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REFERAT

Ekvint metabolt syndrom &r ett sjukdomskomplex som ké&nnetecknas av ett flertal olika
avvikelser, bland annat insulinresistens, fetma (generaliserad eller regional) och fang. Det &r
framst hobbyhéstar, sarskilt ponnyer, som drabbas. Ponnyer med diagnostiserad EMS I6per
tio ganger hogre risk att drabbas av fang an friska ponnyer. ldag talas det allt oftare om EMS
inom hastvarlden. Fetma, insulinresistens och fang ar de vanligaste tecknen pa att hasten
drabbats av EMS, men det &r inte allmant ként hur dessa faktorer ar kopplade till sjukdomen.
Litteraturstudiens syfte &r att oka forstaelsen for hur fetma, insulinresistens och fang ar
kopplade till EMS. Om kunskaper finns kring sjukdomen kan forebyggande atgérder goras for
att minska forekomsten av EMS. Studiens fragestdllning ar: > hur ar fetma, insulinresistens
och fang kopplade till ekvint metabolt syndrom? .

EMS forekom oftast hos dverviktiga hastar med regional fetma som utvecklade fang under
betesperioden. Okad fettvavnad vid halsen visade sig vara ett tydligt tecken pd EMS och
insulinresistens hos héstar och ponnyer. Relationen mellan fetma, inflammatoriska cytokiner
och insulinresistens hos hast undersoktes med resultatet att det fanns en koppling mellan
fetma, inflammatoriska cytokiner och insulinresistens. Vid 6kad fetma 6kade
koncentrationerna av inflammatoriska cytokiner och insulinkansligheten minskade. | en annan
studie undersoktes forekomsten av inflammationsorsakande cytokinerna interleukin-6 (IL-6)
och tumor necrosis factor-alpha (TNF- «) i fettvdvnad och dess koppling till EMS. Resultaten
tydde pa att cytokinerna troligtvis var involverade i utvecklingen av EMS hos ponnyer, da
férekomsten var hogre bland de EMS-drabbade ponnyerna. Skillnaden mellan hur friska
hastar och hastar med EMS reagerade da de utsattes for ett dynamiskt glukos- och
insulintoleranstest undersoktes. Resultaten visade att EMS paverkade regleringen av glukos-
och insulinsvar negativt efter tillférsel av lipopolysackarider hos drabbade héstar. | en annan
studie undersoktes forekomsten av genetiska och metabola anlag som kan orsaka fang hos
ponnyer. Resultaten gav bevis pa att forekomst av fang kunde harledas till en eller flera
betydande gener. Kriterier kunde dven faststillas for ”prelaminitic metabolic syndrome”
baserat pa de metaboliska skillnader som hittats.

Vid diagnostisering av EMS anvandes tidigare sjukdomshistorik (bl.a. fang), férekomst av
fetma (generell och/eller regional) och ett test for pavisning av insulinresistens. Detta innebar
att fetma, insulinresistens och fang hade en stark anknytning till EMS. Fetma misstanktes
spela in i utvecklandet av EMS da 6kad forekomst av inflammatoriska cytokiner orsakade
metabola avvikelser hos hésten. Alla hastar som var diagnostiserade med EMS var &ven
insulinresistenta. Fang ansags vara en effekt av EMS eftersom en insulinresistent hast
utsondrar mer insulin vid en okad glukosméangd i blodet. Detta tillstand ledde till en 6kad risk
for utlosning av fang hos hasten.

INLEDNING

Hasten ar en grasatare och grovtarmsjasare som ar anpassad till att leva pa stappen. En hast i
det vilda betar 14-16 timmar per dygn. (Hastsverige u.a.) For att tillfredsstalla detta
tuggbeteende och for att tarmarna skall ma bra behover tamhéstar som inte gar pa bete
utfodras med grovfoder flera ganger per dag. Begreppet grovfoder innefattar gras, ho,
hosilage, ensilage och halm. Férutom tuggbehovet maste dven hastens naringsbehov
uppfyllas. Hur stort naringsbehov hasten har beror framst pa héstens storlek, men dven om
den &r lattfodd, normalfodd eller svarfodd. Da hasten arbetar, véxer, ar dréaktig, ger di eller
behdver ga upp i vikt har den ett storre naringsbehov och behdver tillagg i foderstaten for
detta. Om hésten far i sig mer naring an den behover okar risken for fetma. (Hastsverige



