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Sammanfattning

Insulin &r kroppens viktigaste anabola signalmolekyl som verkar for att frimja upptaget av
glukos till cellerna samt sédnka koncentrationerna av glukos, aminosyror samt fettsyror i
blodet. Vid insulinresistens minskar kansligheten for insulin, vilket resulterar i forhdjda
koncentrationer av glukos i blodet. Hastar som utfodras en foderstat med en stor andel icke
strukturella kolhydrater (NSC), med ett hogt glykemiskt index, har visat en minskad
insulinkanslighet. Sambandet beror troligen pa att storre mangder NSC kan orsaka stor
blodglukosrespons samt stor insulinrespons. En foderstat rik pa fett och fiber har visats bidra
till en normal glukosmetabolism och bor darfér anvandas istallet for socker- och starkelserika
foderstater till insulinresistenta hastar. Det finns rasrelaterade faktorer som paverkar
insulinkansligheten och ursprungliga héastraser, till exempel manga ponnyraser, uppvisar
generellt lagre insulinkdnslighet &an héastar av mer forédlade raser. Insulinresistens kan vara
involverat i den metaboliska sjukdomen fang. For att mildra eller forhindra insulinresistens
bor foderstaten vara rik pa fett och fiber och ha ett lagt innehall av socker och starkelse. For
den insulinresistenta hasten rekommenderas ett vallfoder med lag halt NSC.

Abstract

Insulin is the most important anabolic signal molecule in the body and acts to promote
glucose uptake into cellular stores and to lower the concentrations of glucose, amino acids and
fatty acids in the blood. When insulin resistance occurs the uptake of glucose into the cells is
reduced, which leads to increased blood glucose concentrations. Horses that are fed a diet rich
in non-structural carbohydrates (NSC), with a high glycaemic index, show decreased insulin
sensitivity. This is due to the large response of blood glucose and insulin that is caused by
high amounts of NSC. A diet rich in fat and fibre has been shown to contribute to a normal
glucose metabolism and should therefore replace a diet rich in sugar and starch for insulin
resistant horses. Pony breeds have been shown to have lower sensitivity for insulin than
horses of more refined breeds. This indicates that breed-related factors have an impact on the
sensitivity to insulin. Insulin resistance may be involved in the metabolic disease laminitis. To
mitigate or prevent insulin resistance a diet rich in sugar and starch should therefore be
eliminated, and for the insulin resistant horse, forage with a low content of NSC is
recommended.

Introduktion

Insulin ar den viktigaste anabola signalmolekylen i kroppen som verkar i metabolismen av
kolhydrater, fetter och proteiner. Insulinets normala funktion ar att sanka koncentrationerna av
glukos, aminosyror och fettsyror i blodet, genom att frdmja upptaget till cellerna. Insulin
stimulerar upptag av glukos i flera védvnader, men framférallt i muskel, fett och levervavnad.
Glukosmolekylerna transporteras in i cellerna genom glukostransportmolekyler eftersom de &ar
oférmogna att sjalva penetrera cellmembranen (Sjaastad et al., 2010).



Insulinresistens &r ett tillstand som innebéar att cellerna far minskad kanslighet for insulin,
vilket medfor okade koncentrationer av glukos i blodet (Sjaastad et al., 2010). Detta beror pa
att insulinets formaga att stimulera till ett glukosupptag i cellerna har reducerats eller avtagit
helt (Xu et al., 2003).

Hastar som utfodras med en spannmalsbaserad foderstat rik pa socker och starkelse l6per
storre risk att drabbas av insulinresistens (Hoffman et al., 2003). Detta beror pa att en
foderstat rik pa socker och starkelse har ett hogt glykemiskt index som har pavisats ge lagre
insulinkanslighet, jamfort med en foderstat rik pa fett och fiber. En sadan foderstat kan dven
forsamra en redan befintlig insulinresistens. (Treiber et al., 2005a). En begransad foderstat,
med avseende pa mangd i kilo och energi, har tillsammans med regelbunden traning resulterat
I Okad insulinkanslighet hos hé&star (Powell et al., 2002). Insulinresistens eller minskad
insulinkanslighet har visats vara involverad i fetma (Hoffman et al., 2003; Vick et al., 2007).
Fetma och insulinresistens har dven associerats med utfodringsrelaterad fang, en sjukdom som
ger mycket smértsamma symptom i héstens hovar, men som drabbar hela kroppen (Hoffman
et al., 2003).

I takt med att insulinresistens blir allt vanligare i dagens héstpopulation (Carter et al., 2010) &r
det av intresse att utreda hur insulinresistens uppkommer. Eftersom insulinresistens ocksa ar
involverat i flera olika sjukdomar som till exempel fang ar det dven av intresse att ta reda pa
hur insulinresistenta hastar ska utfodras och skotas for att undvika eller lindra
insulinresistensen.

