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Sammanfattning

Héastar som dr Overviktiga och insulinresistenta drabbas ofta av fing. Histar med dessa
symtom ges diagnosen equine metabolic syndrome (EMS). Tecken pa insulinresistens &r
kraftig fettansittning vid mankammen, runt manken och dorsalt pa bakdelen. Insulinresistens
innebér att insulinets funktion &r bristféllig och stimulerar inte glukosupptaget i kroppens
celler pa ritt sitt, vilket resulterar i en 6kad insulinfrisittning. Overviktiga hiistar med nedsatt
insulinkénslighet har hoga koncentrationer av insulin och triglycerider i blodet. Mycket tyder
pa att en hog insulinkoncentration i blodet dr en bidragande orsak till att hésten drabbas av
fing. Injicering av insulin i blodet har utlost fing hos friska hdstar. Det finns olika metoder
for att méta insulinkdnslighet och effektivitet av glukosupptag i kroppens celler. Den metod
som pé bésta sétt anses beskriva glukos- och insulinreglering i kroppen dr minimal model”.
Hastar med EMS bor ha en foderstat innehallande en 1ag andel icke-strukturella kolhydrater.
Detta resulterar i ett ldgre glukosintag och en mindre insulinfrisdttning som forhindrar att
insulinkénsligheten forsdmras.

Abstract

Obese horses with insulin resistance are often also afflicted with laminitis. Horses with these
symptoms are given the diagnosis equine metabolic syndrome (EMS). Signs of insulin
resistance are excessive accumulation of adipose tissue on the neck, around the withers and on
the dorsal area of the hindquarters. Insulin resistance means that the function of insulin is
defective and does not stimulate glucose uptake by the cells in the body in the correct way.
This will result in an increased insulin release. Obese horses with a reduced sensitivity of the
target cells of insulin have high concentrations of insulin and triglycerides in the blood. Much
indicates that a high insulin concentration in the blood is a contributive factor for the
development of laminitis. Injections of insulin in the blood have triggered laminitis in healthy
horses. There are different methods to measure insulin sensitivity and effectiveness of glucose
uptake in the cells. The “Minimal model” is a unique method that gives the most detailed
assessment of glucose and insulin dynamics. Horses with EMS should have a feed ration with
a low content of non-structural carbohydrates. This results in a lower glucose intake and
insulin release, which prevents further loss of insulin sensitivity.

Introduktion

Equine metabolic syndrome (EMS) é&r ett sjukdomstillstind hos histar med en
bakgrundhistorik av insulinresistens, fang samt fettanséttning vid mankammen, runt manken
och dorsalt pa bakdelen (Johnson, 2002). Flera studier har visat att det finns samband mellan
insulinresistens, fetma och fang (Treiber et al., 2006b; Geor, 2008; Quinn et al., 2008).

Insulinresistens innebdr en nedsatt insulinkdnslighet. Insulin 1 blodet har da en bristfillig
funktion och stimulerar inte cellernas glukosupptag (Sjaastad et al., 2003). Overviktiga histar
som utfodras med en foderstat bestdende av en stor andel icke-strukturella kolhydrater i form
av glukos och stirkelse uppvisar nedsatt insulinkénslighet eller insulinresistens. En nedsatt
insulinkénslighet gor att glukos lagras som triglycerider i fettcellerna vilket resulterar i en
storre fettansattning (Treiber et al., 2006a). Dessa histar drabbas ocksa ofta av fang, vilket &r
ett smértsamt inflammationstillstand i hovarna (Magnusson, 1980). Hos den insulinresistenta
hésten leder ett hogt glukosintag till 6kad insulinfrisittning i blodet (Treiber et al., 2006b) och
hoga insulinhalter i blodet kan i sig inducera fang hos friska héstar (Asplin et al., 2007; Geor,



2008). Darfor ar det av intresse att utreda vilket samband som finns mellan insulinresistens,
fetma och utfodringsrelaterad fang.

Hur mitningar av glukos och insulin i blodet hos hdstar kan goras, vilket védrde dessa
métningar har samt vilka forebyggande &atgidrder som i dagsldget finns for att motverka
uppkomst av EMS kommer ocksa att tas upp.