2015) Ett val anvant system for att vardera héstens hull & genom Hennekes ”body condition
scoring”. Detta system ar baserat pa visuell bedémning och palpering av sex omraden dar
hastar tenderar att ansamla fett. Skalan gar fran 1-9 dar ett ar extremt utméarglad och nio ar
extremt fet. Under fyra &r hasten for smal och Over sex ar den for tjock. (Henneke et al. 1983)

Ekvint metabolt syndrom &r ett sjukdomskomplex som ké&nnetecknas av ett flertal olika
avvikelser, bland annat insulinresistens, fetma (generaliserad eller regional) och fang (Lindase
2013). Aven andra faktorer misstanks spela in i utvecklingen av sjukdomen: férh6jd halt av
triglycerider i blodet (hypertriglyceridemi), hoga blodfetter, forhéjda halter av LDL-
kolesterol, forhojd halt av leptin i blodet (hyperleptinemi), hogt blodtryck, andrad
reproduktionscykel hos ston och dkad forekomst av inflammation i fettceller i samband med
fetma (McCue, Geor & Schultz 2015). Det &r framst hobbyhastar, sérskilt ponnyer, som
drabbas av EMS. Ponnyer med diagnostiserad EMS loper tio ganger hdgre risk att drabbas av
fang an friska ponnyer. Utvecklandet av fang hos hastar med EMS sker vanligtvis pa varen da
de slapps ut pa bete och konsumerar stora mangder lattlosliga kolhydrater, vilket &ven orsakar
en kraftig 6kning av insulin i blodet hos dessa hastar. (Lindase 2013)

Insulin &r ett viktigt hormon som styr &mnesomsattningen av glukos, protein och fett i
kroppens muskler och fettceller. Insulinet har flera olika uppgifter, det signalerar till muskler
och fettvavnad att ta upp glukos fran blodet, motverkar nedbrytning av glykogen och
nybildning av glukos i levern och stimulerar upptag och lagring av fettsyror i fettvév.
Insulinresistens uppstar nar muskler och fettceller svarar samre pa normala insulinnivaer i
blodet, vilket leder till att bukspottkorteln maste oka utsondringen av insulin och
koncentrationen av insulin i blodcirkulationen blir hogre. Detta tillstand kallas
hyperinsulinemi. Hyperinsulinemi leder till 6kad stimulering av cellernas receptorer och
glukosupptaget 0kar, darmed normaliseras glukoshalten i blodet igen. Denna sortens
insulinresistens kallas kompenserad insulinresistens eftersom bukspottkértelns tkade
utséndring av insulin leder till att blodglukosnivan halls inom normala granser. Kompenserad
insulinresistens ar den vanligaste formen bland hastar som drabbas, men i vissa fall kan det
overga till en icke kompenserad form. Vid detta tillstand trottas bukspottkorteln ut och
utséndringen av insulin minskar. Den minskade insulinnivan i blodet leder till att glukoshalten
stiger, vilket kallas hyperglykemi eller diabetes typ 2. Om hasten vid provtagning har forhojda
insulinnivaer men normalt blodglukos innebar det alltsa att den lider av kompenserad
insulinresistens. Har den daremot normala insulinnivaer men hogt blodglukos (>10 mmol/L)
lider den av icke kompenserad insulinresistens. (Lindase 2013)

Problem

Idag talas det allt oftare om ekvint metabolt syndrom (EMS) inom héstvarlden. Fetma,
insulinresistens och fang &r de vanligaste tecknen pa att hasten drabbats av EMS, men det ar
inte allméant ként hur dessa faktorer &r kopplade till sjukdomen.

Syfte

Litteraturstudiens syfte ar att 6ka forstaelsen for hur fetma, insulinresistens och fang ar
kopplade till EMS. Om kunskaper finns kring sjukdomen kan férebyggande atgarder goras for
att minska forekomsten av EMS.

Fragestallning

Hur ar fetma, insulinresistens och fang kopplade till ekvint metabolt syndrom?