Insulinresistens och minskad insulinkanslighet

Vid insulinresistens forekommer en minskad kénslighet for insulin i vavnader som lever,
muskler och fettvavnad. Den minskade kansligheten medfér ett minskat upptag av glukos och
darmed en hogre koncentration av glukos i plasman (Sjaastad et al., 2010). Insulinresistens
kan orsakas av defekter i insulinreceptorerna (figur 1), eller av storningar |
glukostransportmolekyler i cellen (Kronfeld et al., 2005). Detta medfér att bukspottkorteln
kommer att 6ka frisattningen av insulin for att kompensera for det minskade glukosupptaget.
En 6kad insulinfrisattning leder till hyperinsulinemi, som innebér att forhéjda koncentrationer
av insulin cirkulerar i blodet (Kronfeld et al, 2006). Hyperinsulinemi ger en 6kad stimulering
av cellens receptorer till ett Okat glukosupptag, vilket bidrar till en normaliserad
glukoshomeostas, &dven kallat kompenserad insulinresistens. En kompenserad insulinresistens
kan Overgd i en icke kompenserad insulinresistens, vilket innebar en nedgang i
bukspottkortelns frisdttning av insulin och darmed Okade glukoskoncentrationer i blodet
(Geor et al., 2013). Det minskade upptaget av glukos till cellerna resulterar i att en storre
méangd glukos utsondras via urinen eller ombildas till triglycerider som tas upp i fettcellerna
(Sjaastad et al., 2010). Nedsatt insulinkanslighet ar associerad med starkelse- och sockerrika
foderstater som ger stor blodglukosrespons samt stor insulinrespons (Treiber et al., 2006).
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insulinreceptorerna pa cellerna kan medféra 6kade koncentrationer av glukos i blodet samt |ag
intracellulér glukoskoncentration hos insulinresistenta hastar, till f6ljd av att insulin inte kan binda in
till receptorn och stimulera upptag av glukos, vilket sker vid en normal glukosmetabolism (Kalla:
Wikimedia common/Jessdavisva).

En studie av Treiber et al. (2006) visade att insulink&nsligheten minskade med en 6kad
starkelsehalt i betet fran mars till maj manad. | studien jamfordes 54 ponnyer som tidigare
haft fang med 106 friska ponnyer. Betet som ponnyerna hélls pa bestod av en mix av olika
grasarter samt vitkléver. Blodprover togs och analys av blodplasman visade att ponnyerna
som tidigare haft fang uppvisade hogre koncentrationer av insulin samt triglycerider under
mars manad, jamfort med de friska ponnyerna. Under den sista veckan i maj uppvisade 13
ponnyer klassiska tecken pa fang och blev darfor placerade i en ny grupp. Analys av
blodplasman under maj manad visade att ponnyerna med fang uppvisade en hdgre
insulinkoncentration jamfort med de tva andra grupperna. Aven ponnyerna som tidigare
uppvisat fang hade hogre insulinkoncentrationer jamfort med de friska ponnyerna.
Starkelseinnehallet i betet okade fran 4 till 8 % av torrsubstansen fran mars till maj (Treiber et
al., 2006).

Glykemiskt index (GI) ar ett matt som forklarar hur en specifik mangd icke-strukturella
kolhydrater i fodan paverkar blodglukoskoncentrationen i forhallande till ett standardmatt av
antingen glukos eller vitt brod (Jenkins et al., 2002). Eftersom glukosmetabolismen samt
nedbrytningen av socker hos hasten &r liknande den hos ménniskan, ar Gl hos fodret av
intresse. Detta beror pa att storre mangder NSC orsakar stor blodglukosrespons och stor
insulinrespons hos saval hast som manniska. Ett foder med hogt Gl ger upphov till en dkad
koncentration av glukos i blodet samt en 6kad insulinrespons. En foderstat med lagt GI ger
déaremot en mindre ©6kning av plasmaglukoskoncentrationen och en lagre insulinrespons
(Rodiek och Stull, 2007). Ett foder rikt pa icke-strukturella kolhydrater som starkelse och
socker orsakar en oOkad frisattning av insulin och kan darmed ge upphov till nedsatt
insulinkanslighet (Hoffman et al., 2003).

Treiber et al. (2005a) rapporterade att sex avvanda fullblodsfol pavisade en okad
insulinfrisattning efter utfodring med en foderstat rik pa NSC. Yitterligare sex ol i studien



utfodrades med en foderstat rik pa fett och fiber, vilket medférde en lagre insulinfrisattning.
Trots den oOkade insulinfrisattningen hos de f6l som utfodrades med en socker- och
starkelserik foderstat hade bada folgrupperna liknande dispositionsindex. Dispositionsindex ar
ett matt som ger en indikation pa om bukspottkorteln producerar tillrackligt med insulin for
att kompensera for minskade insulinkénslighet (Bamford et al., 2014)Detta antogs bero pa att
den 6kade insulinfrisattningen kompenserade for den minskade kansligheten for insulin hos
de fol som utfodrades med socker- och starkelserika foderstater. Spannmal ar rikt pa starkelse
och har ett hogt Gl vilket orsakar en 6kad insulinfrisattning, i jamforelse med en fiberrik
foderstat med ett lagt GI. Insulinresponsen pa stirkelse behdver dock inte resultera i
insulinresistens (Rodiek och Stull, 2007). En spannmalsbaserad foderstat rik pa starkelse och
socker kan daven orsaka nedsatt insulinkdnslighet vid utfodring under en langre tidsperiod
(Hoffman et al., 2003).

