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SAMMANFATTNING

Dréktighetstoxikos dr en metabolisk sjukdom som framfor allt drabbar hogdréiktiga tackor
med fler dn ett foster. Sjukdomen karakteriseras av flera &mnesomséttningsrubbningar men
orsak och patogenes till sjukdomen dr fortfarande inte helt kdnd. Det ar darfor svart att
forebygga sjukdomen och behandla tackorna pa rétt sétt, vilket gor att manga tackor som
drabbas av driktighetstoxikos inte dverlever utan dor efter ndgra dagar med symptom. Syftet
med litteraturstudien var att belysa de tvd mest omtalade teorierna, underniring och
bristfilligt energiutnyttjande, som orsaker till varfor draktighetstoxikos uppkommer. Den
forsta bygger pé att sjukdomen orsakas av underndring hos tackorna och karakteriseras av
hypoglykemi och hyperketonemi. Sjukdomen utloses av att tackan blir stressad av yttre
faktorer och att hon inte har mgjlighet att mota de glukoskrav som flera foster stéller pa
henne. Ofta orsakas driktighetstoxikos av att tackorna har energibrist pa grund av felaktig
utfodring. En viktig forebyggande faktor &r dérfor att tidigt under driktigheten utfodra tackan
efter hennes hull och hur ménga foster hon bédr. Den andra teorin bygger péd bristfélligt
energiutnyttjande genom insulinresistens eller insulinbrist hos tackorna, vilket bland annat ger
hoga nivéer av ketonkroppar i plasman. Ketonkropparna trycker ner glukosproduktionen hos
tackan, vilket leder till en negativ spiral. Tackan far tillrdckligt med energi via fodret, men
hennes metabolism &r suboptimal vilket leder till att sjukdomen utvecklas.

Hypotesen som presenteras hdr dr att driktighetstoxikos skulle kunna vara tvd olika
sjukdomar, som beror pd olika orsaker men som ger likande symptom. Da sjukdomen é&r
komplex och ménga fragetecken kvarstar ar det viktigt att gora fler studier for att i framtiden
kunna forebygga sjukdomen och behandla drabbade tackor.



SUMMARY

Pregnancy toxaemia is a metabolic disease that primarily develops in ewes pregnant with
multiple foetuses. Affected ewes get very ill and many of them, even when treated, do not
survive. Causes and pathogenesis of the disease is not fully known, therefore the aim of this
Bachelor’s thesis was to clarify the two main theories. The first theory is characterised by
inadequate feed provision to the ewe during the late part of the pregnancy, where she is not
able to satisfy the high energy demands from the foetuses, and then becomes hypoglycaemic
and develops hyperketosis. It is important to prevent the disease by supplying the right
amount of feed to the ewe according to her body condition and the number of foetuses she is
carrying. In the second theory it is not the energy supply that is causing the problem, instead
the energy utilization. The sick ewe has insulin deficiency or insulin resistance, which
contributes to decreased level of glucose in peripheral tissues and ketone body formation. The
ketone bodies supress the glucose production in the ewe and contributes to a negative spiral

The hypothesis presented in this thesis is that pregnancy toxaemia may be two diseases with
different causes and pathogenesis, but with the same symptoms. Still, many questions are
unanswered and more studies are required. It is important that we in the future are able to
prevent the disease and treat affected ewes successfully.



INLEDNING

Tackor, framforallt om de biar pa mer &n ett lamm, kan drabbas av den metaboliska
sjukdomen dréktighetstoxikos. Sjukdomen upptrdder under sista tredjedelen av dréiktigheten,
dé lammen vixer som mest (Marteniuk & Herdt 1988). Driktighetstoxikos kan innebéra flera
dmnesomsattningsrubbningar; hypoglykemi eller hyperglykemi, hyperketonemi samt forhojda
nivaer av fria fettsyror. Vid obduktion av tackan pétriffas ofta leverforfettning (Wastney et
al., 1983; Henze et al., 1998). Om en tacka inte ldngre kan folja med flocken och visar tecken
pa anorexi kan det vara tidiga symptom pa att hon &r drabbad av driktighetstoxikos. Tackan
fir senare neurologiska symptom; oftrivilliga ryckningar, blir vinglig och kan uppfattas som
blind och nedstdmd. Till slut blir tackan liggande och kan inte resa sig. Hon kan borja gnissla
tainder och f4 spasmer. Till sist hamnar tackan i koma och dor redan efter 3 - 4 dagar
(Marteniuk & Herdt, 1988). Letaliteten hos tackorna dr hog trots att de far behandling, till
exempel med glukos intravenost och vétsketillforsel (Sargison, 2007).

