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FORORD

En kandidatexamen kan avldggas efter hogskolestudier om minst 180 hogskolepoing (hp)
varav minst 90 hp i ett huvudomrade. En kandidatexamen ska innehélla ett storre sjélvstandigt
arbete om 15 hp som ska presenteras med en skriftlig rapport och ett seminarium. Detta arbete
kan t.ex. ha formen av ett mindre forsok som utvirderas eller en sammanstéllning av litteratur
vilken analyseras. Arbetsinsatsen ska motsvara minst 10 veckors heltidsstudier (15 hp).

Histen pd bilden pa framsidan dr min egen féngponny, Tingeling. Det & min oro for
aterkommande fdnganfall och min stora 6nskan om att fa behélla henne frisk som har gett mig
iden till denna studie.

Ett varmt tack riktas till min bitridande handledare Marie Sundquist, med dr, Ostra Greda
Forskningsgrupp, Borgholm. Marie har varit ett stort stod under arbetets gdng och har hjilpt
mig med planeringen och sammanstillningen av arbetet samt med det medicinska innehéllet.
Hon har ocksé svarat pd ménga fragor om néringsfysiologi och utfodring av héstar.

Ett tack riktas ocksa till Jonas Ericsson som har hjdlpt mig med figurerna.
Anders Herlin, universitetslektor, Lantbrukets byggnadsteknik, har varit handledare.

Michael Ventorp, forsoksledare, Lantbrukets byggnadsteknik, har varit examinator.

Alnarp december 2010

Lena Ericsson
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SAMMANFATTNING

Féng ar en vanlig histsjukdom som medfor stort lidande f6r den drabbade histen. Av manga
olika fdngframkallande faktorer &r de foderrelaterade de vanligaste. Syftet med arbetet var att
undersoka vilka vetenskapliga stod det finns for att det &r mdjligt att forebygga foderrelaterad
fdng genom en vil anpassad foderstat.

Arbetet var en litteraturstudie av vetenskapliga texter, utvalda genom sokningar i databaser,
for att ta reda pd vad som &r ként om vad som startar ett finganfall, hur kroppen paverkas
samt vilka hdstar som &r i riskzonen for fidng. Malet var att ta reda pd vilka vetenskapliga
rekommendationer det finns for utfodring av héstar i riskzonen, bdde nér det géller planering
av foderstat och val av fodermedel, men dven nir det géller bete for dessa héstar.

Studien visade att foderrelaterad fang troligen framkallas av ett for stort intag av kolhydrater i
form av socker, stirkelse eller fruktan, vilket startar ett bara delvis ként hindelseforlopp 1
kroppen som leder till att vivnader i hovarna mer eller mindre bryts ner. Stirkelse och fruktan
initierar sannolikt fing via paverkan av mikrobfloran i grovtarmen. Stora intag av socker eller
starkelse kan leda till hoga insulinhalter i blodet, vilket ockséd har visat sig kunna starta ett
anfall. Insulinresistens, som kan uppkomma p.g.a. sjukdom, fetma eller ldngvarig fel-
utfodring, dkar risken for fang.

Histar i riskzonerna bor inte utfodras med for hoga halter av icke strukturella kolhydrater
(NSC) och med en noga utrdknad foderstat, dér det totala energiintaget bor kontrolleras sa att
de inte blir overviktiga. Deras foderstat bor helst bestd av grovfoder med analys av NSC dar
innehallet inte dverskrider 10-12 %. Om néringsinnehéllet behdver dkas for att uppna protein-
eller energibehovet dr spannmél oldmpligt, medan sojam;jol dr ett [ampligt proteintillskott och
betfibrer eller urvattnad betfor och olja exempel pd bra energifodermedel. Bete kan vara
farligt for dem eftersom halten av NSC i ett bete kan variera mycket och det &dr dérfor viktigt
att pa olika sétt begrénsa betet.

Slutligen konstaterades att det, i1 alla fall rent teoretiskt, bor ga att minimera riskerna for ett
anfall dven om det inte kan uteslutas. Det dr dock tyvérr fortfarande, trots intensiv forskning,
mycket som dr oklart om sjilva sjukdomsforloppet och hur man pé basta sétt kan undvika de
farliga kolhydraterna i fodret.



SUMMARY

Laminitis is a common equine disease leading to severe pain and suffering for the affected
horse. Feeding—associated laminitis is by far the most common variant of the illness. The
purpose of the study was to explore existing scientific evidence of the possibility to prevent
laminitis by a wisely adjusted feeding regimen.

The study is a literature review of scientific articles selected using the electronic resources of
the library of the Swedish Agricultural University. The aim was to find out what is current
knowledge of induction and physiology of laminitis and how to identify the horse at risk.
Further, to investigate evidence-based recommendations for feeding and pasture of horses at
risk.

Feeding-associated laminitis is probably induced by excess intake of carbohydrates like sugar,
starch or fructan. The carbohydrate overload induces an only partially known process
resulting in the separation of the pedal bone from the hoof wall. Fructan and non-digested
starch probably induce laminitis through their effect on the microbial flora of the large
intestine. Excess intake of sugar and digested starch increase insulin levels. Continuously high
blood insulin levels are a major risk factor for laminitis.

Horses at risk should not be fed large amounts of Non Structural Carbohydrates (NSC) and
the total energy intake should be restricted to avoid obesity. NSC should be limited to 10-12
% of total energy intake. If forage alone does not satisfy nutritional needs, soy meal or other
protein concentrates could be fed. Beet fibre and oil are safe energy feeds. Grain should be
avoided or at least restricted. Pasture should be restricted especially when NSC is expected to
be increased in the grass. Regular exercise increases insulin sensitivity and thereby decreases
the risk of laminitis.

In theory it would be possible to minimize the risk of laminitis. It is however, despite intense
research, a lack of detailed knowledge of the laminitis process why the optimal preventative
countermeasures are not yet identified.



INLEDNING

BAKGRUND

Féang dr inte ndgon ny sjukdom. Den drabbade héstar dven pa Aristoteles tid och beskrevs dé
som kornets sjukdom, troligen dérfor att den drabbade histar som &t mycket korn. Den finns
beskriven i tidiga skrifter om hédstsjukdomar som en plagsam och kostsam sjukdom bade for
den drabbade hésten och for de som skulle ta hand om den. Sjukdomen drabbar histar av
olika raser, storlek och alder (Moore, 2010).

Féang dr den nést vanligaste dodsorsaken bland histar (Pollitt, 2008 s.1). En undersdékning i
USA (Harris, 2006), visade att det var den ndst vanligaste anledningen, efter kolik, till att en
hést fick veterindrvdrd. Tretton procent av héstéigarna hade haft problem med fing det senaste
aret och fem procent av hdstarna som fick fang hade dott eller avlivats. I en stor studie i
Storbritannien (Harris, 2006), uppskattades att cirka 8000 histar insjuknade i fing arligen.
Sex hundra av dessa avlivades p.g.a. fanganfallet och 1300 blev inte helt aterstdllda. Det
berédknas finnas over 16 500 héstar med kroniska fangskador i Storbritannien.

Manga héstidgare har héstar i hela sitt liv utan att triffa pa en enda fanghdst. Om ett finganfall
intréffar medfor det svira smértor och lidande for hésten, ofta ses avlivning som den enda
utvdgen. Att planera en effektiv vard av en drabbad hist dr en av de svaraste uppgifter som en
héstégare stdlls infor (Pollit, 2008 s.1).

Féang kan orsakas av flera olika faktorer. En typ, belastningsfang, beror pa en lokal skada
orsakad av en O0kad belastning av hoven. De flesta finganfallen har en systemisk orsak som
forgiftning eller infektion till exempel efter folning. Manga fanginsjuknanden har en relation
till foderintag, de orsakas av for stora intag av vissa kolhydrater (Huntington m.fl., KER). Det
ar de foderrelaterade fanganfallen som kommer att behandlas i detta arbete.

Féng 4r pa ménga sitt en fruktansvird sjukdom for den hist som drabbas och medfor
omfattande och tidskridvande atgérder for dem som ska rehabilitera den. De flesta finganfall
startas av en eller fler utlésande faktorer som initierar en bara delvis kénd kedja av handelser 1
kroppen. Mélorganet for detta hiandelseforlopp dr hovarna vilket ofta leder till stora lidande
for histen da den far mycket ont och svért att rora sig. Det finns ingen behandling som kan
hiva ett pdgaende anfall och bota hésten. Risken for aterfall ar stor. For héstigaren &r det
ménga ginger svart att veta hur hdsten ska vdrdas péd bésta sitt, vilket kan vara mycket
frustrerande eftersom det inte &r alla fanghdstar som blir helt dterstdllda efter anfall. En del av
dem blir dessutom sé daliga att de maste avlivas. Trots de senaste arens intensiva forskning
for att kartldgga det exakta forloppet under ett finganfall, finns det idag ingen séker kunskap
om hur forloppet framskrider. Dérfor dr det mycket viktigt att arbeta forebyggande for att
forhindra att finganfallet triggas igdng. Mycket talar for att ménga fénganfall beror pa
olamplig utfodring, antingen pa grund av héstdgarnas bristande kunskaper eller pa att hésten
fér 1 sig for mycket kraftfoder genom en olyckshindelse (Pollitt, 2008).



MAL, SYFTE, FRAGESTALLNINGAR OCH AVGRANSNING

Syftet med detta arbete var att undersoka vilka vetenskapliga stod det finns for att det &r
mdjligt att forebygga ett finganfall genom en vil anpassad foderstat. Hypotesen var att det gar
att minska riskerna for ett finganfall genom att vélja rétt utfodring. Malet var att ta reda pa
vilka fodermedel som é&r lampliga, hur man ska gora under betesperioden och vad man bor
tanka pd ndr man planerar utfodringen av en hést som é&r i riskzonen for att fa ett finganfall.
Arbetet bestod av en litteraturgenomgang av nedanstdende fragestéllningar.

I arbetet belyses foljande

* vad som &r kidnt om hur ett finganfall startar och om vad som sedan hédnder i héstens
kropp nér fanganfallet vl har triggats igdng

* om det finns histar som é&r i riskzonen for att fa foderrelaterad fing och hur man i sa
fall kan identifiera dem

* vilka rekommendationer det finns for utfodring av finghéstar

* vilka fodermedel som &r ldmpliga om man vill forebygga fing och vad man bor tidnka
pa nir man sitter ithop en foderstat

* vad man bor tdnka pa vid val av bete

Det ir troligen léttare att lyckas med att forebygga fanganfall f6r den som éar insatt i utfodring
och ndringsldra for hdstar men ocksa ar fortrogen med de teorier som finns om hur ett
finganfall startar, vad som startar det och vad som sedan hinder i histens kropp. Inom
avsnitten om utfodringen ingdr en utforlig beskrivning av de néringsdmnen som sitts i
samband med fanganfall medan Ovriga beskrivs betydligt mer kortfattat. Det ingar ocksa
utforliga beskrivningar av delar av hovens anatomi och finganfallets forlopp eftersom det
okar forstéelsen for den ovan beskrivna problematiken.

Féangframkallande faktorer som inte beror pa utfodring samt behandling eller rehabilitering
som inte dr foderrelaterad tas inte upp i arbetet.



METOD

Arbetet dr en litteraturstudie med en vetenskaplig sokning med hjidlp av SLUs sdkmotor
metasokning med valda databaserna pubmed, Wiley och SpringerLink. De sdkord som har
anvants ar laminitis (fang), management (skotsel), insulin resistance (insulinresistens),
induction (induktion), obesity, (fetma) och equine (histdjur) men inte nagot om veterinér-
eller hovslagarbehandling.



LITTERATURSTUDIE

HASTENS FODER

Niiringsimnen i fodret

De olika ndringsdmnen som ingar i héstens foder kan delas in i vatten, kolhydrater, proteiner,
fett, mineraler och vitaminer. Kolhydraterna tas upp i ett separat avsnitt eftersom det framst &r
dessa som antas vara fingframkallande. Véxter dr till stor del uppbyggda av kolhydrater,
vilket innebér att hdsten far det mesta av sitt energibehov fran dessa. Diaremot innehaller de
flesta véxter en betydligt mindre méngd fett och dédrmed utgor inte fetter ndgon storre del av
fodan (Ellis och Hill, 2006 s.44). Hastar saknar gallblasa och kan dérfor inte spjélka stora
méngder fett pd en gang (Planck och Rundgren, 2005 s.53). Det dr dock viktigt att fodan
bestar av en mindre andel fett eftersom det forutom energi dven innehéller fettlosliga
vitaminer (A, D, E och K) och dessutom essentiella fettsyror déribland linolsyra och a-
linolensyra (Ellis och Hill, 2006 s.64). De essentiella fettsyrorna &r inflammations-
modulerande och nddvéndiga for ett normalt immunf6rsvar (Hall m.fl., 2004).

