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Ekvint metabolt syndrom, EMS, är en komplex sjukdom. Hästar med EMS har en onormal fett-

metabolism, insulinresistens och ökad risk för fång. Just höga insulinnivåer i blodet har ett starkt 

samband med utvecklandet av fång. 

 

Inom humanmedicinen finns en relativt ny läkemedelsgrupp, SGLT2-hämmare, som ny behand-

lingsstrategi för typ 2 Diabetes Mellitus. I stället för att direkt påverka det endogena insulinet binder 

detta läkemedel in till SGLT2 i proximala tubuli i njuren och hämmar därigenom glukosresorp-

tionen.   

 

SGLT2-hämmare har en framtid inom behandlingsstrategin för EMS hästar. Vi såg en viktnedgång 

hos tidigare svårbantade hästar. Tröskelvärdet i njuren för glukosuri sänktes vilket medförde lägre 

blodglukos vid fasta och stabilare glukosnivåer efter födointag och därigenom lägre plasmainsulin-

koncentrationer. Kanagliflozin verkar även ha effekt på SGLT1 i tarmen.  Sänkning av de 

postprandiella nivåerna av plasmainsulin är den huvudsakliga faktorn vid behandling av EMS sjuka 

hästar och motverkandet av fång. 

Nyckelord: Ekvint metabolt syndrom, EMS, kanagliflozin, SGLT2-hämmare 

Equine metabolic syndrome, EMS, is a complex disease. Horses with EMS have an abnormal fat 

metabolism, insulin resistance and an increased risk of laminitis. High insulin levels in the blood 

have a strong connection with the development of laminitis.  

 

In human medicine, there is a relatively new group of drugs, SGLT2-inhibitors, as a new treatment 

in type 2 Diabetes Mellitus. Instead of directly affecting the endogenous insulin, this drug binds to 

SGLT2 in the proximal tubules of the kidney, thereby inhibiting glucose resorption.  

 

SGLT2-inhibitors have a future in the treatment strategy against EMS. We identified weight loss in 

horses that previously had difficulties to lose weight. The renal threshold for glucosuria was lowe-

red, which resulted in lower blood glucose after fasting and more stable glucose levels after food 

intake, and thereby lower plasma insulin concentrations. Attenuating the postprandial insulin res-

ponse is the key in treatment of insulin dysregulation and decreasing the risk of developing laminitis. 

Keywords: Equine metabolic syndrome, EMS, canagliflozin, SGLT2-inhibitors  
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Ekvint metabolt syndrom, EMS, är ett komplex sjukdom. Hästar med EMS har en 

onormal fettmetabolism, insulinresistens och ökad risk för fång. Just höga insulin-

nivåer i blodet har ett starkt samband med utvecklandet av fång. Idag behandlas 

sjukdomen främst med foderåtgärder där målet är att hålla låga och jämna glukos-

nivåer i blodet för att just undvika insulinstegringar. Adekvata foderåtgärder är ofta 

svårt för hästägarna att följa och det finns en ständig oro att hästarna ska drabbas 

av fång.  

Inom humanmedicinen finns en relativt ny läkemedelsgrupp, SGLT2-hämmare, 

som ny behandlingsstrategi för typ 2 Diabetes Mellitus. I stället för att direkt på-

verka det endogena insulinet binder detta läkemedel in till SGLT2 i proximala tu-

buli i njuren och hämmar därigenom glukosresorptionen. Resultatet blir att tröskel-

värdet för glukosuri sänks. Hos människa ses sänkta nivåer fasteglukos samt 

postprandiellt blodglukos, viktminskning och sänkt blodtryck. 

I denna studie behandlas fem EMS-sjuka hästar med SGLT2-hämmare i två olika 

doser, 1,2 mg/kg och 1,8 mg/kg kanagliflozin (Ivokana 300 mg). Ett standardiserat 

OGT, oralt glukostest, körs innan påbörjad medicinering samt efter 24 dagars me-

dicinering. Hästarnas blodglukos och plasmainsulin följs. Hur påverkas blodglukos 

och plasmainsulin hos EMS-sjuka hästar vid de två olika doseringarna av SLGT2-

hämmare?    

  

1. Inledning   
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2.1. Ekvint metabolt syndrom 

Ekvint metabolt syndrom, EMS, är ett sjukdomskomplex hos häst som inkluderar 

onormal fettmetabolism, insulinresistens och fång (Durham, et al., 2019). Hästar 

med EMS karaktäriseras främst utav viktuppgång eller svårighet för viktnedgång 

trotts mindre tillgång på näring än den friska hästen. Dessa individer kan utveckla 

fettdepåer tydligast över mankammen men även på flera ställen över kroppen eller 

ha en mer generell fettansättning (McCue, et al., 2015). Ofta har de haft subklinisk 

fång med diffusa hältor på ett eller flera ben, eller blivit diagnostiserade och be-

handlade för klinisk fång en gång eller vid flertalet tillfällen (Frank, et al., 2010). 

EMS är för hästen en livslång diagnos och för hästägaren en daglig oro för att hästen 

utvecklar fång. Idag kontrolleras sjukdomen främst med foderåtgärder men tyvärr 

är detta ofta ej tillräckligt för de individer som har mycket kraftigt störd insulinreg-

lering och många får avlivas då fången ej går att behandla.  

2.1.1. Ökad fettmassa – lokal eller generell 

Hästar med EMS behöver inte nödvändigtvis vara överviktiga eller ha karaktäris-

tiska fettdepåer, som ofta är förknippade med EMS, de kan även ha en mer generell 

förfettning av vävnaden. Man har sett att vissa raser som exempelvis shetlands-

ponny, welsh ponnys, islandshästar, och morganhästar är överrepresenterade när 

det kommer till övervikt (Durham, et al., 2019). Hos Welsh ponnyn och morgan-

hästen har man kunnat visa på ett genetiskt samband (Norton, et al., 2019). Det kan 

finnas en förklaring i att dessa typer av hästar och ponnys är evolutionärt anpassade 

till miljöer med dålig tillgång på foder varpå deras metabolism blivit mycket effek-

tiv och de kan överleva på foder med dåliga näringsvärden. Miljön spelar därav en 

mycket stor roll i huruvida individen är överviktig eller ej. Överutfodring och för 

lite motion leder till ökad fettmassa, antingen lokal eller generell. Ökad mängd fett-

väv har visat sig minska känsligheten för insulin och insulinresistens uppstår 

(Frank, et al., 2010).  

2. Litteraturöversikt 
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2.1.2. Insulinresistens, IR,  

 Insulin produceras i pankreas beta-celler. Frisättning av insulin i blodet stimuleras 

främst utav blodglukos men även till viss del fria aminosyror. Insulin binder i van-

liga fall in till insulinreceptorer på cellmembran och aktiverar tyrosinkinas. Effek-

ten i cellen blir ökat glukosupptag, ökad glykogensyntes och minskad glukoneoge-

nes, ökad syntes av triglycerider, minskad lipolys, ökat upptag av aminosyror och 

ökad proteinsyntes. Generellt kan man säga att insulin bygger upp energireserver 

(Sjaastad, et al., 2010).  