Da patogenesen for sjukdomen inte &r helt klarlagd var syftet med den hér litteraturstudien att
belysa de olika teorierna, undernéring och bristfilligt energiutnyttjande som orsak till varfor
draktighetstoxikos uppkommer. Det dr viktigt att reda ut vad sjukdomen beror pd for att
kunna behandla tackorna och framforallt for att kunna forebygga sjukdomen.

MATERIAL OCH METODER

Databaser som anvénts for att hitta referenser till litteraturoversikten ar: Pubed, Web of
Knowledge, Google Scholar samt SLU-bibliotekets soktjanst Primo. De s6kbegrepp som har
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kombinerats pa olika sétt dr: “ewe”, “ovine”, “pregnancy toxaemia”, “ketosis”, “’toxicosis”,
”insulin” och “insulin resistance”. Négra referenser erholls fran Statens veterindrmedicinska
anstalts hemsida med information om driktighetstoxikos. Resterande litteratur har patréffats i

referenserna hos funna vetenskapliga artiklar.

LITTERATUROVERSIKT
Metabolismen under draktigheten

Idisslarnas viktigaste glukoskdlla &r propionsyra som bildas 1 reticulorumen av
kolhydratfermenterande mikrober och omvandlas till glukos via glukoneogenes i levern
(Sjaastad et al., 2010). Glukosproduktionen hos driktiga tackor okar i slutet av dréktigheten,
med 20 % hos de tackor som bir ett lamm och med drygt 40 % hos de tackor som bér pa
tvillingar, jamfort med icke driktiga tackor vid samma foderintag (Wilson et al., 1983).
Normalt sker en hormonellt reglerad omstdllning av &mnesomséttningen under draktigheten
som leder till att kroppsfett bryts ner for att forsorja fostren med glukos (Hammarberg, 2008),
vilket gor att dréktiga tackor har en hogre koncentration fria fettsyror i plasman dn icke
driktiga tackor (Mazur et al., 2009).

Om tackan inte far tillrdckligt med niring maste hon stilla om sin kropp till svélt. Andelen
propionsyra minskar i plasman och lipolytiska hormoner aktiveras, vilket gor att triglycerider
bryts ner i en hogre omfattning fran fettvivnaden och koncentrationen av fria fettsyror i
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plasman okar (Sjaastad et al., 2010). Levercellerna tar upp fettsyrorna och bildar acetyl-
koenzym A (acetyl-CoA) som kan anvéndas till energi. Vid hoga nivaer av lipider och laga
nivaer av oxaloacetat, som bildas frn propionat, kan inte hela mangden acetyl-CoA oxideras
utan viss méngd anvinds till att syntetisera ketonkroppar; acetoacetat, aceton och f3-
hydroxybutyrat (Sargison, 2007). Flera vévnader, forutom levern, kan senare omvandla
tillbaka ketonkropparna till acetyl-CoA och anvdnda dem som energi. Normalt hos idisslare
som inte dr draktiga eller lakterar kommer huvuddelen av ketonkropparna fran epitelet i
formagarna dir P-hydroxybutyrat bildas fran det absorberade butyratet (Harmeyer et al.,
2006). Om plasmakoncentrationen av ketonkropparna overstiger 0,6 - 0,7 mmol/l utsondras
de i urinen (Lynch & Jackson, 1983), eller utsondras i utandningsluften och i mjélken om
tackan lakterar (Sjaastad et al., 2010). Normala nivéer av p-hydroxybutyrat i plasma hos
draktiga tackor dr < 0,8 mmol/l och tackor med > 1,6 mmol/l kan betraktas som gravt
underndrda (Sargison, 2007). Tackor som lider av driktighetstoxikos har ofta hdga nivéer av
B-hydroxybutyrat som kan métas i blodet och urinen (Marteniuk & Herdt, 1988), nivaerna
ligger ofta > 3,0 mmol/l i plasma nidr tackan utvecklar symptom (Andrews, 1997).
Ketonkroppar &r starka syror vilket gor att tackorna drabbas av ketoacidos (Sargison, 2007).