LITTERATURSTUDIE

EMS

En litteraturstudie av Frank (2009) visade att EMS oftast patraffas hos dverviktiga hastar med
regional fetma som utvecklat fang under betesperioden. En orsak till detta tillstand var att
dessa hastar har ett effektivt energiupptag kombinerat med en naringsrik foderstat. Aven da
dessa typer av hastar far i sig mindre energi lyckas de bibehalla sin kroppsform. Hastar som
latt blir feta kallas ofta "lattfodda” da de behover valdigt lite energi for att Overleva. Troligtvis
beror detta delvis pa genetik, men mer forskning behovs inom detta omrade for att kunna dra
en slutsats. Regionala fettansamlingar hittades oftast vid halsen och svansroten, men férekom
dven vid skapet eller juvret. Okad fettvavnad vid halsen visade sig vara ett tydligt tecken pa
EMS och insulinresistens hos héstar och ponnyer. Denna 6kade fettvédvnad kallas “cresty
neck” och ett podngsystem har tagits fram med en skala fran 0-5 for att véardera fettvavnadens
storlek (Carter et al. 2009).

Ekvint metabolt syndrom kan diagnostiseras med hjélp av hastens tidigare sjukdomshistoria,
forekomst av fetma eller regional fettvavnad och genom att utféra test som pavisar
insulinresistens hos hasten. Testet for att mata insulinresistens bestar av ett blodprov dar
blodplasman skickas ivag for matning av glukos och insulinkoncentrationer. Om resultaten
visar forhdjda seruminsulinkoncentrationer innebér det att hasten har kompenserad
insulinresistens, vilket ar vanligt hos héstar med EMS. Gréansvardet for hur hog
insulinkoncentrationen ska vara for att hasten ska diagnostiseras som insulinresistent
varierade mellan olika laboratorier. Om hé&sten missténks vara drabbad av EMS, men
insulinkoncentrationen ligger inom gransvérdena, kan ett kombinerat glukos- och
insulintoleranstest goras. Det forsta steget ar att ta ett blodprov vid testets borjan for att mata
koncentrationen av glukos och insulin i blodet. Sedan ges héstarna glukos och insulin via
dropp. Sedan tas blodprover efter vid ett flertal olika tillfallen efter tillférsel av glukos och
insulin for att lasa av glukoskoncentrationen i blodet. Om det tar 45 minuter eller mer for
glukoskoncentrationen att aterga till samma niva som vid det forsta blodprovet diagnostiseras
hasten med insulinresistens. Visar hasten samtidigt andra tecken pa EMS ges den diagnosen
EMS. (Frank 2009)

Fetma

Vick et al. (2007) undersokte om det fanns nagon koppling mellan fetma, inflammatoriska
cytokiner (sma proteiner som produceras som svar pa infektioner) och insulinresistens hos
hést genom att studera 60 ston av olika raser. Alder, kroppsvikt, body condition score samt
procent kroppsfett for varje hést noterades. Blodprover togs i syfte att mata forekomsten av
olika inflammatoriska cytokiner (interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6) samt tumor
necrosis factor-alpha (TNF-a)). Forsoken delades upp i fyra olika modeller da relationen
mellan tre olika faktorer skulle undersokas. For att undersoka sambandet mellan de olika
faktorerna stalldes olika ekvationer upp. Modell 1: paverkan av fetma pa insulinresistens,
modell 2: paverkan av inflammatoriska cytokiner pa insulinresistens, modell 3: paverkan av
fetma pa forekomsten av inflammatoriska cytokiner och modell 4: paverkan av fetma och
inflammatoriska faktorer pa insulinresistens. Resultaten visade att det fanns en koppling
mellan fetma, inflammatoriska cytokiner och insulinresistens. Insulinkansligheten minskade
da body condition score och procent kroppsfett 6kade. Att insulinkéansligheten minskar tyder
pa insulinresistens. Insulinkansligheten minskade aven da halten inflammatoriska cytokiner i
blodcirkulationen okade. Vid 6kad fetma 0kade koncentrationerna av inflammatoriska



cytokiner. Vid kombinering av de olika faktorerna i modell fyra visade resultaten att TNF-a.
var den inflammatoriska faktor som hade storst paverkan pa fetma och insulinresistens.
Baserat pa resultaten drogs slutsatsen att det fanns en koppling mellan fetma, inflammatoriska
cytokiner och insulinresistens hos hast. Fler studier behévdes dock inom omradet for att
undersoka vilka mekanismer som lag bakom dessa kopplingar.