Bestamning av insulinkansligheten

En metod som anvands for att bestdmma insulinkansligheten ar minimal model, vilket &r en
matematisk modell som beskriver hur kroppens glukoshomeostas uppratthalls via insulins
inverkan. Efter en intravends dos av glukos och upprepad blodprovstagning analyserar
minimal model den dynamiska relationen mellan insulin och glukos (Pratt et al., 2006).
Forutom bestdmning av insulinkansligheten, kan minimal model anvéandas i faststallandet av
insulinresponsen for glukos, effektiviteten av glukosupptaget, utan ingripande av insulin, samt
dispositionsindex (Hoffman et al., 2003; Treiber et al., 2006). Okanslighet for insulin tyder pa
en forandring i signaleringen av insulin, vilket paverkar upptaget av glukos till cellerna
(Kronfeld et al., 2005). Metoden har framst anvénts for att studera diabetes hos manniska,
men anvénds &ven for att utvdrdera insulinkanslighet hos hast (Hoffman et al., 2003).
Modellen har till exempel anvénts for att demonstrera att 6kad insulinfrisattning hos ponnyer
med fangtendenser sker som kompensation for minskad insulinkanslighet i vavnaderna
(Treiber et al., 2006). Minimal model har aven anvants for att testa effekten av olika
fodermedel pa insulinkansligheten hos hast (Hoffman et al., 2003).

Ett urval av sjukdomar relaterade till insulinresistens

Hos hasten har insulinresistens associerats till bland annat fetma och utfodringsrelaterad fang.
Det ar dock inte fetman som orsakar fang, utan de hoga cirkulerande insulinhalterna i blodet
hos insulinresistenta hastar (Geor et al., 2013).

Fetma

Fetma kan vara relaterat till en minskad kénslighet for insulin, vilket innebér att feta héstar
kan ha storre risk att utveckla insulinresistens. Feta h&star ar dock inte alltid insulinresistenta
(Hoffman et al., 2003). Enligt Vick et al. (2007) minskar kansligheten for insulin med en
Okad fettansattning.



I en studie av Frank et al. (2006) visade feta hastar en stdrre insulin- och glukosrespons efter
utfodring jamfort med hastar i normalhull. Aven 6kade koncentrationer av glukos och insulin
under vila pavisades hos de overviktiga hastarna, jamfort med hastarna i normalhull.
Utfodring av en mindre energirik foderstat samt ©6kad motion kan forhindra okad
fettansattning och foljaktligen dven fetma. Aven insulinresistens kan mildras, eftersom
kénsligheten for insulin 6kar med 6kad motion och begransat foderintag (Freestone et al.,
1992). Det ar dock pavisat att hastar med IR aven efter korrigering av ett 6verhull via
foderstat och motion har kvar den metaboliska stérningen, &ven om den kan kontrolleras inom
vissa intervall med korrekt utfodring och motion (Geor et al., 2013).

Fetma med en bakomliggande insulinresistens kan vara involverad i uppkomsten av den
metaboliska sjukdomen fang, som &r en smartsam forsvagning eller destruktion av hovens
lameller (Treiber et al., 2005b).

Fang

Insulinresistenta hastar med en onormal regional fettansattning (i mankammen, runt
svansfastet och ibland pa 6vre delen av revbenen och bakom bogbladet) har visat bendgenhet
att utveckla fang (Frank et al., 2006; Treiber et al., 2006). Fang 4ar ett smartsamt
inflammatoriskt tillstdnd i hastens hovar. Sjukdomstillstandet innebéar att lamellerna inne i
hoven separerar, vilket gor att hovbenet slapper fran sin infastning. Detta ger upphov till en
lagesforskjutning av hovbenet, vilket resulterar i en akut och i vissa fall oaterkallelig
hovskada (Treiber et al., 2005Db).

Bailey et al. (2008) utforde en studie dar 40 fangbenagna ponnyers metabola fenotyper
utvarderades under sommarbete jamfort med vinterbete. Under vintern kompletterades betet
med ho. De fangbenagna ponnyernas fenotyper jamférdes med fenotyper fran ponnyer utan
fangtendenser. Under sommarbetet uppvisade de fangbendgna ponnyerna férhojda varden av
triglycerider och urinsyra i plasma och hogre seruminsulinvérde, jamfort med ponnyerna utan
fangtendenser. Inga skillnader mellan grupperna kunde urskiljas under vinterbetet.
Sommarbetet verkade darfor kunna inducera fang eftersom den metabola responsen hos de
fangbendgna ponnyerna da avvek fran en normal respons (Bailey et al., 2008).

| ett forsok av Treiber et al. (2005b) rapporterades okad frisattning av insulin, som respons pa
en intravends dos av glukos hos ponnyer som var mer benagna att utveckla fang i jamforelse
med ponnyer utan tendens till fang. Detta var troligen for att kompensera for den minskade
mottagligheten for insulin hos cellerna. Insulinresponsen var mer &n dubbelt sa stor hos
ponnyer med fangbenagenhet, jamfort med ponnyer utan tendens for sjukdomen. Aven Bailey
et al. (2007) noterade att ponnyer med storre fangbenagenhet hade en lagre insulinkanslighet,
som pavisades efter en intravends dos av glukos, vilket antydde en befintlig insulinresistens.

Hastar med en tidigare historik av fang har generellt en lagre insulinkanslighet samt en
overdriven insulinfrisattning. En storre benagenhet for aterfall av fang finns darfor hos hastar



som tidigare drabbats av sjukdomen (Bailey et al., 2007). Utfodring av stérkelserika foder till
insulinresistenta hastar kan bidra till att de utvecklar fang direkt, eller via férsamring av den
redan befintliga insulinresistensen (Treiber et al., 2006).