Normalt kan triglyceriderna forestras i levern och kombineras med andra lipider och proteiner
och utsondras som lipoprotein till blodet (Hammarberg, 2008). Om mobiliseringen av
triglycerider frdn fettvivnaden &ar for hog, eller om kan lipoproteiner inte kan utsondras,
ansamlas istdllet fettsyrorna i levern. Vid allt for hoga nivder av triglycerider i levern
utvecklas fettlever och dess funktion blir da nedsatt (Sjaastad et al., 2010).

Undernaring som en orsak till draktighetstoxikos

Patogenesen till driktighetstoxikos dr inte helt klarlagd. Den allminna uppfattningen, som
presenteras av Sargison (2007), dr att det framforallt 4r magra eller underutfodrade feta tackor
som utsatts for yttre stress som kan drabbas av sjukdomen. Stressen kan till exempel vara
vaderfordndringar, kraftig parasitborda eller att tackorna har forflyttats vid fel tidpunkt, vilket
kan medfora sinkt foderintag som i sin tur utldser sjukdomen. De svéltande tackorna har inte
mojlighet att mota de hoga glukoskrav som de véxande fostren stéller. De tidiga kliniska
symptomen beror pd hypoglykemisk encefalopati och de senare stadierna av sjukdomen pa
ketoacidosen och fettleverfordndringarna (Andrews, 1997; Sargison, 2007).

Hammarberg (2008) beskriver i sitt kompendium att den grundldggande orsaken till
draktighetstoxikos dr felaktig utfodring. Det kan bdde bero pa att lantbrukaren inte har
utfodrat tackan tillrdckligt med energi i forhallande till antal lamm hon bér pa. Den felaktiga
utfodringen har da pégatt under en langre tid nir sjukdomen visar sig kliniskt och sjukdomen
ar saledes svér att bota genom enstaka behandlingar med energitillskott intravendst och/eller
oralt. Rekommendationen &r att utfodra tackor som bér pa ett foster 1,7 génger sitt normala
underhéllsbehov, samt 2,2 génger respektive 2,4 ganger for tackor som bér pd tva eller tre
foster (Bell et al., 2005). Hammarberg (2008) aterger ocksa att dréktighetstoxikos kan orsakas
av proteinbrist genom felaktig utfodring, dir ullavfall och avmagring kan vara tecken pa
bristen.



Flera studier &ar uppbyggda pa ovanstdende teori att driktighetstoxikos beror pa
underutfodring och har darfor framkallat dréktighetstoxikos-liknande symptom hos tackor
genom att svélta dem i sen dréktighet. Tackorna som anvindes i studierna var alla korsningar
mellan olika raser (Tabell 1, Mazur et al., 2009; Sigurdsson, 1988b; Wastney et al. 1983).

Tabell 1. Sammanstdllning av studier genomforda pad tackor med inducerad drdktighetstoxikos

Studie Antal dréiktiga tackor Dagar i driktighet® Svilt (dagar)
Mazur et al (2009) 40° ca 120 7
Sigurdsson (1988b) 8 130¢ 10

Wastney et al. (1983) 41 130 <12°

* D4 studierna inleddes

®Samt 20 icke draktiga tackor

¢ Restriktiv fodertillgang for 20 st av de driktiga tackorna
¢ En var driiktig i 110 dagar

¢ Alternativt tills de visade symptom

van Saun (2000) beskriver en farbeséttning som drabbats av flera fall av draktighetstoxikos,
ddr den enda orsaken som kunde pétriffas till utbrottet var att lantbrukaren hade bytt
kraftfoder till tackorna. Det nya kraftfodret hade samma energiinnehdll, men saknade bland
annat majs som dr en bra propionatprekursor, vilket gjorde att tackorna blev nagot
underutfodrade vad géller glukosprekursoerer. I studien framstéller van Saun (2000) att det &r
viktigt att noggrant overvaka tackorna och ge dem vilbalanserat foder med bra ndringsméssig
kvalité. Wastney et al. (1983) syftade till att visa att det &r otillricklig hastighet i
glukoneogenesen som orsakar sjukdomen och leder till hypoglykemi i de tidiga stadierna. I
studien pa tackor dridktiga med tvillingar framkallades dréktighetstoxikos genom att lata
tackorna vara helt utan foder i 12 dagar eller tills de visade symptom (Tabell 1). Studien
visade att glukos-produktionshastigheten var ldgre hos tackor som visade symptom pa
dréaktighetstoxikos dn hos de som inte hade nagra symptom.