| en studie av Basinska et al. (2015) undersoktes hur de inflammationsorsakande cytokinerna
interleukin-6 (IL-6) och tumor necrosis factor-alpha (TNF- o) kom till uttryck i fettvdvnad,
och dess koppling till EMS. Hypoteserna var att cytokiner kan orsaka inflammationer i
fettvéavnad under utveckling av EMS och att matning av koncentrationerna av 1L-6 och TNF-a
kan vara avgorande for att battre forsta mekanismerna bakom EMS. Sexton welshponnyer i
aldern sju till femton ar anvandes i studien, varav atta ston och atta valacker. Samtliga hastar
var overviktiga och hade ett body condition score mellan sju och nio. Ett kombinerat glukos-
och insulintoleranstest (CGIT) utfordes pa samtliga hastar och darefter delades de in i tva
grupper beroende pa testresultatet, grupp A och grupp B. Grupp A bestod av atta hastar som
visat hdga insulin- och leptinkoncentrationer (positivt resultat) under testet och var den
experimentella gruppen som misstanktes vara drabbade av EMS. Grupp B bestod av atta
hastar som fatt normalvarden pa testet (negativt resultat) och fungerade som kontrollgrupp,
dessa hastar ansags vara friska fran EMS. Blodprover togs pa samtliga ponnyer for matning
av glukoskoncentration och nivan av vilande insulin i blodet. Serum samlades &ven in fran
blodproverna och koncentrationen av TNF- a och IL-6 méttes. Fettvavnadsprover togs fran
mankammen pa varje hast for att analyseras.

Undersokning av hastarna visade pa skillnader mellan grupp A och grupp B. Hastarna i grupp
A hade valdigt hogt body condition score (8.37 av max 10), sarskilda fettansamlingar pa
stéllen som &r typiskt for EMS-hdstar (runt svansroten, mankammen och 6gonen), forhéjda
nivaer av vilande insulin i blodet och positivt resultat pa CGIT-testet. Hastarna i grupp B hade
lagre, men fortfarande hogt, body condition score (7.25 av max 10), inga fettansamlingar pa
stallen typiska for EMS-drabbade héstar, normala nivaer av vilande insulin i blodet och
negativt resultat pa CGIT-testet. Fettvavnadsproverna visade att proverna fran grupp A var
kraftigt infiltrerade av makrofager och lymfocyter (tva sorters vita blodkroppar) medan
proverna fran grupp B inte visade nagra inflammatoriska celler. Forekomsten av vita
blodkroppar hos grupp A tyder pa inflammerad vavnad. Aven i blodprover fran grupp A
hittades makrofager och lymfocyter, medan inga tecken pa inflammation sags i prover fran
grupp B. Forekomsten av IL-6 var hogre i proverna fran grupp A. Serum-proverna fran den
experimentella gruppen innehdll en signifikant hogre niva av TNF-a serum én
kontrollgruppen. Sammanfattningsvis tydde resultaten fran studien pa att 1L-6 och TNF-a kan
vara involverade i utvecklingen av EMS hos ponnyer da férekomsten av dessa cytokiner var
hdgre bland de hastar som misstanktes vara drabbade av EMS. Som f6ljd av aktivitet hos
cytokinerna IL-6 och TNF-a i fettvdvnadscellerna kan molekyldra och celluldra férandringar
ske som riskerar att paverka hastens metabolism. Baserat pa detta ansag forfattarna att
bestdmning av IL-6 koncentrationen i blodserum hos hdst kan vara anvéndbart for
diagnostisering av EMS, dock kravdes ytterligare forskning inom omradet for att kunna dra en
ordentlig slutsats. (Basinska et al. 2015)

Insulinresistens

Tadros et al. (2012) undersokte om friska hastar och hastar med EMS reagerade pa olika satt
da de utsattes for ett dynamiskt glukos- och insulintoleranstest. Tolv hastar anvéandes, varav
sex var friska (kontrollgrupp) och sex hade EMS (experimentell grupp). De friska hastarna
hade aldrig tidigare haft fang och hade normal insulinkoncentration efter fasta. Hastarna



delades upp i sex par med en frisk och en EMS-hést i varje par. Tre av paren fick
lipopolysackarider (molekyler som framkallar en kraftig immunreaktion) upplost i
koksaltlosning tillfort intravendst den forsta veckan och enbart koksaltlésning veckan efter.
For de Ovriga tre paren var behandlingsordningen omvand. Nar héstarna behandlades med
LPS (lipopolysackarider) undersoktes forandringar i glukos- och insulinkoncentrationerna i
blodet kopplat till behandlingen. Hastarna undersdktes 30 minuter fore, varje timme de
foljande nio timmarna och sedan 15 respektive 21 timmar efter de bada behandlingarna.