Vid insulinresistens är det insulinreceptorerna eller den efterföljande intracellulära 

signalkaskaden som inte svarar normalt på insulin, och effekten insulin har i cellen 

minskar. Resultatet blir att nivåerna av blodglukos stiger, vilket ytterligare stimu-

lerar betaceller att producera och frisätta insulin, varpå vi ser förhöjda nivåer av 

insulin i blodet.  

2.1.3. Fång  

Fång är en inflammation i hovens stödjevävnad. Hästar kan utveckla fång av olika 

anledningar, exempelvis foderbyte till högkvalitativt gräs (Luthersson, et al., 2017), 

kvarvarande efterbörd och kolik (Parsons, et al., 2007). Hästar med EMS utvecklar 

dock fång sekundärt till postprandiell hyperinsulinemi (Meier, et al., 2018).  

Den bakomliggande mekanismen till varför hästar med EMS är predisponerade att 

utveckla fång är mycket komplex och inte helt klarlagt, men man har sett en tydlig 

koppling mellan kraftigt förhöjda insulinnivåer i blodet och fång i både försöksmo-

deller (Meier, et al., 2018) (Asplin, et al., 2007) och vid naturligt förekommande 

fång (Karikoski, et al., 2011). Olika teorier finns kring patofysiologin. 

En teori beaktar insulinberoende celltyper och inflammation i hovens stödjevävnad. 

Vid insulinresistens drabbas insulinberoende celltyper av glukosbrist. Hovarnas cir-

kulation är redan nedsatt hos friska individer, och därigenom tillgången på glukos. 

Vid ytterligare minskat glukosupptag hos endotelceller i hovens kapillärer, då in-

sulinreceptorerna inte svarar normalt på insulin, ses endotelskador som följd. Höga 

insulinnivåer stimulerar immunförsvaret och en inflammatorisk process kring det 

skadade endotelet aktiveras (Treiber, et al., 2006).  

Endotelskador och en efterföljande inflammation är dock enbart en liten del av den 

bakomliggande förklaringen till utvecklandet av fång vid hyperinsulinemi. Insu-

line-like growth factor-1 receptorn (IGF-1), som finns till stor del i det laminära 

epitelet i hovkapseln, har visat sig aktiveras av höga insulinnivåer samt kostrelate-

rade kolhydratsförändringar. Aktiveringen av IGF-1 och den efterföljande intracel-

lulära kaskaden leder till en onormal utveckling av cytoskelettet och därigenom ut-

sträckta laminära epitelceller, och utvecklandet av fång (Lane, et al., 2017).   
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2.2. Glukosreglering i njuren  

Det är inte enbart insulin som reglerar kroppens blodglukos utan även njurarna spe-

lar en viktig roll när det kommer till regleringen av kroppens blodglukosnivåer. I 

njuren sker glukoneogenes, filtration av glukos, resorption av glukos samt förbruk-

ning av glukos. Glukos filtreras i glomeruli för att sedan resorberas i proximala 

tubuli (S1 och S3) medierat av natrium-glukos co-transpotrörer typ 1 och 2 (SGLT1 

och SGLT2) (Chao & Henry, 2010). SGLT2 finns i S1 segmentet av tubuli och har 

en låg affinitet och hög kapacitet, och står för ca 90 % av resorptionen glukos. 

SGLT1 återfinns i S3 segmentet av tubuli och har en hög affinitet och låg kapacitet, 

och står för resterande 10 % av resorptionen glukos (Mather & Pollock, 2011). 

2.2.1. SGLT2-hämmare inom humanmedicin 

SGLT2-hämmare är en relativt ny grupp av läkemedel som främst används för att 

behandla typ 2 Diabetes Mellitus hos människor. Genom att blockera SGLT2 och 

därigenom orsaka glukosuri har det visat sig att man inte bara sänker blodglukos-

koncentrationen efter måltider utan även blodglukosnivåerna efter fasta. Njurens 

tröskelvärde för glukosuri sänks och fluktuationer i blodglukos minimeras (Thomas 

& Cherney, 2018). 

Effekten av att sänka nivåerna blodglukos blir indirekt sänkta insulinnivåer i blodet 

då blodglukosens stimulering på betacellerna är koncentrationsberoende. Lägre 

blodglukoskoncentrationer ger således lägre insulinfrisättning. Man får även förlust 

av natrium som verkar som en del av en blodtryckssänkande effekt samt förlust av 

glukos, som kompenseras av metabolisering av fettsyror och därigenom en viktför-

lust i form av ren förlust av fett. Den totala biologiska effekten och mekanismen är 

ännu ej helt klarlagd men hos människa ses minskade nivåer blodglukos både efter 

födointag och fasta, viktminskning, och sänkt blodtryck (Haas, et al., 2014).  
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I studien deltog fem privathästar som i fält av annan praktiserande veterinär diag-

nostiserats med EMS genom konfirmerande av insulinresistens genom oralt glukos 

test (OGT) alternativt fasteinsulin (F-insulin) med insulin peak enligt tabell (Tabell 

1). Hästägarna har själva anmält intresse att delta i studien. Hästägarna har tagit del 

utav studiens upplägg och syfte och skrivit under ett djurägarmedgivande (Bilaga 

1). Samtliga hästar har transporterats till och från Hästkliniken vid SLU i Uppsala 

utav hästägaren.   

Bokstav Häst Prov i fält Ins peak 

(mU/L) 

Kön Ras  Ålder (år) 

A Spirit OGT 130,0 Valack Shetland 8 

B Juicy OGT >173 Sto Russ 8 

C Diva F-insulin >173 Sto Island 15 

D Snutten OGT 340,0 Valack Shetland 9 

E Blenda F-insulin >173 Sto Connemara 16 

 

3.1. Uppstallning och miljö 

Hästarna stallades upp i ett separat stall på Hästkliniken vid SLU i Uppsala. Häst A 

stallades upp ensam under båda besöken. Häst B och C samt D och E stallades upp 

tillsammans under försöksperioderna.  

Boxarna var av standardstorlek och strömaterial utav kutterspån. Hästarna hade fri 

tillgång på vatten i hink antingen upphängt på boxvägg eller ståendes på golvet 

3. Material och metod 

Tabell 1. Samtliga deltagande hästar i studien med tilldelad bokstav, diagnostiseringsmetod i fält  

med insulin peak (mU/L), kön ras och ålder (år).   
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beroende på storlek utav häst. Hästarna hade daglig utevistelse i grusad hage med 

tillgång på vatten i hink efter den dagens avslutade försök. 

Utfodring skedde med hästens eget grovfoder, som hästägaren lämnat tillsammans 

med hästen. Utfodring utfördes klockan 7.00, 12.00, 16.00 samt 22.00 förutom då 

försöken utfördes. Grovfodergivan har vägts upp i påsar markerade med hästens 

namn och tidpunkt för utfodring. Vid utebliven fodergiva, p.g.a. försöken, har 

denna delats upp på de resterande utfodringarna den dagen, så den totala mängden 

foder per dygn ej varierat. Ett utfodringsschema har funnits på vardera hästs box-

dörr där noteringar om eventuell svält eller utfodring tydligt varit markerad.    