Raser mer benagna att utveckla nedsatt insulinkanslighet

Rasrelaterade faktorer har visats paverka insulinkansligheten (Bamford et al., 2014). Jeffcott
et al. (1986) pavisade att ursprungliga ponnyraser hade en lagre insulinkéanslighet &n de mer
foradlade hastraserna. Aven korsningar med andalusiska hastar (Bamford et al., 2014) och
Morganhéstar (Nadeau et al., 2006) har visat en lagre kénslighet for insulin &n andra raser. |
en studie av Bamford et al. (2014) visades att andalusierkorsningar och ponnykorsningar hade
en insulinkoncentration som var fyra ganger storre an hos varmblodiga travare som respons pa
en fodergiva innehallande glukos. Blodprover insamlades fran och med en minut efter
utfodringen fram till 360 minuter efter foderintaget.

DI har visats vara lagre hos Andalusierkorsningar i jamforelse med ponnyer, vilket formodas
tyda pa att rasen inte kompenserar for den minskade insulinkansligheten i samma man som
ponnyer (Bamford et al., 2014). Enligt Jeffcott et al. (1986) har ponnyer en medfodd
insulinresistens, troligen som ett resultat av naturlig selektion for att kunna Overleva under
harda forhallanden, med samre fodertillgang i vilt tillstdnd. Konsekvensen av domesticeringen
innebar féljaktligen att ponnyer som utfodras med en foderstat rik pa NSC I6per storre risk att
drabbas av fang dn hastar av mer foradlade raser (Bailey et al., 2007).

Teorin om att ponnyer har en medfédd insulinresistens bistods inte av June et al. (1992) som
menade att det inte fanns nagra skillnader i insulinkansligheten mellan raser. | studien
utfordes ett glukostoleranstest pa hastar, ponnyer och asnor. Blodprover togs var 30:e minut
efter en oral glukosdos under upp till sex timmar. Plasmaglukoskoncentrationen analyserades
vid noll, tva och sex timmar efter intaget av den orala dosen av glukos. Efter tva timmar
visades en fordubbling av glukosvardet hos hastar och asnor i jamforelse med ponnyer. Testet
visade dock inga skillnader i plasmaglukoskoncentrationen mellan héstar och ponnyer efter
sex timmar. Insulinkoncentrationerna skilde sig inte mellan héastar, ponnyer och asnor.
Daremot var insulinkoncentrationerna hogre hos asnorna sex timmar efter glukosdosen
jamfort med hos hastar och ponnyer. June et al. (1992) menade da att det inledande
glukosvardet ater hade uppnatts hos bade hastar och ponnyer inom sex timmar och att det
darfor inte fanns nagra rasrelaterade skillnader i insulinkansligheten.

Effekten av socker och starkelse pa insulinkansligheten

For hastar som utfodras en spannmalshaserad foderstat, innehallande stora mangder socker
och starkelse, okar risken att drabbas av insulinresistens. Anledningen &r att stora mangder
socker och stérkelse kan orsaka minskad kanslighet for insulin i cellerna. Okénsligheten for
insulin ~ forefaller att uppstd genom upprepade postprandiella  6kningar av
insulinkoncentrationen, vilket sker vid stora intag av NSC (Pratt et al., 2006).



En spannmalsbaserad foderstat rik pa socker och stirkelse tenderade ge minskad
insulinkanslighet hos hastar i vila, i forhallande till en foderstat rik pa fett och fiber (Hoffman
et al., 2003). Aven Pratt et al. (2006) rapporterade en minskning med 30 % i glukosupptaget
hos hastar utfodrade med en spannmalsbaserad foderstat rik pa socker och starkelse, i
jamforelse med hastar som utfodrades med en fettrik pelleterad foderstat med lagt NSC
innehall, efter en period pa sex veckor. Ingen forandring av insulinkéansligheten forekom
under studien hos hastar utfodrade med en foderstat rik pa fett och fiber. Den Okade
frisattningen av insulin hos hastar utfodrade med en spannmalshaserad foderstat antyder att
foderstater med hogt innehall av NSC staller stora krav pa bukspottkortelns insulinproduktion
(Pratt et al., 2006).

Utfodring med ett kraftfoder rikt pa NSC, under en vecka, ar tillrackligt for att orsaka en dkad
insulinkoncentration samt en 6kad kvot mellan insulin och glukos, jamfort med utfodring av
ett foder innehallande en lagre NSC-halt. Detta demonstrerades i en studie av Pratt-Phillips et
al. (2014), dar atta valacker tilldelades tva eller tre kraftfodermal/dag av antingen ett foder
med hogt (43%, 215 g/100 kg kroppsvikt) eller lagt (18%, 90 g/100 kg kroppsvikt) innehall av
NSC. Hastarna tilldelades aven Bermudagrés (Cynodon dactylon) samt svingelhd (Festuca
glauca) vid sidan av kraftfodret. Detta innebar att valackerna delades in i fyra testgrupper med
tva valacker i varje grupp. Tva av grupperna erholl ett foder med ett lagt innehall av NSC i tva
respektive tre kraftfodermal/dag och de tva resterande grupperna tilldelades ett foder med
hogt innehall av NSC i tva respektive tre kraftfoderfodermal/dag. Den totala kraftfodergivan
for respektive grupp var 0,5 % av kroppsvikten. Insulinkoncentrationen mattes i blodet var
tionde minut under forsta timmen och darefter var 30:e minut fram till fem timmar efter
utfodring. Forhdjda insulinkoncentrationer noterades hos héstar utfodrade med ett kraftfoder
rikt pa NSC respektive tva storre kraftfodermal/dag, jamfort med hastar utfodrade med ett lagt
NSC innehall respektive tre mindre kraftfodermal/dag (Pratt-Phillips et al., 2014).