Proteiner dr efter vatten den viktigaste bestdndsdelen i de flesta vdvnader i kroppen. Alla
vévnader i kroppen samt dven enzymer, hormoner och antikroppar bestar av proteiner. De dr
uppbyggda av langa kedjor av aminosyror. Dessa kedjor spjilkas till fria aminosyror av
enzymer i tunntarmen och tas upp genom tarmviggen for att sedan byggas upp igen till nya
proteiner. Det finns tjugo stycken olika aminosyror som kan kombineras pd ménga olika sétt
(NRC, 2007 s.54). En del proteiner dr mycket stora och bestar av tusentals aminosyror.
Histen kan tillverka ungefdr hidlften av dessa aminosyror medan nio stycken antas vara
essentiella, vilket innebér att histen maste fa i sig dem via fodret. Det dr dérfor viktigt att se
till att man ger ett foder med bra proteinkvalité, d.v.s. proteiner som bestér av tillrickligt stor
andel av de essentiella aminosyrorna (Ellis och Hill, 2006 s.61). Alla essentiella aminosyror
mdste vara narvarande samtidigt nér ett protein ska bildas. Den aminosyra som forst saknas
kallas for den begransande aminosyran (NRC, 2007 s.54). I svenska foder &r lysin den forsta
begridnsande aminosyran. Om hésten inte far tillrackligt med lysin s& kan den inte tillverka
alla de nodvéndiga proteinerna. Resten av aminosyrorna kommer dé att utgora ett onddigt
proteindverskott (Planck och Rundgren, 2005 s.31). En hést som &terhdmtar sig efter skada
eller sjukdom kan behdva extra proteiner for att kroppen ska kunna byggas upp igen. Hésten
behover ocksa mineraler och vitaminer. De behdvs for att alla de reaktioner som maéste ske i
héstens kropp ska kunna fungera (Ellis och Hill, 2006 s.43 och171).

Kolhydraterna

Det finns flera olika slags kolhydrater i histens foder. De som framkallar fang ar dels de
kolhydrater som kroppen har svart att ta upp i tunntarmen, vilket leder till en tillvixt av
sjukdomsframkallande bakterier, dels de kolhydrater som tas upp tidigt i magtarmkanalen och
snabbt hdjer blodsockerhalten. Om hésten &ter stora méngder av dessa har kroppen svart att ta
hand om dem pa ritt sétt, vilket leder till olika slags storningar som sedan kan ge upphov till
fdnganfall (Pollitt, 2008 s.1 och 19).



Den storsta delen av hidstens energiintag kommer fran kolhydraterna. Héstarnas
matspjalkningssystem ar anpassat till att ta hand om stora méngder grds som bryts ner i en vl
utvecklad grovtarm med mikroorganismer som omvandlar grésets fibrer till energi (Ellis och
Hill, 2006 s.3).

Kolhydrater bestar av kol, syre och vite. De delas in i mono-, di-, oligo- och polysackarider.
De enklaste foreningarna dr monosackariderna dar molekylerna bestér av en kolkedja med
fem-sex kolatomer som sitter ithop i en ringform. Disackariderna bestdr av tvd stycken
monosackarider som sitter ihop. Oligo- och polysackariderna ar uppbyggda av fler
monosackarider som sitter ihop sa att de bildar l&nga kedjor av ringar (Dickerson och Geis
1976, s.516). Oligosackariderna bestdr av tre-tio ringar (NRC, 2007 s.34) och poly-
sackariderna av ménga ringar, de langsta av tusentals ( Dickerson och Geis, 1976 5.520).
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Figur 2. Del av stirkelsemolekyl, amylos.

Figur 3. Del av cellulosamoleky].

Vixternas torrsubstans bestar till 70-80 % av kolhydrater (Ellis och Hill, 2006 s.44). De
enklaste, kortaste kolhydraterna finns inuti cellen medan de lidngre polysackariderna finns i
cellvidggarna. Héstens foder innehdller en mindre andel fria monosackarider, glukos och
fruktos, se figur la, (Planck och Rundgren, 2005 s.28). De flesta monosackarider i fodret
ingdr som byggstenar i de ldngre kolhydraterna. Disackarider dr inte heller sa vanliga i hdstens
foder utom laktos som finns i stomjolken (NRC, 2007 s.34). Betfibrer och melass innehaller
sukros, se figur 1b, den disackarid som vi kallar vanligt socker och som bestédr av en glukos-
och en fruktosmolekyl (Planck och Rundgren, 2005 s.57).

Stirkelse bestar av glukosmolekyler som bildar langa kedjor, se figur 2. Det finns tvd olika
sorters stirkelse, amylos som dr en ogrenad kedja och amylopectin som bestdr av en grenad
kedja. Bindningarna mellan glukosmolekylerna i amylos dr a 1,4- bindningar och i amylo-
pectin bdde o 1,4- och a 1,6 — bindningar (Stryer, 1975 s.396). Stirkelse &r lagrings-
kolhydrater for grds som vixer i varmare klimat och for baljvéxter (Longland och Byrd,
2006). I svenska foder finns stirkelsen framf6rallt 1 spannmal (Planck och Rundgren, 2005
s.161). Cellulosa &dr langa ogrenade glukoskedjor med f3 1,4- bindningar mellan glukos-
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molekylerna i stéllet, se figur 3 ( Stryer, 1975 5.397). Pektin och hemicellulosa &r ocksé poly-
sackarider som finns i héstens foder. Pektin har en komplicerad struktur och bestir bl.a. av
galakturonsyra, arabinos och galaktos (NRC, 2007 s.141). Hemicellulosa dr en heterogen
blandning av monosackarider som t.ex. xylos och arabinos (Ellis och Hill, 2006 s.54). Fruktan
ar lagringskolhydrater for véra nordiska grds. De lagras pd olika stéllen i vixten nir gréset
inte kan anvinda den producerade energin till att vixa (Longland och Byrd, 2006). Fruktan dr
ett samlingsnamn for de kolhydrater som dr uppbyggda av langa fruktoskedjor av varierande
lingd med en glukosmolekyl i ena dnden. De kortare av dessa kallas for oligofruktoser,
medan de ldngre som bor riknas till polysackariderna kallas for fruktan (NRC, 2007 s.34).
Det finns tvd olika former av fruktan. Den ena dr inulin som bestar av fruktosenheter
sammanbundna med f 2,1 — bindningar. Inulin finns frdmst i korgblommiga vixter som till
exempel maskros. Den andra formen av fruktan &r levan som bestir av betydligt lingre
fruktoskedjor sammanbundna med 3 2,6 — bindningar. Levan finns i grds som véxer i kallare
klimat som vért eget (Ellis och Hill, 2006 s.52).

Det &r endast monosackariderna som kan absorberas genom tarmviggen. De Ovriga
kolhydraterna maste sonderdelas for att kunna tas upp. En del av dem, till exempel
disackariderna och stédrkelsen, kan spjilkas av héstens egna enzymer till monosackarider och
tas upp 1 tunntarmen. Enzymer &r ett slags verktyg som kontrollerar d.v.s. katalyserar manga
av de kemiska reaktioner som sker i kroppen (Planck och Rundgren, 2005 s.57). De dr mycket
specifika och kan ofta bara katalysera en specifik reaktion eller ett fital titt ssmmanhingande
reaktioner (Stryer, 1975, s.116). I tunntarmen har den vuxna histen flera olika slags enzymer
som kan spjdlka en del av bindningarna i vissa av kolhydraterna. De 6vriga kolhydraterna
méste brytas ner av mikroorganismer i grovtarmen. Disackariderna och en del enkla oligo-
sackarider klyvs snabbt i systemet av enzymer och tas upp tidigt genom tarmviggen.
Stirkelse spjélkas ndgot langsammare till glukos och kan vara olika littillgéngligt for
spjilkning beroende pa botanisk struktur hos fodret och den kemiska strukturen, d.v.s.
fordelningen av amylos och amylopectin ddr amylos spjdlkas snabbare. Hésten dr inte
anpassad fOr att dta stora méngder stdrkelse och har darfor en begrdnsad enzymkapacitet for
spjilkning av stirkelse. Den stirkelse som inte hinner spjélkas i tunntarmen rinner vidare till
grovtarmen. Fruktan kan inte spjdlkas av enzymerna i tunntarmen. Det finns troligen inget
déggdjur som har enzymer som kan spjélka bindningarna mellan fruktosmolekylerna i fruktan
utan fruktan kommer ocksé att fortsdtta till ndsta tarm. I grovtarmen fermenteras starkelse och
fruktan snabbt till lattflyktiga fettsyror och mjdlksyra. Stora méngder mjolksyra forsurar
miljon i tarmen. Det paverkar tarmfloran och kan leda till sjukdomar som t.ex. kolik och fang
(Ellis och Hill, 2006 s.45 och 50). En del av fruktanerna kan mojligen sonderdelas tidigare i
matspjalkningssystemet genom sur hydrolys eller fermentation i tunntarmen. Men de
troligaste &r att en stor del av dem kommer ganska opéverkade till grovtarmen (Longland och
Byrd, 2006).

De polysackarider som finns i cellviiggarna kan inte spjdlkas av héstens egna enzymer. Dessa
polysackarider kallas ofta for fibrer och i denna grupp ingér alltsa cellulosa, hemicellulosa,
pektin och lignin. Lignin &r inte en kolhydrat men réknas till fibrerna. Lignin kan inte alls
brytas ner i hdstens matspjdlkningssystem utan passerar rakt igenom. De &vriga fibrerna
kommer i stort sett ocksa ororda till grovtarmen (Ellis och Hill, 2006 s.52), dér det finns en
stor midngd av olika mikroorganismer som dr mycket viktiga for matspjélkningen och hilsan.
Mikrofloran bestar av flera olika slags organismer som t.ex. bakterier, svampsporer, jdst och
protozoer (Julliand, 2005). Sammanséttningen av dessa beror pd den enskilda individen och
pa utfodringen. Kunskapen om detta dr ganska begrinsad. Det dr mycket viktigt att se till att
balansen d.v.s. fordelningen av dessa mikroorganismer fungerar (Weese, 2005). Om den
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rubbas t.ex. genom ett snabbt foderbyte s kan denna stdrning ge upphov till sjukdomar som
t.ex. fang. Vid normala omstindigheter &r pH-vérdet i tarmen neutralt och svampar och
bakterier bryter ner kolhydraterna i véxternas cellviaggar till acetat (75%), propionat (18%)
och butyrat (6%) (Julliand, 2005). Dessa tas sedan upp genom tarmviggen for att ingd i
energimetabolismen (Ellis och Hill, 2006 s.5). Pektin fermenteras tidigt i grovtarmen medan
fermenteringen av cellulosa och hemicellulosa tar lite ldngre tid (NRC, 2007 s.35). Lignin kan
binda till andra polysackarider som till exempel hemicellulosa och da blir dessa mindre
atkomliga for mikroorganismerna. Ju &ldre en vixt blir desto mer lignin binds in och
sméltbarheten minskar (NRC, 2007 sid 142).

Inom néringsfysiologin finns det flera andra sétt att dela in kolhydraterna forutom efter deras
kemiska struktur. De delas ofta in efter de olika analysmetoder som anvénds for att analysera
dem i fodret. Ett annat sitt dr att dela in dem efter hur de bryts ner i kroppen, d.v.s. om de
spjélkas av hdstens egna enzymer eller fermenteras av mikroorganismer. Man kan ocksa dela
in dem i kolhydrater fran véxtens cellinnehall eller fran cellvdggarna (NRC, 2007 s.206).
Dessa indelningar dr ganska komplicerade och ofta ofullstindiga eftersom en del foreningar
hamnar i fel grupp d& grupperna gér in i varandra (Ellis och Hill, 2006 s.44). De indelningar
av kolhydrater som kommer att anvéndas i senare avsnitt dr strukturella och icke strukturella
samt vattenldsliga. De strukturella kolhydraterna dr de som finns i cellvdggarna d.v.s. fib-
rerna. De icke strukturella kolhydraterna forkortas NSC efter nonstructural carbohydrates
och till dem raknas stidrkelse, mono- och disackarider och fruktanerna. De finns inuti vaxtens
celler. Ibland delas NSC upp 1 tva grupper efter deras loslighet i vatten. Den ena av dessa tva
grupper dar da stirkelse som inte &r vattenlosligt, medan resten av NSC kommer att tillhora
den vattenlosliga gruppen och forkortas med WSC (NRC, 2007 s.206).

Ett stort intag av icke strukturella kolhydrater ger under utvecklingsfasen av finganfallet
upphov till stérningar, oftast i hela kroppen. Vévnaderna i hovarna paverkas mest.

HASTENS HOV

”The horse’s foot is, without doubt, a miracle of bioengineering” (Pollitt, 2008 s.3).

Histens hov har utvecklats for att std emot alla de pafrestningar som den utsitts for da den
tunga héstkroppen snabbt och litt ska ta sig fram pé olika underlag (Pollitt, 2008 s.3). Den &r
uppbyggd av ben, bindviv, blodkérl, nerver, lameller och hovkapsel (Orsini m.fl., 2009).

Hovben

Lameller ™

Howvégg

Figur 4. Hoven i genomskérning.
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Hovbenet ér fast vid hovkapseln med hjélp av lameller vilka héller benet pa plats inuti hoven,
se figur 4. Lamellernas uppgift &r ocksa att ddmpa péfrestningen fran histens tyngd. De dr
uppbyggda av dermala lameller som sitter fast i hovbenet och epidermala lameller som sitter
fast 1 hovkapseln. Béda dessa bestdr av en primér del och en sekundér del dér det &r de pri-
méra dermala lamellerna, PDL, som dr ndrmast hovbenet och de primdra epidermala
lamellerna, PEL, som sitter fast i hovkapseln, se figur 5a. I en hov finns det ca 550-600
priméra lameller och langs med var och en av dessa finns det 150-200 sekundira lameller som
sitter som sma utskott ldngs med priméarlamellerna, se figur 5b. Alla fyra lagren ir veckade for
att det ska bli s stor kontaktyta som mojligt. Den sammanlagda kontaktytan blir pd detta sitt
cirka en kvadratmeter per hov. De bada sekunddra lamellagren faster vid varandra via ett
basalmembran, BM. Insidan av BM sitter fast i de sekundéra dermala lamellerna, SDL, in mot
hovbenet och den andra sidan, ut mot hovvdggen binder till de sekunddra epidermala
lamellernas, SELs, basalceller. Dar faster BM i basalcellerna vid speciella stédllen, hemi-
desmosomer, HD. Dessa finns 1 den del av basalcellerna som &r nidrmast BM och de kan
liknas vid svetsloppor som svetsar fast SELs, basalceller i membranet. Varje basalcell binds
till membranet genom en HD som bestar av plectin och integrin och som sedan féster i BM
genom att binda till laminin-5, ett glycoprotein som finns i lamina densa i BM. Dessa
bindningar bildar tunna trddar mellan cellerna. En enda sddan bindning &r inte stark, men
eftersom det finns en stor kontaktyta med ett mycket stort antal HD 1 en hov sa blir detta en
stark konstruktion (Pollitt, 2008 s.9).