3.2. Försöksperiodens upplägg 

Varje häst har totalt deltagit i studien i 28 dagar. Dag 1 har hästen ankommit till 

Hästkliniken vid SLU i Uppsala. Under dag 2 genomfördes en allmänklinisk under-

sökning och hästen vägdes. Samma digitala våg har använts vid alla tillfällen. Häs-

ten rakades över jugularfåran på båda sidor av halsen. En permanentkanyl i ena 

jugularen sattes efter att området lokalbedövats med Emla-kräm (lidokain 25 mg/g, 

prilokain 25 mg/g, Aspen Nordic) i 30 minuter samt steriltvättats med klorhexidin-

schampoo och M-sprit. Kanylen suturerades fast till huden. Denna kanyl användes 

under samtliga försök vid blodprovstagning. Fortsättningsvis spolades kanylen med 

fysiologisk koksaltlösning vid varje utfodringstillfälle.  

Dag 3-5 utfördes försöken som beskrivs nedan. Under dag 4 sattes en andra perma-

nentkanyl på motsvarande sida som den första enligt beskrivningen ovan. Denna 

kanyl användes som infart under försökets dag 5. Efter dag 5 avlägsnades båda 

permanentkanylerna och jugularerna kontrollerades. Innan försöken påbörjades 

samtliga dagar togs hästarnas blodtryck. Detta skedde direkt på morgonen under 

lugna och tysta förhållanden. 

Dag 5 åkte samtliga hästar hem till eget stall och kom sedan åter dag 25. Under 

perioden dag 5-25 återgick hästarna till sina normala rutiner. Utfodringsrutinerna 

samt mängden foder och fodermedel hölls konstanta under försöksperiodens hela 

längd och motsvarades av den foderstat som hästarna stått på de senaste tre veckor-

na innan försöket.  

Från och med dag 5 påbörjades behandling med Invokana, 300 mg kanagliflozin 

(SLGT2-hämmare), i form av tabletter. Tabletterna gavs i en äppelklyfta klockan 

21.00 varje dag och hästägaren kontrollerade att tabletten ej spottades ut. Två av 

hästarna (B och D) behandlades med kanagliflozin 1,8 mg/kg q24h, och tre av häs-

tarna (A, C och E) behandlades med kanagliflozin 1,2 mg/kg q24h. Vilken häst som 
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har behandlats med vilken dos har lottats in och dessutom varit okänt för de som 

undersökt hästarna under försökets gång. 

Dag 25-28 utfördes lika som dag 1-4 med ända skillnaden att hästarna stod på fort-

satt medicinering med kanagliflozin klockan 21.00 dagligen.    

3.2.1. Oralt glukostest, OGT dag 2 och 26 

Försöket går ut på att fasta över natten ge en glukoslösning (Dan Sukker glukossi-

rap, Nordic Sugar AB), oralt för att sedan följa blodglukos och plasmainsulin ge-

nom upprepade blodprovstagningar. Försöken började klockan 07.00 och senaste 

utfodring var klockan 22.00 dagen innan. Försöken utfördes i hästens box där den 

hade fri tillgång till vatten i hink. 

Dagen började med att blodtryck togs under lugna och tysta förhållanden runt 

klockan 06.15. En trevägsförlängning (Discofix, Braun) kopplades till permanent-

kanylen och fästes med färgad tape kring hästens hals. Permanentkanylen spolades 

med fysiologisk koksaltlösning. Hästarna vägdes på digitalvåg. Ett blodprov (noll-

prov), togs 10 minuter innan den orala glukosgivan. 

Standarddos av Dan Sukker glukossirap, 0,5 ml/kg, användes. Den totala mängden 

glukossirap baserades på dagens aktuella vikt (Tabell 2). Förpackningen med glu-

kossirap låg 20 minuter i ett ljummet vattenbad för att bli mer lättflytande innan 

den drogs upp i orala sprutor. Glukossirapen gavs oralt genom att sprutan fördes in 

i mungipan och glukossirapen långsamt deponerades. När hela dosen glukossirap 

givits startades ett individuellt tidtagarur. Hästens mun torkades med fuktigt pap-

per. 

 OGT 1  OGT 2  

Häst Vikt (kg) Glukosgiva (ml) Vikt (kg) Glukosgiva (ml) 

A 260,0 130 251,0 125,5 

B 342,0 171 328,0 164 

C 437,5 219 410,5 205,25 

D 165,0 83 157,0 78,5 

E 445,5 223 424,0 212 

Tabell 2. Glukosgiva vid de två olika OGT i milliliter med dosering på 0,5 ml/kg och baserat på 

hästens vikt i kilogram den aktuella dagen.  
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Blodprov togs genom att 10 sekunder innan provtagning dra 5 ml blod ur kanylen, 

som sedan slängdes. Därefter drogs 20 ml blod ur kanylen, och kanylen spolades 

med 10 ml fysiologisk koksaltlösning. Provtagning utfördes 10 minuter innan oral 

glukosgiva, samt vid 15, 30, 60, 90,120,150 och 180 minuter efter oral glukosgiva.  

Blodglukos mättes direkt i helblod efter blodprovstagning med hjälp av en portabel 

glukometer (Accu-Check Aviva, Roche Diagnostics Scandinavia AB, Bromma, 

Sweden). Samma glukometer har använts till samma häst vid samtliga provtag-

ningar och tillfällen. Resterande blod i sprutan delades upp i ett vardera litium-he-

parin-, EDTA- och serumrör. Hästarna har under provtagningen varit uppbundna i 

boxen. Mellan provtagningarna har de kunnat röra sig fritt i boxen.  

Vid försökets avslut kopplades trevägsförlängningen och tillhörande tape bort. Ka-

nylen fick en kork med membran och spolades med fysiologisk koksaltlösning. 

Hästarna tillbringade resten av dagen i grusad rasthage vid uppehåll av regn, för att 

säkerställa hygien av permanentkanylen. Den missade morgonfodergivan delades 

upp på resterande mål och utfodrades enligt schema.  

Resultaten av denna studie är baserade på det orala glukostestet. Nedan följer en 

kort beskrivning av resterande tester under försöksperioden.    

3.2.2. Meal toleranse test, MTT, dag 3 och 27 

Meal toleranse test, MTT, är ett fodertoleranstest där blodglukos och plasmainsulin 

följs över tid. Hästen utfodrades med sitt eget grovfoder klockan 07.00 med en stan-

dardgiva om 0,4 kg ts/kg kroppsvikt. Hästens grovfoder skickades på analys för 

innehåll av socker och fruktaner. Ättiden noterades i protokoll och i de fall där häs-

ten inte åt upp hela fodergivan vid första MTT korrigerades detta till andra omgång-

ens MTT.  