Utfodring och skotsel for att forebygga eller lindra insulinresistens
Utfodring och fodermedel

Vallfoder med lag halt av NSC bor vara basen i den insulinresistenta hastens foderstat. Halten
av NSC i vallfodret bor inte 6verstiga 10 % av torrsubstansen for hastar med insulinresistens
(Frank, 2009). McGowan et al. (2013) visade att blotlaggning av hé under 8-16 timmar fore
utfodring reducerade NSC-halten i hoet och forbattrade den generella insulinkénsligheten
inom sex veckor. For att kanna till innehallet av NSC rekommenderas en analys av grovfodret
(Frank, 2009).

Spannmalsbaserade foder bor reduceras eller elimineras helt fran foderstaten och ersattas av
foder rikt pa fett och fiber (Williams et al., 2001), om det behévs nagot kraftfoder alls. Detta
beror pa att spannmal &r starkelserikt (Frank, 2009). Anledningen till att spannmalsbaserade
foder bor undvikas beror pa att starkelse- och sockerrika foder ger upphov till ett hogt GI och
darmed en hdg insulinrespons (Rodiek och Stull, 2007).



Hastar som tidigare drabbats av fang eller haft fangtendenser uppvisade hdogre
insulinkoncentrationer nar de gick pa bete jamfért med nar de utfodrades med ho. Den Gkade
frisattningen av insulin intraffade som en respons pa extra tillfort fruktan, i form av hoga
doser av inulin (Bailey et al., 2007). For att undvika att fang utvecklas hos insulinresistenta
hastar som ocksa ar feta bor bete helt undvikas. Insulinresistenta hastar utan tendens till fang
och i normalhull kan daremot sldppas pa bete under nagra fa timmar per dag. Nar
koncentrationerna av starkelse och socker ar som storst under var- och sommarbetet kan
betesreducerare anvandas for att minska foderintaget. Aven ytan dar hastarna hélls kan
minskas for att minska mangden tillgangligt betesgrés (Frank, 2009).

En foderstat bestdende av grovfoder och pelleterade sojabonor och vetekli vilka &r rika pa
fiber och fett kan bidra till en mer normal glukosmetabolism hos en insulinresistent hast,
eftersom en sadan foderstat ger en lag glykemisk respons (Rodiek och Stull, 2007). Williams
et al. (2001) jamforde koncentrationerna av glukos och insulin i plasman hos tolv draktiga
ston som utfodrades med en foderstat rik pa antingen socker och starkelse (SS)
(spannmalsbaserad foderstat) eller fett och fiber (FF). Hastarna tilldelades de olika
foderstaterna baserat pa tid for folning samt vikt och delades darmed upp i tva grupper. Ett
pelleterat koncentrat utfodrades till samtliga ston under den sena draktigheten. Efter folning
utfodrades ena gruppen med en SS-rik foderstat och den andra gruppen med en FF-rik
foderstat. For att méata halterna av glukos och insulin i blodet insamlades blodprov pa samtliga
ston fran tiden for utfodring till 390 minuter efter foderintag. Vid utfodring av en foderstat rik
pa fett och fiber uppvisade hastarna lagre koncentrationer av glukos och insulin, jamfort med
nar de utfodrades med en foderstat rik pa socker och starkelse.

Traning och motion

Genom regelbunden fysisk aktivitet 6kar insulinkénsligheten, vilket ger en minskad risk for
utveckling av insulinresistens (Powell et al., 2002). Insulinresistenta hastar far forbattrad
insulinkénslighet efter sex veckors motion och anpassad foderstat. Aven en forandring av
foderstaten (minskat foderintag) utan nagon utokad traning har pavisats kunna oOka
insulinkansligheten i samma utstrackning som enbart motion (Freestone et al., 1992). Resultat
fran Carter et al. (2010) fann dock att mattlig traning av feta och insulinresistenta hastar inte
resulterade i Okad insulinkanslighet om inte foderrestriktioner ocksa infordes. For att fa
minska hullet och forbattra insulinkansligheten hos feta hastar behdvs da troligen hogre
traningsintensitet (Carter et al., 2010). Feta héastar rekommenderas motion fyra till sju dagar i
veckan, i minst 30 minuter trav och galopp under forutsattning att fang och paverkan pa
hovstrukturen inte féreligger (Frank, 2009).

Hastar som tranades under hog intensitet, under sju dagar i foljd, pavisade en 6kning av
insulinkansligheten, glykogensyntesen samt innehallet av Glut-4-protein, som ar den framsta
transportoren av glukos in i skelettmuskulaturen. Forbattringarna kvarstod &ven efter fem
dagar av inaktivitet. Ett forbattrat upptag av glukos i skelettmuskulaturen karaktériserar
forbattringar i insulinkansligheten. Aven en 6kning av Glut-4-protein kan bidra till forbattrad
insulinkanslighet (Stewart-Hunt et al., 2006). Powell et al. (2002) upptickte ocksa en
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forbattring av insulinkénsligheten nar feta och magra hastar tranades under lagre intensitet.
Tréningen medforde en forbattring av insulinkénsligheten med 60 % hos de 6verviktiga
hastarna samt 40 % hos de magra. Det 6kade glukosutnyttjandet minskade dock aterigen efter
nio dagar av inaktivitet.

