové o€ni abnormality‘‘ (MCOA).

Klicova slova: ki, zbarveni srsti, pleiotropie, genetickd onemocnéni, mutace



Pleiotropic effects of pigmentation genes in horses

Summary

This bachelor work, highlights the importance of coat color in horses, which is the
subject of interest of owners, breeders, but also scientists. Coat color has always been an
important element that influenced the selection of a particular animal. In the distant past, it
was without any knowledge about the influence of color on the nature and state of health of a
particular animal. Over time, the horse breeders started to realize the relationship coat horses
already mentioned problems. Only with the development of genetic research, the color coat
been linked to the action of genes and their mutations.

This work, which deals with this issue is divided into three parts.

The first part deals with the issue of genetics, genes, their mutations and significance
pleiotropic.

For understand the pleiotropic action of genes for coat color in horses with another
part deals action single genes for coat color in horses. Describes base coloring coat and its
variants, which are result from lightening of genes or their modification.

The third part focuses on diseases that are associated with pleiotropic effects of genes.
Describes the formation and manifestations of melanomas, Congenitary Stationary Night

Blindness, Overo Lethal White Foal Syndrome and Multiple Congenital Ocular Anomalies..

Keywords: horse, color coat, pleiotropic, genetic diseases, mutation
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1 Uvod

Barva srsti sehrala vyznamnou roli jiz béhem prvnich pokusti o domestikaci koni a pfi
pocatecnim vybéru domacich druhii zvifat. Pfi procesu domestikace dochazi k cetnym
morfologickym, fyziologickym a behavioralnim zméndm. Mezi t€émito zménami ma barva své
zvlastni postaveni. Zatimco mnoho druhti divokych zvifat jsou relativné barevné jednotné u
domaécich tomu tak neni (napt. koné€) — vykazuji Sirokou Skalu barevnych vzoru srsti. Pred
Sesti lety, Ludwig a dalsi (2009) publikovali studii o vyskytu a Cetnosti barvy srsti alel na
zéklad¢ nalezt ve starych vzorcich DNA v obdobi pleistocénu za fimskych dob. Zjistil, ze

starovéka populace divokych koni byla méné rozmanita nez kon¢ pozdéji domestikovani.

Barvy koni jsou jiz dlouho pfedmétem zdjmu majitelt a chovatelii koni, ale i védct.
Mnoho informaci z diiveéjsi doby se nachazi v zdznamech plemennych knih jednotlivych

plemen.

Lidské pozadavky a preference mély zfejme ptiznivy vliv na ptasobeni konkrétnich genti a

vedly k diive neznamym barevnym formam diky §lechténi.

Dosud znamé souvislosti vysvétluji nékteré z pleiotropnich u€inki mezi zménami barvy
srsti a slozitéj$imi znaky, jako jsou vyvojové poruchy (napf. letdlni pseudoalbin), nemoci
(napt. OLWFS a melanom) nebo dokonce temperament (Gilbert, 2006). Toto mize byt
klicem k Castym otazkdm, pro¢ chovatelé v riiznych Céastech svéta maji spojené specifické

barvy srsti s konkrétnimi letalnimi onemocnénimi nebo vykonnosti koni.

Geny fidici barvu srsti u koni a nékteré mutace téchto gend jsou zndmy jiz dlouho dobu,

ale je nezbytn¢ nutné se s témito informacemi naucit hospodafit a nepodceniovat je.



2 Cil prace

Cilem prace je ukézat na mozné pleiotropni piisobeni genti determinujicich zbarveni srsti
u koni a na souvislost mezi barvou srsti a nemocemi zpiisobenymi mutacemi gent pusobicich

na barvu srsti.



3 Genetika

Genetika se zabyva prendSenim fyzikéalnich, biochemickych a etologickych vlastnosti
z rodi¢l na potomky a proménlivosti t€chto vlastnosti (Jelinek, 2003). Za zakladatele genetiky
se povazuje Johann Gregor Mendel. Ten zacal provadét genetické pokusy na rostlinach, které
ho nakonec proslavily. Jeho nejvétsi uspéch byl s hrachem setym, u kterého jako prvni v roce
1865 matematicky vyjadril $t€épné pomery znaku v druhé filidlni generaci hybridu. (Mendel,
1865). Dospél také k nazoru, ze se nedédi znaky ale geny. Johansen (1909) prvni pouzil slovo

s»gent.

3.1 Gen

Gen je jednotka odpovédna za vznik dédi¢né vlastnosti. Jeho vyznam v genetice je
obdobny jako atom pro chemii. Jinak feceno je to tsek DNA, ktery svym pofadim nukleotidi
urCuje poradi aminokyselin v ur¢ité bilkoviné. Gen se v populaci vyskytuje v riznych
formach — alelach. Procesy, pii kterych se méni pocet alel nebo vznikaji alely nové (méni se
kvalita nebo kvantita gentl) ozna¢ujeme jako mutace. Mutace zasahuji a méni jednotlivé geny

(Jelinek, 2014).

3.2 Mutace

Mutace jsou dédicné zmény genetického materidlu, které poskytuji prvotni material
pro evoluci. Terminem mutace oznaCujeme jak zmény genetického materialu, tak proces,
béhem kter¢ho tato zména vznika. Organismus, ktery ma v disledku mutace zmeénény
genotyp, se nazyva mutant. Pivodni historicky vyznam slova mutace oznacoval jakoukoli
nahlou dédi¢nou zménu genotypu nebo organizmu. Nicméné musime pecliveé odliSovat zmeny
V genotypu a tim 1 ve fenotypu organizmu, které jsou vysledkem rekombinacnich procesi
vytvarejicich nové genetické kombinace jiz dfive existujicich genetickych variant, od zmén
zpusobenych mutacemi. Oba procesy obcas vedou ke vzniku novych fenotypli ve velmi
nizkych cetnostech. Muta¢ni zmény v genotypu organizmu zahrnuji zmény struktury nebo
poctu chromozomii stejné jako zmény na trovni jednotlivych gend. Mutace jsou hlavnim
zdrojem veSkeré genetické variability. Pokud odchazi k mutacim pfili§ ¢asto, mohou takové

zmény narusit spravny pienos genetické informace z generace na generaci. VétSina mutaci se



snadno detekovatelnymi fenotypovymi Gcinky je pro organizmus $kodliva. Rychlost mutaci je
ovlivnéna zejména genetickymi faktory a mechanizmy, které reguluji Grovein mutaci
vznikajicich vlivem rtznych podminek vnéjSiho prostfedi. Mutace se vyskytuji ve vSech
genech a setkdvame se s nimi u vSech zivych organizmi. Jsou zdrojem nové genetické
variability, ktera umozniuje adaptaci organizmii na zmény zivotniho prostfedi. VéEtSina z tisice
mutaci, které genetici odhalili a prostudovali, jsou Skodlivé mutace recesivniho typu.