Insulinfrisattning

Insulinets normala huvuduppgift ar att stimulera kroppens celler att ta upp glukos fran blodet.
Detta gor att insulinfrisittningen styrs av blodets glukoshalt. En hog glukoshalt i blodet gor
att insulin frisétts frdn betacellerna vilka utgdrs av de langerhanska 6arna i bukspottkorteln
(figur 1). Insulinet i blodet faster pa insulinreceptorer som finns pa kroppscellernas yta. Det
resulterar 1 att glukostransportproteiner frigérs frdn cytoplasman till cellmembranen, sd att
kroppens celler kan ta upp glukos. Sérskilt glukostransportmolekylen Glut-4 regleras av
insulin (Sjaastad et al., 2003). Insulin stimulerar upptag av glukos i manga vavnader, sarskilt i
muskler, fettvivnad och lever (Kronfeld et al., 2005). Den viktigaste regleringen av
insulinfrisattning dr som tidigare ndmnts glukoskoncentrationen i blodet, men det finns ocksa
andra reglermekanismer. Ett fatal aminosyror reglerar insulinsekretionen, dér en Okad
aminosyrakoncentration i blodet stimulerar till insulinfrisittning. Aven tarmbildade hormoner
(sekretin och cholecystokinin) stimulerar betacellernas insulinfrisittning. De tarmbildade
hormonerna frigors nér digestan passerar magtarmkanalen, vilket gor att betacellerna redan &r
stimulerade nir glukos- och aminosyrakoncentrationen i blodet borjar stiga. Det gor att insulin
snabbt kan borja stimulera kroppens celler att borja ta upp glukos fran blodet. Aktivitet i
parasympatiska nervfibrer stimulerar ocksé insulinsekretion, medan sekretionen minskar vid
aktivitet 1 sympatiska nervfibrer (figur 1). En o©6kad kortisolutsondring Okar
glukoskoncentrationen i blodet vilket ocksé resulterar i en okad insulinfriséttning. En 6kad
insulinfrisattning stimulerar till fettsyratransport in i cellerna och hdmmar fettsyratransport ut
ur cellerna, vilket resulterar i minskad nedbrytning av kroppsfett (Sjaastad et al., 2003).
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Figur 1. I bukspottkdrteln (pankreas) finns langerhanska dar bestdende av B-celler, vilka producerar
insulin. Aktivitet i parasympatiska nervfibrer stimulerar insulinsekretion, och aktivitet i sympatiska
nervfibrer minskar insulinsekretion (efter Sjaastad et al., 2003).

Secretory vesicle

Minskad insulinkanslighet och insulinresistens

Vid nedsatt insulinkédnslighet eller insulinresistens minskar eller avtar funktionen helt att
stimulera glukosupptag i kroppens celler (Xu et al., 2003). Insulinresistens kan bero pa
bristféllig funktion hos insulinreceptorerna. Defekta signaler frdn insulinreceptorerna och
storningar 1 glukostransportproteinernas funktion kan ocksa vara orsaker till insulinresistens
(Frank, 2006). Detta leder till att kroppen kommer att kompensera med att producera mer



insulin (Kronfeld et al., 2006). Nar glukos inte tas upp i cellerna kommer en storre del glukos
lagras som glykogen i levern, ombildas till triglycerider i fettcellerna eller utséndras i1 urinen
(Sjaastad et al., 2003).

Insulinresistens hos manniska kan leda till diabetes typ 2, som i sin tur kan leda till hjart-och
kérlsjukdomar (McGowan, 2008). Reducerat upptag av glukos hos cellerna i fettvivnad, lever
eller skelettmuskulatur kan enligt studier pa ménniska bero pd en inflammation i dessa
vivnader, vilket ocksa skulle kunna vara en orsak till insulinresistens (Muoio & Newgard,
2008).

Ett annat tillstdnd som kan leda till insulinresistens hos histar dr Cushing’s sjukdom (Treiber
et al., 2006b). Sjukdomen beror antingen pa dkad sekretion av adrenokortikotropt hormon
(ACTH) fran hypofysens framlob eller en binjurebarktumdér som resulterar i en
overproduktion av kortisol (Sjaastad et al., 2003). En hiast med Cushing’s sjukdom som har en
overproduktion av kortisol har en hogre glukoshalt i blodet till skillnad mot en hést med EMS.
Hastar med EMS har generellt en normal nivé av glukos i1 blodet vid utfodring med 14g andel
icke-struktuella kolhydrater (Divers, 2008a).