Diskussion

Insulinresistens har blivit ett 6kande problem i dagens héstpopulation (Carter et al., 2010).
Anledningen ar troligen att hastarnas foderstater bestar av storre mangder socker och stérkelse
samtidigt som traningsméangd och rorelse ar begransad. Utfodring med en foderstat bestaende
av stora mangder socker och starkelse har pavisats medfora en minskad kanslighet for insulin,
vilket kan leda till insulinresistens om héasten har sadan benagenhet (Hoffman et al., 2003;
Treiber et al., 2005a). En foderstat rik pa fett och fiber bidrar daremot till en normal
glukosmetabolism samt ger en lagre glykemisk respons jamfort med en foderstat rik pa socker
och stérkelse (Rodiek och Stull, 2007), vilket innebdar minskad risk for utveckling av
insulinresistens. Darfor ar det av stor vikt att ersétta foderstater rika pa socker och starkelse
med foderstater som ar rika pa fett och fiber. For att forebygga nedsatt insulinkéanslighet kan
det vara fordelaktigt att utfodra med en foderstat med ett lagt innehall av socker och starkelse,
aven for den friska hésten. Att lindra eller forebygga befintlig insulinresistens innebér att
insulinkansligheten forbattras respektive halls pa en kontrollerbar niva genom balanserade
foderstater samt motion.

| studierna som anvants i denna litteraturstudie har en foderstat rik pa socker och starkelse
respektive en foderstat rik pad fett och fiber stallts emot varandra och man har darmed
utvarderat effekterna av vilken av dessa foderstater som &r lampligast med hansyn till
insulinkansligheten. Daremot skulle det vara mer fordelaktigt att helt undvika kraftfoder och
enbart utfodra insulinresistenta hastar med vallfoder. Mangden socker och starkelse kan
darmed reduceras. Socker kan daremot aldrig helt elimineras fran hastens foderstat, eftersom
det finns bland annat i vallfodret och pa betet. Daremot ar det fordelaktigt med ett vallfoder
innehallande en lagre sockerhalt for hastar med nedsatt insulinkanslighet, vilket skulle kunna
uppnas genom att skorda vallen under ratt tidpunkt nar sockerhalten &r 1ag.

Okad fettanséttning ar ofta anknuten till minskad insulinkanslighet. Det ar darfor viktigt att
vara uppmarksam pa feta hastar eftersom fetma kan vara ett tecken pa en underliggande
insulinresistens. Insulinresistenta hastar riskerar &ven att drabbas av den metaboliska
sjukdomen fang. Bailey et al. (2007) menade att ponnyer med fangtendenser hade lagre
insulinkanslighet an ponnyer utan fangbenagenhet. Hastar med tendens till fang visade
dubbelt sa stor insulinrespons under betesgang, i jamforelse med friska hastar (Treiber et al.,
2005b). For att undvika att den insulinresistensta hasten drabbas av fang under var och
sommarbetet skulle hastadgaren kunna flytta hésten till ett magrare bete. Om ett magrare bete
inte ar tillgangligt kan en betesreducerare anvandas, alternativt kan hagarnas areal minskas.
Att utfodra med ett foder rikt pa socker under en langre tidsperiod kan &ven orsaka forhojda
insulinkoncentrationer i blodet, vilket kan trigga utvecklingen av fang.



Det har pavisats att ursprungliga ponnyraser har en lagre kanslighet for insulin &n de mer
foréadlade héstraserna. Jeffcott et al. (1986) menade dven att ponnyer har en medfodd
insulinresistens, troligen till foljd av naturlig selektion for att kunna utsta harda klimat med en
lagre fodertillgdng. Aven andalusierkorsningar har visat en lagre insulinkanslighet jamfort
med andra hastraser (Bamford et al., 2014), vilket pavisar att rasrelaterade faktorer kan
paverka insulinkansligheten. Att rasrelaterade faktorer skulle spela nagon roll for
insulinkansligheten stods dock inte av June et al. (1992), som utforde ett forsok déar
ursprungliga ponnyraser och foradlade hastar inte visade nagra skillnader i
insulinkansligheten, efter en oral dos av glukos. De olika resultaten mellan studierna kan bero
pa att olika metoder for att méata glukos- och insulinkoncentrationerna i plasman har anvénts.
De olika teknikerna som anvants i studierna har dessutom troligen utvecklats sedan June et al.
(1992) genomforde sin studie. Aven intervallen for mitningarna av glukos- och
insulinkoncentrationerna i plasman kan ligga till grund for de olika resultaten eftersom glesa
intervall kan resultera i osékrare resultat. June et al. (1992) métte glukos- samt insulinhalterna
i plasman noll, tvd och sex timmar efter den orala dosen av glukos. Bamford et al. (2014)
daremot métte koncentrationerna av glukos och insulin i plasman med tatare intervall.
Eftersom flera studier (Jeffcott et al., 1986; Nadeau et al., 2006; Bamford et al., 2014) stodjer
teorin om att ras ar en faktor som paverkar insulinresistens kanns den teorin som den mest
trovardiga.

Forutom ett begransat foderintag har dven regelbunden traning pavisats Oka
insulinkansligheten (Powell et al., 2002). Detta innebér att traning kan astadkomma en 6kning
av insulinkansligheten hos den insulinresistenta hasten samt fungera som en férebyggande
atgard for den friska hasten. | franvaro av ett begransat foderintag medforde mattlig traning
ingen forandring av insulinkénsligheten hos overviktiga eller feta héstar (Carter et al., 2010).
Freestone et al. (1992) menade dock pa att traning utan begransat foderintag kan resultera i en
forbattrad insulinkanslighet. En val sammansatt foderstat, dar socker och stérkelse reducerats
eller eliminerats fran foderstaten, kombinerat med daglig motion ar att féredra da bada
faktorerna bidrar till minskad insulinresistensen. Dessa faktorer kan darfér verka som lindring
hos den insulinresistenta hasten samt vara forebyggande atgarder for den friska.

