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Bakgrund 
Ekvint metabolt syndrom (EMS) är ett sjukdomskomplex som används för att beskriva hästar 

med endokrina och metabola avvikelser, vilka medför en ökad risk för följdsjukdomar såsom 

fång. EMS karaktäriseras av generell eller regional fetma, insulinresistens, rubbningar i 

glukos- och fettmetabolismen samt klinisk eller subklinisk fång1. Senare tids forskning har 

visat att EMS är vanligt förekommande i hästpopulationen och att insulinresistens är en viktig 

faktor för uppkomsten av fång2. 

  

Insulinsignalering och koppling till insulinresistens 

Insulinkänslig vävnad (ffa skelettmuskulatur och fettväv) uttrycker insulinreceptorer på 

cellytan, vilket gör att denna vävnad kan reglera sin ämnesomsättning via en specifik 

intracellulär insulinsignaleringskaskad. Insulinsignaleringssystemet koordinerar bland annat 

ämnesomsättningen av glukos, protein och fett. Signaleringen startar genom att insulin binder 

till insulinreceptorn (IR) på cellytan varvid PI 3-kinas (Phosphatidylinositol 3-kinas) 

aktiveras genom IRS (insulinreceptorsubstrat)3. PI 3-kinas är ett nyckelenzym i 

signaleringskaskaden för ämnesomsättningen av glukos, och enzymet aktiverar flera 

signaleringsvägar. Ett centralt enzym längre ner i PI 3-kinas-kaskaden är Akt (proteinkinas 

B)4. Akt har en viktig roll i styrningen av cellens upptag av glukos från blodet genom att 

aktivera AS160, som ser till att proteiner som sköter glukostransporten från blodet in till 

cellen når cellytan5. Vid insulinresistens uppstår defekter i insulinsignaleringen. Hos 

människa sitter defekten i insulinsignaleringen inte vid insulinreceptorn, utan på olika nivåer 

i den efterföljande insulinsignaleringskaskaden 4. Insulinsignaleringen har studerats ingående 

hos människa och laboratoriedjur, och är i dag ett mycket viktigt forskningsområde vid 

studier av diabetes typ II hos människa. Var defekten i insulinsignaleringen är lokaliserad hos 

hästar med EMS, och vilka ytterligare faktorer som kan påverka denna, är inte tidigare 

undersökt. Genom att studera var defekten i insulinsignaleringen uppstår hos hästar med IR, 

kan unik kunskap erhållas, som på sikt kan ge oss en möjlighet att förebygga och behandla 

insulinresistens hos häst.  

 

Hyperinsulinemi postprandiellt 

För att blodglukoshomeostasen skall kunna upprätthållas vid IR kompenserar pankreas 

β-celler vävnadens låga insulinkänslighet genom att frisätta mer insulin till blodet, vilket 

leder till hyperinsulinemi (förhöjda insulinkoncentrationer i blod) postprandiellt (efter 

utfodring)6.  Hos människa leder denna kompensation till uttröttning av pankreas β-celler 

varvid dekompenserad IR och senare diabetes mellitus (DM) typ 2 utvecklas7. Hästens β-

celler har däremot en mycket bra förmåga att till fullo kompensera för IR över mycket lång 

tid. Hästen utvecklar därför mycket sällan DM typ 2. 

 

Den postprandiella hyperinsulinemin, orsakad av β-cellernas kompensation för IR, leder 

däremot ofta till att hästen utvecklar fång. Det finns åtskilliga studier som visar på koppling 

mellan uttalad hyperinsulinemi och fång hos häst8-11. Att närmare studera relationen mellan 



graden av IR och β-cellerna kompenserade svar i form av postprandiell hyperinsulinemi ökar 

förståelsen för hur IR leder till utveckling av fång. Det postprandiella β-cellssvaret kan 

studeras med en oral sockertoleranstest (OST). 