Provtagning skedde vid tiderna -10, 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210, 240, 270, och 

300 minuter enligt samma princip som vid OGT.   

Innan MTT vid båda omgångar togs blodprov i serumrör för analys av GLDH, 

GGT, triglycerider, protein, natrium, kalium och klorid.  

3.2.3. Graderad glukosinfusion, GGI, dag 4 och 28 

Vid detta försök hade hästen två permanentkanyler, en i vardera jugularven. I ena 

kanylen gavs en 20 % glukosinfusion i sex 40 minuters steg. Provtagning utfördes 
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i den andra kanylen 10 minuter innan testet startade och därefter var tionde minut 

upp till 240 minuter. Blodglukos och plasmainsulin följdes.     

3.3. Blodprovshantering och analys av prover 

Blodprovstagning skedde vid samtliga provtagningar i ordningen:  

 -10 sekunder, 5 ml blod drogs från permanentkanylen och slängdes. 

 Provtagning skedde genom att 10 ml eller 20 ml blod drogs från permanent-

kanylen vid exakt angiven tidpunkt enligt protokollet. 

 Permanentkanyl spolades med 10 ml fysiologisk koksaltlösning. 

En droppe blod från provsprutan doppades på Accu check- sticks på en portabel 

glukometer (Accu-Check Aviva, Roche Diagnostics Scandinavia AB, Bromma, 

Sweden). Glukoskoncentrationen lästes av och noteras i protokollet. En steril rosa 

kanyl kopplas till sprutan och resterande blod delades upp i blodprovsrör av typen 

Litium-Heparin (4 ml), EDTA (4 ml), och Serum (10 ml) enligt protokollet.  

Litium-Heparin- och EDTA-rör placeras omgående i centrifug och centrifugeras i 

10 minuter på 4500 varv per minut. Serumrör placeras i provställ och centrifugeras 

först en timme efter taget prov.  

Plasma, alternativt serum, pipetterades sedan över i eppendorfrör (aliqouter) mar-

kerade med rörtyp, häst och prov samt försökstyp och omgång. Exempelvis Li-H, 

D5, O2 vilket står för Litium-Heparin, häst D prov 5, OGT omgång 2. Rören märk-

tes på både lock och sida. Direkt efter att plasman/serum uppdelats i korrekt antal 

aliqouter placerades dessa i frysbox i -80ºC. 

Efter att samtliga prover från alla provomgångar är insamlade lämnas dessa över 

frysta till Kliniska kemiska laboratoriet vid SLU i Uppsala för analys av utvald 

blodkemi, analyserad på serum (GLDH, GGT, triglycerider, protein, natrium, ka-

lium och klorider). Plasmainsulin analyserades i duplikat vid kliniska vetenskapers 

metabola laboratorium. Plasmainsulinnivåerna från samtliga blodprovstagningar 

bestämdes via en häst-optimerad ELISA (Mercodia Equine Insulin ELISA, Mer-

codia AB, Uppsala, Sverige). 

3.4. Statistik och beräkningar 

Samtliga statistiska analyser och resultatberäkningar baserades på de insamlade 

data vid OGT 1 och OGT 2. Data bearbetades till grafer och arean under kurvan 

(AUC), för glukos (AUCGlukos) och insulin (AUCInsulin) räknades ut i GraphPad 

Prism 9 med hjälp av trapetzformel.  
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Värden för blodglukos och plasmainsulin vid fasta redovisas. Fluktuationen, skill-

naden mellan högsta och lägsta uppmätta värde av blodglukos och plasmainsulin 

över 190 minuter vid båda tillfällen OGT redovisas, samt representerar hur pass 

stabilt blodglukos och plasmainsulin förhåller sig under behandling med kanagli-

flozin jämfört med innan behandling. 
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4.1. Vikt 

Samtliga hästar som deltog i studien har minskat i vikt (Tabell 3). Största förändring 

sågs hos häst C som minskade med totalt 6,2 % av sin ursprungsvikt beräknat mel-

lan de två OGT-omgångarna, med en medelförlust på 1,13 kg/dygn över 24 dagars 

tid. Minst förändring sågs hos häst A med en minskning av 3,5 % av ursprungsvik-

ten med en medelförlust på 0,38 kg/dygn över 24 dagars tid.   

 

4.2. Blodglukos 

Vid mätning av blodglukos sågs en markant skillnad mellan OGT omgångarna, 

d.v.s. före och under behandling med kanagliflozin. Samtliga hästar har efter be-

handling ett lägre blodglukosvärde vid fasta och planare blodglukoskurvor efter 

4. Resultat 

Tabell 3. Hästarnas vikt registrerat vid OGT dag 2 och 26 med total viktminskning i kilogram och 

procent, samt minskning i kilogram per dygn mellan de två tillfällena.   

 Vikt  Viktminskning   

Häst Dag 2 (kg) Dag 26 (kg) Total (kg)  Kg/Dygn Procent (%) 

A 260,0 251,0 -9,0 0,38 3,5 

B 342,0 328,0 -14,0 0,58 4,1 

C 437,5 410,5 -27,0 1,13 6,2 

D 165,0 157,0 -8,5 0,35 4,8 

E 445,5 424,0 -21,5 0,90 4,8 
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oral giva glukos över tid. Störst skillnad på blodglukoskurvorna ses hos häst A, B 

och D, där en markant utplaning av kurvorna ses.     

 

Figur 1. Individuella glukoskoncentrationer (mmol/L) för hästarna A – E under ett oralt glukostest 

(OGT) utfört före och under behandling med kanagliflozin. A1 – E1 visar hästarnas glukoskoncent-

rationer före behandling med kanagliflozin. A2 – E2 visa hästarnas glukoskoncentrationer under 

behandling med kanagliflozin och efter total behandlingstid på 24 dagar q24h. 

Enligt tabell 3 sågs att värdet för arean under kurvan (AUCGlukos) har minskat med 

48,2 % mellan OGT omgångarna hos häst D. Häst A och B ligger runt en minskning 

med 30 %, häst E ca 15 %. Minst förändring ses hos häst C med ca 7 % minskning 

av AUC vid mätning av blodglukos. 

Häst B och D som behandlades med 1,8 mg/kg kanagliflozin fick en medelminsk-

ning av AUCGlukos på 41,5 %. Häst A, C och E som behandlades med 1,2 mg/kg 

kanagliflozin fick en medelminskning av AUCGlukos på 16,1 %.   
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Häst AUCGlukos OGT 1 AUCGlukos OGT 2 Minskning i procent (%) 

A 1637 1209 26,1 

B 1808 1178 34,8 

C 1254 1163 7,3 

D 1619 838,3 48,2 

E 1259 1071 14,9 

Fasteglukos minskade hos samtliga hästar efter behandling med kangliflozin (Ta-

bell 5), störst minskning ses hos häst D med en minskning på dryga 30 %. Häst B 

och D som behandlades med 1,8 mg/kg kanagliflozin fick en medelminskning av 

blodglukos efter fasta på 24,7 %. Häst A, C och E som behandlades med 1,2 mg/kg 

kanagliflozin fick en medelminskning av blodglukos efter fasta på 13,0 %. 