Hovben

Figur 5a. Priméra epidermala lameller (PEL) Figur 5b. PEL med sekundéra epidermala
och primira dermala lameller (PDL) lameller (SEL) (schematisk bild dér inte
alla SEL utskotten &r utritade).

Hovvéggen, sulan och stralen véxer under hela hidstens liv. Tillvixtzonen for hovvéggens
celler finns i1 kronranden. Det dr endast dér det sker nybildning av de celler som ska bilda den
yttre hovvéggens hornlager och de lameller, PEL, som kommer att sitta fast i hovkapseln.
Dessa celler bildas ocksa i kronranden och forskjuts sedan nedat i takt med att hoven véxer.
Cellerna 1 SEL nybildas inte vid kronranden och de véxer alltsé inte ned utan sitter fast pa
samma stélle hela tiden. De maste sitta fast i basalmembranet for att forbindelsen ska bli sa
stark som mgjligt mellan hovben och hovvigg. De kan didremot nybildas péd plats om det
uppstar en skada i hovviggen. Det dr dd basalmembranets viktiga uppgift att vara en mall for
nybildandet av celler. Om detta membran inte ar intakt finns det risk for att strukturen inte kan
aterskapas helt och hallet (Pollitt, 2008 s.5). Det dr mycket viktigt att cellerna snabbt repareras
om de skadas sa att lamellernas struktur bibehalls. Dessutom maéste cellerna kunna forflytta
sig for att hoven ska kunna vidxa. Detta sker med hjdlp av speciella enzymer, matrix
metalloproteinaser, MMP. Dessa dr en grupp av flera zinkberoende enzymer som spjélkar
proteiner i bla extracelluldr matrix, ett utrymme mellan cellerna. Deras aktivitet dr starkt
reglerad genom ett komplext system. De spjdlkar bl.a. de bindningar som finns mellan
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cellerna. I normala hovars lameller finns det MMP-2, MMP-9 och MMP-14. Dessa
produceras i en inaktiv proenzymform och aktiveras endast for att mojliggdra hovtillvéxt
genom forflyttning av epidermala celler mellan basalmembranet, sekundéra epidermis och
primér epidermis och nir hovviggens celler behdver repareras (Clutterbuck m.fl., 2010).

Hovarna kréver en kontinuerlig energitillférsel for att fungera och cellerna i hovarna ér inte
insulinberoende (Wattle och Pollitt, 2004). Lamellernas blodkarlsystem dr mycket viktigt for
att se till sé att hovarna fér alla de ndringsdmnen som de behdver. Héstens hovar dr anpassade
till att kunna st ldnge i iskallt vatten eller snd. Nér hjdrnan registrerar att hovarna borjar bli
for kalla sdnds det signaler till speciella blodkirl, arteriovendsa shuntar, AV shuntar. Dessa
Oppnar for en tillfillig genombldodning av varmt artdrblod till hovens yta for att forhindra
forfrysning. Blodet kopplas om fran att gd genom kapilldrerna till dessa storre blodkarl vilket
innebar att lamellernas blodforsorjning minskar tillfalligt (Orsini m.fl., 2009).

FANGFORLOPPET OCH DE FRAMKALLANDE FAKTORERNA

Fangforloppet i korthet

Fangforloppet kan indelas i olika faser. Nér det géller foderrelaterad fang borjar forloppet
med en utvecklingsfas som startas av ett for stort intag av vissa kolhydrater. Innan denna fas
kan hasten under en ldngre tid ha varit i ett forstadium, till exempel pd grund av felaktig
utfodring, metabolisk fordandring eller genetiska faktorer, vilka gér den mer bendgen att fa
fdng. Kolhydraterna startar sedan en reaktion i kroppen som leder till att fingframkallande
dmnen upptrader i1 blodet och transporteras till hovarna dir de startar en process som kan leda
till att vdvnaderna forstors. Hésten far dd mycket ont 1 hovarna och har svart att rora sig, vilket
ar ett tecken pa att den akuta fasen har borjat. Nedbrytningen av vdvnaderna leder till att
forbindelsen mellan hovben och hovkapsel borjar lossna och detta kan leda till att hovbenet
sjunker nedat 1 hoven. I en del fall lyckas man ritta till den akuta ldgesforandringen och
hésten tillfrisknar tidigt. Men om det blir kvarstdende foréndringar inleds nésta fas, den
subakuta, som kan pagd i veckor eller manader. Under denna fas kan hovbenet ldka fast igen i
hovviggen mer eller mindre pa ritt plats i hoven. Till sist vergar det till den kroniska fasen
dér hovarna oftast aldrig blir helt dterstédllda (Kronfeld m.fl., 2006).

Om det blir kvarstdende fordndringar efter den akuta fasen kan dessa ses pd rontgenbilder.
Hovbenet har di éndrat ldge inuti hoven. Om forbindelsen lossnar delvis sd sénks hovbens-
spetsen och hovbenet blir inte ldngre parallellt med hovviggen, en rotation har skett. Vid all-
varligare fall lossnar en storre del av forbindelsen och da kommer hovbenet att sjunka ner mot
sulan och avstadndet mellan hovben och sula minskar, detta kallas for sankning, se figur 6. En
svensk veterindr, Nils Obel, konstruerade 1948 en skala som man anvénder for att uppskatta
hur pass allvarligt ett fanganfall &r. Skalan &r graderad i Obelgrader fran I till IV, beroende pé
vilket rorelsemonster histen har, dir fyra édr det allvarligaste fallet (Pollitt, 2008, s.19).
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Figur 6. Rontgenbilder, till vanster en hov med hovbensfordndringar (se pil), till hdger en
normal hov.

Forindringar i hoven under ett fanganfall

Det engelska ordet for fang, laminitis, betyder inflammation i lamellerna. Vid ett fanganfall sa
ar det lamellerna som skadas, helt eller delvis. Forbindelsen mellan hovbenet och hovkapseln
minskar. Den kan minska till viss grad eller forsvinna helt beroende pa hur pass allvarligt
fdnganfallet ar. Studier har visat att det framst dr basalmembranet som skadas. Basalcellerna 1
de sekunddra epidermala lamellerna dndrar form och bindningarna mellan dessa celler och
BM borjar lossna. Antalet hemidesmosomer minskar och till sist s& separeras BM fran
basalcellerna (Pollitt, 2008 s.27).

Under ett finganfall paverkas ocksa lamellernas kapilldrer. De gir sonder och pressas ihop
mot PDL. Nér de forsvunnit passerar blodet i stillet genom de utvidgade AV shuntarna och
blodtillforseln i hoven éndras vilket innebér att lamellernas blodforsorjning minskar kraftigt
(Pollitt, 2008 s.33). Nér basalcellerna far brist pa glukos faller hemidesmosomerna sdnder
(Sillence m.fl., 2007 s.2).

Det dr alltsd tva av hovens delar som é&r speciellt kdnsliga vid ett finganfall, bindningarna
mellan de epidermala och dermala lamellerna och lamellernas blodkérl. De dr beroende av
varandra pd sd sétt att om den ena gar sonder gor dven den andra det (Orsini m.fl., 2009).

Feljisningar i grovtarmen framkallar fanganfall

Starkelse och fruktan ar kolhydrater som kan framkalla finganfall (Pollitt, 2008 s.27).
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Histar kan f& fing pad betet. Under speciella omstindigheter kan fruktankoncentrationen
utgdra upp till 44 % av torrsubstansen i grisets stammar (Pollitt, 2008 s.74). Kalck m.fl.
(2009) visade att 14ga doser av oligofruktos framkallar fing. De gav atta hdstar 5,0 gram
oligofruktos/kg kroppsvikt. Tre av dessa fick fang. I en annan grupp gav de fyra hdstar 7,5
gram oligofruktos/kg och samtliga fick fdng. En hist pé bete kan enligt uppskattningar fa i sig
mellan 3,5 och 7,3 kg fruktan per dygn nér gréset innehdller hoga halter av NSC. Héstarna 1
Kalcks studie fick i1 ldgdosgruppen i sig 2,5 kg fruktan for en 500 kg hast. Denna méngd fick
de en gang om dagen vilket ska jamforas med en hist som géir och betar dygnet om. Men det
ar troligt att flera olika fermenteringsbara kolhydrater i graset kan samverka och bidra till att
ett fanganfall triggas igdng och man kan anta att en hést far 1 sig tillricklig mingd av dessa
kolhydrater for att utlosa ett finganfall (Kalck m.fl., 2009).

De kan ocksd fa fang av ett for stort intag av spannmadl antingen av misstag eller genom
felaktig utfodring. Risken for ett fanganfall utlost av spannmal beror pa starkelseinnehéllet,
hur mycket stirkelse som ospjdlkad rinner vidare till grovtarmen och hur snabbt den sedan
fermenteras i grovtarmen. Spannmadlssort och eventuell behandling av fodret paverkar hur
mycket stirkelse som kommer till grovtarmen. Vete, majs och korn dr de spannmal som é&r
farligast i fingsammanhang medan utfodring med havre bedoms som sékrare (Pollitt, 2008
$.22-24).

Stora intag av stédrkelse eller fruktan leder till en 6kad produktion av mjolksyra i grovtarmen
och en 6kning av antalet streptococcus och lactobaciller (Bailey m.fl., 2003). Milinovich m.fl.
(2007) visade i en studie att det endast dr Streptococcus bovis/equinus som okar i antal vid
administration av oligofruktos. Lactobacillerna 6kade inte 1 antal, vilket troligen berodde pa
att de inte kunde fermentera oligofruktosen eller sa kunde de inte konkurrera med strep-
tococcusbakterierna (Milinovich m.fl., 2007). De bakterier som konsumerar mjolksyra okar
inte 1 antal lika snabbt som de som producerar den och mjolksyrans koncentration kommer att
oka snabbt (Julliand, 2005), vilket leder till en pH-sdankning frn neutralt vérde till ner mot
fyra (Pollitt, 2008 s.23). De bakterier som fermenterar fibrer till acetat, propionat och butyrat
minskar i antal (Julliand, 2005) och balansen bland mikroorganismerna rubbas, vilket leder
till att ménga av dem dor. Ett 14gt pH-vdrde och en stor méngd fruktan eller stdrkelse i tarmen
medfor att streptococcus kommer att Oka snabbt i antal och dominera bland mikro-
organismerna. Frdn de doda mikroorganismerna frislédpps det gifter och genetiskt material
som till exempel endotoxiner, exotoxiner och mikrob DNA. I den sura miljon forsvagas
tarmvéiggen och mjolksyra samt toxiner och andra fdngframkallande faktorer licker ut fran
tarmen fOr att sedan tas upp i blodcirkulationen (Pollitt, 2008, s.23). Streptococcus kan ha en
viktig roll vid framkallandet av fing. De bildar toxiner som skulle kunna aktivera MMP, de
enzymer som bryter ner bindningarna i lamellerna (Kalck m.fl., 2009). En studie har visat att
det gick att forhindra ett fanganfall genom att ge hidstar virginiamycin fyra dagar innan de
utsattes for att stort intag av NSC. Denna antibiotika slar ut streptococcus i grovtarmen
(Pollitt, 2008 s.22).

Nourian m.fl. (2007) studerade skador i lamellerna efter induktion av fing med hjélp av
oligofruktos. Hemidesmosomerna faller samman och basalmembranet bryts ner. Halten av
glukos och cortisol okar i blodet innan hésten visar nagra synliga tecken pa skadade hovar.
Den hoga blodsockerhalten skulle kunna bero pd en tillféillig insulinresistens orsakad av
dmnen fran tarmstorningen. Detta skulle kunna innebédra att hemidesmosomerna i lamellerna
faller samman pa grund av glukosbrist. Nu &r basalcellerna i de epidermala lamellerna inte
beroende av insulin for sin glukostransport, men det d&r mgjligt att glukostransporten till
hovarna har pdverkats av en akut metabolisk fordndring efter oligofruktosdosen. Férutom att
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hemidesmosomerna skadades s& gick basalmembranet sonder pd manga stéllen. Detta borde
bero péd en aktivering av MMP. Hoga halter av mjolksyra tyder pad en Okning av antalet
streptococcer 1 grovtarmen. Men kopplingen mellan hindelseforloppet i grovtarmen och
aktiveringen av att basalcellerna lossnar frin basalmembranet &r fortfarande okdnd (Nourian
m.fl., 2007).

Endotoxinernas roll ar lite oklar. De kan bidra till att starta ett anfall, men férekomsten av
dem 1 blodet kan ocksa endast vara en indikation pa att tarmvaggens permeabilitet har dndrats.
De kan ocksa medverka till en dndring av blodsockerhalten. I en studie (Kalck m.fl., 2009),
dér histar fick 1aga oligofruktandoser dkade deras blodsockerhalter. En forklaring till detta
kan vara att de endotoxiner som frisldpps vid ett fanganfall antas kunna minska insulin-
kénsligheten. Det dr mdjligt att dessa forandringar blir storre hos histar med kronisk insulin-
resistens (Kalck m.fl., 2009). Studier (Pollitt, 2008 s.23), dir hastar har givits endotoxiner har
inte lett till fAnganfall och det gér inte att stoppa ett fanganfall genom att medicinera mot
endotoxemi.

