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Seminariekurs i héastens biologi (HO0084) &r en obligatorisk del i hippologutbildningen och
syftar till att ge de studerande grundlaggande tréaning i att sjalvstandigt och pa ett
vetenskapligt séatt kunna analysera och relatera olika varden, samt redogéra for uppgift
skriftligt och muntligt. Foreliggande arbete ar saledes ett studentarbete pa A-niva och dess
innehall, resultat och slutsatser bor bedomas mot denna bakgrund.
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INLEDNING

Fore traktorernas och skogsmaskinernas tid anvande ménniskan hésten for att utfora tyngre
arbete dar dennes egen kraft inte réckte till. Det var ett krdvande arbete och ofta arbetade
hasten hela dagen i skogen eller pa dkern. Hasten var dven viktigt for alla transporter som
skedde i vardagen. (Dyrendahl, 1988)

For att kunna tacka det hoga energibehovet som uppstod vid det harda arbetet kravdes att
hasten utfodrades med spannmal utéver sin grovfodergiva. Havre ansags forr som det basta
kraftfodermedlet for hastar eftersom karnan innehaller starkelse, fibrer, fett och protein i lika
proportioner. (Planck & Rundgren, 2005)

Bland arbetshastarna var korsforlamning en vanlig akomma, dven kallad “méndagssjukan”.
Sondagen var en vilodag for bade hast och méanniska, under vilodagen utfodrades hastarna
med samma hoga kraftfodergiva som de dagar da de arbetade hart. Nar hastarna inte
forbrukade all den kolhydratrika energin som havren innehdll omvandlades den till glykogen
och lagrades i musklerna. Nér hastarna ater sattes i arbete pd mandagen bildades det stora
méangder mjolksyra for att bryta ned glykogenet i musklerna. Kroppen hann inte forsla bort
mjolksyran, ett muskelsonderfall uppstod och héstarna visade symtom genom stelhet och
ombhet i kruppans muskulatur och genom riklig svettning. (Planck & Rundgren, 2005;0Kki et
al, 2005)

Det som har framkommit genom forskning tyder pa att korsférlamning kan vara ett symtom
pa flera olika muskelskador s.k. myopatier, korsforlamningen ar da aterkommande hos
héstarna (Hunt et al, 2008). Myopati ar ett samlingsnamn for muskelsjukdomar dar
muskelfibrerna ej fungerar tillfredsstéllande vilket leder till muskelsvaghet, ofta i samband
med kramper och stelhet (Wikipedia, 2012).

Syfte

Att 6ka kunskapen om de aterkommande korsforlamningarna samt undersoka fodrets
paverkan pa dessa.

Fragestallning

Gar det att mildra/férebygga aterkommande utbrott av korsférlamning hos hastar med
myopati genom foréndrad utfodring?

Om ovanstaende ar mojligt, hur bor utfodringen forandras?

MATERIAL OCH METOD

Materialet som anvants aterfinns i litteratur samt vetenskapliga artiklar. Artiklarna har sokts i
databasen Web of Knowledge samt Google scholar. Sékord som anvénts: horse* OR equine*
i kombination med tying up, myopathy, exertional rhabdomyolysis, polysaccharide storage
myopathy eller breed.



TEORIAVSNITT
En hast med korsforlamning visar féljande symtom:
e Ovilja att rora sig (Valberg et al, 1997).
e Onormal, kort gang (Oki et al, 2005).
e Spand, hard och 6m muskulatur i bakdelen (Oki et al, 2005).
e Kraftig svettning (Petterson & Green, 1976).

e Urinen kan fargas morkt brunrod pga. att njurarna rensar blodet pa nedbrutet
myoglobin fran de skadade muskelcellerna (Oki et al, 2005).

e | vissa fall smartor liknande dem vid koliksymtom (Valberg et al, 1997).

