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SAMMANFATTNING

Hélta ar idag den vanligaste orsaken till att sport- och fritidshéstar behover uppsoka veterinér.
Den storsta andelen av dessa haltor uppkommer pa grund av olika problem i hastens
synovialleder, som inflammationer eller degeneration av ledbrosket. Felaktig eller fér mycket
traning liksom oldmplig anatomi i leden leder till att ledens strukturer utsétts for onormal
stress. Inflammationen borjar oftast i ledvatskan, ledkapseln eller det subkondrala benet.
Genom inflammatoriska mediatorer sasom cytokiner sprider sig den inflammatoriska
processen till narliggande vévnader. Ledvétskans proteiner, vars funktion &r att smorja och
uppratthalla naringstillforsel till leden, bryts ner och om inflammationen inte havs sa riskerar
brosket att fa irreversibla degenerativa skador.

Det finns ett par effektiva behandlingar mot osteoartrit. Flera av dessa har tvetydiga studier
om deras resultat bakom sig och vissa preparat kénner man inte till hela
verkningsmekanismen bakom. Férutom behandling kravs en 6kad kunskap om hur héstar ska
héallas och tranas pa ett satt som i storsta mojliga man forebygger att ledproblem uppstar.
Studier har visat att naturlig motion fran tidig alder ger en sundare utveckling av ledens
strukturer an om hastar halls instangda i box. VVad som ar naturlig, och inte forcerad, motion
samt hur vi ska uppna detta kréaver fler och mer omfattande studier.

Valacker drabbas i storre utstrackning av ledproblem &n ston (incidensen &r nastan dubbelt s&
hdg for valacker som ston), liksom varmblod drabbas i mycket storre utstrackning &n andra
raser. Ar det hastens anvandningsomrade, dess fysiska forutsattningar eller den miljo de vistas
i som paverkar uppkomsten av osteoartrit? Mer forskning pa omradet behdvs for att kunna
besvara dessa fragor.



SUMMARY

Lameness is today the most common reason for veterinary consultations regarding sport- and
leisure horses. The largest part of these problems arise from the synovial joints, as
inflammation or degeneration of the articular cartilage. Improper training or too much training
as well as inappropriate anatomy of the joint leads to abnormal stress in the joint’s structures.
The inflammation often arises in the synovia, the joint capsule or the subchondral bone.
Trough inflammatory mediators as cytokines, the inflammatory process is spreading to tissues
nearby. The proteins in the joint fluid, whose function is to lubricate the joint and maintain its
nutrition, degenerates. If the inflammation is not stopped there is a risk for irreversible
degenerative injuries in the articular cartilage.

There are a couple of effective treatments against osteoarthritis. Many of them has ambiguous
results confirming their efficiency and for some, the mechanism behind is not known. Besides
treatment, more knowledge of how to keep and train horses in order to prevent joint disease is
required. Studies have shown that natural exercise from an early age gives a more healthy
development of the joint’s structure than if the horses are prevented from motion. The exact
amount and kind of exercise that could be called “natural” requires more studies.

Geldings suffer from joint diseases in a much larger extent than mares (the incidence is about
twice as high for geldings than mares). Warmblood horses are also affected much more often
than the other breeds. Is it the use of the horse, its physical preconditions or the environment
that leads to the development of osteoarthritis? More research in the area is required in order
to find answers to these questions.



INTRODUKTION

Problem i héstens rorelseapparat ar den vanligaste orsaken till att hastar underséks och
behandlas av veterinér (Penell et al., 2005). Enligt den senaste rakningen gjord av SCB (2004)
finns 271 000 héstar i Sverige (Hippcampus, 2004). Den absolut stérsta delen av dessa hastar
anvands av manniskor som rid- eller kdrhastar och haltor hos dessa orsakar bekymmer for
bade hasten sjalv och dess dgare. Det tar ofta lang tid och mycket pengar att reda ut och
behandla en hélta och under denna tid kan inte hasten nyttjas pa det satt som &garen tankt sig.
Samtidigt finns en djurskyddsaspekt dar hastens valfard paverkas negativt av dess haltor.

Genom att lara sig mer om héstens leder i normalt tillstand samt vid sjukdom och fundera
over hur hastens leder reagerar vid belastning kanske en del av de ledproblem som finns idag
kan forebyggas. Hasten som fran borjan inte ar byggd for att ridas eller koras kan liksom
tvabenta atleter skadas av att tranas for mycket eller pa fel satt. Kan studier pa hastar i traning
visa hur mycket belastning hastens rorelseapparat klarar av innan traningen blir skadlig for
den?