Det finns teorier om att mikroorganismerna kan producera vasoaktiva aminer, vilka ocksé
skulle kunna leda till fanganfall (Ellis och Hill, 2006 s.50). Crawford m.fl. (2007) visade i en
studie 1 England att produktionen av aminer i grovtarmen okade hos en grupp naturfodda
ponnyer som fick ldga doser av oligofruktos. Tre av dessa aminer &r vasoaktiva, vilket innebar
att de medverkar till kdrlsammandragningar. Dessa aminer produceras av samma bakterier
som producerar mjolksyra av fruktan.

Insulinresistens okar risken for fanganfall

Det har varit ként ganska lange att nedsatt insulinkénslighet, ett annat ord for insulinresistens,
kan ha ett samband med fang. Coffman och Colles (1982) visade i en studie att ponnyer som
har haft tidigare fdnganfall hade lagre insulinkénslighet &n ponnyer utan finghistorik.

Insulin dr ett hormon som produceras av bukspottkorteln. Det har flera uppgifter i kroppen.
Den viktigaste och mest kinda uppgiften ar att se till att blodsockret, d.v.s glukoshalten 1
blodet, halls pd en jimn nivd. Langa perioder med hdg blodsockerhalt dr skadligt for cellerna.
Lagt blodsocker kan orsaka kramper. Efter en méltid som innehdller mycket socker och
starkelse stiger glukoshalten snabbt i blodet. Nar blodsockerhalten stiger utsondras det mer
insulin (Valberg och Firshman, KER). For att bibehalla en jamn blodsockerhalt stimulerar
insulinet glukosupptaget i fett- och skelettmuskelceller. Det stimulerar ocksd omvandlingen
av glukos till glykogen i lever och muskler och hdmmar samtidigt glukoneogenesen (Geor,
2008), d.v.s. omvandling av laktat och andra foreningar till glukos i levern (Stryer, 1975,
s.374).

Glukosmolekyler och andra sockermolekyler kan inte tringa igenom cellmembranernas
lipidlager pa egen hand utan de maste transporteras in i cellen med hjélp av transportproteiner.
Det finns 13 stycken kédnda sockertransportproteiner. Tre av dem, GLUTI1, GLUT3 och
GLUT4 transporterar glukos. GLUT4 &r insulinberoende men inte de tvd andra. GLUT1 é&r
den viktigaste i bl.a. hjdrnan, huden och rdda blodkroppar och de pédverkas inte av blod-
sockervariationer och ytterst lite av hormoner och andra faktorer. GLUT4 transporterar glukos
in 1 bl.a. muskelceller. Insulinsignalen overfors till transportproteinet nér insulinet binder till
insulinreceptorer. Hovar i vila konsumerar mer glukos dn hjirnan och GLUT1 ar den van-
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ligaste transportoren i hovarna, vilket betyder att de inte dr beroende av insulin for sitt glukos-
upptag (Wattle och Pollitt, 2004).

Niér blodsockret minskar till normal nivd minskar ocksa insulinhalten i blodet. Kontrollen av
glukosupptaget i cellerna sker med hjilp av ett ndtverk av reaktioner. Insulinets formaga att fa
ner blodsockerhalten kan paverkas pd olika sétt. I en stressad situation utsondrar kroppen
adrenalin och kortisol. Dessa hormoner kan pé flera olika sdtt himma aktiveringen av de
reaktioner som startas av insulinet fOr att sitta igang transporten av glukosmolekylerna in 1
cellerna. D& stiger blodsockerhalten vilket leder till 6kad insulinproduktion (Sillence m.fl.,
2007).

En hést som utfodras med for mycket sockerhaltigt foder, utsdtts for mycket stress eller har
for hoga kortisolvirden pd grund av Cushings syndrom har ofta hoga blodsockerhalter. Om
detta pagér under lang tid s& medfor det att systemet som reagerar pa insulinsignalen och
slapper in sockret i cellerna blir utmattat. Histens glukostolerans minskar och hésten blir
insulinresistent (Sillence m.fl., 2007). Insulinsignalen kan forsimras pa olika sitt. De
insulinreceptorer som sitter pd cellens yta kan upphora att fungera eller minska i antal.
Transportproteinernas funktion kan forsdmras och dven signalsystem inuti cellen kan
paverkas (Frank, 2009). Nér transporten av glukos in till cellerna minskar stiger blodsocker-
halten. Bukspottkorteln kommer dé att kompensera detta genom att producera &nnu mer
insulin och till sist sjunker blodsockret. De flesta insulinresistenta héstars bukspottkortel kla-
rar av att producera tillrdckligt hdga halter insulin for att f4 in sockret i cellerna och de har
normala eller nistan normala blodsockervirden. Hos oss ménniskor blir var bukspottkortel
snabbt utmattad och vi far da diabetes. Héstens bukspottkortel blir inte lika snabbt utmattad
utan den kan producera s& mycket insulin att halten i blodet dkar upp till hundra ginger
fastevirdet. Genetiska faktorer och brist pa motion kan tillsammans med felaktig utfodring
forvarra insulinresistensen (Sillence m.fl., 2007).

Motion Okar antalet GLUT 4 i musklerna hos bade ménniska och hist, vilket medf6ér en
forbéttring av insulinkdnsligheten (Wattle och Pollitt , 2004). I en studie (Powell m.fl., 2002),
undersokte man hur ldttare trdningspass forbéttrade insulinkdnsligheten hos éldre otrdnade
ston. Tolv hédstar av olika raser ingick i studien. Sex av dem var dverviktiga och de bedomdes
1 borjan av studien som insulinresistenta i forhallande till de dvriga. Héstarna delades in 1
foljande grupper, Overviktiga-trdning, overviktiga-vila, smala-trdning och smala-vila. Tri-
ningen bestod av ett trdningspass, 30 minuters 16slongering i trav, om dagen i sju dagar.
Studien visade att det rdcker med en kortare traningsperiod utan férédndring av kroppsvikt eller
kroppskondition for att forbattra insulinkédnsligheten hos dverviktiga ston.

Insulinet har dven andra uppgifter i kroppen. Det &r inte sdkert att alla dessa dr beroende av
transportproteinerna, vilket innebédr att de troligen fungerar normalt hos en insulinresisent
hést. Insulinsignalen for dessa héstar kommer da att medfora en fOrstirkning av dessa
funktioner eftersom insulinhalten dr hog (Sillence m.fl., 2007). Insulinet stimulerar syntesen
av fettsyror och triglycerider i1 lever- och fettvdvnad. Det himmar lipolysen och paverkar
proteinanabolismen (Geor, 2008). En annan av insulinets uppgifter r att paverka blodflodet i
blodkdrlen genom att reglera bade sammandragning och utvidgning. Detta sker genom
aktivering av tvad olika reaktionskedjor. I den ena aktiveras syntesen av kvdveoxid frn
kirlviggarnas endotelceller, vilket medfor att blodkérlen utvidgas. I den andra aktiveras
endotelin-1 syntes och det sympatiska nervsystemet och blodkdrlen dras ihop. Hos en
insulinresistent hést fungerar troligen inte aktiveringen som leder till kédrlutvidgning, vilket
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medfor att en insulinresistent, IR, hdst blir mer kdnslig for faktorer som leder till kérl-
sammandragning (Frank, 2008 s.43).

Manga av de insulinresistenta hdstarna med fangbakgrund réknas till en grupp som har Equine
metabolic syndrome, EMS. Héastar med Cushings syndrom &r en annan grupp dér insulin-
resistens dr ganska vanligt. Dessa tvd syndrom kommer att tas upp 1 senare avsnitt.

Insulinresistenta hdstar har troligen ett lidgre troskelvdrde for fingframkallande faktorer. Detta
medfor att histen blir mer kénslig for lattlosliga kolhydrater (Frank, 2008 s.5).

Hoga insulinhalter kan troligen trigga igdng fanganfall utan nigon annan fangframkallande
faktor dn insulinet. Asplin m.fl. (2007) visade att hoga insulinhalter med bibehallen blod-
sockerkoncentration kan trigga igdng fanganfall hos ponnyer. Nio stycken unga, friska
ponnyer utan tidigare kdnda fanganfall eller insulinresistens ingick i studien. Ponnyerna i
forsoksgruppen, fem stycken, fick insulindoser och blodsockerhalten holls pa en normal, jimn
niva. Kontrollgruppen, fyra stycken, fick saltlosning. Alla ponnyerna som fick insulin
utvecklade fang, Obelgrad 2, i samtliga hovar inom 72 timmar. De avlivades inom dessa
timmar och deras lamellvdvnad visade liknande forandringar jamfort med de som sker vid ett
kolhydratinducerat fanganfall. Daremot fanns det inga kliniska tecken pa tarmstorningar eller
systemisk sjukdom hos de som fick fang. Ingen av ponnyerna i kontrollgruppen visade ndgra
tecken pd fing. I en annan liknande studie av de Laat m.fl. (2010), inducerades fang hos
varmblod med normal insulinkénslighet genom att ge dem hdga doser av insulin och glukos
for en jimn, normal blodsockerniva. Alla fyra héstarna i testgruppen utvecklade fang inom 48
timmar medan ingen av de fyra i kontrollgruppen fick det. Bada studierna visar att hoga halter
av insulin kan spela en viktig roll vid utveckling av vissa former av foderrelaterad fing,
speciellt nér stora intag av kolhydrater hojer insulinhalten dver en viss grins hos de hédstar
som har nedsatt insulinkénslighet. (Asplin m.fl., 2007), (de Laat m.fl., 2010).

Fetma medfor ocksa okad risk for fang

Fettvdvnad &r inte bara ett organ som lagrar 6verflodig energi utan det dr ocksé ett organ som
hos ménga arter producerar mer dn 100 olika &mnen vilka bl.a. kan pdverka glukos- och
fettbalansen, skapa inflammationer, paverka blodtrycket m.m. Hos hédstar kan dessa &mnen
bidra till kronisk inflammation, metaboliska problem som insulinresistens, karlforandringar
och ddrmed o6ka risken for fing (West, 2007a).

Fetma antas medverka till utveckling av insulinresistens dven om de exakta mekanismerna
inte dr helt kartlagda. Men studier har visat pé att insulinresistens skulle kunna utvecklas som
en foljd av inflammationer i fettvdvnad och lever. Ett stort intag av ndringsdmnen leder till
ackumulering av t.ex. diacylglycerol i insulinkdnsliga vdvnader som t.ex. skelettmuskler. Det-
ta antas ocksd kunna bidra till IR. Fettvdvnad kan ocksa skapa systemisk inflammation vilket
skulle kunna bidra till IR (Geor 2008). En 6kad halt av fettsyror i skelettmusklerna himmar
insulinets aktivering av GLUT-4 vilket kan bidra till insulinresistens (West, 2007a).

Dessutom kan héstens 6kade tyngd péskynda och forvirra en separation av lamellerna (Frank,
2009).
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Induktion av fing

Vid ett fdnganfall dr det lamellvdvnaden i hovarna som paverkas. Det leder alltid till samma
typ av fordndringar i lamellerna d.v.s. bindningarna mellan de epidermala och dermala
lamellerna bryts. Detta kan ske genom enzymaktivering, kérlfordndringar, inflammationer
eller genom mekanisk belastning. Det &r troligt att det ofta dr en kombination av dessa
faktorer som leder till fing eftersom det finns ett samband mellan dem. En fordndring av en
av faktorerna leder till att de andra paverkas och slutligen till att hela systemet kollapsar,
lamellerna bryts ner och fdnganfallet kan konstateras (Orsini m.fl., 2009).

Histens hov ir ett komplext system ddr bindningarna inom lamellernas struktur méste vara
starka nog for att std emot pafrestningen fran héstens tyngd samtidigt som de stiandigt bryts
for att ge hovvdggen en mojlighet att véxa ner. Detta kontrolleras med hjélp av starkt reg-
lerade enzymsystem och sé ldnge dessa ir i balans dr det ett mycket effektivt sétt att bibehélla
en stark struktur. Men det finns flera olika faktorer som kan leda till en okontrollerad
aktivering av enzymerna och lamellerna bryts da ner utan kontroll (Orsini m.fl., 2009).

Lamellvdvnaden har ett stort behov av glukos och dr ddrmed mycket kénslig for minskad
blodtillforsel. Systemet med bl.a. AV shuntar som leder blodet forbi kapillarerna kan leda till
att blodtillforseln till kapilldrerna tillfdlligt minskar. Venerna &dr ocksd mer kénsliga dn arté-
rerna for kirlsammandragande faktorer, vilket snabbt kan leda till att en aktivering av karl-
sammandragning far stora konsekvenser for kapillirbddden. Detta leder till att lamellernas
blodkarl &r extra kénsliga for kdrlsammandragande faktorer (Orsini m.fl., 2009).

Det dr mycket mojligt att inflammation dr den gemensamma ndmnaren i alla fdnganfall och
kanske ocksé det forsta som intrdffar. En inflammation ar kroppens eget forsvar nar vavnader
skadas av olika anledningar. Kroppens forsvarssystem prioriterar att bekdmpa det som hotar
att skada t.ex. bakterier eller gifter. Fang kan i sa fall ses som en olycklig konsekvens av att
kroppens forsvarsmekanismer har arbetat for att bekdmpa ett hot (Orsini m.fl., 2009).

Ett stort intag av NSC kan leda till tarmstérningar vilka kan leda till inflammationstillstand 1
kroppen, en oreglerad aktivering av MMP-enzymerna pa grund av bakterietoxiner och till
karlforandringar orsakade av vasoaktiva aminer. Ett konstant forhdjt intag av NSC kan ocksé
leda till insulinresistens (Orsini m.fl., 2009).