Skillnaden i medelfluktuation blodglukos hos häst B och D sjönk från 6,6 mmol/L 

till 2,4 mmol/L. Hos häst A, C och E sjönk medelfluktationen blodglukos från 3,6 

mmol/L till 2,8 mmol/L (Tabell 5).     

Häst OGT 1 OGT 2 Minskning(%) Fluktuation 

OGT 1 

Fluktuation 

OGT 2 

A 4,9 4,0 18,4 5,2 3,5 

B 5,2 4,3 17,3 7,5 3,0 

C 5,4 4,8 11,1 2,5 2,6 

D 5,3 3,6 32,1 5,7 1,8 

E 5,2 4,7 9,6 3,0 2,4 

 

Tabell 4. Arean under kurvan (AUCGlukos) för blodglukos (mmol/L x min) vid OGT 1 innan behand-

ling, och OGT 2 under behandling med kanagliflozin, samt sammanställning av minskning i procent 

(%). 

Tabell 5. Skillnad i blodglukoskoncentrationen i mmol/L vid fasta innan (OGT 1) och under behand-

ling (OGT 2) med kanagliflozin, samt minskning av blodglukoskoncentrationen i procent (%). Fluk-

tuation blodglukos (mmol/L) mellan högsta och lägsta mätning av blodglukos efter oral glukosgiva 

under 190 minuter.  
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4.3. Plasmainsulin 

Plasmainsulinkoncentrationerna i blodet har minskat hos samtliga av hästarna efter 

behandling (Figur 2). Häst D som innan behandling fick högsta uppmätta värde av 

plasmainsulin på 554,8 mU/L har efter behandling högsta värde på 57,4 mU/L, vil-

ket motsvarar en minskning med ca 90 %.  

Största skillnaden mellan högsta och lägsta plasmainsulinvärde efter behandling ses 

hos häst A med en skillnad av 100,3 mU/L, då högsta värde registrerats efter 60 

minuter.   

 

Figur 2. Individuella plasmainsulinkoncentrationer (mU/L) för hästarna A – E under ett oralt glu-

kostest (OGT) utfört före och under behandling med kanagliflozin. A1 – E1 visar hästarnas insulin-

koncentrationer före behandling med kanagliflozin. A2 – E2 visa hästarnas insulinkoncentrationer 

under behandling med kanagliflozin och efter total behandlingstid på 24 dagar q24h. 

 

Arean under kurvan har hos samtliga hästar minskat med minst 50 %. Störst för-

ändring ses hos häst D där AUC minskat med 89,3 % (Tabell 6).  

Häst B och D som behandlades med 1,8 mg/kg kanagliflozin fick en medelminsk-

ning av AUCInsulin på 82,2 %. Häst A, C och E som behandlades med 1,2 mg/kg 

kanagliflozin fick en medelminskning av AUCInsulin på 62,4 %.   
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Häst AUCInsulin OGT 1 AUCInsulin OGT 2 Minskning i procent (%) 

A 34616 15487 55,3 

B 59519 14855 75,0 

C 16251 7268 55,3 

D 64041 6866 89,3 

E 27110 6338 76,6 

Plasmainsulin minskade hos samtliga hästar efter behandling med kanagliflozin 

(Tabell 7), störst minskning ses hos häst D och E med en minskning runt 70 %. 

Häst B och D som behandlades med 1,8 mg/kg kanagliflozin fick en medelminsk-

ning av plasmainsulin efter fasta på 58,6 %. Häst A, C och E som behandlades med 

1,2 mg/kg kanagliflozin fick en medelminskning av plasmainsulin efter fasta på 

56,8 %. 

Skillnaden i medelfluktuation plasmainsulin hos häst B och D sjönk från 464,7 

mU/L till 66,9 mU/L. Hos häst A, C och E sjönk medelfluktationen plasmainsulin 

från 156,9 mU/L till 62,4 mU/L.     

Häst OGT 1 OGT 2 Minskning(%) Fluktuation 

OGT 1 

Fluktuation 

OGT 2 

A 42,1 21,8 48,2 194,1 100,3 

B 29,9 15,8 47,2 424,6 85,8 

C 44,3 20,8 53,0 78,3 35,9 

D 50,0 15,0 70,0 504,8 47,9 

E 31,2 9,6 69,2 198,4 51,1 

 

Tabell 6. Arean under kurvan (AUCInsulin) för plasmainsulin (mU/L x min) vid OGT 1 innan behand-

ling, och OGT 2 under behandling med kanagliflozin, samt sammanställning av minskning i procent 

(%). 

Tabell 7. Skillnad i plasmainsulin i mU/L vid fasta innan (OGT 1) och efter behandling (OGT 2) 

med kanagliflozin, samt minskning av plasmainsulin vid fasta i procent (%). Fluktuation plasmain-

sulin (mU/L) mellan högsta och lägsta mätning av seruminsulin efter oral glukosgiva under 190 

minuter.  
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Vid jämförelse av ett logaritmiskt förhållande mellan blodglukos och plasmainsulin 

under OGT 1 och OGT 2 ses att samtliga kurvor vid OGT 1 ej planat ut för att 

återgå till normala nivåer (Figur 3 och Figur 4). Man kan därav anta att de högsta 

värden på både blodglukos och seruminsulin ej finns med i mätningarna vid 180 

minuter.  

Vid OGT 2 registreras högsta värden för blodglukos och plasmainsulin upp till 120 

minuter för att sedan plana ut och sjunka. Man har därav fått med högsta glukostopp 

och följande insulintopp under mätningarna på 180 minuter (Figur 3 och Figur 4).  

 

 

Figur 3. Logaritmiskt förhållande mellan blodglukos och plasmainsulin vid OGT 1 innan behand-

ling där A1 Glu – E1 Glu motsvarar häst A – E blodglukoskoncentrationer (mmol/L) vid OGT 1 

innan behandling med kanagliflozin och A1 Ins – E1 Ins motsvarar häst A – E plasmainsulinkon-

centrationer (mU/L) vid OGT 1 innan behandling med kanagliflozin. 
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Figur 4. Logaritmiskt förhållande mellan blodglukos och seruminsulin vid OGT 2 under behandling 

där A2 Glu – E2 Glu motsvarar häst A – E blodglukoskoncentrationer (mmol/L) vid OGT 2 under 

behandling med kanagliflozin och A2 Ins – E2 Ins motsvarar häst A – E plasmainsulinkoncentra-

tioner (mU/L) vid OGT 2 under behandling med kanagliflozin. 

 

4.4. Övriga resultat och analyser 

Hos samtliga hästar ses en ökning i GLDH (Tabell 8) under behandlingen med 

kanagliflozin. Hos häst A och D ses ett förhöjt värde av GLDH redan innan behand-

lingen. Under behandlingen med kanagliflozin ses en måttlig till kraftig förhöjning 

av GLDH hos häst A och D. Häst D har behandlats med 1,8 mg/kg kanagliflozin. 