Incidensen for ledskador uppvisar tydliga skillnader mellan olika raser och mellan individer
av olika kon inom samma ras. Kan man genom att studera dessa skillnader lara sig mer om
varfor sjukdomen uppkommer samt hur problem med lederna kan undvikas?

MATERIAL OCH METODER

Referenserna har hittats genom sékning pa Pubmed och Google Scholar med olika varianter
av sokorden horse* OR equine*, arthrit* OR joint* OR osteoarthritis*, training* OR
exercise*. Det var ganska svart att hitta artiklar som var tillrackligt omfattande och som
dessutom gick att fa tag pa via biblioteket. Sokning pa The Veterinary Journals hemsida pa
“osteoarthritis” gav en del artiklar, framforallt lite kortare reviews. Utifran dessa och
artiklarna via Pub Med samt Google Scholar har referenser som namnts kollats upp.

Sokningar pa Web of Knowledge efter artiklar som varit referenser i de artiklar som tidigare
hittats via forfattarens och artiklarnas namn gav en del svar men dessa har inte gatt att fa ut
via SLU sa de uteslots. En artikel fran tidskriften Equilibris, en populdrvetenskaplig tidskrift
med inriktning pa hastfragor som skrivs av veterinarer och agronomer, har anvants liksom tva
bocker: Adam’s lameness in horses och Joint disesaes in the horse.

LITTERATUROVERSIKT

Ledinflammation eller osteoartrit (OA) &r olika namn pa samma typ av akut eller kronisk
inflammation i hastens led, brosk eller ben som kan ge hélta hos hastar (Ley & Ekman, 2008).

Ledproblem ar den enskilt storsta gruppen av orsakerna till halta enligt en undersékning som
utgatt fran 107 310 hastar forsakrade i Agria mellan 1997 och 2000, vilket motsvarar ungefar
en tredjedel av det totala héastbestandet i Sverige. Incidensen for ledproblem var 404 pa 10
000 riskar hos hast beréknat pa alla raser. Endast sett till varmblod var incidensen hogre: 688
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pa 10 000 riskar jamfort med kallblod dar incidensen for ledproblem endast var 64 pa 10,000
riskar.

Ledens uppbyggnad och anatomi

| daggdjurskroppen finns olika typer av leder indelade efter hur de &r uppbyggda (orérliga, lite
rérliga och helt rorliga) samt vilken vavnadstyp de innehaller. Synoviallederna &r helt rorliga
leder vars funktion ar att forflytta belastning och ge majlighet till rérelse. De bestar av tva
ben, tackta av hyalint brosk, som ligger mot varandra. Benen binds ihop av en ledkapsel och
mellan benen finns ett litet halrum fyllt av ledvétska som kallas fér ledhalan. Sjélva
ledkapseln bestar av tva lager: ett inre synovialmembran och ett yttre fibrost membran. Det
fibrosa membranet sitter ihop med benhinnan, periostet, och fortsatter ut fran ledkapseln och
vidare in till benet dar det blir alltmer kalcifierat ju ndrmare benet det kommer. Utanfor
ledkapseln finns ligament som hjalper till att ge leden dess stadga. Inuti sjdlva ledhalan finns
ett negativt hydrostatiskt tryck som ger ytterligare stadga at leden.

Ledbrosk Ligament

Fibros ledkapsel

Synovialmembran

Ledhala med ledvitska

ubkondralt ben

Figur 1. Normal synovialled. Modifierad fran Mcllwraith (2002).

Synovialmembranet bestar av tva lager, intima samt subintima och har bade karl och nerver. |
intiman finns en speciell typ av celler, synoviocyter. Typ A-synoviocyter tar bort frimmande
amnen genom fagocytos och pinocytos (Mcllwraith, 1996). Typ B producerar proteiner, bland
andra hyaluronsyra som tillsammans med ett proteinrikt filtrat av blod bildar ledvétska, vars
uppgift ar att minska friktionen vid rorelse samt forse ledbrosket med naring. Ovriga proteiner
som bildas ar kollagen, interleukiner, lubricin och matrixmetalloproteinaser. Genom att
intiman inte har nagot basalmembran sa kan vissa amnen passera mellan blodet och synovian.
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Subintiman fungerar som en viktig barriar for olika molekyler pa deras vag in i ledvéatskan
och reglerar pa sa satt ocksa ledvatskans sammansattning.