Fetma och metabolt syndrom medfor karlférdndringar p.g.a. hoga insulinhalter vid insulin-
resistens. Dessa tillstdnd skapar ocksd inflammationer samt antas medverka till aktivering av
MMP. Hos de histar i denna grupp som &r dverviktiga leder den 6kade vikten till en mekanisk
belastning som kan forvérra separationen av lamellerna (Orsini m.fl., 2009).

HASTAR I RISKZONEN FOR FANGANFALL

Fetma

Fetma dr ett tillstand som kan fa allvarliga konsekvenser for histar, speciellt for ponnyer. Det
leder ofta till smértsamma tillstdind och kan skapa obotliga fordndringar som leder till
avlivning. Stora fettdepder hos histar okar risken for fang, kolik, insulinresistens och andra
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sjukdomar. (Mc Gregor-Argo, 2009). Det &r ofta svart att bestimma hur mycket en hést viger
och om den ir overviktig. I en studie (Pagan m.fl., KER), fran universitetet i Florida deltog 62
héstveterindrer och 77 stycken andra hastverksamma personer med ca 15 &rs hdsterfarenhet.
De fick uppskatta vikten pa fem vuxna héstar. Mer édn 85 % av personerna i bada grupperna
underskattade vikten péd héstarna med mellan 70-80 kg. Wyse m.fl. (2008) bedéomde kropps-
konditionen pa cirka 300 héstar i Skottland enligt en skala fran 1-6. De jamforde ocksa denna
bedomning med hidstdgarnas egna uppskattningar av héstarnas hull. De histar som ingick 1
studien var av olika ponnyraser, fullblod m.fl. Inga tévlingshéstar pé nationell niva deltog 1
studien. Fyrtiofem procent av héstarna klassades som feta eller mycket feta. Studien utfordes
under sommaren, vilket antagligen bidrog till den hoga andelen feta histar. Histarnas dgare
hade svart att beddma sina histar och deras bedomning stimde inte vil Overens med
bedomningen enligt skalan i studien. Det fanns en tendens till att dgarna till de dverviktiga
héstarna underskattade sina héstars kroppskondition.

Det sikraste sdttet att ta reda pa hur mycket en hést viger dr naturligtvis att vdga den pa en
vig. Men det dr inte s vanligt att en héstéigare har tillgdng till en vag for hastar utan oftast far
beddmningen goéras pa annat sétt. Den enklaste metoden dr att anvidnda ett viktméattband dér
man méter brostomfanget. Det kan ofta ge en ganska bra uppskattning av vikten d&ven om det
finns vissa osédkerhetsfaktorer som till exempel hur man liagger méttbandet runt histen.
Mitningen blir inte heller sa exakt, vilket gor det svart att méta smé fordndringar. Dessutom
kan fettansamlingar pa speciella delar av kroppen péverka resultatet. Ett bdttre sitt att
bestimma hastens kroppskondition dr att anvénda sig av s.k. body condition score, BCS. Det
innebdr att man genom att anvdnda en mall kan bestimma héastens hull enligt en skala. Det
finns ndgra olika BCS- mallar framtagna for héstar i skala 1-10 eller 1-5. Det bista
alternativet till en riktig vigning dr att mdta brostomfing, mankhojd och ldngd pa histen och
sedan kombinera det med ett BCS (Pagan m.fl, KER).

Den vanligaste mallen dr Hennekes body condition score i en skala frdn ett till nio
(McGregor-Argo, 2009). I denna bedomning avgoérs héstens kondition med hjdlp av
beskrivningar av hur benstruktur, fettlagring m.m. dr mérkbara pé olika delar av kroppen.
Detta system dr framtaget for stora héstar och passar dérfor inte riktigt till ponnyer eftersom
de har en annan kroppsbyggnad och ett annat sitt att bilda fettdepaer. Ett system for ponnyer
behover utvecklas och det ér viktigt att detta system skiljer mellan specifika fettdepder och
annat fett. Det &r fOorekomsten av dessa fettdepder som oOkar risken for ett finganfall
(McGregor-Argo, 2009).

Att bedoma hédstens hull med hjélp av bedomningsmallar ger endast en subjektiv beddmning
och dessutom ger det inte en fullstindig bild av fettdepderna. Ett métt pd brostomfing
dividerat med mankhdjden ger en mer objektiv uppskattning av det allmdnna kroppsfettet.
Fettdepaerna i nacken kan métas pa olika sétt. Cresty neck score, CNS, innebér en bedomning
av fettnackens utseende efter en femgradig skala. Man kan ocksd méta fettnackens hdjd och
med hjélp av formler jamfora med grinsvédrden. Dessa métningar ger olika resultat for héstar
och ponnyer och man kan dirfor inte jamféra dem med varandra (Carter, 2008).

Hiistar med metabola syndrom
Histar med Equine metabolic syndrome, EMS, eller med Cushings syndrom, sitts ofta i

samband med fang. Dessa tvé tillstand okar risken for utveckling av fing. Tidigare sa trodde
man att det fanns ett samband mellan dessa tvd syndrom, men EMS drabbar unga och
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medeldlders hdstar och ér helt oberoende av Cushings syndrom dven om det verkar vara sé att
dldre EMS haéstar oftare insjuknar i Cushings syndrom 4n andra héstar (Frank, 2009).

EMS-histar betraktas ofta som lattfodda eftersom de har ett lagre energibehov dn andra. Det
kan vara sa att den 6kade metaboliska effektiviteten beror pa drftliga faktorer. EMS ir vanligt
bland ponnyer, men forekommer dven bland andra héstraser. Det tydligaste varningstecknet
pa att en hist haller pa att utveckla EMS é&r bildandet av fettdepéer lings nacken. Diagnos-
metoderna for EMS omfattar hullbeddmningar av kroppshull och fettdepaer samt blodprov for
bestimning av insulinresistens. Det dr komplicerat att med blodprov faststdlla om en hést ér
insulinresistent eftersom virdet pa glukos- och insulinhalterna i blodet kan variera och bero pé
flera olika faktorer. Ett enkelt blodprov dir man méter insulin- och glukoshalterna kan vara ett
forsta steg for att undersdka eventuell insulinresistens. Om resultatet visar pd en misstanke om
insulinresistens bor man sedan ta ytterligare prov diar man testar insulinkénsligheten genom
belastningsprov. Det finns dven EMS héstar som dr smala men med fettdepaer och okad risk
for fang. Hastar med okad metabolisk effektivitet, fetma eller fettdepaer bor testas for EMS
(Frank, 2009).

Carter m.fl. (2009) har undersokt om det gar att forutséiga risken for att en hdst kommer att fa
betesrelaterad fang. I mars ménad undersokte de en grupp med framst Welsh- och Dartmoor-
ponnyer varav en del hade haft fing tidigare. Efter ett ar gjordes samma métningar en gang
till. Resultatet var att métning av insulin- och leptinhalter i blodet samt BCS- beddm-ning och
méitningar av fettnacken, var de faktorer som béast forutsag vilka ponnyer som skulle drabbas
av betesfang. Tester gjorda vid denna tid pa &ret borde kunna anvéndas for att forut-séga vilka
héstar som é&r 1 riskzonen for ett finganfall och d& ge héstdgaren en mgjlighet att se till att
histen inte utsétts for fangframkallande faktorer. Testerna i studien dr antagligen mest
anvindbara for de héstar som riskerar att fi betesfing pa grund av en fetmaassocierad
fordndring 1 metabolismen.

Cushings syndrom, Equine Cushing’s disease, ECD, eller Pituary pars intermedia dys-
function, PPID, dr olika namn pa en sjukdom som drabbar dldre héstar och som medfor bl.a.
hoga halter av kortisol i blodet. Orsaken dr i de flesta fall en Overproduktion av flera
regleringshormoner i hypofysen. Ett av dessa, adrenocorticotropt hormon, ACTH, stimulerar
binjurarna att tillverka kortisol. Kortisol dr ett stresshormon som motverkar insulinsignalen.
Hoga halter av detta hormon kan leda till insulinresistens, vilket ocksé drabbar en del av dessa
héstar. En del av de histar som diagnostiseras med Cushings syndrom har tidigare fatt
diagnosen EMS, vilket kan bero pd att den hoga kortisolhalten har lett till insulinresistens,
men dven pa att de kan ha bada tillstinden. Det dr oftast dldre héstar, fr.o.m. tjugoérséldern
som drabbas, men en kombination av badda syndromen kan leda till en utveckling av Cushings
syndrom redan fr.o.m. tio drs alder. Ett tidigt tecken pd Cushings syndrom é&r fordrdjd har-
fallning speciellt pd vissa delar av kroppen. Det dr ocksa vanligt att det sker en éndring i
metabolismen fran feta l4ttfodda héstar till histar med storre energibehov och att de utvecklar
fettdepéer pé speciella delar av kroppen pa samma sétt som EMS héstarna. Lite langre fram 1
sjukdomen blir pilsen ldngre, muskelmassan mindre och en del dricker och kissar mer &n
normalt. De hoga halterna av kortisol leder till fordndring av blodkérlen, vilket kan medfora
svagare vivnad i hovarna. Detta tillsammans med en 6kad risk for insulinresistens gor att ett
vanligt problem for dessa hdstar dr den okade forekomsten av fing. Man bor dirfor testa
héstar for Cushings syndrom for att sedan medicinera de som far diagnosen. I en del av fallen
kan insulinresistensen mins-ka med hjalp av medicinering (Frank, 2008).
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Walsh m.fl. (2009) undersokte sambandet mellan insulinhalter i blodet och utveckling av fing
hos hdstar med EMS och Cushings syndrom. I studien ingick 25 hidstar frdn en veterinér-
praktik. De delades in i tre grupper, en med hdstar med EMS, en med hidstar med Cushings
syndrom och en kontrollgrupp. EMS héstarna hade alla ett BCS hogre dn sju och ett hogt
insulinvdrde och sattes pa en lag kolhydratsdiet i vilken energiinnehallet minskades till 80 %
av dagsbehovet. All spannmaél togs bort ur foderstaten och de fick inte tillgéng till bete. Detta
kombinerades med regelbunden motion. Studien visade att dieten och motionen ledde till
signifikanta minskningar av vikt och insulinkoncentrationer samt dven till en minskning av
fdnganfall vilket mittes 1 Obel grader. Det tar ofta ldng tid att rehabilitera en hdst med
metabolt syndrom nér den har haft ett fanganfall och det &r inte alltid den helt kan aterga till
normal aktivitet igen. De hdga insulinhalterna under l4ng tid leder troligen till allvarliga
skador i lamellerna och det dr dérfor viktigt att se till att insulinhalterna sjunker s& fort som
mdjligt for att hasten ska kunna aterhdmta sig.

FANGFRAMKALLANDE KOLHYDRATER I HASTENS FODER

Icke strukturella kolhydrater i gris och andra viixter

Det finns ett samband mellan fing och ett snabbt intag av icke strukturella kolhydrater, NSC,
vilket har tagits upp i tidigare avsnitt. Dels p.g.a. de tarmstérningar som uppstér vid den felak-
tiga jasningen som orsakar en tillvixt av sjukdomsframkallande bakterier och dels p.g.a. att
ett stort intag av dessa kan forvdrra metaboliska stdrningar som t.ex. insulinresistens (Mc-
Intosh Byrd och Staniar, 2005).

Halterna av NSC, d.v.s. socker, fruktan och stérkelse kan variera mycket 1 gris och grovfoder.
Foradlingen av olika vallvixter styrs oftast av kraven fran boskapsindustrin. Djur som an-
vinds for mjolk- och kottproduktion behdver ett grovfoder som dr mycket energi- och pro-
teinrikt vilket har medfort att véra vallvéxter innehaller mycket energi i form av NSC. De kan
ha ett innehall av dessa kolhydrater dnda upp till 35 % av torrsubstansen. De forskare som har
utvecklat foder till hdstar har mest inriktat sig pd hogpresterande individer men dagens hastar
bestar inte bara av histar med stort energibehov. Manga fritidshastar, séllskapshdstar, barn-
héstar, lattfodda hdstraser m.fl. mir mycket béttre av ett grovfoder med ett ligre energi-
innehall annars riskerar de att bli feta och fa fang (Watts, 2004).

Vixterna tillverkar sjdlva den néring de behover. Vid fotosyntesen binder de solljusets energi
1 sockerforeningar genom att ta upp koldioxid och vatten. Denna energi kan de sedan frigora
vid cellandningen och bl.a. anvinda till att omvandla det bildade sockret till cellulosa och
andra byggstenar. Cellandningen och fotosyntesen sker oberoende av varandra. Fotosyntesen
sker s& lidnge det finns solljus och tillgang till vatten d.v.s. sa linge det &r plusgrader. Det
finns tva olika grupper av vixter, C3 och C4 vixter. De dr anpassade till olika klimat vilket
har medfort att deras fotosyntesreaktioner skiljer sig &t en del. Cellandningen dr beroende av
andra faktorer &n fotosyntesen. Den minskar vid temperaturer under 5 grader vilket medfor att
véxten dé inte kan utnyttja det producerade sockret utan det lagras som fruktan eller stérkelse.
C3 grésen dr anpassade till ldgre temperaturer och lagrar sockret som fruktan (Watts, 2004).
Det bildade sockret lagras forst 1 bladcellernas vakuoler men transporteras sedan till stjélken
dér det lagras i vakuolerna tills vdxten behdver anvinda det (Longland och Byrd, 2006). C3
grasen kan lagra stora méngder av NSC och dérmed klara sig i ett kallt klimat. C4 véxterna
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lagrar istdllet socker som stérkelse. Denna kan inte transporteras inuti vixten utan lagras i
véxtens kloroplaster och didrmed blir lagringsmoéjligheten for dessa véxter begrdansad (Watts,
2004). De svenska grisen dr C3 vixter och deras stammar kan innehdlla stora mangder NSC
medan baljvixter lagrar socker som stirkelse i bladen. Halten av NSC &r ddrmed hogre hos
C3 grés jamfort med C4 (Longland och Byrd, 2006).