Nér tackan drabbas av draktighetstoxikos kan fostren do, tackan kan da tillfalligt f4 hogre
glukosnivaer 1 blodet och 1 vissa fall bli hyperglykemisk (Wastney et al., 1983). Wastney et
al. (1983) diskuterar att hyperglykemin kan bero pa att tackan har forlorat sin formaga att
uppritthédlla glukoshomeostasen, alternativt att driktigheten himmar levern att fullstandigt
utnyttja glukoneogenesen men ndr lammen dor okar formégan att hoja glukosnivéerna. Abort
eller kejsarsnitt av fostren kan hjdlpa tackan att minska symptomen for driktighetstoxikos och
om forlossningen &r nira finns det chans att dven rddda lammen (Hammarberg, 2008). De
lamm som fods levande kan fa en svar start i livet nédr det finns risk att tackan far problem
med agalakti eller att hon dor (Henze et al., 1998). Lynch och Jackson (1983) har visat att
lamm vars mddrar hade hdga nivaer av ketonkroppar hade en hogre risk att d6 vid fodseln
eller strax dérefter.

Behandling och férebyggande

Hammarberg (2008) rekommenderar glukos intravendst och/eller propylenglykol oralt som
behandling vid driktighetstoxikos. I en rapport presenterar Andrews (1997) olika typer av
glukosbehandlingar till tackan men ocksd vitamin B injektioner och kortikosteroider som
behandling, dir B-vitamin skulle hjélpa tackans energimetabolism och kortikosterioiderna
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kan oka glukoneogenesen samt trigga aptiten. Andrews (1997) anser dock att svaret pa
behandlingen ofta dr svag, men ju tidigare behandlingen sétts in desto storre chans att rddda
tackan. Det viktigaste dr dock att forebygga att sjukdomen intrdffar. En reviewartikel av
Fthenakis et al. (2012) beskriver vikten av att diagnostisera hur ménga lamm tackorna bér pa
for att sedan gruppera dem och ge dem ritt mangd foder. Sargison (2007) och Andrews
(1997) anser ocksa att tackorna bor grupperas efter hull, samt att detta kontrolleras fore och
under hela driktigheten, atminstone tva ganger i manaden, for att undvika och ha mojlighet att
korrigera underutfodring.

Bristfalligt energiutnyttjiande som en orsak till draktighetstoxikos

Duchlmeier et al. (2013a) anser att det finns flera faktorer som motséger att den enda orsaken
till sjukdomen skulle vara bristande energiutfodring till tackorna. Tackorna har som hogst
energibehov under laktationen och inte under driktigheten, men det dr under dréktigheten
som sjukdomen upptriader. Detta skiljer sig frdn kor, som kan drabbas av ketos under tidig
laktation (Schlumbohm et al. 2008). Vissa raser, till exempel German Blackheaded Mutton
(GBM), anses ha en hogre predisponering for dréktighetstoxikos (Bickhardt et al., 1998 se
Duchlmeier et al., 2013a, 5.972), medan finsk lantras anses vara en lagriskras (Duehlmeier et
al., 2013a). Vidare har Henze et al. (1998) visat att endast 40 % av tackor med spontan
draktighetstoxikos hade hypoglykemi. I studien diskuteras att hypoglykemin &r en f6ljd av
hyperketonemin och inappetensen, snarare én en orsak till sjukdomen. Energiutnyttjandet hos
tackan dr en troligare primdr orsak till sjukdomen &n energiforsorjningen (Duehlmeier et al.,
2013a). Everts och Kuipers (1983) resultat stodjer den teorin och visade att spontana fall av
draktighetstoxikos uppkom utan att nagon skillnad i foderkonsumtionen kunde observeras
jamfort med de tackor som inte drabbades av sjukdomen, men som bar pa samma antal lamm.
I studien diskuteras det att skillnaden kan bero pa tackans individuella formaga att mobilisera
sina energireserver och att det dr oberoende av hennes energiintag (Everts och Kuiper, 1983).