Tio av tolv hastar visade 6vergaende tecken pa depression, anorexia, gaspningar,
huvudskakningar, strackningar eller muskelryckningar efter tillforsel av lipopolysackarider.
De tva hastar som inte visade nagra fysiska responser pa behandlingen exkluderades fran
studiens resultat. Den vilande insulinnivan var hégre hos hastarna den experimentella gruppen
an hos kontrollgruppen. Vid prover som togs 27 timmar fore testperioderna hade tva av sex
EMS-héstar och en av sex friska hastar vilande insulinresistens (hyperinsulinemi). Tillforsel
av LPS framkallade hyperinsulinemi hos alla EMS-héstar och hos en frisk hast, dock var det
inte samma hast som tidigare haft vilande hyperinsulinemi. Efter behandlingen med
koksaltlosning hade fyra av héstarna i den experimentella gruppen véarden som motsvarade
hyperinsulinemi. Koksaltlosningen framkallade ingen hyperinsulinemi hos kontrollgruppen.
Ingen av hastarna hade vilande hyperglykemi (for hdgt blodsocker) vid matningarna 27
timmar fore och en halvtimme efter de bada behandlingarna. LPS framkallade dock
hyperglykemi hos fyra EMS-hastar och en frisk hast 21 timmar efter tillforsel. En hast med
EMS fick hyperglykemi 21 timmar efter tillforsel av koksaltlésning. Baserat pa resultaten fran
studien drogs slutsatsen att EMS paverkar regleringen av glukos- och insulinsvar samt
paverkar blodsockerkontrollen negativt efter tillforsel av lipopolysackarider. Hastar med EMS
antogs ocksa vara kansligare for rubbningar i regleringen av glukos- och insulinnivaerna som
en foljd av stress. Detta kan Oka risken att fang utvecklas under stressiga situationer hos héstar
drabbade av EMS. (Tadros et al. 2012)

Fang

Trieber et al. (2006) undersokte om det fanns nagra genetiska och metabola faktorer som
orsakade betesinducerad fang hos ponnyer. | studien anvandes 160 ponnyer av raserna welsh
och dartmoor, bade renrasiga och korsningar. Ponnyerna var mellan ett och 27 ar gamla.
Etthundratva av ponnyerna var ston, 34 valacker och 24 hingstar. Med hjalp av en veterinar
och uppgifter fran dgaren delades hastarna upp i tva grupper, tidigare fangdrabbade (54
hastar) och icke fangdrabbade (106 hastar). Den tidigare fangdrabbade gruppen fungerade
som en experimentell grupp och den icke fangdrabbade gruppen var en kontrollgrupp. Det
forsta observationstillfallet skedde under forsta veckan i mars manad, hastarna observerades
igen under sista veckan i maj manad. Vid bada observationstillfallena vagdes ponnyerna,
body condition score varderades pa en skala fran ett till nio och blodprover togs for matning
av glukos-, insulin-, kortisol- och triglyceridvarden samt fria fettsyror. Ponnyernas stamtavlor
sparades tillbaka till gemensamma forfader (fem till tio generationer bakat) och analyserades
med hjélp av datorprogram for att undersoka om den experimentella gruppen hade nagot
gemensamt arv.

Resultaten visade att forekomsten av fang var signifikant lagre hos de hingstar som var
kénsmogna (1 av 18) an hos de kénsmogna stona (53 av 102). Majoriteten av ponnyerna som
tillhorde den experimentella gruppen var avkommor till ston inom samma grupp. Alla ston
som var avkommor till hingsten i den experimentella gruppen tillhérde sjalva samma grupp.
Dessa resultat gav bevis pa att fang kan harledas till en eller flera betydande dominanta gener.
Den experimentella gruppen hade hégre body condition score dn kontrollgruppen. Ponnyerna



som tillhérde den experimentella gruppen hade generellt fettansamlingar vid halsen,
bogbladet, svansroten och mellan revbenen. | mars var koncentrationerna av insulin och
triglycerider signifikant hogre hos den experimentella gruppen &n hos kontrollgruppen.
Koncentrationerna av glukos och fria fettsyror var relativt jamna mellan de bada grupperna. |
maj var insulinkoncentrationerna hdgre hos den experimentella gruppen én hos
kontrollgruppen. Baserat pa de metaboliska skillnader som hittats mellan den experimentella
gruppen och kontrollgruppen kunde kriterier faststillas for ”prelaminitic metabolic
syndrome”. For att fa denna diagnos skulle héasten uppfylla tre eller fler av foljande kriterier:
insulinresistens, hypertriglyceridemi (foérhojda halter av triglycerider i blodet), fetma eller
hyperinsulinemi. Att en hast fatt prelaminitic metabolic syndrome innebar stérre risk att
drabbas av fang och atgarder var nodvandiga for att hindra utvecklingen av fang. Vid
provtagningen i maj hade elva av 55 ponnyer som fatt diagnosen prelaminitic metabolic
syndrome och tva av 82 ponnyer som inte fatt diagnosen i mars utvecklat betesinducerad fang.
Till forfattarnas kannedom var detta den forsta studie dar insulinresistens kopplats till en icke
maénsklig population i syfte att utveckla ett icke manskligt metabolt syndrom. (Trieber et al.
2006)