Diagnos stalls genom blodprov. En hést med korsférlamning visar férhojda varden av
muskelenzymerna kreatinkinas (CK) och aspartat-aminotransferas (ASAT). Enzymerna lacker
ut i blodomloppet fran de sonderfallna muskelcellerna. CK-vérdet stiger snabbt vid
muskelsonderfall men sjunker inom ett par dagar. ASAT-vardet stiger forst efter ett par dagar
och kan bli forhojt i ett par veckor. Regelbundna blodprov for kontroll av vardena avgor nér
hasten kan sattas i arbete igen. Behandling bestar av vila och tillskott av E-vitamin och selen.
(Petterson & Green, 1976)

Polysaccharide Storage Myopathy &r en arftlig myopati vilken orsakar aterkommande
korsforlamningar hos hast. Sjukdomen forkortas PSSM och delas in i tva olika graderingar.
PSSM grad1 betyder att sjukdomen beror pa en genmutation. Mutationen gor att aktivitet av
enzymet GYS1 (glykogensyntas) 6kar. Enzymet behovs for att kunna lagra glykogen i
musklerna pa ratt sitt men mutationen stor upplagringen. Hastar med PSSM grad 2 har fatt sin
diagnos via analys av muskelbiopsi. Dessa hastar har inte ndgon genmutation men lider anda
av aterkommande korsférlamningar (McKenzie, 2012)

Recurrent Exertional Rhabdomyolysis (RER) betyder aterkommande korsférlamning och
drabbar fullblodshastar i traning. Det ar en genetisk defekt inom rasen som har uppstatt
genom inavel, men dven temperament, kon och alder kan ha betydelse for om sjukdomsutbrott
sker. (Dranchak et al, 2005)

RESULTAT

| en studie gjord av Hunt et al (2008) studerades tva olika grupper med héstar, en retrospektiv
grupp och en grupp med en uppféljande undersdkning. | bada grupperna delades hastarna in i
kategorierna hastar med PSSM och hastar utan PSSM. | den retrospektiva gruppen studerades
ett register med 2234 olika resultat av muskelbiopsier pa varmblodshéastar. 132 resultat
anvandes och kategoriserades i fem olika grupper: hastar med PSSM (polysaccharide storage
myopathy) grad 1 och grad 2, hastar med RER (recurrent exertional rhabdomyolysis), atrofi,
ospecificerade myopatiska symtom samt hastar utan abnormiteter. Information om héstens
alder vid biopsin, kon samt kliniska tecken registrerades. Resultatet visade i den retrospektiva
gruppen att PSSM &r den mest vanliga forekommande myopatin, 72/132 héstar blev



diagnostiserad med detta. 32/132 biopsier var normala och 6vriga diagnostiserades med RER,
atrofi eller ospecificerade myopatiska symtom. (Hunt et al 2008)

| den understkande gruppen kontaktades 116 hé&stdgare med en varmblodshést som tidigast
sex manader innan studien pabdrjats genomgatt en muskelbiopsi. Information om historia, ras,
alder, kon, temperament, anvandningsomrade, traningsrutiner, utevistelse, medicinsk historia,
foderstat samt forbattring efter rekommendationer samlades in via en enkét. Hastagarna
besvarade &ven en identisk enkat for en fiktiv, liknande normal varmblodsh&st som bildade en
kontrollgrupp. (Hunt et al, 2008)

Hunt et al (2008) delade in héstarnas foderstater i den undersdékande gruppen i fyra olika
kategorier.

1. Spannmal utan tillsatt fett.

2. Spannmalsbaserat koncentrat med tillsatt fett.

3. Starkelsefattigt, fiberrikt kraftfoder med tillsatt fett och utan spannmal.
4. Enbart ho.

| den undersokande gruppen visade det sig att det inte fanns nagon skillnad mellan kon, ras
eller historia hos varmblodshastar med PSSM eller varmblodshéstar utan PSSM. |
kategorierna 2 och 3 géllande foderstaterna ansag sig agarna se en forbattring efter
rekommendationer om &ndring av foderstat i samband med rekommendation om 6kad
utevistelse eller 6kad motion. Det ansags inte synas en forbattring om man enbart foljde
foder- eller motions-/utevistelserekommendationerna. Slutsatsen for den undersokande
gruppen &r att myopati kan forbéattras genom en stéarkelsefattig och fettrik foderstat i samband
med regelbunden motion. (Hunt et al, 2008)

Ribeiro et al, 2004, menar att &ven om rekommendationerna géllande foder, traning och
utevistelse har fungerat framgangsrikt har de specifika effekterna av andrad utfodring inte
utvarderats vetenskapligt. Darfor uppréttades en studie dar syftet var att objektivt undersoka
hur fyra olika dieter med varierande starkelse- och fettinnehall paverkade CK-vardet i blodet
efter traning.