Slutsats

Vid insulinresistens upptrader en bristfallig insulinfunktion, vilket leder till 6kade
koncentrationer av glukos i blodet. Detta medfor Okad frisattning av insulin, som da
stimulerar glukos att lagras i form av triglycerider i fettcellerna. Den Okade lagringen av
triglycerider medfor 0kad fettanséttning. De hdga cirkulerande insulinhalterna i blodet hos
insulinresistenta hastar kan dven orsaka fang. Utfodring av foderstater rika pa socker och
starkelse kan bDbidra till minskad insulinké&nslighet. FOr att motverka att nedsatt
insulinkanslighet utvecklas och minska risken for fang hos insulinresistenta hastar ar det
darfor viktigt med foderstater dar stora mangder socker och stérkelse undviks, och istéllet
ersatts med foderstater rika pa framfor allt fiber, samt daglig motion.

10



Referenser

Bailey, S.R., Menzies-Gow, N.J., Harrie, P.A., Habershon-Butcher, J.L., Crawford, C., Berhane, Y.,
Boston, R.C., Elliot, J. (2007). Effect of dietary fructans and dexamethasone administration on the
insulin response of ponies predisposed to laminitis. Journal of the American veterinary medical
association vol 231, ss 1365-1373.

Bailey, S.R., Habershon-Butcher, J.L., Ransom, K.J., Elliott, J., Menzies-Gow, N.J. (2008).
Hypertension and insulin resistance in a mixed-breed population of ponies predisposed to laminitis.
American journal of veterinary research vol 69, ss 122-129.

Bamford, N.J., Potter, S.J., Harris, P.A., Bailey, S.R. (2014). Breed differences in insulin sensitivity
and insulinemic response to oral glucose in horses and ponies of moderate body condition score.
Domestic animal endocrinology vol 47, ss 101-107.

Carter, R.A., Muccutcheon, L.J., Valle, E., Meilahn, E.N., Geor, R.J. (2010). Effects of exercise
training on adiposity, insulin sensitivity, and plasma hormone and lipid concentrations in
overweight or obese, insulin-resistant horses. American journal of veterinary research vol 71, ss
314-321.

Frank, N., Elliott, S.B., Brandt, L.E., Keisler, D.H. (2006). Physical characteristics, blood hormone
concentrations, and plasma lipid concentrations in obese horses with insulin resistance. Journal of
the American veterinary medical association vol 228, ss 1383-1390.

Frank, N. (2009). Equine metabolic syndrome. Journal of equine veterinary science vol 29, ss 259-
267.

Freestone, J.F., Beadle, R., Shoemaker, K., Bessin, R.T., Wolfsheimer, K.J., Church, C. (1992).
Improved insulin sensitivity in hyperinsulinaemic ponies through physical conditioning and
controlled feed intake. Eqiune veterinary journal vol 24, ss 187-190.

Geor, R.J., McCue, M., Schultz, N. (2013). Current understanding of equine metabolic syndrome.
Proceedings of the 59™ annual convention of the American association of the equine practitioners,
Nashville, Tennessee, USA, 7-11 December vol 59, ss 297-304.

Hoffman, R.M., Boston, R.C., Stefanovski, D., Kronfeld, D.S., Harris, P.A. (2003). Obesity and diet
affect glucose dynamics and insulin sensitivity in thoroughbred geldings. Journal of animal science
vol 81, ss 2333-2342.

Jeffcott, L.B., Field, J.R., McLean, J.G., O’Dea, K. (1986). Glucose tolerance and insulin sensitivity in
ponies and Standardbred horses. Equine veterinary journal vol 18, ss 97-101.

Jenkins, D.JA., Kendall, CWC., Augustin, L.SA., Franceschi, S., Hamidi, M., Augustine, M., Jenkins,
A.L., Axelsen, M. (2002). Glycaemic index: overview of implications in health and disease.
American journal of clinical nutrition vol 76, ss 266S-273S.

June, V., Soderholm, V., Hintz, H.F., Butler, W.R. (1992). Glucose tolerance in horse, pony and
donkey. Journal of equine veterinary science vol 12, ss 103-105.

Kronfeld, D.S., Treiber, K.H., Hess, T.M., Boston, R.C. (2005). Insulin resistance in the horse:
Definition, detection and dietetics. Journal of animal science vol 83, ss 22-31.

Kronfeld, D.S., Treiber, K.H., Hess, T.M., Splan, R.K., Byrd, B.M., Staniar, W.B., White, N.W.
(2006). Metabolic syndrome in healthy ponies facilitates nutritional countermeasures against
pasture laminitis. Journal of nutrition vol 136, ss 2090S-2093S.

11



McGowan, C.M., Dugdale, Ah., Pinchbeck, G.I., Argo, C.M. (2013). Dietary restriction in
combination with a nutraceutical supplement for the management of equine metabolic syndrome in
horses. Veterinary journal vol 196, ss 153-159.

Nadeau, J.A., Valipe, S.R., Frank, N., Elliott, S.B. (2006). Blood lipid, glucose, and insulin
concentrations in Morgan horses and thoroughbreds. Journal of equine veterinary science vol 26,
ss 401-405.