Hos häst B, som också behandlades med 1,8 mg/kg kanagliflozin, ses normala 

GLDH-värden innan behandling. Häst C och E, som behandlades med 1,2 mg/kg 

kanagliflozin, har normala GLDH-värden både innan och under behandlingen. 

Även triglycerider ökade hos samtliga hästar. Under behandlingen med kanagli-

flozin uppmättes nivåer av triglycerider över referensvärde (0,1-0,5 mmol/L) oav-

sett vilken dos hästen behandlades med. Häst A hade kraftigt förhöjda nivåer av 

triglycerider, 14,6 mmol/L, under behandling, vilket var okulärt detekterbart vid 

blodprovstagningen innan MTT2.  

Natriumnivåerna bedöms som oförändrade innan och under behandlingen med 

kanagliflozin hos samtliga hästar i studien.   
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 A1 A2 B1 B2 C1 C2 D1 D2 E1 E2 

GLDH 393 751 67 139 53 120 201 404 51 70 

GGT 1,0 1,7 0,4 0,5 0,5 0,4 1,2 1,2 0,3 0,4 

TriGly 0,7 14,6 0,6 3,7 0,5 0,7 0,7 3,9 0,4 7,1 

Pro-

tein 

72 77 74 71 76 70 65 66 66 66 

Na 138 140 136 136 141 139 139 137 139 136 

K 3,2 3,5 3,7 3,8 3,7 3,7 3,7 4,0 3,4 3,7 

Cl 101 102 100 98 109 104 101 98 101 97 

   

Tabell 8. Övrig blodkemi analyserat i samband med MTT 1 innan behandling och MTT 2 under 

behandling med kanagliflozin, där A1 – E1 motsvarar blodprov taget vid MTT1 och A2 – E2 mots-

varar blodprov taget vid MTT2. Analys av GLDH (nkat/L ref. 15-190), GGT (µkat/L ref. 0,1-0,5), 

triglycerider (mmol/L ref. 0,1-0,5), protein (g/L ref. 56-72), natrium (mmol/L ref.133-145), kalium 

(mmol/L ref. 2,5-5,0) och klorider (mmol/L ref. 96-106). Siffror markerade i röd text motsvarar 

värden utanför angivna referensintervall.  
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5.1. Viktnedgång  

En av effekterna av SGLT2-hämning inom humanmedicin var viktnedgång (Haas, 

et al., 2014), detta ses även hos hästarna i denna studie. Samtliga hästar har förlorat 

runt 5 % av sin kroppsvikt oavsett dos av kanagliflozin. Medelprocenten för häst B 

och D, blir 4,5 %. Motsvarande siffra för häst A, C och E, 4,8 %, där häst C står för 

större delen av viktminskningsprocenten med 6,2 % av sin ursprungliga kroppsvikt 

(Tabell 3). 

Då studien enbart är baserad på fem individer går det ej dra säkra slutsatser, men 

dessa siffror tyder på att det ej finns en dosberoende faktor när det kommer till 

viktnedgång, den största faktorn är troligen högst individuell. Samtliga hästar hade 

olika utgångslägen inför studien, dels ras, dels olika grad av övervikt samt lokal 

eller generell fettansättning. Miljön under tiden försöket pågick i hästarnas eget 

stall, med återgång till normala rutiner har även det en stor påverkan på hästens 

viktnedgång. Fodermängden har ej förändrats men utevistelse och motion är ej 

medtaget i denna studie.   

5.2. Blodglukos 

Principen med SGLT2-hämning är att sänka blodglukosnivåer både vid fasta och 

efter måltid genom att sänka njurens tröskelvärde för glukosuri. Målet med behand-

ling är att få stabila glukosnivåer i blodet oavsett intag av föda.  

Hos hästarna i studien ses en tydlig minskning av blodglukosnivåer vid fasta. Häst 

B och D har en genomsnittlig minskning på 24,7 %, jämfört med häst A, C och E 

med en genomsnittlig minskning på 13,0 %. Fluktuationen minskar från ett genom-

snitt på 6,6 till 2,4 hos häst B och D och från 3,6 till 2,8 hos häst A, C och D. Vid 

den höge dosen kanagliflozin (1,8 mg/kg) fås en större sänkning av blodglukos vid 

fasta jämfört med den lägre doseringen (1,2 mg/kg) men det ses ingen dosberoende 

5. Diskussion 
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skillnad i fluktuationer i blodglukos efter oral glukosgiva och mellan grupperna 

över tid.  

Sett till den totala förändringen i blodglukos över 180 minuter efter oral glukosgiva 

innan och under behandling hos häst B och D är minskningen av AUCGlukos 41,5 %, 

jämfört med häst C och E med en minskning av AUCGlukos på 16,1 % (Tabell 4). 

Hos hästar med EMS är dock principen med SLGT2-hämning att indirekt få en 

lägre insulinfrisättning i beta-cellerna och motverka hyperinsulinemi, genom att 

sänka blodglukoskoncentrationen. 

5.3. Plasmainsulin 

Som tidigare visats kan blodglukosnivåerna vid fasta och efter måltid sänkas vid 

båda doseringar av kanagliflozin samt minska fluktuationer i blodglukos.  

Den genomsnittliga minskningen av plasmainsulinnivå vid fasta hos häst B och D 

är 58,6 % jämfört med häst A, C och E på 56,8 %. Det hade varit förväntat att 

plasmainsulin skulle följa blodglukoskoncentrationerna men en genomsnittlig 

minskning av blodglukos, hos häst B och D,  på 24,7 % leder till en genomsnittlig 

minskning av plasmainsulin på 58,6 % vid fasta. Hos häst A, C och E ger en ge-

nomsnittlig minskning i blodglukos vid fasta på 13,0 %, en genomsnittlig minsk-

ning på 56,8 % plasmainsulin vid fasta. Varför seruminsulin varken följer blodglu-

kos eller verkar dosberoende, är högst oklart. Inom humanmedicin har effekten av 

SLGT2-hämning på insulinfrisättningen ej studerats. För behandling av EMS sjuka 

hästar tolkas detta som en positiv egenskap hos SGLT2-hämmarna.  

Hur stabila plasmainsulinnivåerna sedan förhåller sig efter oral glukosgiva ses på 

medelfluktuationen. Hos häst B och D fås en medelfluktuation plasmainsulin innan 

behandling på 464,7 mU/L jämfört med 66,9 mU/L under behandling. Motsvarande 

medelvärden för häst A, C och E är 156,9 mU/L innan behandling och 62,4 mU/L 

under behandling med kanagliflozin. Hos häst B och D sker en minskning i medel-

fluktation med 85,6 % jämfört med häst A, C och E på 60,2 %. Mellan grupperna 

sågs ingen dosberoende skillnad vid medelfluktuation efter behandling. 