  

Fetma hos häst 

Fetma är en viktig komponent av sjukdomskomplexet EMS12. En central fråga är om det är 

fetman i sig som är det primära problemet eller om fetman är sekundär till andra metabola 

eller inflammatoriska förändringar. Hyperinsulinemi kan inducera fetma genom insulinets 

anabola effekt på fettmetabolismen och bidra till att hästen är lättfödd – så kallad ”easy 

keeper”13. Hästar med en sådan fenotyp blir lätt överviktiga eller feta, även med begränsad 

tillgång till bete och grovfoder14. I en studie där man inducerat fetma hos häst med höga 

kraftfodergivor, kunde insulinresistens hos hästarna endast påvisas så länge de utfodrades 

med kraftfoder. När hästarna väl blivit feta och utfodrades för att underhålla fetman, 

normaliserades insulinkänsligheten mycket snabbt15.  

 

Behandling och skötsel av hästar med EMS: 

Medicinsk behandling av hästar med EMS har visat sig vara verkningslöst när det gäller att 

förbättra insulinkänsligheten16. I sammanhanget är det viktigt att poängtera att 

behandlingsstrategierna utgått från att häst och människa har samma sjukdomspatogenes vid 

uppkomst av IR. Det är emellertid mer sannolikt att patogeneserna skiljer sig åt. Dagens 

behandlingsstrategier för hästar med EMS går ut på att minska hästens övervikt och att 

minska det postprandiella insulinssvaret genom utfodring av fodermedel med låga halter 

stärkelse och lättlösliga kolhydrater (water soluble carbohydrates (WSC))1,17. Hur mycket 

insulinkänsligheten förbättrats efter minskad fetma hos patienter med EMS är i nuläget okänt.  

 

Mål med studien 
 

Forskningsstudien syftar till följande: 

 Att karaktärisera hästar med diagnosticerad EMS med avseende på insulinresistens, 

postprandiell hyperinsulinemi och insulinsignalering. 

 Att öka förståelsen för hur defekter i insulinsignaleringen hos hästar med EMS leder 

till insulinresistens och hyperinsulinemi. 

 Att studera hur viktreduktion påverkar insulinkänslighet hos hästar med 

diagnostiserad EMS.  

 Att studera om viktreduktion är en tillräcklig åtgärd för att uppnå en beständigt 

förbättrad insulinkänslighet hos hästar med IR och EMS.  

 

Material och metoder 
 
Hästar 

Under 2014 – 2015 kontrollerades inkommande specialremisser för insulinanalyser efter OST 

utförda vid Klinisk kemiska laboratoriet vid Universitetsdjursjukhuset (UDS), Uppsala. 

Djurägarna till hästar där insulinkoncentrationen varit > 1000 ng/L 60 – 90 minuter efter att 

glukossirapen administrerats och som enligt remissen haft lokal eller regional fetma 

kontaktades om de befann sig inom en radie av 20 mil från Uppsala. Deras häst erbjöds vara 

med i studien om hästen uppfyllde studiens inklusionskriterier. 

 
Inklusionskriterier för studien var generell fetma (Body condition score; BCS ≥ 7, skala 1 – 

9)18 och/eller regional fetma (Cresty neck score; CNS ≥ 3, skala 0 – 5)19 samt att hästen 

diagnosticerades med EMS vid en uppföljande undersökning vid SLU. Exkluderande faktorer 



var om hästen visade tecken på smärta, kliniska tecken på akut fång, om hästen medicinerades 

för annan typ av sjukdom eller om hästen testade positivt för hypofysär pars intermedia 

dysfunktion (PPID). Dessutom skulle hästen och dess ägare kunna följa studiens riktlinjer 

avseende utfodring och motion. 

Tjugo hästar med EMS (16 ston och 4 valacker; ålder 13,9 ± 4,6 år) uppfyllde studiens 

inklusionskriterier utan att samtidigt exkluderas (Tabell 1). Fång hade tidigare diagnosticerats 

hos 16 av hästarna. Av hästarna med EMS var 10 islandshästar, 2 fjordhästar, 2 

shetlandsponnyer, 1 welshponny, 1 svenskt halvblod och 4 korsningsponnyer. 