Powell, D.M., Reedy, S.E., Sessions, D.R., Fitzgerald, B.P. (2002). Effect of short-term exercise
training on insulin sensitivity in obese and lean mares. Equine veterinary journal vol 34, ss 81-84.

Pratt, S.E., Geor, R.J., McCutcheon, L.J. (2006). Effects of dietary energy source and physical
conditioning on insulin sensitivity and glucose tolerance in standrardbred horses. Equine veterinary
journal vol 36, ss 579-584.

Pratt-Phillips, S., Kutzner-Mulligan, J., Marvin, R., Brown, H., Sykes, C., Federico, J. (2014). The
effects of feeding two or three meals per day of either low or high non-structural carbohydrates
concentrates on postprandial glucose and insulin concentrations in horses. Journal of equine
veterinary science vol 34, ss 1251-1256.

Respondek, F., Myers, K., Smith, T.L., Wagner, A., Geor, R.J. (2011). Dietary supplementation with
short-chain fructo-oliogosaccharides improves insulin sensitivity in obese horses. Journal of
animal science vol 89, ss 77-83.

Richard, N., Hinch, G.N., Rowe, J.B. (2006). The effect of current grain feeding practices on hindgut
starch fermentation and acidosis in the Australian racing thoroughbred. Australian veterinary
journal vol 84, ss 402-407.

Rodiek, A.V., Stull, C.L. (2007). Glycaemic index of ten common horse feeds. Journal of equine
veterinary science vol 27, ss 205-211

Sjaastad, @.V., Sand, O., Hove, K. (2010). Physiology of Domestic Animals. 2nd ed, ss 252- 256.
Scandinavian veterinary press, Oslo.

Stewart-Hunt, L., Geor, R.J., MecCutcheon, L.J. (2006). Effects of short-term training on insulin
sensitivity and skeletal muscle glucose metabolism in standardbred horses. Equine veterinary
journal vol 36, ss 226-232.

Treiber, K.H., Boston, R.C., Kronfeld, D.S., Staniar, W.B., Harris, P.A. (2005a). Insulin resistance and
compensation in thoroughbred weanlings adapted to high-glycaemic meals. Journal of animal
science vol 83, ss 2364-2364.

Treiber, K.H., Hess, T., Kronfeld, D., Boston, R., Geor, R., Harris, P.A. (2005b). Insulin resistance
and compensation in laminitis-predisposed ponies characterized by the minimal model.
Pferdeheilkunde vol 21, ss 91-92.

Treiber, K.H., Kronfeld, D.S., Hess, T.M., Byrd, B.M., Splan, R.K., Staniar, W. B. (2006). Evaluation
of genetic and metabolic predispositions and nutritional risk factors for pasture-associated laminitis
in ponies. Journal of the American veterinary medical association vol 228, ss 1538-1545.

Vick, M.M., Adams, A.A., Murphy, B.A., Sessions, D.R., Horohov, D.W., Cook, R.F., Shelton, B.J.,
Fitzgerald, B.P. (2007). Relationships among inflammatory cytokines, obesity and insulin
sensitivity in the horse. Journal of animal science vol 85, ss 1144-1155.

Williams, C.A., Kronfeld, D.S., Staniar, W.B., Harris, P.A., Williams, P.A. (2001). Plasma glucose
and insulin responses of thoroughbred mares fed a meal high in starch and sugar or fat and fiber.
Journal of animal science vol 79, ss 2196-2201.

12



Xu, H., Barnes, G.T., Yang, Q., Tan, G., Yang, D., Chou, C.J., Sole, J., Nichols, A., Ross, J.S.,
Tartaglia, L.A., Chen, H. (2003). Chronic inflammation in fat plays a crucial role in the
development of obesity-related insulin resistance. The journal of clinical investigation vol 112, ss
1821-1830.

13



| denna serie publiceras examensarbeten (motsvarande 15, 30, 45 eller 60
hogskolepoang) vid Institutionen for husdjurens utfodring och vard, Sveriges
lantbruksuniversitet. Institutionens examensarbeten finns publicerade pa SLUs

hemsida www.slu.se.

In this series Degree projects (corresponding 15, 30, 45 or 60 credits) at the Depart-
ment of Animal Nutrition and Management, Swedish University of Agricultural
Sciences, are published. The department's degree projects are published on the

SLU website www.slu.se.

Sveriges lantbruksuniversitet

Fakulteten for veterindrmedicin och
husdjursvetenskap

Institutionen for husdjurens utfodring och véard
Box 7024

750 07 Uppsala

Tel. 018/67 10 00

Hemsida: www.slu.se/husdjur-utfodring-vard

Swedish University of Agricultural Sciences

Faculty of Veterinary Medicine and Animal

Science

Department of Animal Nutrition and Management
PO Box 7024

SE-750 07 Uppsala

Phone +46 (0) 18 67 10 00

Homepage: www.slu.se/animal-nutrition-management



http://www.slu.se/
http://www.slu.se/
http://www.slu.se/husdjur-utfodring-vard
http://www.slu.se/animal-nutrition-management

	Insulinresistens hos häst
	- Riskfaktorer, förebyggande åtgärder och hantering
	Fakulteten för veterinärmedicin och husdjursvetenskap

	Insulinresistens hos häst
	- Riskfaktorer, förebyggande åtgärder och hantering
	Insulin resistance in horses
	- Risk factors, prevention and management