Det hyalina brosket i leden saknar bade blod- och lymfkarl samt nerver. En skada i brosket
kan darfor vara svar att upptacka. Brosket bestar till storsta delen av vatten (ca 75%) och
darefter typ Il1-kollagen (ca 15%), proteoglykaner (ca 10%) och chondrocyter (ca 2%) (Pool,
1996). Genom kompressioner vid rorelser passerar molekyler fran synovian till ledbrosket
(Frisbie, 2006, refererad av Thorell, 2007). Né&r belastningen minskar uppkommer ett
undertryck som gor att &mnena sugs ut ur brosket.

Proteoglykaner hjalper till att ge brosket stotddmpande egenskaper (Mcllwraith, 2002). De ar
proteiner ihopkopplade med speciella polysackarider, sa kallade glykosaminoglykaner
(GAGs). Hyaluronsyra, som &r en typ av GAG, har till uppgift att smorja leden och
mojliggora rorelse med sa lite friktion som mojligt. Viskositeten hos en vatska ger
forutsattning for dess motstandskraft mot tryck och friktion. Synovians viskositet paverkas
genom dess koncentration av hyaluronsyra. Mindre leder har oftast en hégre koncentration av
hyaluronsyra (Thorell, 2007).

Glykosaminoglykanerna ger proteoglykanerna en negativ laddning och drar pa det viset in
vatten i det extracelluldara matrixet vilket ger ett starkare brosk (Frisbie, 2006, refererad av
Thorell, 2007). Kollagenfibrerna och deras uppbyggnad i brosket begransar ocksa méangden
vatten inuti brosket. Typ Il-kollagen finns i stérre méngd hos unga héstar &n hos aldre
(Mclwraith, 2002) vilket kan forklara de naturliga forandringar man ser i lederna hos aldre
hastar.

Ledkapseln maste kunna mdjliggora total rorelse i leden (Mcllwraith, 2002). Genom att
kapseln kan vika sig och samlas pa en sida av leden kan den bojas obehindrat. Vid flexion
samlas en storre del av kapseln pa palmarsidan och vid extension péa dorsalsidan.
Inflammation och fibrosbildning i kapseln leder till att detta inte fungerar lika bra med
resultatet att leden blir stel.

Figur 2. Bilderna visar
hur synovialmembranet
samlar sig pa dorsalsidan
av benet vid strackning
och pa palmarsidan vid
bojning. Modifierad fran
Mcllwraith (2002).




Patofysiologi vid osteoartrit (OA)

Onormal belastning pa en normal led eller normal belastning pa en onormal led &r vanliga
orsaker till OA enligt Mcllwraith (2002). Overanstrangning eller felaktig traning kan liksom
felaktig uppbyggnad av ledens anatomi ge skadlig effekt pa brosket vid belastning. Synovit,
skador i ledbrosk, kapsulit eller desmit: inflammation i ligamenten, kan leda till degenerativ
ledsjukdom eller osteoartrit. Cytokinfrisattning fran den inflammatoriska processen kan starta
en kedjereaktion vilket paverkar narliggande vavnader som leden. P& grund av skadan uppstar
en okad katabolism i ledens strukturer vilket rubbar jamvikten mellan metaboliterna (Frisbie,
2006 refererad av Thorell, 2007). Se figur 3 for en sammanfattning av de faktorer som &r
inblandade i nedbrytningen av ledbrosk vid OA.

Utmattning eller skada pa kollagenet i leden okar belastningen pa chondrocyterna vilket kan
leda till skada eller &ndrad metabolism (Frisbie, 2006, refererad av Thorell, 2007). Frakturer
pa det subchondrala benet kan ge upphov till minskat stod at ledbrosket och ibland &ven
bortfall av ledbrosk,”16sa benbitar”, vilket kan leda till en inflammatorisk reaktion i leden.
Skleros i det subchondrala benet ger samre stotdampning och darmed en storre belastning pa
ledbrosket.

De tydligaste kliniska konsekvenserna vid osteoartrit ar progressiv forlust av ledbroskets
struktur och funktion samt inflammatoriska forandringar i det narliggande subchondrala benet
och synovian (Clegg & Mobasheri, 2003).