(Snustad, 2009)

3.2.1 Letalni mutace

Z genetickych studii jsou nejuzitecnéjsi podminéné letdlni mutace. Tyto mutace jsou
letalni v jednom, tzv. restriktivnim prostfedi, ale jsou slucitelné se zivotem v jiném tzv.
permisivnim prostfedi. Podminéné letdlni mutace umoziuji genetikim identifikovat a
studovat mutace esencialnich (zivotn¢ dualezitych) geni, které vedou k Gplné ztraté¢ aktivity

genového produktu u haploidnich organizmd.

Lze tedy konstatovat, ze ucinky mutaci na fenotyp zivych organizml sahaji od
minimalnich zmén az po letalitu a vétSina mutaci plsobi na fenotyp prostiednictvim zmény

sekvence aminokyselin v polypeptidech - primarnich produktech gend.

Podminéné letalni mutace slouzi jako i¢inny nastroj pro analyzu biologickych procesi
(Snustad, 2009).

3.3 Pleiotropie

Pisobeni gend je ovlivnéno faktory vnéjSiho prostfedi 1 biologickymi vlastnostmi
organizmu a jeden znak miize byt ovlivnén dvéma nebo vice geny. Ptipad, Ze jeden gen

ovlivituje vice prvkl soucasné, se oznacuje jako pleiotropie (Snustad, 2009).

Jsou situace, kdy jeden fenotypovy znak mize byt ovlivnén vice geny. Existuji vSak
ptipady, kdy jeden gen muze ovlivnit vice fenotypovych znakl. A v tomto ptipadé hovoiime

o pleiotropii.

U clovéka je ptikladem gen podminujici fenylketonurii. Primarnim u¢inkem recesivni
mutantni alely tohoto genu je tvorba toxickych slouenin, které se akumuluji v mozku a

zpusobuji mentalni postiZzeni. Tato mutace ale také interferuje se syntézou barviva melaninu,
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coz vede ke svétlejsi barve vlasi tak Ze jedinci postizeni fenylketonurii maji obvykle
svétlehnédé nebo blond vlasy. Biochemické testy rovnéz prokazaly, ze krev a mo¢ pacientli

s fenylketonurii obsahuje latky, které se u zdravych lidi vyskytuji velmi ztidka, nebo viibec.

Jinym prikladem pleiotropie je tvorba chloupkt u drozofily. Standardni drozofily mayji
dlouh¢, jemné zakiivené chloupky na hlavé a na hrudi. Homozygoti pro mutantni alelu singed
maji na téchto Castech téla kratké zkroucené chloupky, coz pfipomind ozehnuti. Produkt
kédovany standardni alelou singed je tedy nezbytny pro spravnou tvorbu chloupkd.. Tento
produkt je vSak potiebny i1 pro vytvareni zdravych vajicek schopnych oplozeni, nebot
samiCky homozygotni pro rizné mutantni alely genu singed jsou zcela sterilni: kladou
poskozena, Spatné vyvinuta vajicka, z nichz se nikdy nevylihnou larvy. Zminénd mutantni
alela vSak nema zadny negativni vliv na sam¢i plodnost. Gen singed tedy pleiotropné fidi u

samicek vytvareni chloupki a vajicek, ale u sameckii pouze tvorbu chloupkt (Snustad, 2009).

11



Abychom porozuméli pleiotropnimu plsobeni genl pro zbarveni srsti u koni je nutné

uvést zakladni barvy koni a geny determinujici toto zbarveni.

Zbarveni koni je velmi variabilni. Zakladni zbarveni jsou vlastné z pohledu genetiky

jen 3 a to vrané, hnédé a ryzi. VSechny ostatni jsou vysledkem zesvétleni genu nebo jeho

modifikace (Gower, 2000).

4  Geny pusobici na zbarveni u koni

Locus Gen Reference

Agouti ASIP Rieder a dalsi, 2001
Extension MCI1R Marklund a dalsi, 1996
Cream MATP Mariat a dalsi, 2003
Sabino KIT Brooks and Bailey, 2005
Tobiano KIT Brooks a dalsi, 2002
Silver MPEL17 Brunberg a dalsi, 2006
Dun neznamy Rieder, 2009
Champagne SLC36A1 Cook a dalsi, 2008
Grey STX17 Pielberg a dalsi, 2008
Roan Spojen s KIT Marklund a dalsi, 1999
Overo EDNRB Bowling, 1998
Leopard komplex Spojen s TRPM1 Rieder, 2001

White KIT Marklund a dalsi 1999

Barva srsti vSeobecné u savcl zavisi na relativnim mnozstvi eumelaninu (Cerna) a

phaeomelaninu (zlutd nebo Cervend), které jsou fizeny podle potadi Extension (E) a Agouti

(A) lokusu (Searle, 1968).

Zbarveni koné je ovlivnén vétSim poctem genl (lokust). Zasadni vliv na zbarveni u

koné maji Extension (E), Agouti (A) a Cream (C) lokusy. Geny MCI1R a ASIP jednaji lokalné
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jako extraceluldrni modifikatory zbarveni s tim, Ze spolu ovliviiuji distribuci eumelaninu a

phaeomelaninu v riznych castech téla. (Cieslak, 2011).

Zakladni zbarveni je zptisobeno pusobenim Extension a Agouti lokusu. Na fedéni
zékladniho zbarveni ptsobi (Cream, Silver, Dun, Champagne). Vybélovani je fizeno Grey

lokusem a depigmentace je fizena Roan, Overo, Sabino, Tobiano, Leopard lokus.