Henze et al. (1998) fann att tackor med dréiktighetstoxikos hade ldgre insulinnivé och hogre
hydroxybutyratkoncentration i plasma jamfort med friska dréktiga tackor. I en studie av
Schlumbohm och Harmeyer (2004) diskuteras det om hdga nivéer av ketonkroppar kan vara
en orsak till driktighetstoxikos och inte bara ett symptom. Studien utfordes pa sju far i tre
olika reproduktionsstadier: dréktiga, lakterande samt varken driktiga eller lakterande.
Glukosomsittningen rdknades ut efter injektioner av glukos intravendst, d& tackan var
obehandlad eller hade inducerad hyperketonemi med Na-DL-f-hydroxybutyrat for att hoja
plasma f-hydroxybutyratnivderna. Sclumbohm och Harmeyer (2004) kunde bland annat visa
hur hyperketonemin sénkte plasmaglukosnivaerna i alla tre stadierna. Studien visade ocksé att
glukosomsédttningen minskade vid hyperketonemi hos driktiga och lakterande tackor. Nar det
inte var nagon forandring i glukoskraven fran fostren eller juvret, tolkar forfattarna resultaten
som att det dr leverns glukosproduktion som minskat vid de hoga p-hydroxybutyratnivéerna
genom negativ feedback pa levern. Dock framstiller Sclumbohm och Harmeyer (2004) att det
initierande steget pa den negativa spiralen kan vara mobilisering av energireserver.

Duchlmeier et al. (2013a) beskriver att de framsta predisponerande faktorerna som
identifierats for sjukdomen &r driktiga tackor med flera foster, 6kande &lder och otillrdckligt
energiutnyttjande, vilket ocksd presenteras i Rook (2000). Det dr framforallt tackans
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individuella oférméga att anvdnda energin och producera glukos, pa grund av en forédndrad
balans i hennes glukoshomeostas, som orsakar sjukdomen (Schumbohm & Harmeyer, 2008).
Schumbohm och Harmeyer (2008) diskuterar vidare att den teori, som presenterades tidigare
av bland annat Sargison (2007), dér tackan blev sjuk for att hon inte lyckades mota den hoga
glukoskonsumtion hos fostren, inte dr orsaken till sjukdomen. Fostrens energikonsumtion och
tillvixt har foreslagits vara relativa till hur mycket glukos som finns tillgéngligt for dem och
darigenom Overanstranger de inte moderns energiproduktion (Clapp, 2006 se Schumbohm &
Harmeyer, 2008 s. 287). Wastney et al. (1982) hdvdar att det 4r oférméga hos den individuella
tackan att upprétthalla glukoshomeostasen i levern nir hon bér pd levande foster som orsakar
sjukdomen.

Insulinbrist eller insulinresistens

Insulin &r ett viktigt hormon i regleringen av blodsocker och lipolys. Insulinresistens leder till
forsamrad glukostillforsel till vdavnader, 0kad lipolys och frimjar syntes av ketonkroppar
vilket kan ses hos tackor med dréktighetstoxikos (Duehlmeier et al., 2013a). Duehlmeier et al.
(2013a) diskuterar om insulinresistensen som visades i studien hos sju driktiga GBM-tackor
kan vara den viktigaste predisponerande faktor till sjukdomen, men det &r oklart om
insulinresistensen beror pa ras, alder eller energiintag. Sigurdsson (1988a) demonstrerade att
drdktiga tackor har ldgre insulinnivd i blodet @n icke dréktiga tackor och att tackor dréktiga
med tvd lamm hade ldgre insulinnivder dn tackor dréktiga med ett lamm. Duehlmeier et al.
(2013b) visade att forsta fasens insulinsvar fran pankreas efter glukosbelastning var forsdmrad
hos tackor med driktighetstoxikos samt att B-hydroxybutyrateliminationen var upphivd.
Studien visar att den perifera insulinkdnsligheten &r forsdmrad hos tackor med
draktighetstoxikos, vilket stimmer Overens med en studie av Wastney et al. (1982).
Sigurdssons (1988b) studie pa atta tackor med inducerad driktighetstoxikos beskriver
liknande iakttagelser nir tva tackor som visade symptom pé sjukdomen hade forsimrad
insulinutsondring efter glukosbelastning, vilket kan tyda pa att inget insulin var preformerat.
En oversikt 6ver insulinstudier hos tackor presenteras i Tabell 2.