Jeffcot et al. (1986) pastod att ponnyer har medfodd insulinresistens. Rijnen & van der Kolk
(2003) visade att ponnyer hade en ldgre insulinkdnslighet dn héstar. Skillnader har pavisats
mellan olika raser, vad betréffar insulinresistens (Firshman & Valberg, 2007).

Relation mellan insulinresistens och fang

Hastar som har en insulinresistent fenotyp, dvs fettansittning vid mankammen (figur 2), runt
manken och dorsalt pa bakdelen (Johnson, 2002), har visat en stark bendgenhet att utveckla
fang (Geor, 2008). Fang &r en allménsjukdom som ger symtom i hovarna och kan forekomma
1 bade akut och kronisk form. Sjukdomen framkallar stor smérta och hésten far svért att rora
sig (Magnusson, 1980). Sjukdomsforloppet orsakar en forsvagning eller destruktion i hovens
lameller. Lamellerna pa utsidan av hovbenet 16sgors frdn lamellerna pé insidan av hovviggen,
vilket leder till en lagesforandring av hovbenet. 1 vissa fall kan hovbenet till och med
penetrera sulan (Pilliner, 1992).
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.a-l‘:igur 2. Tydlig fettansattning vid
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Vad det dr som gor att insulinresistenta och feta héstar ofta drabbas av fing &r inte helt
klarlagt (Geor, 2008). Injektioner av insulin och glukos har utldst fang inom 72 h hos friska,
unga ponnyer utan tidigare historia av fing eller langvarig hog niva av insulin eller glukos 1
blodet (Asplin et al., 2007; Geor, 2008). Darfor ar det mojligt att hédstar som ar kroniskt
insulinresistenta drabbas av fang nir insulinkoncentrationen hoéjs kraftigt vid ett hogt
glukosintag som t.ex. vid konsumtion av bete med ett hogt innehéll av glukos, stora miangder
av glukosrika kraftfodermedel, 6verutfodring som gor att fetman forvérras eller administration
av kortisol i samband med veterinirbehandling (Geor, 2008). Aven Treiber et al. (2006a)
menade att hdstar pa varbete med ett gradvis dkande intag av icke-strukturella kolhydrater
skulle kunna utveckla ett kroniskt tillstdind av insulinresistens som sedan kan leda till fang.

Héstar som tidigare drabbats av fang riskerar ofta aterfall ndr de gar pé ett niringsrikt bete
(Treiber et al., 2006a). Anledningen é&r att histar som tidigare drabbats av fang har en ldagre
insulinkinslighet och ddrmed en 6kad insulinrespons jamfort med héstar som inte drabbats av
sjukdomen (Bailey et al., 2007). Hos insulinresistenta héstar kan insulinhalten i blodet sénkas
genom att betet byts ut mot ho med ett ldgre innehall av icke-strukturella kolhydrater. Redan
efter sju dagars utfodring med sddant ho har héstar som tidigare drabbats av fang en likvardig
koncentration av insulin i blodet som héstar som inte tidigare har drabbats av fang (Bailey et
al., 2007). Bailey et al. (2008) visade ocksd att insulinsekretionen o©kade och
insulinkédnsligheten minskade hos héstar som tidigare haft fing jamfort med de som inte
tidigare drabbats av sjukdomen dé de holls pd sommarbete.

Friska hdstar som tidigare haft fang har forutom hogre insulinkoncentration dven hogre
triglyceridkoncentration i blodet, jamfort med hdstar som inte tidigare drabbats av fang.
Déremot skiljer sig inte halterna av glukos, kortisol eller fria fettsyror hos drabbade respektive
odrabbade hastar (Kronfeld et al., 2006; Treiber et al., 2006a; Bailey et al., 2008).

Treiber et al. (2006a) rapporterade att det kan finnas en arvbarhet for bendgenheten att
utveckla fang. I en storre flock av renrasiga ponnyer och korsningar mellan Welsh- och
Dartmoorponnyer visade det sig att ponnyer som drabbats av fang kunde sparas till samma
anfdader. Ponnyer utan pagaende fang fick diagnosen EMS om de hade minst tre av foljande
kriterier uppfyllda: insulinresistens, 6kad insulinsekretion frdn bukspottkorteln, hog halt av
triglycerider 1 blodet (>57 mg/dL) och fetma. Efter tre ménader pa bete hade 11 av de 55
ponnyer som fick diagnosen EMS utvecklat fing, medan 2 av de 82 ponnyer som inte fick
diagnosen EMS hade utvecklat fang.