4.1 Lokus Agouti (gen ASIP)

Gen ASIP je zkratka ,,agouti signal proteinu‘‘. Zminény gen je zodpovédny za
distribuci eumelanotickych a feomelanitickych oblasti, které¢ jsou eumelanin schopné tvofit
(Sponenberg, 2003). Jinak feceno protein ASIP je u koni zodpovédny za distribuci cerné
barvy po téle (Adrian, 2013). Dominantni alela (A) genu ASIP zbarvuje okrajové ¢asti téla
(ocas, hiiva, spodni ¢ast koncetin n¢kdy i1 konecky usi). Recesivni alela (a) zbarvuje

rovnomeérné celé télo.

Genotyp AA, Aa hnédak Cerné zbarveni se soustiedi
pouze na hiivu, ocas, spodky

konéetin

Genotyp aa vranik Cerné ubarveni je rovnomeérné

rozprostieno po celém téle

ASIP soutézi s a-MSH (o — melanocyte-stimulating hormone) o vazbu na MC1R
(Abdel-Malek et al. 2001). U¢inek ASIP, blokuje povrchovy receptor pro a-MSH na
melanocytech (pigmentovych buiikach). V misté kde se nachdzi Agouti protein neni mozna
stimulace a-MSH, je tvofen feomelanin — vytvoii se hnédé zbarveni. V oblastech kde neni
Agouti protein prezentovan, produkuje se eumelanin.

Neustalym pozorovanim ostatnich sav¢ich druhti se zjistilo Ze ,,dominantngj$i* alely
Agouti zplsobuji rozsahlejSi mista s hnédym zbarvenim, zatimco recesivni alely vedou

k rozsiteni ¢ernych ploch na téle (Sponenberg, 2003).

Hnédak: U téchto koni je tmavé pigmentovand kize s hnédou srsti. Ocas, hiiva,
spodky koncetin a konce usi jsou Cerné. Vyskytuje se svétly hnédak, hnédak, tmavy hnédak,

Sedy hnédék a ¢erny hnédak.
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Vranik: Kaze i1 srst je tmava (Cernd). V zim¢ muze mit lehky nadech do Seda diky

husté podsad¢ a v 1ét€ se miizou objevit hnédé konce na srsti.

4.2 Lokus Extension (gen MC1R)

Gen MCIR jehoz oficidlni nazev je melanokortinovy 1 receptor. MCIR je tvofen sedmi
transmembranovymi doménami G-proteinu spojujiciho receptoru (Li a dalsi, 2009). MCI1R je
tedy hlavni kandidat pro ryzi barvu. Pfedpoklada se, ze toto zbarveni srsti je ovladano alelami
na extension lokusu. Gen MCIR mé dominantni alelu E, kterd je odpovédnd za tvorbu
erného zbarveni. Cerné zbarveni kon& mohou byt bud’ homozygoti EE nebo heterozygoti Ee.

Kong, ktefi jsou homozygoti EE, nikdy nemohou mit ryze zbarvené potomky. Druha

alela, recesivni e, produkuje Cerveny pigment. Ryzi koné& jsou recesivni homozygoti ee.

Ryzak ma v riznych odstinech ¢ervenou srst. Hlava, spodek koncetin, ocas, hiiva jsou
téze barvy, jako je srst téla. Nékdy mohou byt tmavsi nebo svétlejsi nikoli vSak cerné.

Muzeme rozlisit svétlého ryzaka, ryzéka, tmavého ryzédka a ¢erného ryzaka.

Melanocyt stimulujici hormon (MSH) se vaze na MCIR, ktery pulsobi tvorbu
eumelaninu. Agouti protein zabraiuje MSH se navazat a vznika nefunkéni MCI1R, z tohoto
divodu se nevaze MSH a melanocyty a produkuje se feomelain. Ten pisobi ryzi zbarveni u
koni, Zluté u mysi a také Zluté zbarveni u pst (Sponenberg, 2003). Hurst (1906) uvedl, ze ryzi
zbarveni je fizeno recesivni alelou. Mutace v MCIR jsou spojeny s barvou srsti, které byly
poprvé popsany, U mysi (Robbins a dalsi, 1993), a nasledné u skotu (Klungland a dalsi, 1995),
koni (Marklund a dalsi, 1996), prasat (Kijas a dalsi, 1998), pst (Newton a dalsi, 2000).
Rosenblum a dalsi (2004) uvadi, Zze ve vSech experimentalné prokézanych piipadech jsou
dominantni mutace spojovany s funkci MC1R, vedouci k tmavému zbarveni. Navic u mutace
v tomto genu bylo zji§téno, ze muze byt zastoupena u lidi s Cervenymi (rezatymi) vlasy a

svétlou pleti (Valverde a dalsi, 1995).

MCIR hraje dulezitou roli v normalni pigmentaci. Receptor se nachazi v prvni fadé na
povrchu melanocytl, coz jsou specializované bunky, které produkuji pigment melanin.
Melanin je latka, kterd dava kizi, vlasim a o¢im jejich barvu. Melanin se také nachazi ve
fotosenzitivni tkdni v zadni ¢asti oka (sitnice), kde hraje roli v normalnim zraku. Melanocyty
tvoii dva druhy melaninu - eumelanin a feomelanin. Urcité mnozstvi t€chto dvou pigmenti
pomaha ur€it barvu vlast a kize lidi. Osoby, u kterych se vyskytuje vice eumelanin, maji

hnédé nebo cerné vlasy a tmavou plet, kterd se snadno opaluje. Eumelanin také chrani
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pokozku pied poskozenim zplisobenym ultrafialovym (UV) zafeni v slune¢nim svétle. Na
druhou stranu osoby, u kterych se vytvari vétSinou feomelanin, maji ¢ervené nebo blond
vlasy, pihy a Spatné€ se opalujici svétlou plet. Proto také feomelanin nechrani pokozku pted
UV zéfenim. Lidé s vétSim mnozstvim feomelaninu maji zvysSené riziko posSkozeni kiize

zpuisobené slune¢nim zafenim. MiZze se objevit rakovina kize.

Studie naznacuji, ze zmény v genu MCI1R mohou zvysit riziko vzniku melanomu a

souvisejicich poskozeni klize i v neptitomnosti UV (Sturm, 2003).

I kdyz MCIR je klicovym genem u normalni lidské pigmentace, védci véfi, ze ufinky

jinych geni také ptispivaji k barveni vlast a ktize ¢loveka.