DISKUSSION

Da body condition score 6kade hos hastarna 6kade aven férekomsten av eller symtom pa
EMS (Trieber et al. 2006, Basinska et al. 2015 och Vick et al. 2007). Ett sarskilt tydligt tecken
pa EMS var okad fettvavnad vid mankammen (Frank 2009, Trieber et al. 2006 och Basinska
et al. 2015). En Overviktig hast I6per storre risk att drabbas av EMS, dock betyder inte detta
att det enbart &r feta hastar som drabbas. For att undvika EMS bor hastens hull kontrolleras
ofta, garna av ndgon som kan ge en objektiv bedomning, for att hinna stoppa utvecklandet av
sjukdomen innan det ar for sent. En utrdknad foderstat efter h&stens néringsbehov som foljs
upp kombinerat med regelbunden motion &r det basta sattet att halla hastens i ett bra hull. Det
ar aven bra att halla utkik efter regionala fettansamlingar pa stéallen typiska for EMS-héastar for
att kunna identifiera sjukdomen. Att halla koll pa hullet och palpera efter fettansamlingar &r
nagot hastagaren kan gora sjalv for att hitta varningstecken pa att hasten kan vara drabbad av
EMS. Vid 6kad fetma dkade aven férekomsten av inflammatoriska cytokiner i blod och
fettvavnadsceller, dessa cytokiner tros vara involverade i utvecklingen av EMS da de skulle
kunna leda till forandringar i hastens amnesomséttning (Basinska et al. 2015). Da studien av
Basinska et al. (2015) &r ny av sitt slag saknas mycket kunskaper kring kopplingen mellan
inflammatoriska cytokiner och EMS. Om de visar sig ha ratt i att dessa cytokiner &r
involverade i utvecklingen av EMS skulle det kunna bli enklare att identifiera sjukdomen
tidigare i utvecklingsstadiet med hjélp av blod- och/eller fettvavnadsprover. Detta ar véldigt
intressanta resultat da dagens diagnostisering av EMS framst bestar av tester for att identifiera
insulinresistens, observationer som pavisar fetma och tidigare sjukdomshistorik (Frank 2009).
Det vore intressant att se om EMS gick att identifiera genom att leta efter inflammatoriska
cytokiner innan det gatt sa langt att hasten utvecklat insulinresistens.

Insulinresistens ar kopplat till EMS genom att man anvander sig av insulinintoleranstester for
att identifiera EMS hos héastar. Insulinresistens &r en stor del av begreppet EMS och ndmns i
samtliga studier jag anvant mig av i litteraturstudien (Frank 2009, Vick et al. 2007, Basinska
et al. 2015, Tadros et al. 2012 och Trieber et al. 2006). Hastar drabbade av EMS har svarare
att kontrollera blodsockernivan én friska hastar. De har dven problem med att reglera glukos-
och insulinnivaerna i blodcirkulationen. (Tadros et al. 2012) Detta blir ett problem da de far i
sig mycket kolhydrater som behdver brytas ned. Darfor &r det viktigt att hastagare inte
utfodrar sin EMS-hést med stora mangder av socker- och starkelserika fodermedel da detta



hojer socker- och insulinnivaerna i blodet. Ett problem géllande diagnostisering av EMS ér att
olika laboratorium anvénder olika gransvérden for att definiera insulinresistens hos hést
(Frank 2009). For att kunna jamféra och dra paralleller mellan olika studier behdvs ett
generellt gransvarde for vad som &r friskt och vad som &r sjukt. Hastarna som Tadros et al.
(2012) identifierat som EMS-drabbade kan i en annan studie klassats som friska hastar om ett
annorlunda gransvarde hade anvénts. For att skapa klarhet i vad som egentligen rdknas som en
insulinresistent och EMS-drabbad hést kravs att ett gemensamt gransvarde for
insulinkoncentrationen i blodet bestdms.