Halten av NSC i grds varierar mycket och beror forutom pa grédsarten dven pa andra faktorer
som temperatur, ljusintensitet och tillgdng till vatten och mineraler (Watts, 2004).
Fruktanhalten varierar en hel del mellan olika arter inom C3 griasen (McIntosh Byrd och Sta-
niar, 2005). De hogsta medelhalterna av fruktan har hittats i engelskt rajgrds och de lagsta i
dngskavle och timotej ( Grassler och Borstel, 2005). Vid ldga temperaturer stiger fruktan-
halten i vixten. WSC-innehéllet d.v.s. halten av vattenldsliga kolhydrater som socker och
fruktan kan variera mellan 95- 560 g/kg torrsubstans och fruktanhalten mellan 32-439 g/ kg
for en given grisart vid olika temperaturer (Longland och Byrd, 2006). Soliga dagar ger ocksé
hoga halter av NSC eftersom fotosyntesen dé sker med hog hastighet. I skuggan sjunker NSC-
halten betydligt (Watts, 2004). Detta medfor att dygns- och artidsvariationerna i NSC- halten
kan vara stora. I engelskt rajgrds var halterna av WSC ldgst tidigt pd4 morgonen och hogst pa
eftermiddagen eller tidigt pa kvéllen. Under gynnsamma forhdllanden férdubblades halten av
WSC pé tre timmar men under sdmre ljusforhdllanden och varmare dygnstemperatur var inte
skillnaderna lika stora. I en tysk studie var fruktankoncentrationen hogst i maj, 14gst i augusti
och pa medelniva i oktober (Longland och Byrd, 2006). Brist pa vatten ar begrinsande bade
for fotosyntesen och for cellandningen men eftersom fotosyntesen dr den reaktion som
prioriteras sd innebdr &dven torka att fruktanhalten stiger. Om jorden har brist pa
gddningsdmnen stiger ocksd halten NSC (Watts, 2004).

NSC-innehéllet i ett ho beror bl.a. pa vid vilken tidpunkt det skdrdades. Ett ho som &r slaget
pa morgonen innehaller oftast mindre andel av dessa kolhydrater &n ett som &r skordat sent pa
eftermiddagen. Det nyslagna gréset fortsdtter att forbruka socker sd lange torrsubstanshalten
ar under 40 %. Ju langre tid det tar att torka hdet desto mer socker hinner det forbruka (Watts,
2004). Det ar ofta si att ett dvervuxet ho har 1dga NSC-halter men om det skordas vid nédgon
tidpunkt nér graset dr stressat sa kan det @&nda ha hoga halter (Watts, 2005).

Studier har visat att histar pa bete kan dta mellan 1,5 - 5,2 % av sin kroppsvikt i kilo grés per
dygn. Det medfor att det ldgsta intaget av ett grds med en lag WSC-halt innehaller 0,75 kg
WSC som dé kommer att besta av 0,56 kg fruktan for en 500 kg hést per dygn. En hog WSC-
halt ger det maximala intaget av 10 kg WSC och dérav 7,3 kg fruktan. Dessa mangder ar
ungefdr dubbelt sd stora som den méngd fruktan som Pollitt anvinde for att med en
engingsdos aktivera fdnganfall. Manga héstar foredrar troligen grds med hogt sockerinnehall
och de kan dé fa i sig tillrackliga mangder socker for att det ska bidra till insulinresistens hos
kénsliga djur (Longland och Byrd, 2006). Det dr svart att bedoma hur mycket gris en hist kan
dta om dagen nir den gér pa bete eftersom det dr svart att mita det. Det dagliga intaget av gris
mitt 1 torrsubstans uppskattas ligga mellan 1,5-3,1 % av kroppsvikten (NRC, 2007 s.144).

Grésarter till betesvall innehdller ofta hoga halter av NSC. De dr ofta anpassade till helt andra
typer av betesdjur och det har inte tagits fram nagra lampliga sorter till 14ttfédda ponnyer,
fAnghéstar och andra héstar med ett ldgre energibehov. De dr framtagna for att tila ett stort
betestryck vilket medfor att de bestér av védxter som konkurrerar ut andra genom att producera
och lagra stora miangder av NSC. D4 &r de inhemska grésen ett béttre val om man vill ha ett
bete med laga NSC halter. De dr dessutom ofta inte lika smakliga som de traditionella betes-
grasen och det kan vara bra for hdstar som gérna dter stora mangder gréds. Problemet med de
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inhemska grisen dr att de inte tal ett stort betestryck utan krdver en noggrann skotsel av betet
vilket dessutom medfor att de oftast inte rekommenderas for betesvall till mer oerfarna vall-
odlare (Watts, 2004).

P& vintern kan ett bete vara rena kolhydratfidllan. Under soliga dagar med dagstemperaturer
over noll grader fortsétter graset att producera och lagra socker. Detta socker skyddar till viss
del griaset mot kylan och de delar av gridset som fortfarande &r grona kan under dessa
forhéllanden innehélla de hogsta fruktan- och sockerhalterna pa hela aret. Nér temperaturen
sedan sjunker dnnu mer dor till sist graset. De icke strukturella kolhydraterna stannar kvar 1
den doda vdvnaden tills det regnar eller sndar. D4 lakas de sd sméningom ur och skoljs bort.
Men sa ldnge det &r torrt viader kan det vissna griset, speciellt vissa arter t.ex. rajgrés, inne-
hélla hoga halter av NSC. En del ogrds som t.ex. maskros, kvickrot och tistlar har ocksa ofta
hoga halter av NSC. Det har ocksa ett 6verbetat omrade eftersom halterna ofta &r hogst i stjél-
karna och ndrmast marken. Det gér inte att se pa ett grds om det innehdller hoga halter av
socker och fruktan. Ett gront och saftigt gras behover inte innehélla mer av dessa kolhydrater
an ett gulare och torrare. Det finns inte ndgot samband mellan hdgt vatteninnehéll hos ett grés
och hoga halter av NSC. Ofta kan det vara det motsatta forhallandet. Om man vill veta NSC
innehéllet i ett grovfoder bor man analysera det (Watts, 2005).

Indelningen och analysen av kolhydraterna i héstens foder dr komplicerad. Det dr svért att
gruppera dem eftersom de olika grupperna dverlappar varandra och det &r ocksé svart att hitta
enkla analysmetoder for rutinanalyser speciellt for de icke strukturella kolhydraterna. Det dr
svért att veta vilka kolhydrater som analyseras med de olika metoderna (Ellis och Hill, 2005
s.78). Intresset har okat for att gora analyser av fruktaner. Dessa finns tillsammans med
mono-, di- och andra oligosackarider med i den vattenlosliga delen, WSC. Aven de lingre
fruktankedjorna kommer med i denna grupp (NRC, 2007 s.205). I en analys av WSC fir man
med alla vattenlosliga kolhydrater d.v.s glukos, fruktos, sukros samt fruktaner, bade oligo-
fruktoser och polymerer. Man kan bestimma de olika fraktionerna genom HPLC, hog-
upplosande vétskekromatografi. Men detta &r en dyrbar metod som inte passar for rutin-
analyser. Man forsoker dirfor ta fram andra, enklare metoder (Longland och Harris, 2009).
Det vanligaste sittet att bestimma fruktanhalten dr att extrahera med 80 % etanol for att dar-
med skilja dessa oligo- och polysackarider frdn de enklare sockerféreningarna (NRC, 2007
$.205). De etanolldsliga kolhydraterna, ESC, har antagits bestd endast av mono- och di-
sackarider vilket i1 s fall ger en mgjlighet att indirekt bestimma fruktanhalten i ett prov. I en
analysstudie av ESC innehdll i olika héstfoder visade Longland och Harris (2009) att ESC
fraktionerna forutom socker dven innehdll mellan 29-90 procent oligofruktoser.

Stirkelse i spannmal

En stor del av den stirkelse som ingér i en fodergiva, 90 %, bryts ner under passagen igenom
héstens kropp (NRC, 2007 s.38). Stérkelsen kan spjélkas pa olika sétt, se tidigare avsnitt.

I vért klimat dr det mest spannmaélen 1 héstens foder som innehaller stirkelse som i dessa
fodermedel utgdr en stor andel av kolhydratinnehdllet. I norra Europa dr det mest spannmalen
havre och korn som odlas till foder. Havre ar ett bra spannmaélsfoder till en hést. Det beror
dels pa att den har en hogre tunntarmssméltbarhet dn korn, vete och majs men ocksé pd att
den innehéller en storre andel fibrer. Havrekédrnan har dven ett relativt hogt innehall av fett.
Korn har en betydligt ldgre tunntarmssmaéltbarhet jamfort med havre och bor krossas innan det
ges till hdsten (Planck och Rundgren, 2005, s.161). Uppvéirmd stirkelse gelatiniseras vilket
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innebdr att den kemsiska strukturen delvis bryts ner och smdltbarheten 6kar (NRC, 2007
s.169).

UTFODRINGSREKOMMENDATIONER

I avsnittet nedan redovisas foderrekommendationer fran vetenskapliga referenser.

Nir det géller planering av foderstat for fanghastar bor man dela in dem i tva grupper. Dels de
héstar som har fitt fang av en metabolisk storning som insulinresistens eller nadgon faktor 1
fodret och dels de som har fétt fing av ndgon annan orsak som till exempel 6kad belastning.
Histarna i1 den sistndmnda gruppen behover troligen inte ndgon speciell diet annat &n att man
ar lite forsiktig med spannmadl och icke strukturella kolhydrater. For den forsta gruppen ér det
viktigt att planera utfodringen noga for att de ska vara friska annars finns det en risk att de blir
sjuka och maéste avlivas. De dr kinsliga for kolhydrater och fordndringar i fodret och det ér
viktigt att man kontrollerar vad och hur mycket de dter (West, 2007 b).

Rétt utfodring och motion &r det bésta sittet att langsiktigt forebygga fang hos EMS héstar
(Divers, 2010). Det &r egentligen inte mangden sméltbar energi i ett foder som dr det viktiga
utan att det innehaller rétt sorts kolhydrater som ger ett lagt glykemiskt index (Watts, 2004).
De bor inte utfodras med spannmal, melass eller andra fodermedel som innehaller socker eller
starkelse utan foderstaten bor i stéllet bestd av fodermedel som bryts ner i grovtarmen (Frank,
2009). Det dr manga olika faktorer som péverkar spjilkning av socker och stirkelse och
upptag av glukos. Innehallet av dessa kolhydrater &r inte det enda som paverkar glykemiskt
index, GI, utan fett och fiberhaltiga fodermedel har i studier visat sig minska GI och forbittra
normal glukosmetabolism och tarmfunktion (Treiber m.fl., 2006).

Foderstaten bor till storsta delen besta av grovfoder dér halten av icke strukturella kolhydrater
inte Gverstiger 12 %, en blandad grésvall eller lucernvall kan vara lamplig (Divers, 2010).
Man bor vélja ett ho som ér slaget ndar det har blommat och analysera kolhydratinnehéllet for
att vara séker pd att det inte skordats vid en tidpunkt nér halten dr hog (Pollitt, 2008 s.75). Om
kolhydrathalten &r okénd kan hoet blotliggas 30 minuter i varmt vatten innan det ges till
histen (Divers, 2010). For de héstar som har mycket 1&g insulinkdnslighet bor halten av NSC
inte Overskrida tio procent. Om den &r mellan tio och tolv procent kan man blotldgga det 1
kallt vatten i sextio minuter for att minska méngden léttlosliga kolhydrater (Frank, 2009).
Longland m.fl. (2010) har i en studie métt hur stor del av WSC-innehéllet som forsvinner i ett
ho som blotldggs 1 vatten. Nio hoprover med olika WSC-innehéll bltlades i mellan O till 16
timmar och dérefter analyserades halten av WSC igen. Studien visade att det ldckte ut mer
vattenlosliga kolhydrater ju ldngre tid som gick, mellan 9 till 54 % men att midngden som
16stes ut var mycket varierande och inte beroende av det ursprungliga innehallet. Hoproverna
innehdll mest fruktan medan sukros, glukos och fruktos endast ingick i mindre mingder. Den
genomsnittliga procentuella minskningen var 22, 30, 54 och 60 %. Man bor alltsd analysera
hoet bade fore och efter blotldggningen (Longland m.fl., 2010).

Det dr viktigt att se till att histar som utfodras med dessa grovfoder far de proteiner och
mineraler som de behover (Watts, 2004) Om proteininnehallet behover 6kas kan man ge
sojamjol och om energiméngden bor 6kas dr urvattnad betfor och olja bra alternativ (Divers,
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2010). Om man bantar hasten &dr det viktigt att den far tillrackligt med proteiner annars kan
hésten forlora muskler i stéllet for fettvdvnad (Dugdale m.fl., 2010).