Inflammationsprocessen borjar oftast i ledvatskan, ledkapseln eller det subchondrala benet
(Frisbie, 2006, refererad av Thorell, 2007). Genom en kaskad av olika inflammatoriska
mediatorer s& paverkas dven omkringliggande vavnad. De inflammatoriska mediatorerna som
anses viktigast vid ledinflammation och nedbrytning av hyaluronsyra i synovia ar cytokinerna
interleukin-1 ~ (IL-1) och tumornekrosfaktor alpha (TNF-a), metalloproteinaser,
prostaglandiner och fria syreradikaler.

Cytokiner &r polypeptider som ar ihopkopplade med aminosyror (Ley & Ekman, 2008). De
reglerar jamvikten i matrix genom att paverka broskcellernas tillverkning och nedbrytning av
matrixmolekyler (t ex hyaluronsyra). Anabola cytokiner okar tillverkningen av molekylerna
medan katabola cytokiner bryter ner brosket.



Minskad stabilitet

Atletisk trauma
Mikrofrakturer i subkondrala
benet

Inflammation i mjukdelar
Aldrande
Ostochondrosis

Onormal stress Normal stress
Normalt brosk Onormalt brosk

Skada pa kollagenuppbyggnaden Minskad syntes av matrixkomponenter

Cellskador Enzymatisk nedbrytning av PGs och
Enzymatisk nedbrytning av PGs kollagen

och kollagen

Nedbrytning

av ledbrosket

Figur 3. Modifierad fran bild i Mcllwraith & Trotter (1996). Faktorer som &r involverade i
nedbrytning av ledbrosket vid OA. PG = proteoglykan

Metalloproteinaser anses spela en stor roll vid nedbrytning av extracellulart matrix,
framforallt av proteoglykaner (Mcllwraith, 2002). Tillsammans med proteoglykanerna bryts
aven kollagenfibrerna ner. Detta resulterar i ett 0kat upptag av vatten i brosket som blir
mjukare och darmed mer mottagligt fér mekanisk skada.

Fria syreradikaler fran makrofager och neutrofiler samt bildade kemoattraktanter bidrar till en
degeneration av hyaluronsyran i ledvatskan (Frisbie, 2006, refererad av Thorell 2007).
Hyaluronsyran péaverkas dessutom negativt av lysosymala enzymer fran inflammations-
reaktionen och icke-lysosomala enzymer fran skadade synoviocyter.

Om inflammationsprocessen far fortga riskerar chondrocyterna att nekrotiseras. Det kan leda
till att bitar av hyalinbrosket lossnar och bildar ’16sa benbitar”. Det subchondrala benet kan
ocksa paverkas med risk for sklerotisering och bildning av osteofyter, dvs palagringar som
bildas pa grund av ny benbildning. Vid kapsulit paverkas ledkapselns membran att bilda
fibros for att starka leden. Om synovialmembranet blir inflammerat (synovit) syns ddem,
hyperplasi av synoviocyter, cellinfiltration och fibros. Synovit och kapsulit tar bort det
negativa trycket inuti leden vilket skapar instabilitet (Mcllwraith, 1996).
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Smarta vid ledinflammationen uppkommer pa grund av det 6dem som bildas samt genom
frisattningen av prostaglandiner (Goodrich & Nixon, 2006).

Paverkan av tréaning pa hastens rorelseapparat

Redan inom nagra timmar efter fodseln kan hasten galoppera och den atletiska héstens traning
kan inledas medan den fortfarande véxer (Firth, 2006). Genom studier har man forsokt ta reda
pa hur hastens rorelseapparat reagerar pa tidig traning liksom sattet den halls pa, installad eller
pa losdrift, under de forsta aren av sitt liv. Hasten &r ett flyktdjur som har anpassat sin kropp
for att kunna utnyttja maximal rorelseeffektivitet redan fran tidig alder. Genom att minska den
distala muskelmassan och antal ben i extremiteterna har vikten minskat for extremiteterna i
forhallande till kroppsvikten.