4.3 Lokus Cream (gen MATP)

Gen MATP (také oznacovany SLC45A2) obsahuje pokyny pro vyrobu proteinu, ktery
je umistén ve specializovanych buiikdch zvanych melanocyty. Tento protein pravdépodobné
transportuje molekuly nezbytné pro normdlni funkci melanozomi, coz jsou struktury v

melanocytech, kde je melanin produkovan.

Alela Cr, v genu MATP zpisobuje, ze chlupy i kiize obsahuji méné pigmentu — tzv.
zfedéni barvy. Cream alela je nelplné dominantni, coZ znamen4, ze pokud je pfitomna jedna
alela, bude barvu pouze ¢astecné fedit, pokud jsou pifitomny obé¢ alely, bude ziedéna zcela

(Kostelnik, 2000).

Ma-li kan alespon jednu alelu Cr, méni se zbarveni hnédék na plavék, ryzak na izabela
(palomino). U vranikt se projevuje jen omezené. Dvé alely CrCr méni ryzaka na cremello,
vranika na smoky cream a hnédéaka na perlino. Nema-li jedinec ani jednu alelu Cr, k fedéni

nedochazi, méa normalni zakladni zbarveni podle zaloZeni.

C+C+ C+CCr CCI’cCI’
Ryzak Palomino Cremello
Hnédak Buckskin Perlino
Vranik Smoky Smoky cream

MATP gen transportuje rizné molekuly pfes melanocytarni membranu, ale ne

vyhradné tyrosinazou. Tyrosindzové zpracovani a doprava do melanosomu (intracelularni
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organely, kde se kona produkce melaninu) je naruSeno a enzym je abnormalné vylu¢ovan z

bunky. Tento jev narusi normalni zraci proces téchto organel (Costin et al., 2003).

Mutace v tomto genu snizuji nebo eliminuji produkci melaninu. Vzhledem k tomu, ze
tento protein je dulezity pro normalni pigmentaci, jeho ztrata vede ke zménam kutze, vlasi a
ocniho zbarveni a problémim s vidénim, které jsou charakteristické pro oculocutaneous

albinismus.

Palomino: Téz oznaCovana jako zlutak nebo isabela. Srst ma zlutou barvu v riznych
odstinech a kazi rizovou bez pigmentace. Hiiva, ocas a spodky koncetin jsou ve stejné barve

(tzv. rybi). I zde rozliSujeme svétlou izabelu, isabelu, tmavou isabelu.

Buckskin: Maji tmavé pigmentovanou kizi a srst zlutou (zlatavou) V rGznych
odstinech. Spodky koncetin, hiiva a ocas maji Cernou barvu, nékdy tmavé hnédou. Opét

rozliSujeme svétlého plavaka, plavaka, tmavého plavaka a Sedého plavaka (mysaka).

Smoky: Srst je krémova az koufova. O¢i mohou byt modré. Koncetiny nékdy tmavsi.

4.4 Lokus Dun (gen neznamy)

Pisobenim alely DP vznikaji primitivni znaky na srsti koné. Za primitivni znaky
muzeme povazovat thofi pruh na hibeté, zebrované koncetiny, pruhy a stiny na pleci a krku,
svétlejsi zin€ v hiivé nebo ocase. Kerje a dalsi (2004) uvadi, Ze za vznikem primitivnich
znaki je plisobeni genu PMELI17 stejné jako u silver lokusu. Dun lokus byl pomoci skupiny
mikrosatelitnich markerdt ASB14 a LEX023 lokalizovan na chromozém ECAS8 (Brieckerem a
dalsi, 2003).

4.5 Lokus Champagne (gen SLC36A1)

SLC36A1 ma zékladni substituci ve druhém exonu u koné pro champagne zbarveni,

ktery méni aminokyselinu v transmembranové doméné proteinu z threoninu na arginin (Cook,
2008).

Tito koné se vyznacuji riZzovou kizi, kterd postupem véku tmavne. Hiibata se vétSinou

rodi s modryma ocima, které postupem véku ménni barvu na tyrkysovou ptes zelenou az po
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jantarové hnédou. Srst téchto koni ma riizné odstiny, mize byt Sedohnédd, tmavsi plava,

svétle zlata a dalsi. Srst je leskla (Hansen, 2008).

4.6 Lokus Silver (gen MPEL17)

Jednd se o zbarveni, které je nazyvéano jako stiibrné. Je to vlastné typ barvy, ktery
vznikl na zakladg zfedéni zakladni barvy kong. Je Fizen alelou Z* a piisobi pouze na tmavy
pigment eumelanin. Zbarveni je velmi tézko identifikovatelné. Muze, ale nemusi se projevit
grosovanim. Nejpravdépodobnéjsi zpiisob, jak rozezname toto zbarveni je vyrazné fedéni na

zinich a podle bilych fas.

Zminéna barva je dlouhodobé diskutovana vcetné jejiho vlivu na temperament koné.
Existuje fada nazord, které udavaji, ze koné se stiibrnou barvou jsou nervoznéjsi, obtizné
zvladnutelni a velmi vybusné reaguji na rizné podnéty strachu. Bylo zjiSténo u koni se
sttibrnou barvou, ze mutace MPEL17 piisobi vice na nepiedpovéditelné reakce koné nez u
koni bez mutace. Je uvedeno, ze koné se stiibrnou barvou srsti jsou opatrnéj$i v novych
situacich a vysvétlenim pro¢ k témto abnormalitdim dochézi je mutace spojend s vrozenymi
oénimi anomaliemi (MCOA) a dal$imi zrakovymi postizenimi (Brunberg a dalsi, 2006). (dalsi
v kapitole o MCOA)

Stiibrné zbarveni srsti koné€ je mirné zfedéné hnédé nebo Cerné zbarveni téla se svétlejsi
(Inénou) hifvou a ocasem (Bowling, 2000). Redéni je kvili mutaci genu MPEL / Silv, které
koéduje glykoprotein MPEL. U koni je dolozeno, ze se jedna pouze o mutaci pusobici na
eumelanin (Cerny pigment), proto ryzaci pii mutaci v MPEL nevykazuji zadnou zménu
fenotypu (Brunberg a dalsi, 2006). Mutace v MPEL jsou spojeny s barevnymi fedéni u
nékolika dalSich druhti, jako jsou mysi (Kwon a dalsi, 1995), kutata (Kerje a dalsi, 2004), psi
(Clark a dalsi, 2006) a zebry (Schonthalera a dalsi, 2009). Je také znamé, ze za poslednich
nékolik let jsou mutace MPEL u pst (Clark a dalsi, 2006) a zeber (Schonthaler a dalsi, 2009)
spojeny s ocnimi a sluchovymi poruchami. Jiz pfed tim bylo znamo, ze mutace MPEL je

odpovédna za stiibrnou barvu srsti.