Insulin som behandling

I en studie av Henze et al. (1998) testades tre olika behandlingsmetoder for att bota tackor
med spontan driktighetstoxikos. Studien visar att de tackor som fick oral behandling med
glukosprekursorer tillsammans med elektrolyter (natrium-propionat, kalcium-laktat och
kalium-klorid) och de tackor som behandlades med glukos och fruktos intravendst endast
hade en overlevnad pd 54 % respektive 63 %. Déaremot hade de tackor som fick insulin
subkutant tillsammans med glukosprekursorer och elektrolyter en dverlevnad pd 87 %, samt
kortare sjukdomsforlopp jamfort med de tvd andra behandlingarna. Henze et al. (1998)
beskriver ocksa att tackor med dalig prognos for overlevnad oavsett behandling karakteriseras
av att de far sjukdomen under tidig driktighet och har ett snabbt sjukdomsforlopp, minskat
foderintag, minskad aktivitet i rumen samt kraftiga neurologiska symptom. Vidare diskuterar
Henze et al. (1998) att insulinterapin kan fOrbdttra den antilipolytiska effekten, trots
insulinresistens, samt att effekten av insulinet kan paverka foderintaget hos tackorna
oberoende av glukosnivaerna i plasma.



Tabell 2. Sammanstdillning av insulinstudier

Antal
draktiga Dagar i
Studie tackor Raser driktighet® Ovrigt
Duehlmeier etal. 12 GBM® & 90 Hog- och lagrisktackor
(2013a) finsk lantras
Duehlmeier etal.  22° GBM & 130 - 140 Spontan driktighetstoxikos, hog-
(2013b) finsk lantras® och lagrisktackor
Henze et al. 214 GBM* - Spontan driktighetstoxikos
(1998)
Sigurdsson 8 Marsk x Texel 100 Driktiga med 1 - 2 lamm
(1988a)
Wastney et al. 16 Perendale x 120 Glukosbelastning
(1982) Romney och inducerad dréktighetstoxikos

* D4 studierna inleddes

® German Blackheaded Mutton (GBM)
Varav fem med spontan driktighetstoxikos
4 Aven andra raser forekom

DISKUSSION

Driéktighetstoxikos dr en komplex och allvarlig sjukdom som kan leda till doden for tackor
som drabbas. Manga forskare har studerat mojliga orsaker till vad sjukdomen beror pa for att
kunna behandla och forebygga den. Sammanfattningsvis dr det framforallt tvd teorier som
framstills som mest troliga; underndring och bristfélligt energiutnyttjande. Naringsbrist
beskrivs hos tackor med lag glukosniva i blodet dar glukoskraven frén flera foster ar for hoga
for tackan och fodertillgdngen inte tillfredsstiller tackans energibehov vilket gor att tackorna
blir sjuka (Sargison, 2007). Teorin om bristfélligt energiutnyttjande hos tackorna medfor
istdllet att vivnader far forsamrad glukostillforsel och en dkad syntes av ketonkroppar, vilken
kan bero pad insulinbrist eller insulinresistens som har visats hos tackor med
dréaktighetstoxikos (Duehlmeier et al., 2013a). Teorin stods av Henze et al. (1998) som fann
att endast 40 % av tackorna med draktighetstoxikos var hypoglykemiska. De tvé teorierna gér
véldigt mycket in i varandra dér energiforsorjningen till tackorna och deras lamm ar mycket
viktigt, vilket alla studier belyser. Dock tvistas det om det dr energiutnyttjande eller
energiforsorjningen som utloser sjukdomen. Det som forefaller troligast efter genomgéng av
den litteratur som idag finns tillgénglig ér att de tackor som drabbas har en forsdmrad formaga
att mobilisera sina kroppsreserver och utnyttja energin, orsaken kan mycket vil bero pa
insulinbrist eller insulinresistens. Duehlmeier et al. (2013b) diskuterade att insulinresistensen
gor att méngden ketonkroppar okar i plasma, vilket kan kopplas till Schulmbohm et al. (2004)
som beskrev att den hdga nivin av ketonkroppar i blodet minskade glukosproduktionen och
det bildas en negativ spiral. Dock tycks det behdvas ytterligare en faktor for att tippa bagaren,
vilket skulle kunna vara niringsbrist eller yttre stress.