Unghésten har en snabb tillvaxt och hos fullbloden har fodelsevikten dubblats redan inom sex
veckor. Inom tolv manader har de natt 90% av den vuxna mankhojden och 66% av den vuxna
kroppsvikten. Vid 18 manader ar forhallandet 95% och 80% och vid fyra ars alder ar de
fullvuxna. Ledbrosket uppndr sin fulla tjocklek vid sex manaders alder. Efter traning okar
densiteten i benets epifys patagligt och i cortex ndgot. For ben &r andringar i innehallet av
mineral, densitet och morfologin av mineraliserad vavnad de vanligaste anledningarna till att
skador uppstar. Skelettets ben svarar latt pa traning och kan adaptera inom sa kort tid som atta
veckor.

En hast i frihet ror sig en mycket stor del av dagen och optimal ortopedisk halsa antas uppnas
genom att hasten som fol och unghast utsatts for en naturlig miljé som inbjuder till rorelse. En
undersokning pa grupper av fem-manadersfol som statt installade pd box under sin uppvéxt
eller gatt i stora hagar visar att instangdheten resulterade i en forsening av folets normala
benutveckling (van Weeren & Barnevald, 1999 refererad av Firth, 2006). Pa samma vis har
rérelse visat sig ha en positiv effekt pa innehallet av GAGs i ledvatskan som &r hogre pa fem-
manaders fol som har fatt trana latt.

Gransen for nar traning gar over till att vara skadlig ar dock mycket svar att urskilja. Tvaariga
galopphastar som tranats i 19 veckor, bade hdgintensivt pa bana och som lagintensiv motion,
uppvisar ett ledbrosk som &r tunnare, med lagre permeabilitet och med viss forlust av
chondrocyternas struktur (Murray et al., 1999, refererad av Firth, 2006). Tranade héastar far
ocksa tjockare kalcifierat brosk. Andra studier pa tranande hastar uppvisar sma skador pa
ledbroskets yta och forlust av kollagen trots att inga kliniska symptom uppvisades. Aven
hastar som inte fatt specifik traning kan uppvisa broskskador vid dldre alder och vissa hastar
verkar vara kansligare an andra.

Ras- och kdnsskillnader

Enligt Penell et al. (2005) varierar incidensen av ledproblem mellan olika raser och kén pa
hastar. Den totala incidensen for ledproblem pa alla raser var 404 av 10 000 riskar.
Rasgruppen varmblod hade en hogre incidens an medel med 688 av 10 000 riskar att jamfora
med fullblod (ej tdvlande) som hade 454, ponnyer 245 och kallblod 64.



Tydliga skillnader mellan konen ar ocksa pavisade. Inom gruppen varmblod hade valackerna
en incidens pa hela 1003 av 10 000 riskar medan stona hade nastan halften: 579. Underlaget
avseende hingstar var valdigt litet men deras incidens var 315. Forhallandet att valackerna har
dubbelt sd hdg incidens syns tydligt inom alla rasgrupper (varmblod, fullblod och kallblod)
utom ponnyerna dér incidensen var 340 for valackerna och 223 for stona. Incidensen for
ledproblem hos hingstar ligger pa 10-30% av risken for valacker inom alla rasgrupper.

Klinisk bild

Traumatisk artrit yttrar sig oftast som gallor (6kad ledfyllnad) och hélta. Genom bdjprov
provoceras lederna sa smartan ékar vilket ger en tydligare halta. Okad permeabilitet for serum
och forsdmrat lymfdranage ger en okad méngd ledvatska vilket resulterar i en synlig
utbuktning av ledvitska, en s k galla. Vid sjukdom far synovian minskad férmaga att smérja
leden pa grund av att den blir mer tunnflytande (Mcllwraith, 2002).

Sjukdomsprocessen vid OA pagar ofta under lang tid och subkliniska forandringar kan
uppkomma manader eller ar innan klinisk halta uppvisas (Clegg, 2006). Hastagaren kan i
manga fall ha svart att sjalv upptacka den akuta artriten.

Behandling

Tidig behandling av ledinflammationen ar viktig for att forhindra att processen sprider sig till
de olika vévnaderna.

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAID) &r den vanligaste terapin for behandling pa
hast (Goodrich & Nixon, 2006). Effekten far man genom att enzymet cyklooxygenas (COX)
hindras fran att konvertera arachidonsyra till prostaglandiner. Det finns tva olika COX-
enzymer: COX 1 och COX 2 (Meade et al., 1993, genom Goodrich & Nixon, 2006). COX 1
producerar prostaglandiner som reglerar normala processer i cellen som homeostas,
uppratthallande av normal funktion i mage och njure samt koordination av cirkulerande
hormoners effekter. COX 2 antas vara ett viktigt enzym i inflammationsprocessen. Olika
NSAID-preparat ger olika effekter pa inflammationer vilket kan forklaras av att de paverkar
de bada COX-enzymerna olika. Biverkningar fran NSAID, framforallt magsar, ar vélkanda
hos manga arter. Inom hastmedicinen har dock toxiciteten varit ldg da man har foljt
rekommenderade doser.