Cilem ruznych testi bylo zjistit, zda u islandskych koni s mutaci MPEL (stfibrné
barvy) se objevuje nervozita, Spatna ovladatelnost vice, nez u koni bez mutace. Rozdily v
temperamentu koni, ktefi jsou relativné stabilni, a to jak v pribchu casu, tak v rlznych
situacich maji velky vyznam jak pro lidskou bezpe¢nost tak blahobyt koni (Mills, 1998).

Strach je reakce, ktera zahrnuje fyziologické zmény, véetné aktivace sympaticky systémi a
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zmén v chovani, jako je vyhybani a utikdni (Manteca a Deag, 1993). Koné, stejné jako mnoho
jinych zvifata (potenciadlnich kofisti), pfirozené reagovali na nahlé a potencidlné nebezpecné

podnéty s odpovédi uprku Christensen a dalsi, (2005)

Ale 1 pfesto vétSina koni spojena s mutaci MPEL vahala vstoupit do neznamého

prostiedi, hiife reagovali na nové podnéty oproti jinym konim (Christensen a dalsi, 2005).

4.7 Lokus Grey (gen STX17)

Lokus Grey pisobi na postupné ziskavani bilé barveni srsti s piibyvajicim vékem.
Rychlost vybéleni a rozmisténi bilych chlupti po téle je individualni od kazdého koné. U
nékterych koni nejprve vybéli hiiva s ocasem u jinych zas htiva a ocas vybé¢li jako posledni
(Sponenberg, 2009). Mnoho koni nevybé€li Gplné a zlstanou po téle skvrny, které maji ,,
poukazuji na to, ze dominantni nebo ¢astecné dominantni alela Grey (GG) pusobi na srst jiz od

narozeni, ktera se do dospélosti zesvétli, az se ustali (Bowling, 2000).

Hiibata béloust vybélujicich se rodi tmava az ¢ernd. Po vylinani z hiibéci podsady se
stavaji tmavosedymi a zacinaji jim ve vétsi intenzité narustat bilé chlupy po téle. Tmava
pigmentace zustava v kiizi a oCich, i kdyz je srst zcela bila(Bowling, 2000). U vybélujicich

béloust dochazi k vybéleni kolem 6-8 roku véku, ale nékteti se nevybéli uplné.

U vybélujicich béloust se nékdy vytvori kozni depigmentace tzv. vitiligo. Lokus
"Grey" je epistaticky pro vSechny ostatni barvy srsti. Pielberg adalsi, (2008) identifikovali 4,6
-KB zdvojeni v intronu 6 syntaxinu 17 (STX17) jako pticinu Grey. U mutace v genu STX17,
ktery je odpovédny za vybélovani koni, byla prokdzana spojitost s vyskytem melanomu
(Pielberg, 2008).

Krome¢ toho, jeden nukleotid polymorfismy (SNP) v genu TLR4 spojeny s STX17 na
ECAZ2S5 byl také spojen s melanomem.

Nasleduje né€kolik lokust, které maji stejny kandidatni gen (KIT). Mutace KIT jsou
spojené s poruchami pigmentace, anémii, sterilitou nebo i Castou imrtnosti (Besmer a dalsi,
1993). Naptiklad dominantni bilé zbarveni u mysi 1 lidi je zobrazeno podobnymi bilymi
skvrnami vlast (srsti) a pokozky u heterozygotnich jedincli a je zpisobeno mutaci KIT
(Geissler a dalsi, 1988). Na zaklad¢ provedené studie bylo posetieno Ze mutace KIT jsou

odpovédné za bilou barvu srsti a poukazuje na nerovnovahu mezi KIT a Rn.
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Je znamo, Ze rtizné mutace v genu KIT ovliviiuji pigmentaci u riiznych druhti. Nékteré
tyto mutace jsou spojeny s pleiotropnimi ucinky (krvetvorba, gametogeneze), ktera Casto
kon¢i smrti (Jackson, 1994). U kon¢ je gen KIT mapovan na chromozomu ECA3q (Rieder a
dalsi, 1999).

4.6-kb duplication

<
3, 4
stx17eHH—>-Hil INVSH—>}
NR4A3 il TXNDC4 i< HI—<Hi | TEX710 | Hi<hi<Hh
352 kb interval
291 29.0 28.9 28.8 287
ECA25 (Mb)

Obrazek 1- Duplikace v aenu STX17 zodpovédnd za vvbélovadni

4.8 Lokus Tobiano (gen KIT)

Tobiano je charakterizovano ¢ernou nebo hnédou barvou a bilymi skvrnami jdoucimi
pres hibet koné. Hranice mezi zdkladni barevnou a bilou barvou je zfetelné viditelna a je spise
zaoblena nezli zubata. Typické jsou bilé koncetiny s bilymi kopyty a vétSinou barevnym
ocasem a tmavyma o¢ima. Za Tobiano zbarveni je odpovédny gen To. Proto, aby se zbarveni
vytvofilo, posta¢i, aby jeden z rodi¢i byl nositelem dominantniho genu. Bowling (1996)

uvadi jako hlavni gen KIT pro Tobiano zbarveni.

4.9 Lokus Sabino (gen KIT)

Sabino zbarveni, se u nékterych plemen vyskytuje velmi Casto. Nohy a kopyta jsou
zpravidla bilé a o€i jsou modré az modroSedé. Pfechod mezi bilymi skvrnami a zékladni

barvou neni nijak vyrazné viditelny. Jedna se spiSe o prokvetly okraj spojeni.
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4.10 Lokus Roan (gen KIT)

Roan zbarveni je zplisobeno alelou Rn a fidi zbarveni oznacované jako nevybélujici
belous. U nevybélujicich se hiibata rodi tmava, ale brzy zacnou prokvétat bilou barvou napf.

cerveny bélous ma na hlavé, koncetinach a zinich cervenou barvu a télo mé prokvetlé.

Ezoe (1995) uvadi ve své studii, ze hlavni kandidat pro Roan u koni je odpovédny gen

KIT.