Matning av perifer insulinresistens

Héstens basala nivéer av glukos och insulin 1 blodet kan maétas for att identifiera histar med
perifer insulinresistens (Treiber et al., 2006b). Hos méanniska &r kvoten av glukos/insulin och
insulin/glukos positivt korrelerade till insulinkdnslighet och insulinsekretion (Katz et al.,
2000). Kronfeld et al. (2005) pastod att en enstaka métning av glukos- eller
insulinkoncentration 1 serum for att diagnosticera perifer insulinresistens hos hast &r
begriansad da bade glukos- och insulinkoncentrationer i blodet kan variera kraftigt till f6ljd av
fysiologisk dygnsvariation, utfodring och stress. Om ett enstaka fasteviarde for seruminsulin
anvinds for att diagnosticera perifer insulinresistens skall man vara medveten om att bade
falska negativa och falska positiva resultat kan vara ett problem vid diagnosstdllandet
(Kronfeld et al., 2005). Hoga halter av glukos i blodet kan tyda pa en bristfillig sekretion av
insulin fran bukspottkorteln och hoga halter av insulin kan tyda pa en minskning av



insulinkénsligheten i vidvnaderna (Kronfeld et al., 2005). Kronfeld et al. (2006) menade att en
bristfillig kompensation av insulin fran pankreas kan ske i ett senare skede av insulinresistens,
vilket gor att hoga halter av insulin inte upptacks.

Vid toleranstestning ges hoga doser av glukos intravendst for att kontrollera hur mycket
glukos respektive insulin som finns kvar i blodet efter en viss tid (Kronfeld et al., 2005).
Innan testgenomforandet far histen svélta under 12-24 timmar. Testet gar till s& att 0,5 g
glukos/kg kroppsvikt tillfors till blodet via en intravends kateter. Koncentrationer av glukos
och insulin kontrolleras 0, 5, 15, 30, 60 och 90 minuter och dérefter varje timme till och med
5-6 timmar efter injektion med glukos. Friska héstar har visat en direkt hojning av
glukoskoncentrationen efter glukosinjektion, for att sedan visa maximal glukoskoncentration i
blodet ca 15 min efter injektion med glukos. Inom en timme har glukoskoncentrationen
sjunkit till en normal nivd (Firshman & Valberg, 2007).

En insulinresistent hdst har en hodgre maximal glukoskoncentration i blodet vid
glukosinjektion i1 jamforelse med friska héstar. Insulinresistenta héstar har dven en fordrojning
pa minst tvd timmar innan glukoskoncentrationen sjunkit till en normal niva (Firshman &
Valberg, 2007). Analys av insulinkoncentrationerna anvénds for att faststidlla om det ir en
forsdmring av den insulinstimulerde glukosanvéndningen eller en minskad insulinsekretion
frin pankreas, som gett upphov till den onormala glukostoleranskurvan. Vid minskad
insulinsekretion frn B-cellerna sker en fordrdjning i glukoskurvan och insulinresponsen blir
okénslig och/eller fordr6jd. Problemet med de basala métningarna av glukos och insulin samt
toleranstestning &r att det inte gar att kontrollera de endogena fluktuationerna i insulin. De
endogena fluktationerna av insulin paverkar homeostasen av glukos (Firshman & Valberg,
2007).

En metod for att méta hdstens insulinkénslighet &r att infundera en stérre méngd insulin i
blodet sd att den endogena insulinfrisittningen tillfalligt slas ut (Kronfeld et al., 2005).
Samtidigt uppritthélls glukoskoncentrationen i blodet pa en i forvdg bestdmd niva genom en
variabel intravends glukosinfusion (euglycemic hyperinsulinemic clamp). Hastigheten med
vilken glukos behdver tillforas for att uppritthdlla koncentrationen av glukos i blodet kan
jamforas med hastigheten av det glukosupptag som sker fran plasman till kroppens celler
(Treiber et al., 2006b). Metodens syfte ar att kontrollera insulinkédnslighet i muskel och
fettvdvnad. Detta ér en klassisk metod som anvinds for att méta insulinkénsligheten och den
anses vara den mest tillforlitliga metoden for att bedoma den perifera insulinresistensen
(Firshman & Valberg 2007).