Feta hdstar bor bantas for att forbéttra insulinkénsligheten. Det forsta steget 1 bantningen é&r att
ta bort all spannmaél och i huvudsak ge dem ho. Sedan minskar man hdgivan successivt ner till
1,5 procent av den dnskade kroppsvikten tills hdsten har gétt ner i vikt. Nasta steg kan sedan
vara att begrinsa eller utesluta betet tills de har gatt ner i vikt for att undvika att de ater
okontrollerade méngder av NSC. Héstar med EMS kan vara mycket svéra att banta och man
kan bli tvungen att minska dnnu mer pa fodret. Det dr d& viktigt att se till sa att de far de
mineraler och vitaminer som de behover (Frank 2009). Foderstaten for feta individer bor
anpassas sa att energin kommer frin fett och fibrer i stéllet for fodermedel med hogt GI
(Pollitt, 2008 s.75). Det kan vara latt att tro att dessa héstar mar bra av att svilta men det ar
inte ndgon bra 16sning. Om en fet hést far svilta en ldngre tid bryter den ner stora delar av
kroppsfettet vilket leder till att den far hoga halter av blodfetter, ett tillstind som kan bli
farligt (West, 2007 b). Agare bor bevaka histarnas vikt och kroppskondition (Pollitt, 2008
s.74). Bete ar det farligaste fodret for en hdst som har haft fang. Den 6verviktiga finghésten
kan aterga till bete nér insulinké@nsligheten har blivit normal igen och risken for nya fanganfall
har upphort (Frank, 2009).

Eftersom det inte gar att kontrollera betet p.g.a. svarigheter att bedoma grisintaget och grisets
néringsinnehdll bér man begrdnsa tiden som histen tillbringar pé betet. Betesbegriansare ar
inte alltid sa bra att anvinda eftersom en del héstar lér sig att dta lika bra med den som utan
(West, 2007 b).

EMS histar bor endast slédppas pé bete 1 begrinsad omfattning och det dr viktigt att de inte gar
upp 1 vikt. Nédr hésten ska slidppas pa bete sd dr det viktigt att véinja in den sakta och inte mer
dn en timme per dag de fOrsta tvd veckorna. Ett sitt att begrénsa betet dr att anvdnda en
betesbegriansare. Den kan béras hela tiden eller endast under de perioder nér griset innehaller
hogre halter av NSC (Frank, 2009). Man kan ocksa begrdnsa betet genom att endast 14ta den
gé pa grés delar av dygnet eller minska halten av NSC genom att plantera trdd som skuggar
graset (Watts, 2004). Bete bor undvikas pd védren ndr grdset vdxer snabbt, efter ett héftigt
sommarregn eller ndr gréset dr stressat pa grund av torka eller kyla ( Frank, 2009) och dven pé
hosten nir det dr minusgrader pa nitterna (Watts, 2004). Aven under kalla vinterdagar s&
lange gréset dr gront och nir regnet kommer tillbaka efter en langre tids torrperiod bor bete
undvikas. Overbetning ir inte att rekommendera di den delen av griiset som blir kvar, de
korta grésstjdlkarna, dr den del av vixten dér kolhydraterna lagras. Dessutom Okar risken for
en Okning av andelen gréssorter som lagrar stora mingder kolhydrater (Watts 2004). En del
EMS hiéstar kan antagligen ga pa bete mitt i sommaren under normala forhdllanden. Det kan
vara bra for dem att dta en del grés for att {4 i sig viktiga néringsdmnen och antioxidanter som
kanske inte finns i fardiga foder och konserverat ho (Divers, 2010).

Histar som har haft flera upprepade finganfall bor inte sldppas pa bete (Frank, 2009).
Om histen inte gér i grishage bor man ge den E-vitamin, betakaroten och mineraler (Divers,
2010).

Agne (2010) menar att utbildning av hdstdgaren dr mycket viktig for att kunna forebygga
fdng. Han anser att veterindrer och hovslagare dr ansvariga for att héstigare uppméarksammas
om deras hist riskerar att {4 ett finganfall och for att hjélpa dem med vilka atgdrder som bor
vidtas for att forhindra anfallet. Detta géller speciellt hdstar som dr dverviktiga eftersom fetma
okar risken for fing betydligt.
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DISKUSSION OCH SLUTSATS

DISKUSSION

Manga studier visar att stora intag av icke strukturella kolhydrater, NSC, framst fruktan och
socker 1 graset och stérkelse i spannmalen kan framkalla foderrelaterad fang.

Ett fanganfall kan troligen ses som en kombination av olika héndelseforlopp som hénger
samman. Stora intag av stirkelse eller fruktan leder till att balansen bland grovtarmens mikro-
organismer dndras. Bakterier som t.ex. streptococcus och lactobaciller kar snabbt i antal och
producerar stora miangder mjolksyra. Det leder till en kraftig sénkning av pH-virdet i tarmen
och ménga andra mikroorganismer dor vilket medfor att giftiga &mnen frisldpps. Den sura
miljon paverkar ocksa tarmslemhinnan sa att den lidcker ut gifterna och mj6lksyran till blodet.
En del av de &mnen som kommer ut i blodet antas sedan kunna skapa inflammationstillstand,
aktivera MMP-enzymer samt orsaka karlforandringar. Dessa hidndelseforlopp kan sedan pa
olika sitt bryta ner férbindelsen mellan hovben och hovkapsel och finganfallet har startat.

Ett stort intag av socker kan leda till hoga insulinhalter i blodet, speciellt hos histar som 1étt
fdr minskad insulinkénslighet. Studier har visat att finganfall kan startas av enbart hoga
insulinhalter i1 blodet utan nidgon annan fangframkallande faktor. Det &r inte helt klarlagt hur
det gar till. Feta héstar och hastar med Cushings syndrom eller metabolt syndrom, EMS kan
latt drabbas av nedsatt insulinkdnslighet d.v.s insulinresistens. Dessa héstar &r alltsd i1
riskgruppen for att f finganfall orsakat av stora intag av NSC. Aven histar med tidigare
fanganfall som inte dr feta eller diagnostiserade for EMS eller Cushings syndrom bor upp-
mérksammas som en riskgrupp da det manga ginger kan vara svart att veta vad som utloste
tidigare fanganfall.

Studier tyder pa att alla héstar kan f& foderrelaterad fang pa grund av ett tillrackligt stort intag
av icke strukturella kolhydrater, (Pollitt, 2008), (Kalck m.fl., 2009), (Nourian m.fl.,2007) och
for att forhindra det bor man minska andelen NSC i foderstaten. Men for hidstarna i
riskgrupperna dr faran naturligtvis storre. Det dr darfor viktigt att kéinna igen dessa sd att man
kan anpassa foderstaten pa bésta sitt.

Manga héstégare verkar ha svart att bedoma hur en hést i normalhull ska se ut. Studier har
visat att dven de som arbetar med héstar har svért att bedoma hullet pd dem och att de ofta
underskattar hastens vikt. I Sverige men dven i andra ldnder verkar den allménna upp-
fattningen vara att en hédst med Overvikt anses vara i normalhull. En av svarigheterna ar
naturligtvis att man ofta méste bedoma vikt och eventuella fordndringar pa annat sétt an med
vag. Det finns flera olika system for att berdkna vikten och bedéma hullet. De kan vara svéra
att anvidnda for den som inte dr van och det blir ofta en subjektiv beddmning med ganska stor
felmarginal.

Maénga av dagens hdstar dr fritidshdstar vilket medfor att en del av dem inte motioneras
tillrackligt mycket. Det &r inte alla héstdgare som analyserar sitt grovfoder och berdknar
foderstat utan manga utfodrar sina héstar utan nagon planering. For den som réknar foderstat
kan det vara litt att 6verskatta det arbete histen utfor och en del av vara histar ar troligen mer
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lattfodda &n vad tabellvdrden for underhéllsbehovet av energi anger. Det kan leda till att en
hést far for mycket energi &ven om den utfodras efter berdknad foderstat.

En insulinresistent hédst kdnns ofta igen pa att den har speciella fettdepder ldngs med
mankammen d.v.s en fettnacke men ocksa fett ovanfoér svansen och pa andra delar av
kroppen. Héstar med Cushings syndrom &dr ofta insulinresistenta. EMS dr en metabolisk
storning med insulinresistens som ofta innebér att hdsten dr lattfodd, d.v.s den har lagre
energibehov @n en normal hdst. Det finns teorier om att det till viss del ar &rftligt, en an-
passning till ont om foda. Man diagnostiserar EMS med hjélp av bedomningar av kroppshull
och fettnacke samt blodprov for insulinresistens. En del har &ven tidigare fdnganfall med 1
diagnoskriteriet. Problemet med insulinresistens uppmirksammas alltmer. Det verkar inte
finnas négra uppgifter pa hur vanligt det &r med insulinresistens bland svenska fanghéstar,
vilket i alla fall delvis kan bero pa en osdkerhet i att stélla diagnosen. Enligt McGowan (2008)
kan ca tio procent av vara hastar ha ndgon grad av insulinresistens. Bland vissa raser, framst
ponnyer kan siffran vara hogre.

Feta héstar bor bantas for att minska risken for insulinresistens och fing. Om man har en hést
som létt okar i vikt dr det viktigt att kontrollera vad och hur mycket den &ter. Dessutom kan
det vara bra att regelbundet gora en utvérdering av hullet eller méta brostomfanget med ett
viktband eller ett vanligt mattband. Det viktiga &r inte alltid hur manga kilo hésten vdger utan
att den inte gér upp i vikt. De bor endast dta grovfoder och inte slédppas pa bete forrdn de gatt
ner i vikt.

For den insulinresistenta hdst som dr dverviktig dr det mycket viktigt att den bantas for att
forbdttra insulinkénsligheten. Det kan vara svért att banta hastar med EMS och man kan bli
tvungen att minska fodergivan ganska mycket for att de ska ga ner i vikt. Det dr viktigt att
tainka pa att det dr energiméngden som ska minskas medan de maéste f4 de proteiner och
mineraler som de behover. Det dr ocksa svart att banta héstar som varit feta linge och kanske
dessutom varit sjuka i t.ex. fing. De har ofta ett ldgre underhallsbehov &n andra héstar och
man madste dra ner pa fodergivan ordentligt for att de ska ga ner tillrdckligt 1 vikt. Héstar som
ar svarbantade bor bantas langsiktigt. Det &r inte bra att minska fodergivan fér mycket da ett
lagt intag av torrsubstans kan ge storningar i mag- och tarmkanalen samt psykisk ohdlsa. Man
kan inte heller banta hédsten for snabbt si den svilter for d4 kan den bryta ner det egna
kroppsfettet for snabbt vilket leder till hoga halter av blodfetter vilket &r ett farligt tillstdnd.
Det kan vara en rejél utmaning att banta en insulinresistent hést speciellt om den nyligen har
haft fing och stir pd boxvila och inte fir motioneras. Risken for tarmstorningar ir stor, vilket
i sin tur kan leda till finganfall. Samtidigt &r det viktigt att se till att den gar ner i vikt sa
snabbt som mdjligt sa att insulinhalten sjunker och insulinkdnsligheten forbéttras, men ocksa
for att minska belastningen av héstens kropp pa hovarna. Det dr mycket bra om man kan
motionera hésten eftersom det leder till 6kad insulinkénslighet. Eftersom det kan vara svért att
komma igéng med motionen av en dverviktig hdst, kan det vara bra att veta att det racker med
lattare traning for att forbattra insulinkansligheten.

Nér det giller utfodring bor man planera den noga. Man bor gora en berdkning av héstens
behov av olika ndringsdmnen, analysera sitt grovfoder och ddrefter ridkna ut en foderstat. Det
ar viktigt att se till att histen inte far for mycket energi sa att den okar i vikt, men annars bor
den fi de proteiner, mineraler och vitaminer som den har behov av. Om den héller pa att
rehabiliteras efter ett finganfall kan det vara speciellt viktigt att den fir proteiner och andra
viktiga ndringsdmnen sé att vdvnaderna kan repareras ordentligt.
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Det man bor undvika sa mycket som mojligt ér alltsé icke strukturella kolhydrater. Det géller
speciellt de insulinresistenta histarna. Men dven feta héstar och héstar med tidigare foder-
relaterade fanganfall bor utfodras med forsiktighet. Histar kan vara mer eller mindre insulin-
resistenta och ju mer insulinresistenta de dr desto viktigare dr det att undvika kolhydrater som
hdjer blodsockret.

Insulinresistenta héstar bor utfodras med fodermedel som inte medfor stora Okningar av
blodsockerhalten d.v.s. de som innehdller kolhydrater med lagt glykemiskt index. De bor
dérfor inte dta spannmal och inte heller melass eller andra fodermedel som innehaller mycket
socker. Huvuddelen av foderstaten bor besta av ett grovfoder med ldga NSC-halter d.v.s.
under 10-12 %. De flesta grovfoderanalyser anger bara det totala energiinnehéllet och man
maéste bestélla en speciell analys for NSC-innehdllet. Om halten dr hogre kan man blotlagga
hoet 1 vatten innan utfodringen. Det dr dock osékert hur stor del av de vattenldsliga kol-
hydraterna d.v.s. fradmst socker och fruktaner som forsvinner vid blotliggningen. Innehéllet av
dessa kolhydrater beror pa flera olika faktorer och det gér inte att ta reda pd det genom att
t.ex. studera utseendet pa hoet. Men rent generellt sa bor det vara béttre att vélja ett ho som ar
skordat lite senare i1 grisets utvecklingsstadium sa att det dr lite grovre med mycket stjalkar
och mindre blad eftersom en storre del av kolhydratinnehéllet d& utgérs av fibrer och en
mindre del av NSC. Man bor ocksa vilja de grédsarter som generellt sdtt innehaller lagre
fruktanhalter som timotej och dngskavle. Rajgrids bor undvikas dd det ofta innehdller hogre
fruktanhalter. Lusern kan ocksa vara lampligt som grovfoder. Det lagrar inte kolhydrater som
fruktan utan som stirkelse och innehéller ofta ldga halter av NSC.