4.11 Lokus White (gen KIT)

White zbarveni je fizeno alelou W. Pii heterozygotni sestavé alel Ww je klize rizova a
srst bild, o¢i hnédé nebo modré. Dominantni homozygotni sestava WW je letalni a embryho

uhyne jiz v d¢loze.

4.12 Lokus Overo (gen EDNRB)

Pro overo zbarveni jsou typické bilé skvrny na bfiSe, nikdy neptesahujici hibet koné.

Zbarventi je rozdéleno do minimaln¢ tfech geneticky determinovanych fenotypii.

Splashed overo je typem, ktery patii mezi nejvzacnéjs$i a mezi majiteli ¢im dal
oblibenéjSim typem strakatosti. Tito kon& zpravidla vypadaji jako by byly namoceny v bilé
barvé, kterd ptes hibet témét vitbec nejde. Hlava téchto koni je z vEétsi ¢asti bila a oci jsou

modré.

Frame overo je nejCastéji se vyskytujici typ strakatosti. Zbarveni ma horizontalni
uspofadani a nikdy nejde pfes hibet koné. Bilé skvrny jsou vyrazn€ ordmovany zakladni
barvou a pfechod mezi barvami je jasné viditelny a ma zubaté okraje. Alespon jedna nebo
vSechny koncetiny jsou tmavé s bilymi kopyty. O¢i modré a Zin€ jednobarevné. Toto zbarveni

je spojeno s OWLS onemocnénim.
Tteti geneticky vzor Sabino, byl popséan vyse.

Mccallion a dalsi (2001) uvedl, ze mutace v genech EDNRB a EDN3 identifikovali
klicovou ulohu pfi normalnim vyvoj melanocyti a neuralni drah. Vliv EDNRB je riiznorody a

plsobi na melanocyty a neurony.
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4.13 Lokus Leopard komplex (gen TRPM1)

Kon¢ takto zbarveni jsou skvrniti hlavné v okoli huby, oc¢i, pohlavnich organi a
konec¢niku. Skvrny na téle ukazuji zakladni barvu. Hiibata se rodi skvrnitd a s priibé¢hem veéku
skvrnitost mirn¢ stoupd. Je vyjaddifena dominantni alelou Lp. Zbarveni je spojovano

s vrozenou no¢ni slepotou (Bellone, 2008).

Geny, které ovliviiuji pigmentaci kiize, vlast a dalSich systému téla byly studovany u
riznych druht savcu.

Spektrum vzorh u leopardiho komplexu je rozmanity. Zahrnuje velmi malé mnozstvi
bilych skvrn na zadi (lace blanket), ale i bilé¢ skvrny hojné rozmisténé po celém téle (leopard)
nebo téméf uplnou depigmentaci (fewspot), (Sponenberg a dalsi, 1990).

TRPMI1 byl jediny gen, ktery byl zkouman s tim, Ze je obsazen v sitnici. Mze hrat
roli v nervovém pienosu v sitnici prostiednictvim ménicich se cytosolickych hladin na

bipolarni bunky (Koike a dalsi, 2007).

TRPMI, také zndmy jako Melastatin 1 (MLSN1), je ¢len potencidlu prechodné
receptoru (TRP). Funkce TRPM1 byly popsany pro zivotné diilezitou normalni migraci

melanocytd a pisobi jako gen pro CSNB u koni (Steingrimsson a dalsi, 2006).
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5 Onemocnéni souvisejici s pleiotropnim ptusobenim genti:

5.1 Melanom

Melanom je Casté onemocnéni vyskytujici se u mnoha plemen koni. Melanomy jsou
nadory melanocytli, coz jsou bunky, které produkuji kozni pigment melanin. Specifické geny
pro vyskyt melanocyti jsou MPL17/gp 100 a TYRP 1/gp 75. Pravdépodobnou pfi¢inou
vzniku melanomt je porucha v metabolismu melaninu (ke kterému dochéazi u stdrnoucich
beloust) projevujici se jeho nahromadénim v urcitych mistech. Melanomy se objevuji jako
pevné uzliky zietelné ohranicené. Vyskytujici se v podkozi hladké kiize pod ocasem v analni
oblasti, oblasti perinea, vemena, piedkozky, o¢nich vicek, uSnich boltci, pyskid a okoli
(Fleury a dalsi, 2000). Nékteré mohou metastdzovat do vnitinich organi Maji tendenci se
tvofit uvniti téla v blanitych obalech jater, sleziny, plic. Lécba je velmi komplikovana. U
nekterych melanomt je lepsi si jich nevS§imat a nijak do nich nezasahovat (vyfezdvat). Jedna
se predevs§im o pomalu rostouci, nicemu nevadici melanomy. Je vSak tieba davat pozor aby se
neporanily a neinfikovaly. Odstranéni melanomu lze nékolika zpisoby napt. chirurgicky, ale
neni zajisténo odstranéni vSech nadorovych bun¢k, dale chemoterapie nebo pomoci

cimetidinu (Svehlova, 2007).

U bélousi jsou vétsinou nezhoubné, rostouci pomalu a jsou spise estetickou vadou. U

jinak zbarvenych koni, nez bélousii jsou melanomy o néco agresivngjsi.
Kozni melanom se nejvice vyskytuje u vybéelujicich béloust a to ze 70-80%.

U bélousi bez ohledu na plemeno je vyskyt koznich melanomi velmi vysoky.
Starokladrubsti b&lousi byli vybrani jako model pro analyzu v souvislosti mezi mikrosatelity,
geny polymorfnich markerii a melanomti. Bila barva je jednou ze zakladnich barevnych
variaci u starokladrubskych koni, kterd je vysledkem postupného vybélovani (Sedivéni)
s pfibyvajicim veékem. Bélousi se rodi nejcastéji s tmavym pigmentem (tmavy hnédak nebo
vranik), pokozka je stale stejn¢ pigmentovana ackoli srst ztraci s ptibyvajicim vékem pigment
pii procesu vybélovani. VétSinou mezi 6-8 rokem jejich srst vybéli. Vyjimka, mize byt na
hlavé ¢i nohou poptipadé¢ se muze vytvorit znak zvany vitiligo (depigmentace), ktery se
objevuje v dtsledku starnuti. Klisny pramérného véku 16 let a starsi, které byly vizualné

vysetieny, podle Seltenhammer a dalsi, (2003), mély pozitivni ndlez na kozni melanom.