Den metod som anses ge den mest detaljerade bedomningen &ver hur glukos och insulin
regleras i blodet d4r ”minimal model” (Treiber et al., 2006b). Fordelarna med metoden &r att
den ger en bedomning av bade det insulinberoende och det insulinoberoende glukosupptaget
men dven av pankreas B cellers glukoskidnslighet. Testen baseras pd en frekvent provtagen
intravends glukostoleranstest, som kompletteras med en intravends dos av insulin 20 minuter
efter att testen startats. Blodproverna analyseras med avseende péd glukos och insulin och med
hjdlp av en datoranalys erhalls vdrden for insulinkdnslighet, effektivitet av glukosupptag 1
kroppens celler samt pankreas insulinrespons pa glukos. Ett problem som kan uppkomma vid
anvindning av “minimal model” 4r att metoden kan paverkas av den endogena
insulinsekretionen (Kronfeld et al., 2005). Modellen anvinds i allt storre utstrackning
eftersom den anses vara den som mest liknar héstens reglering av glukos och insulin och ér
lattare att utfora dn clamp-tekniken (Treiber et al., 2006b).



Forebyggande atgarder

Hastar som fatt diagnosen EMS kréver speciell omvardnad for att fing skall kunna undvikas
(Treiber et al., 2006b). Forebyggande atgérder for att undvika att hastar med EMS drabbas av
fing dr att noga reglera hastens foderstat och att histen motioneras regelbundet (Frank, 2006).
Divers (2008a) menade att histar med en fenotypisk eller genetisk kédnslighet for EMS bor
testas minst en gang per ar och att raser med kénd kanslighet, som t.ex. Morganhéstar, bor
borja testas redan vid tre ars alder.

Foder och utfodring

Ho bor vara grunden i en insulinresistent hists foderstat och eventuellt proteinfoder och
mineraler om det behdvs (Frank, 2006). Det dr ocksd nddvéndigt att analysera allt grovfoder
for att fa reda pa innehallet av icke-strukturella kolhydrater, enligt Kronfeld et al. (2006).
Frank (2006) menade att innehdllet av icke-strukturella kolhydrater i grovfoder bor vara max
12% till insulinresistenta hastar. Nar grovfodret analyserats bor histens behov berdknas for att
inte riskera Gverutfodring (Divers, 2008b). Om kraftfoder behdver ges bor det ha lag
glukoskoncentration (Kronfeld, 2005). Quinn et al. (2008) péavisade att insulinkénslighet hos
histar minskade vid utfodring med hog andel glukosrika koncentrat, jamfort med koncentrat
innehéllande fett och fibrer men med samma energimingd. Frank (2006) menade pa att en
minskning av glukosintaget kan ske genom att 20% av energibehovet ticks av fettrika foder
som t.ex. olja istéllet for av socker- och starkelserika fodermedel.

For att kontrollera vixande betesgris innehall av icke-strukturella kolhydrater kan prover pé
betesgriset tas och analyseras. Kronfeld et al. (2006) foreslog att sadan provtagning och
analys skall gdras en gang per vecka och pabérjas ungefir en ménad innan grésets storsta
forvéintade tillvédxt sker. Nar halterna av glukos och fruktos 1 graset borjar stiga bor histar som
ar insulinresistenta, feta och/eller som tidigare drabbats av fang flyttas till magrare beten eller
stallas in (Kronfeld et al., 2006).

Haéstar som &r insulinresistenta och inte lider av fing kan tillitas beta ett fatal timmar per dag.
Det dr viktigt att héstégaren informeras om att hasten kan oka i vikt fast betestillgangen ar
begrdnsad, samt att risken for betesrelaterad fing okar nér hédsten gar pa bete. For att minska
betesintaget kan histar forutom att beta ett fatal timmar per dag, tillatas att ga pa en begransad
area eller anvdnda munkorg. Héstar med kronisk fing som dr kopplad till EMS
rekommenderas att inte ga pa bete (Frank, 2006).