Intraartikulara steroider, framst glukokortikoider (kortison) anvénds ofta och kan vara
extremt effektiva for att behandla OA (Goodrich & Nixon, 2006). Glukokortikoider ar starkt
anti-inflammatoriska genom att de verkar immunosuppressivt.

Glukokortikoider verkar genom att de binder till receptorer pa cellkdarnan och paverkar
uttrycket av gener. Receptorerna uttrycks i lymfocyter, monocyter och eosinofiler samt
neutrofiler, dar glukokortikoiderna verkar ha starkast effekt. Den viktigaste effekten som
kortison har pa inflammation anses vara inhibering av prostaglandinproduktion i bérjan av
inflammationskaskaden.

Upprepade behandlingar med hoga doser kortison kan ge negativa effekter pa ledbrosket
beroende pa vilken kortikosteroid som anvénds, koncentration samt hur lang tid som brosket
9



utsétts for exponering. Bieffekter som har rapporterats ar minskad chondrocytstorlek, forlust
av GAGs, minskad syntes av GAGs, inhibering av proteoglykansyntes samt chondrocyt-
nekros. Injektion i leder medfor alltid en risk for att bakterier foljer med in i leden och orsakar
septisk artrit.

Hyaluronsyra (HA), som finns naturligt i frisk synovia, antas kunna ge 6kad viskoelasticitet
till ledvatskan och lubrikation till de intraartikulara mjukdelarna (Howard and Mcllwraith,
1996). Viss antiiflammatorisk effekt har ocksa kunnat pavisas. HA kan distribueras som bade
hog- och lagviktsmolekyler och det rader oenighet om vad som ger bast effekt. Intraartikulara
injektioner antas ge bast effekt da HAs halveringstid bara &r fem minuter lang.

Polysulfaterade glukosaminoglykaner (PSGAGs) hammar utvecklingen av OA genom o6kad
metabolism hos chondrocyterna och inhibering av den negativa effekten fran cytokiner och
prostaglandiner, vilket ger bade en antiinflammatorisk effekt samt en positiv effekt pa brosket
(Goodrich & Nixon, 2006). Den exakta vekningsmekanismen &r inte kdnd. PSGAGSs har visat
sig Oka risken for infektioner i samband med ledinjektioner, troligtvis pd grund av dess
formaga att inhibera komplementsystemet.

Glukosamin/chondroitinsulfat som ges oralt innehaller oftast broskkomponenter och
prekursormolekyler som chondroitinsulfat och glukosaminhydroklorid. De verkar minska
belastningen pa brosket fran miljon genom att 6ka chondrocyternas anabola funktioner och
minska de katabola (Lipiello, 2003, genom Goodrich & Nixon, 2006). Ingen av dem &r dock
godkand for klinisk anvandning pa hast och nagra studier som bevisar deras effekt finns inte
presenterade. Nar glukosamin tillfors en cellkultur syns en 6kning av @mnen som ar kritiska
for bildandet av GAGs som HA och man tror darfor att tillforsel kan ge en okning av
byggstenar for extracellulart matrix. Viss antiinflammatorisk effekt kan ocksa finnas.

Chondroitinsulfat ingar i de flesta GAGs som aterfinns i det hyalina brosket. Pa hast saknas
det annu adekvat forskning medan effekt finns pavisad pa humansidan.
Verkningsmekanismen &r oklar, liksom fragan om absorption och biotillganglighet vid oral
tillforsel. Biotillgangligheten verkar vara runt 22-23% pa hast for chondroitsulfat (5% hos
hund) och 2% pa hast for glukosamin (12% pa hund) .

DISKUSSION

Hastens led bestar av komplicerade strukturer som paverkar varandra i ett ssmmanhang. En
skada med paféljande inflammation pa nagon av de i leden ingdende delarna ger en spridning
av inflammationsprocessen i leden vilket bidrar till att minska ledvétskans jamvikt av
molekyler och ledens formaga till stotdampning.