En central frdga som forskarna dnnu inte har lyckats svara pd dr varfor tackorna slutar att éta,
vilket manga framstéller som ett viktigt steg i sjukdomens utveckling. Nigra hdvdar att den
laga glukosnivan i blodet som péverkar aptiten (Sjaastad et al., 2010), andra anger att det
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beror pd den hdga nivan av $-hydoxybutyrat i plasman (Henze et al., 1998) eller att det beror
pa det minskade utrymmet i abdomen (Andrews, 1997), eller mojligen pd grund av olika typer
av yttre stress som tackorna utsitts for (Sargison, 2007). Tackans aptitloshet skulle ocksa
kunna bero pa den laga insulinnivan eller mojligen ytterligare faktorer som forskarna dnnu
inte har kunnat pavisa. Ett problem hos ménga av de studier som det refereras till i denna
litteraturOversikt ar att de har framkallat driktighetstoxikos hos tackorna genom att svélta
dem. Man har da sett liknande symptom som vid spontan dréktighetstoxikos och tolkat det
som att tackorna har fatt sjukdomen (Mazur et al., 2009; Sigurdsson, 1988b; Wastney et al.
1983). Nér man svilter tackorna for att framkalla driaktighetstoxkos forutsatter man ocksa att
svilt dr den utlosande faktorn till sjukdomen. Henze et al. (1998) diskuterar problemet och
hivdar att storsta skillnaden dr att i spontana fall av sjukdomen végrar tackorna &ta och har en
allvarlig hyperketonemi, medan inducerade fall har tackorna endast har lindrig grad av
hyperketonemi och djuren borjar dta igen nér de far foder.

En annan aspekt med att svélta djuren &r att det dr oetiskt. I studien som genomfordes av
Wastney et al. (1983) fick tackorna vara helt utan foder tills de visade symptom som liknade
dréaktighetstoxikos, eller om de inte visade symptom avlivades efter 10 - 12 dagar. En del av
tackorna hade doda foster vid obduktionen. Det dr inte svart att tanka sig hur mycket lidande
tackorna fick utstd for att Wastney et al. (1983) skulle fi resultat. Studier som &r gjorda pa
senare tid, till exempel av Mazur et al. (2009), svélts tackorna istdllet genom att ge dem en
begriansad méngd foder som dr mindre 4n det rekommenderade intaget. Detta kan ocksé vara
mycket stressande for djuren, 4ven om de far foder kommer de att vara hungriga under langa
perioder.

Studierna som Henze et al. (1998) genomforde var pa 254 dréktiga tackor med spontan
draktighetstoxikos, vilket ger en tyngd i resultaten. Dock utfordes insulinbehandlingen endast
pa 15 djur. Manga av de andra studierna som presenteras i litteraturoversikten dr utford pa
sma studiepopulationer < 10 djur (Schlumbohm & Harmeyer, 2004, 2008; Sigurdsson, 1988a,
1988b; Wilson, 1983), vilket gor det svart att till fullo lita pa resultaten dé individuella djur
kan ha avvikande vdrden som kan péverka hela studien. Det har dragits stora slutsatser av
dessa smi studier som andra forskare har byggt vidare sina studier och teorier pa. Det dr
viktigt att gora fler studier pa storre grupper av djur, helst med spontan driktighetstoxikos for
att kunna dra ritt slutsatser om sjukdomen. Da det finns ménga faktorer som é&r
predisponerande for sjukdomen; antal lamm tackan bér pa, alder pa tackan och ras dr det
viktigt att vélja tackor som dr sd lika varandra som mgjligt till sin studie. Duehlmeier et al.
(2013a; 2013b) har koncentrerat sig pa att studera hog- och lagrisktackor (Tabell 2) medan
studier dér driktighetstoxikos har inducerats har anvints sig av olika korsningar (Tabell 1).