Motion

Regelbunden motion &r viktigt for histar med EMS for att de skall halla ned vikten och oka
sin kondition (Frank, 2006). Motion har dven resulterat i en 0kad insulinkdnslighet (Frank,
2006; Stewart-Hunt et al., 2006; Divers, 2008b; Quinn et al., 2008). Stewart-Hunt et al. (2006)
anvinde sig av sju histar som sju dagar i rad motionerades pa ett 16pband 1 45 min per dag i
en hastighet som krivde att histarna behdvde anvdnda 55% av sin maximala aeroba
arbetskapacitet. Efter sju dagars motion kunde forbattringar konstateras i insulinkénslighet,
Glut-4 proteininnehall och glykogensyntes i skelettmuskulaturen. Efter fem dagars inaktivitet
hade histarna en fortsatt tydlig forbéttring av insulinkénsligheten. Pratt et al. (2007) pavisade
ocksa forbattrad insulinkdnslighet efter en kort tids motion, men inte att insulinkénsligheten
upprittholls efter inaktivitet. Quinn et al. (2008) menade att hastar som halls som séllskapdjur
och ddrmed inte utfér ndgot arbete eller motioneras i ndgon storre utstrackning loper storre
risk att drabbas av EMS.



Diskussion

Det ar viktigt att hdstar med EMS skdts pa ett sddant sétt att deras nedsatta insulinkénslighet
inte forvirras, eftersom risken for att de ska drabbas av fang dd kommer att 6ka (Treiber et al.,
2006b). Detta &r viktigt eftersom fang orsakar stor smérta och innebar lang aterhamtningstid
for histen (Magnusson, 1980). Man skulle kunna minska fangrisken hos insulinresistenta
histar genom att begrinsa deras intag av sockerrika fodermedel, da ett lagre glukosintag
minskar insulinfrisittningen i1 blodet. Begrdnsning av energiintag frdn framst socker och
starkelse, minskar ocksé risken for en insulinresistent hist att drabbas av dvervikt (Treiber et
al., 2006b). Aven regelbunden motion minskar risken for dvervikt och gor att insulinnivan i
blodet halls pa en lag niva (Frank, 2006; Stewart-Hunt et al., 2006; Divers, 2008b; Quinn et
al., 2008). For att tillgodose ett hogt energibehov hos drdktiga och hért arbetande
insulinresistenta histar kan kraftfoder innehallande hdga sockerméngder gradvis ersittas av
kraftfoder innehallande fett (Divers, 2008b). Kronfeld et al. (2005) menade att utveckling av
metoder for framstillning av kraftfoder med lag glukoshalt skulle kunna minska risken for
hoga insulinnivéer 1 blodet. Frank (2006) menade pa att hd innehallande <12% icke-
strukturella kolhydrater borde vara grunden i foderstaten till en insulinresistent hist. En
16sning till det skulle kunna vara att framstélla ett ho som passar den insulinresistenta hésten.
Ett sddant ho skulle ha ett lagt néringsvérde, med bra kvot (5-6 g smb.rp/MJ) mellan energi
och protein. Detta skulle gora att det totala innehdllet av icke-strukturella kolhydrater
minskade och dirmed minska risken for den insulinresistenta hésten att drabbas av fang.

Det dr viktigt att man haller isdr insulinresistens och fang. Det &r inte insulinresistens i sig
som gor att hdsten far fing, utan fing verkar kunna triggas igdng hos en kroniskt
insulinresistent hist. Histar som drabbats av fing har hoga halter av insulin i blodet (Kronfeld
et al., 2006). Injicering av hoga halter med insulin har utlost fang hos friska ponnyer, som inte
tidigare haft fingsymtom eller hoga halter av insulin i blodet (Asplin et al., 2007). Déarfor
tyder mycket pa att hdga halter av insulin i blodet hos den insulinresistenta histen ar en faktor
som kan utlosa fang (Geor, 2008). Langvarig overutfodring med foder innehéllande stora
méngder glukos resulterar i hdga insulinnivéer i blodet, och skulle darfoér ocksa kunna leda till
fing.

Som tidigare ndmnts finns det ett samband mellan insulinresistens och fetma (Geor, 2008).
Trots det dr det viktigt att notera att inte alla feta héstar &r insulinresistenta och att histar som
ar insulinresistenta inte behover vara feta (Bailey et al., 2008). Orsaken skulle kunna bero pa
att det kan finnas en genetisk faktor for utveckling av insulinresistens. Treiber et al. (2006a)
visade att det kan finnas en arvbarhet for bendgenheten att utveckla fing. Héstarna som fick
fang kan ha haft en genetisk faktor for insulinresistens, som gjorde att de drabbades av fing
som foljd av okontrollerat betesintag 6ver en ldngre period (Treiber et al., 2006a).