Ledinflammationer pa hast kommer ofta smygande och en tidig diagnos och behandling &r
viktigt for att prognosen ska bli sa god som mojligt. Det &r hastens dgare/tranare som maste
ha tillracklig kunskap om ledinflammationer, bade for att i storsta mojliga man kunna undvika
felaktig eller for hard traning av hasten som kan leda till sjukdom samt att i sa tidigt skede
som mojligt upptacka haltan hos hasten. Mer forskning kravs for att ta reda pa hur hastens
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rérelseapparat paverkas av traning och nar tréningen kan antas bli skadlig snarare &n
uppbyggande.

Ett argument for tidig trdning som ofta framfors &r att unghésten bygger upp sin kropp genom
omfattande naturlig rorelse vid ung alder sa att dess muskler, leder och skelett far en chans att
tala den pafrestning som vart anvandande av den senare innebér. Firth (2006) menar dock att
det ar mycket svart att veta vad som &r naturlig rorelse och hur stor mangd motion denna
innebar. Aven hastar som idag fods upp pa losdrift hélls instdngda inom en viss area vilket
kanske inte erbjuder en sa omvaxlande miljo som ett liv i frihet skulle ha gjort. Dessutom, kan
det vara sa att miljon som den domesticerade hasten fods upp i, &ven om den gar pa losdrift,
inte inbjuder till rorelse i lika stor utstrdckning som dess naturliga miljé och déarmed hindrar
normala adaptiva forandringar i brosket som skyddar vid aktivitet senare i livet?

Det ar intressant att studien av Penell et al. (2005) visade att valacker hade en mycket hogre
incidens (ungefar dubbelt s& manga fall) av ledproblem &n ston. Forfattarna till artikeln tror
sjalva att skillnaden beror pa att manga ston ar draktiga nagon gang under sin karriar och att
de darigenom skulle tranas och tavlas mindre an valackerna. En intressant fraga som vacks ar
om kdnshormoner kan téankas ha en positiv effekt for att skydda mot ledproblem. Incidensen
for hingstar ar langt mycket lagre &n fér bade ston och valacker men eftersom underlaget ar sa
pass litet kan inga slutsatser dras utifran det. Det kan ocksa vara sa att resultatet skulle vara en
bias som uppkommer eftersom hastagarna till ston som blir halta kanske i storre grad later
dem ga till avel i tidigt skede, an att de fortsatter lata undersoka och behandla hastarna.
Underlaget kommer fran rapporterade fall till forsékringsbolag och eftersom undersokning
och behandling av haltor & kostsamma och langdragna processer kan man tanka sig att
stoagare kanske later stoet fa fol istallet och darigenom ett ars naturlig vila. Ytterligare studier
behovs for att utreda om valacker verkligen har en storre risk att bli halta om de utsatts for
samma belastning som ston eller om det &r andra orsaker som spelar in.

| samma studie anges ocksa att incidensen fér varmblod ar hogre an for de andra raserna
(kallblod, fullblod och ponnyer). Resultatet vacker manga intressanta fragor om varfor det kan
vara sa. Forfattarna sjalva tror att orsaken ar att varmblod anvands i storre utstrackning till
traning och tavling an de andra raserna i studien och att de darigenom anstrangs pa ett annat
vis. En annan intressant fraga ar: - Har storleken i kombination med temperamentet pa hasten
nagon betydelse? Varmbloden &r generellt sett storre och tyngre an bade fullblod och ponnyer
samt har ett mycket livligare temperament an kallbloden.

For de behandlingsmetoderna som finns idag &r inte verkningsmekanismen kand i alla fall.
Yiterligare forskning behovs pa det omradet for att ta reda pa exakta mekanismer bakom
preparaten och darigenom ocksa kanske kunna utveckla dem till att bli &nnu battre. Nya
behandlingsmetoder ar ocksa under utredning; tillvaxtfaktorer kanske i framtiden kan
anvandas for att reparera ledbrosk (Mcllwraith, 2002). Vid synovit och kapsulit medverkar
cytokinen IL-1 till att bryta ner ledens strukturer. Om man kan hitta en IL-1-
receptorantagonist och darigenom minska produktionen kan man férhoppningsvis hindra en
del av den degenerativa processen. Aven inhibering av TNF-a skulle kunna ske p& samma
satt.
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