Ett alternativ till vanligt ho &r ensilerat vallfoder. Under ensileringsprocessen fermenteras de
icke strukturella kolhydraterna till organiska syror. Ett ensilerat foder har didrmed ett ldgre
NSC-innehéll jaimfort med ho (NRC, 2007 s.154), om det skordas vid samma tillfdlle och fran
samma vall som hoet. Ensilage kan darfor vara ett bra alternativ for fanghéstar, speciellt om
det har lag torrsubstanshalt och &r vil fermenterat. Utfodring med ensilage borjar bli allt van-
ligare 1 Sverige. Det verkar finnas en oro for att ensilage orsakar finganfall, bl.a. genom att
paverka tarmfloran. Miiller (2007) visade i en studie att mikrofloran i grovtarmen inte pa-
verkas av olika konserveringsprocesser. Hosilage &r ett inplastat vallfoder som ar ett
mellanting mellan hd och ensilage och kan ha varierande torrsubstanshalter. I de torrare
hosilagen har det knappast skett ndgon fermentering alls och NSC-halten &r ungefar lika hog
som den var dé vallen skordades. Eftersom ensilerat foder ofta skordas tidigt i véxtperioden sd
kan det vid skordetillféllet vara mycket néringsrikt och innehdlla hoga halter av NSC. Det
innebadr att ett inplastat vallfoder kan ha hoga halter av socker och fruktan speciellt om det har
hog torrsubstanshalt. Inplastning av vallfoder till ensilage dr en ganska ny teknik. Det kan
innebdra att det for ménga hastagare kan vara svért att avgéra om den hygieniska kvaliteten ar
bra och hur fodret bor hanteras i dvrigt. Det dr mdjligt att ett ensilage av délig kvalitet kan
orsaka tarmstorningar. Om man vill utfodra sin fAnghést med ensilage ar det extra viktigt att
man analyserar fodret och berdknar en foderstat sd att hésten inte blir 6verviktig.

I Sverige kan en finghistdgare fi rekommendationen att hésten ska utfodras med ett
néringsfattigt ho, helst frdn aret innan. Det finns en rédsla bland méinga for att ge dem for
mycket proteiner och konsekvenserna kan dé bli att de inte far tillrdckligt med proteiner. Det
ar mojligt att dessa rdd kommer fran tidigare teorier om att fing framkallas av for mycket
proteiner i fodret. Men eftersom det enligt de vetenskapliga ron som finns inom fang-
forskningen idag dr framforallt de icke strukturella kolhydraterna som framkallar fing s& ar
det dem man ska se till att begrdnsa i fodret.
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Om protein- eller energiinnehéllet behdver hojas ytterligare sé dr sojam;jol, olja eller urvattnad
betfor bra alternativ. Behdver man ge mer torrsubstans dr halm utan grona inslag eller ax med
korn i en mojlighet, da det har 14gt totalenergiinnehdll och lagt innehdll av NSC eftersom det
mest bestar av fibrer.

Eftersom ménga fanganfall troligtvis startar i grovtarmen genom en obalans av
mikroorganismerna sa borde det vara mycket viktigt att se till sd att tarmmiljon &r sa bra som
mdjligt med en bra balans dér rétt sorts mikroorganismer dominerar. For att uppnd denna
balans bor det vara viktigt att pH-vérdet dr normalt d.v.s. svagt surt, ca 6,5. Mikrofloran
paverkas av vilket foder som hésten dter och det dr bra om man kan vilja fodermedel som
gynnar ritt sorts bakterier.

Kunskapen om denna mikroflora &r tyvirr ganska begrdnsad men den bor péverkas positivt
om man ser till att hdsten dter ungefdr samma foder som den dr anpassad till att géra som
vildhést. Den bor alltsa dta ett grovfoder i1 ldmpliga méngder och utfodras sa att den kan éta
under en stor del av dagen utan for langa perioder utan mat.

Man bor undvika fordndringar och introducera nya foder sakta (Weese, 2005). Betfibrer ar ett
fodermedel som innehaller pektin, fibrer som &r bra for denna balans (Planck och Rundgren,
2005 s.181). Lusern dr ett grovfoder som har en storre buffrande formaga &n vanligt ho
eftersom det innehdller mer kalk och proteiner samt cellviggar med storre buffertkapacitet dn
grasen (Equinews, KER, 2008). I en studie har man visat att tillsats av en buffertldsning till
grovtarmen kan minska lamellernas sonderfall (Orsini, 2010). Det finns en del probiotica till
histar och det som det finns mest studier om ar Saccharomyces cerevisiae d.v.s. den
jastsvamp som finns i vanlig bakjdst. Studierna har visat att levande jdstsvampar Okar
sméltbarheten av fibrer. De 6kar ocksa pH-vérdet i grovtarmen speciellt vid stirkelsegivor da
nédrvaron av jasten minskar mjoksyraproduktionen (Julliand, 2005). Jasten bor kunna bidra till
att bakteriebalansen haller sig pé en jimn niva med ritt sorts bakterier.

Om man vill fodra med férdiga foderblandningar sa finns det flera foder pd marknaden som
enligt tillverkaren dr anpassade for hdstar som riskerar att f4 fing. Man bor vara medveten om
att det &ar ganska stor skillnad pd de olika blandningarna. En del av dem f6ljer
rekommendationer som stdds av de senaste forskningsresultaten men inte alla. En genomgéng
av hemsidor for atta stycken slumpvis utvalda foder som rekommenderas till fingbendgna
héstar visar att tre av atta innehdller spannmél och i tvd av dessa finns det inte nagon
procentuell fordelning 6ver mdngden spannmaél. Eftersom man inte bor ge spannmal till dessa
héstar kan det vara oldmpligt. Innehéllet av socker och stéirkelse i de olika fodren dr dessutom
svért att f4 ndgon uppfattning om och det framgér inte alltid hur de &r behandlade, vilket
ocksa gor det svart att avgdra om de dr ldmpliga foder. Ett av fodren innehaller t.ex. &ngkokt
spannmal, vilket dr oldmpligt att ge till insulinresistenta héstar eftersom upphettning okar
smiltbarheten for stirkelse vilket leder till att den tas upp snabbt och hdjer blodsockerhalten.
Ett annat av dessa foderforetag anger att deras foder &r avsett for hdstar med proteinproblem
vilket dr underligt eftersom de flesta anser att det dr kolhydraterna som dessa hdstar har
problem med. Slutligen s& dr det ménga ganger svart att fi en uppfattning om vad fodret
innehaller, fem av atta har inte ndgon innehdllsforteckning dér de ingdende fodermedlen anges
1 procent.

Betesperioden innebdr ofta manga utmaningar for dgare till dessa fangbenédgna histar,
speciellt for den som har en insulinresistent hést och maste ha kontroll 6ver hur mycket och
vad den iter. Innehdllet av de kolhydrater man bor undvika &r i stort sett omdjligt att upp-
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skatta 1 en beteshage. Manga fanganfall intrdffar under betestiden. Halterna av NSC 1 grés
beror pa flera olika faktorer t.ex. temperatur, ljusforhallanden, vattentillgang, gddningsédmnen
i jorden och édven pd vilken sorts grés det dr. De kan dndras mycket snabbt om forhéllandena
dndras och de varierar med tiden pé dygnet och drstiden. Nér det &r soliga dagar producerar
véixten mycket socker. Om den sedan inte kan anvénda allt det bildade sockret pd en géng pa
grund av att det till exempel &r for kallt eller for torrt sa lagras sockret som fruktan. Det
innebdr att NSC-halten i gréds &r hog om det &r soligt, kallt eller torrt, medan den &r betydligt
lagre om det dr mulet, varmt och fuktigt. Olika grisarter tillverkar olika mycket socker och
fruktaninnehallet skiljer sig ocksd mellan de olika arterna. Ogrés innehaller ofta hoga halter
eftersom det 4r med hjdlp av detta som de konkurrerar ut andra véxter.

Vart land har ett klimat med langa sommardagar med mycket solljus, kalla var- och hostnétter
och 1 vissa delar av landet vintrar med soliga dagar och temperaturer dver noll grader men
kalla nitter. Det dr ocksé vanligt att hdstar gar pa bete pa odlade grasvallar som &r sidda med
vallblandningar vilka egentligen dr framtagna for djur till kott- och mjolkproduktion. De
grasen har ofta ett stort innehall av NSC och é&r inte lampliga for dessa hdstar. Beten pa vallar
bestar ofta av endast dker utan ndgra trdd eller buskar som minskar solljuset. Detta medfor
troligen att minga av vara beteshagar kan innehdlla ganska hoga halter av NSC, speciellt
under vissa delar av dret.

En dverviktig hdst som inte dr insulinresistent kan troligtvis sldppas pd bete ndr den har gétt
ner i vikt. Men for en insulinresistent hdst bor man vara forsiktig. Den bor vénjas in sakta och
fir inte ga upp 1 vikt. Man bor begrénsa intaget av NSC. Det kan goras pa olika sitt. Dels kan
man begrénsa tillgngen till gris antingen genom att begrinsa betestiden eller lata hasten ga i
en hage med mindre mangd grids. Om man véljer att ha den i en hage med mindre graisméingd
bor man vara medveten om att ett kort gras innehaller mer NSC &n ett langre men samtidigt ar
det den totala mangden NSC som hésten far i sig som dr det viktiga. Ett annat alternativ kan
vara att anvinda en betesreducerare. De finns i flera olika modeller och alla minskar héstens
mdjligheter att dta av grdset. Det finns olika uppfattningar om det 4r bra eller déligt att lata
hésten ha en betesreducerare (West, 2007 b), (Frank, 2009). Fordelarna med dem &r att hdsten
kan gé i en storre hage tillsammans med andra hédstar, den far mer motion och den kan dta
mindre méngder gras under en ldngre tid. Nackdelarna ar att vissa héstar lér sig att dta mycket
grés dven med reducerare och att man bor se till hdsten ofta sé att den inte tappar den. Om det
ar bra eller daligt kan bero pd den enskilda individen men ocksa pa beteshagens utformning.
Man kan ocksé planera betet sé att graset innehaller 14ga halter av NSC. Det kan man gora
genom att vilja ldmplig vallblandning och plantera trdd som ger skugga. Naturbeten kan
ocksa vara mer ldmpliga eftersom de inhemska grisen ofta har ldgre halter. Ett 6vervuxet bete
kan ocksa vara battre &n ett som &dr hardare betat &ven om man bdr gora en avvagning av hur
mycket grds hésten éter.

Det dr alltsd manga génger svért att veta vilket som 4r den bésta 16sningen nidr det géller bete
och speciellt svart for de insulinresistenta hastarna. Darfor kan det vara bra att undvika bete
under de tillfdllen da risken dr extra stor som t.ex. pd vdren och hosten eller ndr det &r torrt
védder. En hist som har haft flera fanganfall eller som dr mycket insulinresistent bor troligen
inte g& pa bete alls. Man kan ocksa testa héstens insulinkénslighet innan man later den dta
gras.
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Sammanfattningsvis har studien gett foljande svar pa fragestdllningarna om foderrelaterad
fang

* ett fAnganfall startas troligen av ett stort intag av icke strukturella kolhydrater

* det dr vivnader inuti hoven som bryts ner men det exakta héndelseforloppet ar inte
helt klarlagt

* feta héstar och histar med nedsatt insulinké@nslighet &r i riskzonen for att f& fing

* hullbeddmningar kan goras med hjilp av olika mallar och insulinresistens kan
diagnostiseras av veterinir

* man bor vilja fodermedel med laga halter av icke strukturella kolhydrater och se till sa
att hasten inte blir overviktig

* det dr ddremot viktigt att de far sina behov av alla andra niringsdmnen uppfyllda

* histar i riskzonen bor helst utfodras uteslutande med grovfoder med lagt innehall av
NSC och man bor undvika att ge dem spannmaél

* Dbete kan vara farligt for dem eftersom det kan vara svért att veta hur mycket oldmpliga
kolhydrater de fér i sig och man bor dérfor planera betesgangen noga och undvika
fruktanrika vallfrosorter

Det blir manga svéra beslut att fatta for den enskilde hastigaren bade nér det géller betet och
den 6vriga foderstaten. Aven om forskningen har bidragit med minga viktiga resultat och
okat kunskapen om sjukdomen sd dr fortfarande oklarheterna ganska ménga. Man har inte
lyckats att vetenskapligt visa exakt vilka kolhydrater 1 graset som utldser ett anfall och hur det
gér till. Det behdvs béttre metoder for att gora rutinanalyser av NSC-innehéllet i olika foder.
Kunskapen om hur olika fodermedel paverkar blodsockernivan behdver forbittras. Vall-
blandningar for bete och grovfoder till 14ttfddda histar behover utvecklas och kanske dven
analysmetoder for innehallet i betet. Det behdvs ocksé enkla diagnosmetoder for att hitta de
héstar som é&r i riskgrupperna. Dessutom behdvs det mer information och utbildning till den
som ska planera utfodringen av den fangkénsliga hasten.

SLUTSATS

Studien visar att manga olika fangframkallande faktorer samverkar vid utlosandet av ett
fdnganfall. Eftersom foderrelaterad fdng i ménga fall beror péd ett stort intag av icke
strukturella kolhydrater s& kan man anta, rent teoretiskt, att det gir att minimera riskerna for
ett anfall &ven om man inte helt kan utesluta dem. Man bor i sa fall se till sa att hésten inte ar
overviktig, motionera den ofta och minska intaget av dessa kolhydrater s& mycket som
mdjligt. Det dr tyvérr inte helt létt att planera utfodringen pé ett optimalt sétt eftersom mycket
fortfarande dr oklart. Framtida studier kommer forhoppningsvis att ge oss mer kunskap om
sjukdomen sé att det forebyggande arbetet blir littare att genomfora och farre hastar drabbas
av pldgsamma fanganfall.
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