Likheter kan ses mellan EMS och diabetes typ 2 hos minniskor. Manniskor med diabetes typ
2 har precis som héstar med EMS problem med glukosupptaget, vilket resulterar 1 6kad
insulinproduktion (Haug et al., 1992; Treiber et al., 2006b). Manniskor som har bristande
insulinfunktion kan sjilvkontrollera blodets glukosniva via ett blodprov, sa att glukosnivén i
blodet inte blir for hog och resulterar i en O6kad insulinfrisdttning till blodet. Om dven
histidgaren skulle kunna utfora blodprov regelbundet pd hasten sa skulle risken for fing kunna
minska, om en hog insulinkoncentration &r orsaken till fing. Detta skulle kunna vara en bra
metod speciellt vid betesgdng. Hastdgaren skulle d& kunna flytta hésten fran betet om
glukoskoncentrationen i blodet borjade stiga. Detta skulle gora att insulinkoncentrationen 1
blodet inte fortsatte stiga och ddrmed minska risken for hdsten att drabbas av fang. En
ménniska kan reglera sitt glukosintag genom att vélja livsmedel som innehdller en lag halt



icke-strukturella kolhydrater. Héstar ddremot ar grésétare och &r gjorda for att dta 14-18 h per
dygn pa en mark dir det véxer olika betesvixter med varierat innehdll av icke-strukturella
kolhydrater (Planck & Rundgren, 2003). Analys av glukoshalten i ett blodprov skulle
antagligen visa hoga glukoshalter i blodet storsta delen av dygnets timmar, eftersom det &r
fullt normalt att ha en hog glukoshalt i blodet efter ett intag av foder innehallande socker eller
starkelse. Ytterligare ett problem &r att glukoskoncentrationen kan variera hos en individ
under en kort period, vilket beror pa bl.a. dagsvariation och stress (Firshman & Valberg,
2007). Dessutom &r det enligt gidllande lagstiftning inte tillatet for en hastigare att penetrera
huden (SFS 1988:534) vilket skulle krivas vid blodprovstagning. Upprepade blodprover av
serum-insulin skulle ddremot kunna vara av virde for att identifiera insulinresistenta héstar,
men det kraver sannolikt att hdsten svilts under 6-8 timmar innan provtagningen. Hur
betesgidng, utfodring, svélt m.m. paverkar mojligheten att anvinda serum-insulin som en
diagnostisk test ér inte utrett idag.

Det finns en rad forebyggande édtgirder som héstidgaren kan vidta for att minska risken att
hésten drabbas av EMS. En viktig atgird &r att kontrollera histens foderintag. For att minska
intaget av icke-strukturella kolhydrater kan ett ho inforskaffas som innehéller max 12% icke-
strukturella kolhydrater (Frank, 2006). Ett h6 som tdcker héstens niringsbehov ér att féredra
for att undvika kraftfoder som generellt sett har hogt glukosinnehdll (Kronfeld, 2005). Genom
att lata hésten beta ett fatal timmar per dag istéllet for hela dygnet, sa minskar glukosintaget.
Det begrinsade glukosintaget gor att glukoskoncentrationen i blodet minskar, vilket dven
minskar insulinfrisdttningen fran bukspottkorteln (Sjaastad et al., 2003). Daglig motion ar
viktigt for att hdsten ska halla ned vikten och 6ka sin insulinkdnslighet. Vad den 6kade
motionen skall innehalla dr individuellt for hésten och beror pd faktorer som kondition,
kroppsvikt samt muskel- och skeletthilsa (Divers, 2008b). De studier som utforts av Pratt et
al. (2007) och Stewart-Hunt et al. (2006) visade att 4&ven motion med lag anstringningsniva
under kortare perioder paverkade insulinkdnsligheten. Mer forskning behdver goras dd mer
krdvande motion under ldngre perioder utfors, for att se hur det paverkar uppréatthallande av
den forbéttrande insulinkénsligheten.

Slutsats

Starka samband finns mellan insulinresistens, fetma och foderrelaterad fing. Vid bristande
insulinfunktion minskar glukosupptaget till kroppens celler. Detta leder till en Okad
insulinfrisdttning. Den 6kade insulinfriséttningen i blodet stimulerar till fettsyratransport in i
cellerna, vilket resulterar i en storre fettanséttning. Hoga koncentrationer av insulin i blodet
har utlost fdng hos histar. Med ratt diet och daglig motion minskar risken for att histen ska
drabbas av insulinresistens, fetma och 1 forlangningen fang.
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