Fang ar en effekt av EMS som ofta uppstar da hasten slapps pa bete och far i sig stora
mangder socker fran graset som den inte kan hantera pa grund av sin insulinresistens. For att
identifiera vilka hastar som riskerade att drabbas av fang definierades ”’Prelaminitic metabolic
syndrome” (PLMS). (Trieber et al. 2006) Kriterierna histarna skulle uppfylla for att
diagnostiseras med PLMS var véldigt lika de faktorer som undersoks vid diagnostisering av
EMS. Bland annat insulinresistens och fetma var varningstecken pa att hastarna Iopte storre
risk att drabbas av fang, dessa faktorer ingar aven i kriterierna for EMS.

Vick et al. (2007) studerade 60 ston av blandade raser i sin studie. Det var en relativt stor
population med kdnet som en gemensam faktor. Ston tycks dock vara mer drabbade av fang
och insulinresistens &n hingstar och valacker (Trieber et al. 2006) Valet av Vick et al. (2007)
att enbart studera ston kan ha gjorts for att fa en gemensam faktor i gruppen, men med tanke
pa att ston verkar vara mer drabbade av EMS kan urvalet ha paverkat studiens resultat. For att
fa ett resultat som gar att applicera pa en vidare hastpopulation hade en storre och mer
varierad grupp hastar behovt anvéndas. Tadros et al. (2012) studie visade att stress kan utlosa
hyperinsulinemi, detta kan ha paverkat resultaten av insulinintoleranstestet som gjordes om
hastarna pa nagot satt var stressade, kanske pa grund av blodproverna som togs. For att kunna
lasa av insulin- och glukoskoncentrationerna i blodet maste dock blodprover tas, denna
felkalla ar alltsa svar att undvika. Basinska et al. (2015) studerade en population bestaende av
16 welshponnyer, hélften ston och halften valacker. For att fa ett mer palitligt resultat hade
fler hastar behovt anvandas, garna av blandade raser for att undersdka om kopplingen mellan
EMS och inflammatoriska cytokiner skiljde sig mellan olika typer av hastar. Beslutet att
studera lika manga ston som valacker ger ett mer generaliserat resultat &n om enbart det ena
konet hade studerats. DA huvudsakligt fokus l1ag pa att undersoka forekomsten av
inflammation i blod och fettvavnad bor resultaten inte ha paverkats av stress vid
provtagningen. | Tadros et al. (2012) studie anvandes tolv hastar, kon och ras framgick inte.
Tolv hastar &r en relativt liten population, for ett sdkrare resultat hade fler hastar behévt
studeras. Det vore aven bra att bestimma att antingen studera en sarskild ras, kon eller alder,
eller férsoka fa ihop en sé varierad grupp som méjligt. Aven har kan stress ha paverkat
resultatet da hastarna utsattes for en okand miljo och blodprover. Under den forsta veckan kan
hastarna varit mer stressade an under den andra veckan, om EMS-hastarna fick LPS-
behandlingen under forsta veckan kan deras resultat delvis ha paverkats av stress. For att
undvika felaktiga resultat pa grund av stress hade en tillvanjningsperiod varit att féredra, dar
héstarna fick vanja sig vid miljon och att blodprover togs. Trieber et al. (2006) studerade en
grupp bestaende av 160 ponnyer av blandade kén och aldrar. Gemensamt for ponnyerna var
att samtliga var av samma ras och hade en gemensam genetisk bakgrund. For ett sékrare
resultat hade héstar av olika raser och genetisk bakgrund behovt undersdkas. Eftersom
stamtavlorna analyserades for att undersoka genetiska anlag till fang vore det béast att studera
flera grupper av hastar dar varje grupp hade gemensam harstamning. Gruppens genetiska
bakgrund innebar att resultaten kan ha forvrangts och inga generaliserande slutsatser kunde



dras baserat pa dessa resultat. Om den genetiska delen av forsoket uteslutits kunde en mer
varierad grupp anvants for att fa ett mer generellt resultat.