Fyra ston, en tredrig appaloosahdst (hast 1), en sexarig quarterhast (hast 2), En sexarig
painthast (hast 3) och en sexarig appaloosahast (hést 4), anvandes i studien. Hast fyra ersatte
efter sex veckor en annan héast av okéand ras och alder som tidigare ingatt i studien men som
under studien utvecklat fang. Fyra olika foderstater (A, B, C, D) testades i studien om sex
veckor vardera dér foderstat A innehdll storst andel starkelse och minst andel fett och
foderstat D innehdll minst andel starkelse och storst andel fett. Foderstat B och C innehdll
mer lika proportioner av starkelse och fett men i B var andelen stérkelse storre och i C var
andelen fett storre. Alla de fyra hastarna testades pa alla fyra foderstater. Alla foderstaterna
baserades pa att 60 % av den sméltbara energin kom fran ho och resterande 40 % kom fran ett
foderkoncentrat. (Ribeiro et al, 2004)

Varje foderstat testades i sex veckor. De forsta tva veckorna av varje ny foderstatsperiod
vilade hastarna, de resterande fyra veckorna tranades de mandag-fredag pa ett I6pband, 1-3
timmar efter morgonfodringen. Traningen bestod av fyra minuter skritt och tva minuter trav,
om héstarna var bekvdma med anstrangningen fortsatte traningen dérefter med skritt- och
travintervaller pa tva minuter vardera i upp till 30 min beroende pa den individuella hastens



toleransniva av traning. Toleransnivan standardiserades individuellt for var hast under sex
veckor innan studien pabdrjades. Fyra timmar efter traningspasset togs ett blodprov for att
kontrollera CK-vardet i blodserumet. (Ribeiro et al, 2004)

Resultatet av studien visade att CK-vérdet var signifikant hégre nér hastarna utfodrades med
foderstaterna A, B och C jamfort med foderstat D. Mellan foderstaterna A, B och C fanns
ingen signifikant skillnad i CK-vérdet. Hast 1 och 2 visade en signifikant effekt genom att ha
ett hogre CK-vérde an hést 3 och 4. Hast 1 och 2 visade markanta 6kningar i CK-vardet nar de
utfodrades med foderstat A, B, C jamfort med foderstat D. Hast 1 visade stelhet i bakdelen vid
11 av 76 traningstillfallen varav 5 ganger pa foderstat A, 3 ganger pa foderstat B och 3 ganger
pa foderstat C. Stelheten var sa pataglig att traningen fick avbrytas under de traningspass dar
hast 1 utfodrades med foderstat A och C. Hast 2 kunde slutfora alla sina tréningspass men
visade tecken pa stelhet i bakdelen under 4 av 76 traningstillfallen varav 1 gang pa foderstat
A, tva ganger pa foderstat B och 1 gang pa foderstat C. Ingen av hést 1 och 2 visade tecken pa
stelhet under traning nar de utfodrades med foderstat D. Hast 3 och 4 visade inga tecken pa
stelhet under nagot av traningstillfallena. Slutsatsen var for att minska risken for
aterkommande utbrott av korsférlamning hos hastar med PSSM-diagnos bor foderstatens
smaltbara energiinnehall utgdra maximalt 5 % starkelse och minst 12 % fett. Troligen
anvander musklerna da fria fettsyror i sin amnesomsattning istéllet vilket gor att det inte bryts
ned stora mangder glykogen som sker vid en stérkelserik foderstat. (Ribeiro, et al, 2004)

| en studie gjord av McCue et al (2009) undersoktes 67 quarterhastar fran en stam vilken &r
allvarligt paverkad av GYS-1 mutationen och saledes bar pa PSSM typ 1 (McKenzie, 2012).
Uppfodare och &gare till hastar inom denna stam rapporterade om frekventa fall av
aterkommande korsforlamningar trots foljda rekommendationer av utfodring, motion och
utevistelse. Hypotesen i studien var att en tidigare upptackt mutation i genen som styr
proteinet RYR-1 (ryanodinreceptor-1), som forknippas med muskelsjukdomen malign
hypertermi, tillsammans med mutation i GYS-1 genen orsakar de aterkommande utbrotten av
korsforlamning hos dessa héstar. (McCue et al, 2009)

RYR-1 finns i membran inne i muskelcellerna och styr kalciumutséndringen i muskeln.
Kalcium behovs for att muskeln ska kunna kontrahera. Mutationen i arvsanlaget som styr
proteinet gor att kalcium utsondras okontrollerat och koncentrationen av kalcium i
muskelcellen okar drastiskt. Okningen leder till en hastigt tilltagande amnesomsattning och
till muskelkontraheringar. (Socialstyrelsen, 2006)