Ve francouzském chovu uvadi Fleury a dalsi, (2000) 67% vyskyt melanomu u koni

starSich 15 let.

22



Kozni melanom se obvykle vyskytuje u vybélujicich koni mezi 5-6 rokem véku
(Jeglum, 1999). Nicméng, vzacné piipady o vyskytu melanomu v pocatecni fazi byly
zpozorovany u koni mladSich 3 let (Rodriguez a dalsi, 1997). Jeglum (1999) uvadi, ze
melanom se objevi u nékterych jedinct aZ v dospélosti a to z 80%. Ve studii provedené u
lipicand, Seltenhammer a dalsi, (2003) zjistili, koZzni melanom u koni starSich 15 let v 75 %
ptipadi. Rodriguez a dalsi, (1997) uvadi 100% frekvenci vyskytu melanomu u koni starsi 10
let. Fintl (2001) dokumentovaly vyskyt koZzniho melanomu u bilych koni rtiznych plemen -
welsh pony, anglicky plnokrevnik, highland pony a irsky cob. Ve vSech pfipadech vyskytu
melanomu byli koné starsi 8 let. Vztah mezi vybélovanim a melanomem byl vysvétlen az
Vv soucasnosti. Ale vliv dédi¢nosti na této nemoci byl prokazan jak u koni (Seltenhammer a
dalsi, 2003), tak 1 u jinych zvifat. Rieder a dal$i, (2000) uvedl, Ze Sedivéni nelze povazovat
jako pfimou pfi¢inu vzniku koZniho melanomu, ale Gdaje v literatufe naznacuji souvislost

mezi procesy vybélovani a vyskytu kozniho melanomu (Solkner a dalsi, 2004).

Obrazek 3
Obrazek 2 Obrazek 4
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5.2 Congenitary Stationary Night Blindness (CSNB)

CSNB neboli ,,vrozena neménnd no¢ni slepota,, je genetické onemocnéni které
zpusobuje u koni snizené nebo nulové nocni vidéni. CSNB se vyskytuje u rtiznych plemen
koni, ale nejcastéji napada jedince plemene appaloosa. Objevuje se uz od narozeni a je
geneticky podminéno s nezhorSujicim se stavem. Diagnéza CSNB se stanovuje na zakladé

vysetieni ERG (elektroretinografie)

Vlastné se jedna o snizenou funkci tyC¢inek v oku, které ndm i ostatnim zvitatim
umoziuji cernobilé ¢i mlhavé vidéni pfi snizeném osvétleni. Proto nocni slepota. Je tieba
dodat, ze ptitomnost CSNB mohou v podminkéch se snizenou viditelnosti doprovazet n¢které
klinické ptiznaky jako obava, zmateni a také zranéni. Mize se vyskytnout problém pfii
vyeviku a tréninku postizenych koni. Postizeni jedinci mohou také obcCas trpét abnormalni

rotaci o¢i a ujizdénim oka (Rebhun, 1984).

CSNB u koni plemene appaloosa je spojena s homozygotnosti leopard komplexu
salelou LP. Se zbarvenim Leopard se setkdme napiiklad u miniaturnich koni, norikd,
mustangii nebo u amerického ponika. Pravdépodobnou pticinou CSNB a LP je gen TRPMI1.

Appaloosa i americ¢ti miniaturni kon€ majici CSNB jsou ovlivnény alelou LP.

Daéle bylo v posledni dobé prokazano, ze TRPM1 exprese souvisi s obsahem melaninu
v kliZi novorozenctli, coZ mize hrat roli v pigmentaci. TRPM1 je vyznamny a odpovédny za

normalni funkci sitnice.

CSNB je téz popsano u plnokrevnika ¢i paso fino, ale alela LP u téchto plemen
pfitomna neni proto je u téchto plemen CSNB nejspiSe zplisobeno odliSnym genetickym
mechanismem podobnym, ktery je vidét i u lidi, kdy za toto onemocnéni jsou odpovédné

mutace TRPML1 jako NY X, GRM6, SLC (Michaelide a dalsi, 2003).

Je rovnéz znamo, ze TYRP1 plisobi pouze na eumelaninové drahy.

stavba oka

Obrazek 6

Obrazek 5
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5.3 Overo Lethal White Foal Syndrome (OLWEFS)

Jedna o syndrom thynu bilych hiibat. Znamena to, ze Cerstvé narozené bilé hiib¢ umira kratce

po porodu diky mutaci genti, které¢ ziskalo od svych rodici.

Po porodu se muze hiibé zdat naprosto v poradku, ale komplikace se dostavi do 12-24
hodin od porodu. Normalné se napije, je zvidavé, kontaktni, ale potom se za¢nou projevovat
znamky koliky. U hiibat narozenych s touto nemoci neni fddné vyvinut gastrointestinalni

trakt. Vykaly neprojdou nevyvinutym tlustym sttevem.

Onemocnéni se vyskytuje u jedinc s homozygotné dominantni sestavou na lokusu
overo, spojenim s mutaci B-receptoru pro endothelin. Mutace v genech kédujicich endotelin
typu-B receptor (EDNRB) a jeho fyziologické molekuly endothelin 3 (EDN3) jsou zndmy u
koni, které maji OLWFS a u lidi s Hirschsprungovou chorobou (Amiel a dalsi, 1996). Byla
zjiSténa jedina aminokyselinovd zména s prvni transmembrdnové doméné receptoru pro
endotelin- B, ktera je spojen s OLWFS. Pfi vyhodnocovani testd bylo zjisténo, ze testovani
rodice 10 nahodnych potomkid, u kterych se vyskytla OWLS jsou heterozygoti.

Pravd&podobnost, e nahodna hiibata budou homozygoti, je (1:4)™.

Rodinni pfislusnici v homozygotnim stavu maji pleiotropni vady jako jsou
hypopigmentace, hluchota, dvojbarevnost duhovky, bily pramen vlasi. Zatimco u
heterozygotil se s témito fenotypovymi projevy nesetkame, miize se zde objevit aganglioza

(chybéjici ganglia (nervové uzliky) v nervovych vlaknech).