Till vidare studier vore det intressant att fortsétta reda ut sambandet mellan EMS och
inflammatoriska cytokiner. Ar det fetma och ¢kad férekomst av cytokiner som leder till EMS,
eller & det EMS som paverkar metabolismen och leder till fetma? Det vore &ven intressant
om studier angaende genetisk bakgrund till fang kunde g6ras inom andra raser, garna andra
raser an ponnyraser, for att se om resultatet skulle bli detsamma eller om detta &r ett unikt fall
med tanke pa gruppens genetiska bakgrund. Da EMS ar mer forekommande hos ponnyer vore
det intressant att undersoka om det finns nagot sarskilt hos ponnyer som tenderar att leda till
EMS, och i sa fall vad det skulle kunna vara. Finns det en genetisk bakgrund till utvecklandet
av EMS och insulinresistens? Da EMS é&r en valdigt komplex sjukdom behévs mer kunskap
for att fa en tydligare bild av sjukdomen.

Slutsats

Vid diagnostisering av EMS anvandes tidigare sjukdomshistorik (bl.a. fang), forekomst av
fetma (generell och/eller regional) och ett test for pavisning av insulinresistens. Detta innebar
att fetma, insulinresistens och fang hade en stark anknytning till EMS. Fetma misstanktes
spela in i utvecklandet av EMS da 6kad forekomst av inflammatoriska cytokiner orsakade
metabola avvikelser hos hésten. Alla hastar som var diagnostiserade med EMS var aven
insulinresistenta. Fang ansags vara en effekt av EMS eftersom en insulinresistent hast
utsondrar mer insulin vid en okad glukosmangd i blodet. Detta tillstand ledde till en 6kad risk
for utlosning av fang hos héasten.

REFERENSER

Litteratur

Basinska, K., Marycz, K., Smieszek, A. & Nicpon, J. (2015). The production and distribution
of IL-6 and TNF-a in subcutaneous adipose tissue and their correlation with serum
concentrations in Welsh ponies with equine metabolic syndrome. Journal of Veterinary
Science, vol. 16 (1), ss. 113-120.

Carter, R. A,, Geor, R. J., Burton Staniar, W., Cubitt, T. A. & Harris, P. A. (2009). Apparent
adiposity assessed by standardized scoring systems and morphometric measurements in
horses and ponies. The Veterinary Journal, vol. 179 (2), ss. 204-210.

Frank, N. (2009). Equine Metabolic Syndrome. Journal of Equine Veterinary Science, vol. 29
(5), ss. 256-267.

Henneke, D. R., Potter, G. D., Krieder, J. L. & Yeates, B. F. (1983). Relationship between
condition score, physical measurements and body fat percentage in mares. Equine Veterinary
Journal, vol. 15 (4), ss. 371-372.

Lindase, S. (2013). Diagnostik av EMS (Ekvint Metabolt Syndrom) och PPID (Hypofysar
Pars Intermedia Dysfunktion) hos hést. Svensk Veterinartidning, vol. 2014 (6), ss. 21-25.

McCue, M.E., Geor, R.J. & Schultz, N. (2015). Equine Metabolic Syndrome: A Complex
Disease Influenced by Genetics and the Environment. Journal of Equine Veterinary Science,
vol. 35, ss. 367-375.



Tadros, E. M., Frank, N., Gomez De Witte, F. & Boston, R. C. (2012). Effects of intravenous
lipopolysaccharide infusion on glucose and insulin dynamics in horses with equine metabolic
syndrome. American Journal of Veterinary Research, vol. 74 (7), ss. 1020-1029.

Trieber, K. H., Kronfeld, D. S., Hess, T. M., Byrd, B. M., Splan, R. K. & Burton Staniar, W.
(2006). Evaluation of genetic and metabolic predispositions and nutritional risk factors for
pasture-associated laminitis in ponies. Journal of the American Veterinary Medical
Association, vol. 228 (10), ss. 1538-1545.

Vick, M. M., Adams, A. A., Murphy, B. A., Sessions, D. R., Horohov, D. W., Cook, R. F.,
Shelton, B. J. & Fitzgerald, B. P. (2007). Relationships among inflammatory cytokines,
obesity, and insulin sensitivity in the horse. Journal of Animal Science, vol. 85 (5), ss. 1144-
1155.

Internet

Héstsverige (2015-02-18). Hastens naringsbehov. Tillganglig:
http://www.hastsverige.se/hastensnaringsbehov.html [2015-11-15]

Hastsverige (u.d). Hastens beteende. Tillganglig: http://www.hastsverige.se/beteende.html#
[2015-11-30]

10


http://www.hastsverige.se/hastensnaringsbehov.html
http://www.hastsverige.se/beteende.html