Mc Cue et al (2009) studerade arvsanlaget hos 32 av dessa 67 hastar (grupp A) tillsammans
med 16 hastar fran tva andra stammar (grupp B och C) samt en kontrollgrupp bestaende av 48
héstar utan PSSM-diagnos. Genom att anvanda 105 mikrosattelitmarkorer pa arvsmassan
kunde locus for GYS-1 genen och dess mutation identifieras. Locus for RYR-1 genen ligger
nara locus for GYS-1 genen pa samma kromosom. Alla héstar i grupp A blev genotypade for
mutationer dels i GYS-1 genen och dels i RYR-1 genen. Héstarna i grupp B och C hade inte
denna genotyp. Hypotesen bekréftades av slutsatsen att mutationen i RYR-1 genen
tillsammans med mutationen GYS-1 genen och var orsaken till de aterkommande utbrotten av
korsférlamning hos de 67 hastarna i grupp A. 75 % av de héstar som lider av PSSM typ 1 och



som skats enligt rekommendationer géllande foder, traning/motion och utevistelse klarar sig
ifran de aterkommande utbrotten av korsforlamning (McCue et al, 2009).

DISKUSSION

Forskningsresultat har visat att korsférlamning ar ett symtom pa flertalet myopatier snarare &n
en akomma arbetshastar drabbades av forr. Den vanligaste myopatin PSSM (Hunt et al,
2008), beror pa en mutation i genen som styr glykogenupplagringen i musklerna (McKenzie,
2012).

| Hunt et al s (2008) studie pavisades att en starkelsefattig men fettrik foderstat i samband
med utevistelse och regelbunden motion kan paverka utbrotten av aterkommande
korsforlamning hos hastar med myopati. Det bor dock ifragaséattas eftersom detta resultat
byggde pa enkatsvar ifran hastagare till hastar med myopati. Hastagare kan ha svart att se
objektivt pa sina hastar eftersom kanslor spelar in och dgarna troligen vill se en forbattring av
sjukdomsbilden. Kontrollgruppen skapades aven den av héstdgarna genom att de fick fylla i
samma enkat for fiktiva, liknande héstar utan myopatidiagnos, hur noga de har fyllt i enkéten
och hur realistisk den &r kan ifragasattas. | Hunt el al’s (2008) studie hade det varit intressant
att mer specifikt veta vilka raser som deltog i undersékningen eftersom det i forskning om
PSSM mest forekommer amerikanska hastraser sasom quarterhast, painthast och
appaloosahast (McCue et al, 2009; Ribeiro et al, 2004).

Det som bekréftar Hunt et al’s (2008) studie &r att studien av Riberio et al (2004) kom fram
till samma resultat. Riberio et al’s (2004) studie kédnns dock mer tillforlitligt eftersom man
konkret har matt nivan av enzymet kreatinkinas (CK) i blodserumet efter traning och
dessutom anvant sig av fyra olika foderstater med olika proportioner av fett och starkelse. Ett
tecken pa korsforlamningsutbrott &r att CK-vardet stiger efter traning (Petterson & Green,
1976). Det som talar emot Riberio et al’s (2004) studie ar att den &r gjord pa fa hastar. Endast
fyra hastar deltog i studien varav tva stycken inte visade nagra tecken pa korsférlamning efter
traning oberoende av foderstat. De tva andra hastarna visade korsférlamingssymtom i form av
stelhet i bakdelens muskulatur (Oki et al, 2005) under tre av fyra olika foderstatsperioder.
Under den symtomfria perioden utfodrades de bada hastarna med en foderstat baserad pa till
storsta del fett och liten del starkelse vilket ar samma typ av foderstat som ansags forbattra
sjukdomsbilden i Hunt et al’s (2008) studie.