5.4. Övriga parametrar och analyser 

Hos samtliga hästar i studien ses en ökning av leverenzymet GLDH. Hos två av 

hästarna, häst A och D, sågs leverpåverkan redan innan behandling med kanagli-

flozin. Dessa två individer visade efter behandlingsperioden måttligt till kraftigt 

förhöjda GLDH-värden. Häst C, liksom häst D behandlades med 1,8 mg/kg 
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kanagliflozin, hade normala GLDH-värden innan behandling, och trotts förhöjning 

höll sig värderna inom normalnivåer. 

Det ses en ökad belastning på levern hos samtliga hästar i studien. Observandum är 

att det ses en markant ökning i GLDH under behandling, hos hästar med leverpå-

verkan redan innan behandling. Detta tyder på en ökad risk för leverskador. Hos 

samtliga hästar i studien ses även ökade blodkoncentrationer triglycerider. Om det 

är de ökade blodkoncentrationerna cirkulerande triglycerider som ger den ökade 

leverpåverkan kan antas, men kräver vidare undersökning. 

Natriumnivåerna ses stabila i båda doseringsgrupperna. Förväntat hade varit att 

natrium sjunkit då SGLT2 i njurarna inte bara resorberar glukos utan även natrium. 

Hämning av SGLT2 påverkar således blodnatrium tillräckligt lite då andra fysiolo-

giska funktioner för natriumreglering kan kompensera för förlusten.   

5.5. Konklusion 

Kanagliflozin har i denna studie stor påverkan på blodglukos och plasmainsulin hos 

båda doseringsgrupperna (1,2 mg/kg och 1,8 mg/kg kanagliflozin). I tidigare studier 

(Frank, 2018) där man använt sig av samma dosering kanagliflozin ses inte samma 

drastiska minskning i insulinnivåer. Skillnaden mellan dessa studier är tids-

aspekten, där hästarna i Franks studie provtogs tre dagar efter insättande behand-

ling, i denna studie behandlades hästarna med kanagliflozin i 24 dagar mellan OGT 

1 och OGT 2.  

Andra studier har undersökt velagliflozin, SGLT2-hämmare framtagen för behand-

ling av diabetessjuka katter (de Laat & Sillence, 2020), till hästar med insulinre-

sistens. I dessa studier sågs att velagliflozin sänkte seruminsulinnivåerna till under 

tröskelvärde för risk att utveckla fång (Meier, et al., 2019), samt att ingen av be-

handlade hästar utvecklade fång vid foderbelastning, jämfört med kontroll (Meier, 

et al., 2018). Intressant är att blodglukosnivåerna ej skilde vid ett kombinerat insu-

lin-glukos tolerans test, vid vecka 0, 16 och 21, mellan obehandlad och behandlad 

grupp (Meier, et al., 2019). Vid behandling med kanagliflozin ses en tydligare på-

verkan på blodglukoskoncentrationerna efter OGT. Detta kan bero på att kanagli-

flozin ej är lika selektiv SGLT2-hämmare som velagliflozin.  

Kanagliflozin tycks även hämma SGLT1, som inte bara återfinns i S3 segmentet av 

tubuli, utan även i tarmepitel där den visat sig vara den främsta intestinala glukos-

transportören (Röder, et al., 2014). En hämning av intestinala SGLT1 skulle kunna 

förklara resultaten där vi i denna studie ser stor viktnedgång samt att plasmainsulin 

ej tycks följa en dos-respons på individnivå – kanagliflozin tycks inte enbart orsaka 

glukosförlust via njuren utan även hämma glukosupptag i tarmen.  
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Velagliflozin har vidare bedömts som en säker behandling som tolererats väl under 

en längre behandlingsperiod, 21 veckor, och utan ökad risk för återfall vid utsät-

tande av behandling (Meier, et al., 2019). Baserat på denna studie ses en ökad risk 

för leverskador redan efter 3 veckors behandling med kanagliflozin, främst hos häs-

tar med leverpåverkan redan innan påbörjad behandling, vilket kräver vidare under-

sökning.  

Invokana 30 tabletter, 300 mg kanagliflozin, kostar idag runt 570 kr. För en häst på 

500 kg och en dos på 1,2 mg/kg q24h motsvarar detta 2 tabletter dagligen till en 

kostnad på 1140 kr/månad. Den högre dosen på 1,8 mg/kg q24h till 500 kg häst, 

motsvarar 3 tabletter dagligen till en kostnad på 1710 kr/månad. Jämförs detta med 

Prascend, pergolid 1 mg, en vanlig behandling vid PPID hos häst, där normaldose-

ring till 500 kg häst kostar runt 500 kr/månad, bedöms behandlingen med kanagli-

flozin som dyr, men ej oöverkomlig.        

5.6. Slutsats 

SGLT2-hämning leder till viktnedgång hos häst, i denna studie går det dock ej ut-

röna om viktminskningen är dosberoende eller ej då flertalet individuella faktorer 

samt miljöfaktorer så som träning i hemmamiljö ej är inkluderat i studien. Kanagli-

flozin tycks även hämma glukosupptaget i tarmen vilket leder till ytterligare vikt-

nedgång. 

En högre dos kanagliflozin ger en större sänkning av blodglukos vid fasta. När fluk-

tuationer i blodglukos efter födointag jämförs mellan grupperna ses ingen dosbero-

ende skillnad, båda doser i denna studie leder till en medelfluktuation på 2,7 

mmol/L jämfört med medelfluktuation innan behandling på 4,8 mmol/L. 

Sänkning av plasmainsulinnivåer i blodet följer inte blodglukos eller verkar dos-

beroende efter behandling med kanagliflozin. En medelsänkning av blodglukos på 

17,7 % leder till en medelsänkning av plasmainsulin på 57,5 % för samtliga hästar 

i studien. SGLT2-hämmare påverkar även insulinfrisättning med okänd mekanism, 

detta kan bero på att kanagliflozin ej är selektiv SGLT2-hämmare utan även häm-

mar SGLT1 i tarmepitel och därigenom glukosupptaget i tarmen.  

SGLT2-hämmare har en framtid inom behandlingsstrategin för EMS hästar. Vi ser 

en viktnedgång hos tidigare svårbantade hästar. Tröskelvärdet i njuren för glukosuri 

sänks vilket medför lägre blodglukos vid fasta och stabilare glukosnivåer efter fö-

dointag. Kanagliflozin tycks även hämma SGLT1 i tarmen och därigenom glukos-

upptaget vilket tycks sänka nivåerna plasmainsulin ytterligare vilket är den huvud-

sakliga faktorn vid behandling av EMS sjuka hästar och motverkandet hyperin-

sulinemi och därigenom fång. 
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Då en ökad påfrestning på levern ses hos samtliga hästar i studien bör kanagliflozin 

ej ges till hästar med tecken på leverskada, så som ökade nivåer GLDH. Levervär-

den och leverfunktion bör kontrolleras regelbundet innan och under behandling för 

att minska risken för negativ leverpåverkan. Vilken typ av leverpåverkan SGLT2-

hämmare har hos häst, om det är en biverkan av medicinen eller den ökade fett-

metabolismen, bör undersökas vidare för att kunna göra en adekvat risk-nyttabe-

dömning med behandlingen. 