Kromé¢ toho, mutace byla identifikovana v chemicky indukované nukleové alele
endothelinu B receptoru u mysi (Amiel a dalsi, 1996). Zde se objevila neshoda dédi¢nosti
OLWES se zbarvenim srsti typu Frame overo (Bowling, 1994). Jedna z moznych pficin této
nesrovnalosti miize vychazet z toho, Ze kon¢ jsou vedeny v evidenci jako overo a ta miize mit
vice vzord zbarveni, které jsou zplsobeny riiznou mutaci riznych gent. Diky zjisténi, ze
mutace je spojena s jednim vzorem zbarveni bude jednodussi onemocnéni definovat. VSichni
kong zbarveni vzorem Frame overo byli heterozygoti a spojeni s OLWFS. Udaje podporuji
zjistény model, ze OLWEFS je zptisoben homozygoty s mutaci EDNRB genu. Nebyl nalezen
zadny jiny ditkaz, Ze dalsi jiny gen by byl odpovédny za vznik OLWFS (Rudolpha a dalsi,
1992). Jeden piekvapivy vysledek analyzy poukazuje na mutaci overo u american miniatur
horse. Tento kun sice nema, vzor zbarveni Frame overo, ale z historie je znamé kiizeni s touto
barvou nebo kofimi plememe quarter horse. Toto zjiSténi ndm naznacuje, Ze mutace v

EDNRB je ve skute¢nosti velmi stary typ mutace, ktery probihal jesté v hluboké minulosti.
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OLWEFS poskytuje novy zvifeci model pro Hirschsprungovu nemoc. A i kdyz zde existuje

mnoho podobnosti s lidskym onemocnénim, existuji zde i vyrazné rozdily.

Obrazek 8

Obrazek 7

Obrazek 9
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5.4 Multiple Congenital Ocular Anomalies (MCOA)

MCOA popisuje skupinu vyvojovych abnormalit duhovky, rohovky, ¢o¢ky a fasnatého
télesa v predni ¢asti oka kon€. Obecné u tohoto onemocnéni plati, ze neni bolestivé, neni
progresivni a ma geneticky zaklad vychézejici z genetické mutace. Postizené koné lze podle
typu onemocnéni rozdélit na koné s cystami a koné¢ s MCOA fenotypem. Mutace zpisobujici
tuto nemoc se nachazi na definovaném chromozomovém intervalu, ktery obsahuje gen a
mutaci spojenou s barvou srsti silver. MCOA je recesivni znak spojeny se stiibrnou bohaté

skvrnitou barvou srsti (Gilger, 2012).

Gen Pmell7 je odpovédny za ,,stiibrné‘* nebo ,,stiibrno tygrované‘* zbarveni srsti koné
(Brunberg a dalsi, 2006). Mnoho majitelti zajima pouze barva jejich koni, ale uz nehledi na
genetickou dédi¢nost nemoci spojenou s barvou vytouzenych koni. U téchto koni majitelé
chtgji stribrnou barvu a také vice jak 55% téchto koni ji opravdu ma. Ve vétsing piipadi jsou

to heterozygoti pro mutaci stfibrné barvy a téz nositeli genu pro mirngjsi formy MCOA.

U heterozygott se jednd o mirn€jsi formu onemocnéni, s ohledem na skutecnost, ze
ziskali jinou alelu od kazdého rodi¢e pro mutaci genu. Maji uvealni (bunééné vrstvy oka,
které obsahuji cévy, duhovku, a fasnaté téleso) cysty. Onemocnéni diagnostikujeme peclivym

vySetfenim oka.

U homozygoti se jedna o tézkou formu MCOA onemocnéni. Zdé&dili stejnou alelu od
obou rodicii pro mutaci genu. Tato téz$i forma je spojena se stejnymi klinickymi pfiznaky
jako u koni s cystami, ale navic se objevuje fidnuti duhovky, Spatny iridokornealni thel (=
postaveni rohovky a duhovky vedle sebe), abnormality zornice, vrozené katarakty a pfehnané

zaktiveni rohovky. U postizeného koné se nemusi objevovat vSechny ptiznaky.

Mutace tohoto genu nelze podceiiovat, pted zafazenim koné do chovného programu by

m¢ély probihat genetické testy (Andersson a dalsi, 2008).

Dé&di¢na vrozena vada oka, byla poprvé popsana u stiibrné barvy rocky mountain koni
(Grahn a dal8i, 2008). Nicméné, vztah mezi témito dvéma fenotypy (barva x oc¢ni
abnormality) je nyni potvrzen i u islandskych koni (Andersson a dalsi, 2008) i dalSich plemen
koni jako napfiklad kentucky mountain jezdecky kin (Komaromy a dalsi, 2009) nebo

americkych miniaturni kit (Plummer a Ramsey, 2011).
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Je dilezité, aby veSkeré ocni abnormality byli vySetfeny veterinarnim lékarem a
dikladn€ posouzeny. Gilger (2010) uvadi, ze nezanétliva uvedlni onemocnéni u koni jsou

klinicky nezajimava. Néktera z nich mohou byt docela neobvykla, ale vétSina z nich mize byt

povazovana pouze za kosmetické vady.

Obrazek 11

Obrazek 10

Obrazek 12

28



6 Zavér

PiedloZzena bakalaiska prace sleduje pusobeni pleiotropie na zbarveni koni. Z tohoto
divodu uvadi zékladni informace o genetice, genech a jejich mutacich. Kromé toho také
poukazuje na zékladni zbarveni srsti koni a jejich varianty.

V souvislosti s mutacemi gent zakladniho zbarveni ukazuje vliv mutaci na vznik
riznych onemocnéni.

Prace obsahuje fadu nazort z védeckych publikaci, které naznacuji vyvoj znalosti v
této oblasti.

Vsak tada majiteli koni nemd v této oblasti ani ty nejzakladnéj$i informace a
nedokéze si spojit vznik riznych onemocnéni u koni s pleiotropnim plsobenim genti a jejich
mutacemi.

Pleiotropni plsobeni povazuji za zajimavou, ale slozitou oblast genetiky a domnivam
se, ze genetika v tomto sméru nefekla posledni slovo. Je Skoda, Ze znalosti z této oblasti
nejsou dostate¢né publikovany v popularni formé tak, aby byly dostupné Siroké vetejnosti.

Diukladné genetickd vySetfeni a dalsi vyzkum jisté povedou k dal§im dosud neobjevenym

znalostem v této problematice.
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