En ny hypotes som uppstod vid Riberio et al’s (2004) studie var att vid utfodring med en
fettrik foderstat anvander musklerna till stérre del fria fettsyror i sin &mnesomsattning istéllet
for glykogen som vid en stéarkelserik foderstat lagras i abnorma méngder hos héstar med
PSSM-diagnos. Om denna hypotes skulle kunna bekraftas via en ny studie skulle det
ytterligare forklara varfér de PSSM-diagnostiserade héstarna i Mc Cue’s et al’s (2009) studie,
dar hastarna led av grava mutationer i GYS-1 genen, inte visade nagon forbattring efter att
rekommendationer géllande utfodring, trdning och utevistelse foljts. Den huvudsakliga
forklaringen och slutsatsen till att hastarna i Mc Cue’s et al’s (2009) studie inte visade
forbattring av sjukdomsbilden var att mutationen i GYS-1 genen tillsammans med en
mutation i RYR-1 genen utloste de aterkommande utbrotten av korsforlamning. Mutationen i



RYR-1 genen okar &mnesomséttningen i muskelcellen drastiskt (Socialstyrelsen, 2006).
Dérfor skulle en anledning till att en foderstatsforandring inte fungerar kunna vara att energin
omsétts sa snabbt i muskelcellen att det aldrig hinner lagras stora mangder glykogen i
musklerna. Det hade darfor varit intressant att forska vidare dels pa 6kande &mnesomséttning
och dels pa kalciumets betydelse for hastar med PSSM som lider av mutation i GYS-1 genen
och i RYR-1 genen eftersom mutationen i RYR-1 genen paverkar kalciumutsondringen i
musklen fran kontinuerligt till okontrollerad. En okontrollerad kalciumutsondring skapar i sin
tur okontrollerade muskelsammandragningar (Socialstyrelsen, 2006)

Slutsats

Pga de mutationer i gener som styr glykogenupplagringen gar det inte att bota drabbade hastar
fran de olika myopatierna som orsakar korsforlamning men det gar att forebygga forekomsten
av de aterkommande korsférlamningsutbrotten hos en stor del av de drabbade héstarna genom
andrad utfodring. Foderstat bor darfor andras sa att den sméltbara energin kommer till stérsta
del ifran fett och den minsta delen ifran starkelse.

SAMMANFATTNING

Korsforlamning ar en akomma som forr kallades mandagssjukan. De svenska arbetshastarna
utforde ett hart arbete i manniskans tjanst. Detta arbete stallde krav pa en foderstat med hogt
energiinnehall for att hastarna skulle orka med arbetet. Energin tillsattes ofta i foderstaten
genom starkelserikt spannmal. Sondagen var en vilodag fér hast och manniska, hastarna
utfodrades med samma foderstat som ovriga dagar vilket skapade en abnorm
glykogenupplagring i hastarnas muskler. Stora méangder mjolksyra kréavs for att bryta ned
glykogenet men kroppen &r inte tillrackligt snabb pa att forsla bort mjélksyran och ett
muskelsonderfall uppstar. (Planck & Rundgren, 2005; Oki et al, 2005)

Genom forskning har det idag framkommit att korsforlamning &r ett symtom pa flera olika
muskelsjukdomar s.k. myopatier (Hunt et al, 2008). Den vanligaste ar polysaccharide storage
myopathy (PSSM) som beror pa en mutation i genen som styr glykogenupplagringen i
musklerna (McKenzie, 2012). Hastar med PSSM drabbas av aterkommande korsforlamningar
(McKenzie, 2012). Det har pavisats att en foderstat baserad pa starkelsefattiga men fettrika
fodermedel i samband med regelbunden motion och utevistelse kan forebygga utbrotten av
korsférlamning hos 75 % av héastarna med PSSM, troligen eftersom det inte lagras samma
stora méangd glykogen i musklerna pga av den lagre starkelsehalten och musklerna anvander
istallet fett till &mnesomséttningen (Hunt et al, 2008; Ribeiro et al, 2004; McCue et al, 2009).
De 0Ovriga 25 % som ej forbattras genom andrad foderstat lider dven av en mutation i genen
som tillverkar proteinet ryanodinreceptor-1 vilket styr kalciumutsondringen i musklerna
(McCue et al, 2009). Kalcium utsondras okontrollerat och ger upphov till ofrivilliga kramper i
muskeln (Socialstyrelsen, 2006). Slutsatsen av denna studie &r att pga de mutationer i gener
som styr glykogenupplagringen gar det inte att bota drabbade hastar fran de olika myopatierna
som orsakar korsférlamning men det gar att forebygga forekomsten av de aterkommande
korsférlamningsutbrotten hos en stor del av de drabbade héstarna genom &ndrad utfodring.



Foderstat bor darfor andras sa att den smaltbara energin kommer till storsta del ifran fett och
den minsta delen ifran starkelse.
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