Denna studie är begränsad till fem individer med olika individuella förutsättningar. 

För att kunna dra säkrare slutsatser krävs studier av en större population, samt över 

längre tid. Ska hästar med EMS behandlas med kanagliflozin/SGLT2-hämmare är 

det högst troligt en livslång behandling. I dagens läge vet vi ej hur denna läkeme-

delsgrupp påverkar hästarna över lång tid, eller vilka möjliga biverkningar som kan 

komma att uppdagas.   
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Ekvint metabolt syndrom, EMS, är en komplex sjukdom som drabbar hästar. Denna 

sjukdom består av tre delar: onormal fettmetabolism, insulinresistens och ökad risk 

för fång. Onormal fettmetabolism betyder att dessa hästar kan få fettdepåer som en 

puckel över mankammen eller mer insprängt med fett över hela kroppen.  

Alla kroppens celler behöver energi i form av blodsocker för att kunna fungera nor-

malt. Energin kommer från maten och tas upp från tarmen vidare till blodet. Denna 

energi, blodsocker, transporteras sedan med blodet ut till kroppens alla celler. För 

att cellerna ska ta upp energin behövs en signalmolekyl, insulin. Insulin är ett hor-

mon som tillverkas i bukspottskörteln. När bukspottskörteln känner av att nivåerna 

blodsocker stiger tillverkas mer insulin som frisätts i blodet, vilket då leder till att 

kroppens celler kan ta upp blodsockret, energin. Hästar med EMS har insulinre-

sistens. Detta innebär att kroppens celler inte svarar normalt på insulin. Cellerna tar 

ej upp blodsockret och högre nivåer blodsocker gör att bukspottskörteln tillverkar 

och frisätter mer insulin. Till slut fås mycket höga nivåer av insulin i blodet.  

 

Just höga nivåer av insulin i blodet har stark koppling till att hästar drabbas utav 

fång. Fång är en inflammation i hovens stödjevävnad. Enkelt beskrivet kan man 

säga att insulinet orsakar kärlskador och inflammation i hovens stödjevävnad, samt 

hur dessa celler i stödjevävnaden ser ut. Allt tillsammans ger en mycket smärtsam 

sjukdom hos hästar och många måste tyvärr avlivas när smärtlindring och antiin-

flammatoriska mediciner inte räcker till.  

Till människor med Diabetes typ 2 finns idag en relativt ny läkemedelsgrupp, 

SGLT2-hämmare. Dessa mediciner påverkar njuren. Njuren filtrerar blodet för att 

sedan resorbera de molekyler kroppen vill spara, däribland blodsocker, resten bildar 

urin och kissas ut. SGLT2-hämmare motverkar resorptionen av blodsocker vilket 

göra att detta då förloras ut via urinen. Hos människor ses lägre och jämnare nivåer 

av blodsocker, viktminskning och sänkt blodtryck. Just jämnare nivåer av blod-

socker gör det enklare att behandla diabetessjuka med insulin. Men EMS-sjuka häs-

tar behöver ju inte mer insulin, som diabetessjuka människor. Vad händer med häs-

tarnas insulinnivåer i blodet om man med denna medicin lyckas sänka blodsocker?  

Populärvetenskaplig sammanfattning 
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I denna studie testas två olika doser av SGLT2-hämmare (kanagliflozin) till EMS-

sjuka hästar.  

Fem hästar med EMS deltog i studien. Hästarna stallades upp på hästkliniken UDS 

under två olika omgångar. Vid första besöket utfördes bl.a tre olika tester. Ett oralt 

glukostest (OGT) där hästarna fick glukossirap i munnen till frukost. Dagen efter 

fick de sitt vanliga foder till frukost, och sista dagen tillfördes glukos (blodsocker) 

direkt till blodet. Under dessa tester togs blodprover och vi kunde följa blodsocker 

och insulin.  

Efter denna period sattes samtliga hästar på behandling med kanagliflozin (SGLT2-

hämmare), två fick en högre dos och tre fick en lägre dos. Hästarna åkte hem och 

återgick till normala rutiner men fick nu medicin i form av tabletter kl 21.00 varje 

kväll. Mängden foder som hästarna fick varken ökade eller minskade under denna 

period. 

Efter tre veckor var det dags för hästarna att komma tillbaka till hästkliniken UDS. 

Nu utfördes samma tester som vid första omgången, med ända skillnad att hästarna 

fortsatt stod på medicinering. 

Resultaten har baserats på de blodprover som togs under det orala glukostestet 

(OGT). Resultaten visar att samtliga hästar som deltog i studien gick ner i vikt, alla 

hästar förlorade runt 5 % av sin ursprungliga vikt, oavsett vilken dos av medicinen 

de stod på. Viktminskningen är till följd av ren energiförlust, dvs fettförbränning.  

Precis som hos människa sågs även att blodsockernivåerna sänktes och höll sig mer 

stabila jämfört med innan behandlingen. Här sågs en dosberoende skillnad och de 

hästar som behandlades med den högre dosen hade en större sänkning av blod-

socker, 42 %, jämfört med hästarna som behandlades med den lägre dosen som fick 

en sänkning med 16 %. Får vi en lika stor sänkning av insulin? 

Nej, sänkningen av insulinnivåerna blev ännu större! Hästarna som behandlades 

med den högre dosen fick en sänkning av insulinnivåerna på 82 %, och hästarna 

som behandlades med den lägre dosen fick en sänkning av insulinnivåerna på 62 

%. Hos hästarna med den högre dosen ses en dubbelt så bra procent när man jämför 

blodsocker mot insulin (42 % jämfört med 82 %), samma jämförelse hos hästarna 

med den lägre dosen är nästan fyrfaldig (16 % jämfört med 62 %). Något annat 

tycks påverka insulinet ytterligare vilket gör att dessa stora sänkningar i insulin ses.  

Troligt är att medicinen som användes, kanagliflozin, inte bara påverkar njuren att 

förlora glukos ut i urinen, utan även upptaget av socker från tarmen. Exakt hur detta 

sedan påverkar bukspottskörteln att tillverka och frisätta insulin är oklart, men ef-

fekten ses som positiv när det kommer till behandling av EMS-sjuka hästar. 
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En negativ påverkan av behandlingen som upptäcktes i samband med blodprovs-

tagning är att levern får arbeta ganska hårt. Det sågs förhöjda levervärden hos vissa 

hästar vilket kan tyda på leverskada. Om detta är till följd av medicinen i sig, eller 

den ökade fettförbränningen går inte att avgöra i denna studie.  

Slutligen har SGLT2-hämmare en framtid som behandling av EMS-sjuka hästar 

och motverkandet av fång. Flera studier krävs dock, där fler hästar deltar, och under 

en längre tid. Ska EMS-sjuka hästar behandlas med SGLT2-hämmare är detta högst 

troligt en livslång behandling så både effekter och biverkningar måste studeras vi-

dare. 
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