Oral glukosgiva som behandling till tackor med dréktighetstoxikos (Andrews, 1997;
Hammarberg, 2008) dr motsdgelsefullt om man vill att tackan ska f& glukos snabbt till blodet
via absorption i tunntarmen, eftersom hos den vuxna tackan deponeras den storsta delen av
glukosen i retikulorumen och metaboliseras av mikrofloran (Sargison, 2007). En injektion av
glukos intravendst som behandling (Hammarberg, 2008) stimulerar insulinfrisdttningen och
okar upptaget av glukos i1 vdvnader. Om tackan har problem med insulinbrist eller
insulinresistens frisétts inte tillrickligt med insulin eller sé& svarar inte vivnaderna pé insulinet
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och cellerna kan inte ta upp glukosen (Sjaastad et al., 2010), vilket gor behandlingen
ineffektiv. Aven om Henze et al. (1998) visade en &vertygande dkad dverlevnad hos de 15
tackor som fick insulin tillsammans med glukosprekursorer och elektrolyter, anser Sargison
(2007) att behandling med insulin bade dr obeprovat och oekonomiskt. Mer studier skulle
behova goras angdende de olika behandlingarna for att hitta den bésta for tackorna, men som
ocksa dr ekonomiskt for lantbrukaren. Emellertid &r fragan om vad dréktighetstoxikos beror
pa fortfarande obesvarad. Ytterligare faktorer, som inte har tagits upp i denna litteraturstudie,
men som kan péverka utgédngen av dréiktighetstoxikos ér bland annat kortisol och kalcium. En
del av de referenser som presenterats hir har nimnt att de har hittat hoga nivéer av kortisol
hos tackorna med dréktighetstoxikos, medan andra har ndmnt att nagra av tackorna samtidigt
led av hypokalcemi. Det kravs fler studier for att visa i vilken grad de dr viktiga eller om de
bara dr confounders.

Nér man stéller de tvd teorierna mot varandra kan man uppleva att det handlar om tvé olika
sjukdomar som historiskt har beskrivits gemensamt eftersom de har liknande symptom.
Underutfodringsteorin av sjukdomen kan ha varit vanligare forr nir det inte fanns samma
kunskap i hur man skulle utfodra driktiga tackor eller inte hade mdjlighet till att oka
utfodringen. Tackorna far hypoglykemi och utvecklar hyperketonemi for att forsorja sig och
fostret, vilket hos vissa ger hoga toxiska nivder och tackan blir sjuk och dor. I dagens
samhélle kan tyckas att det dr det latt att fa tag 1 information fran internet och andra killor,
och dven en hobby-lantbrukare har mycket kunskaper om sina djur. Den andra teorin, eller
den “andra sjukdomen”, kan ligga till grund i den 6kande produktionen som krdvs i dagens
farproduktion. Raserna, oavsett vilken produktion det ror sig om, utvecklas hela tiden for att
oka produktionen med sé lite omkostnader som mdojligt. Tackorna ska helst & manga lamm,
vilket det avlas mot, och alla ska fodas stora och friska. I aveln ar det litt att fa med oonskade
egenskaper tillsammans med de onskade, till exempel beskriver Duehlmeier et al. (2013a) hur
tidigare studier har gjorts dir German Blackheaded Mutton verkar ha en hogre bendgenhet till
att fa driktighetstoxikos, medan sjukdomen inte har rapporterats hos tackor av finsk lantras.
Béda raserna far ménga lamm med ungefir samma avvinjningsvikt (Duehlmeier et al. 2013a).
Néar man pratar om att vissa raser dr predisponerade for sjukdomen &r det intressant att
undersoka vad det kan bero péd. Det dr litt att misstidnka att ndgot genetiskt ligger bakom
sjukdomen. Det skulle vara intressant att undersdka om det finns gener hos raser som har hog
risk att fa dréktighetstoxikos, som saknas hos de raser som séllan drabbas. Om det skulle
finnas, kan de vara en bidragande orsak till sjukdomen och det finns d& mdjlighet att avla bort
det.

Den norska Sauehelse (2012), vilket motsvarar den svenska Farhdlsan, delar in
dréaktighetstoxikos i tva undergrupper beroende pa vad som orsakar sjukdomen. De anger en
undernédringsform och en fettleverform, dér underniringsformen var vanligare forr och att
fettleverformen beror pa problem med insulinmetabolismen och proteinbrist. En del av det
som presenteras av norska Sauehelse (2012) stimmer dverens med vad som beskrivs i denna
litteraturdversikt. Dock har ingen av de referenser presenterade i den hir litteraturdversikten
sa tydligt delat in sjukdomen i dessa tva undergrupper.
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Slutsatsen dr att draktighetstoxikos dr en komplex sjukdom och ménga frigetecken é&r
fortfarande obesvarade vad géller orsaken till sjukdomen, till exempel varfor vissa tackor
drabbas och inte andra. Den hér litteraturstudien presenterade tva teorier underniring och
bristfilligt energiutnyttjande, som orsaker till varfor sjukdomen uppkommer, men vad som
star klart r att fler studier behover goras for att ridda sd ménga tackor och lamm som mgjligt.
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