Kontrollhästarna utgjordes av 5 gotlandsruss och 5 islandshästar (2 ston och 8 valacker; ålder 

7,8 ± 3,3 år), ägda av Hästnäringens riksanläggning, Wången. 

Studiedesign 

Försöket är godkänt av Uppsala djurförsöksetiska nämnd, diarienummer C19/14.  

 

Delstudie 1: 

Delstudie 1 syftade till att undersöka om det föreligger defekter i insulinsignaleringen hos 

hästar med EMS samt att karaktärisera dessa hästars IR och postprandiella hyperinsulinemi 

(β-cellssvar). Tjugo hästar diagnosticerade med EMS jämfördes mot 10 kontrollhästar. För att 

studera hur insulinsignaleringen i muskulaturen uppreglerades från minimal aktivering 

(fasteförhållanden) till maximal aktivering togs muskelbiopsier före och efter en euglykemisk 

hyperinsulinemisk clamp (EHC), vilket är en kvantitativ diagnostisk metod för IR. 

 

Delstudie 2: 

Delstudie 2 syftade till att utvärdera om reduktion av generell fetma och/eller regionala 

fettdepåer hos 20 hästar med EMS förbättrade hästarnas insulinkänslighet och minskade deras 

postprandiella insulinsvar. 

 

Studieupplägg: 

Hästarna med EMS undersöktes vid UDS hästklinik, SLU, Uppsala. Vid ankomst till kliniken 

vägdes hästarna. De stallades upp i en separat avdelning under minst 4 dagar. Underlaget i 

boxarna bestod av kutterspån eller papper. Under hela vistelsen hade hästarna fri tillgång till 

vatten. De fodrades med samma foder enligt de rutiner som användes i deras ordinarie 

stallmiljö. Ett minimum av två dagar användes för att låta hästarna acklimatisera sig till 

stallmiljön vid UDS. Sedan utfördes ett OST20 och efter ytterligare 1 – 2 dagar utfördes en 

EHC. Muskelbiopsier för studier av insulinsignaleringen togs före och omedelbart efter EHCn. 

Hästarna generella och regionala fettansättning bedömdes genom BCS18 och CNS19. Dessutom 

utfördes mätningar av hals-, bröstkorg- och bukomfång. Hästarna gick sedan tillbaka till sin 

hemmiljö. Hästarnas grovfoder analyserades avseende näringsinnehåll och andel lättlösliga 

kolhydrater, WSC. Varje häst erhöll en individuell foderstat anpassad för viktreduktion (75% 

av sitt energibehov) med ett lågt innehåll av WSC (< 10% av torrsubstansen). Hästarna fick 

inte gå på bete under försökets gång. Motionen för hästarna förblev oförändrad jämfört med 

tiden innan försöket. Efter cirka ett år upprepades samtliga undersökningar förutom 

muskelbiopsierna i samband med den uppföljande EHCn. Inför de uppföljande 

undersökningarna stod samtliga hästar på en foderstat under 2 månader beräknad för underhåll 

och ej för viktreduktion. 

 

Kontrollhästarna undersöktes i sin hemmiljö vid Wången med ett OST och 1 – 2 dagar senare 

med en EHC. Muskelbiopsier för studier av insulinsignaleringen togs före och omedelbart efter 



EHCn. Hästarna generella och regionala fettansättning bedömdes genom BCS18 respektive 

CNS19. 
 
Oralt sockertoleranstest (OST) 

Dagen innan OST förbereddes hästarna genom att en permanentkateter (Intranule, 2.0 x 

105mm. Vygon, Ecouen, Frankrike) placerades i en av jugularvenerna. Kanylläggningen 

gjordes under aseptiska förhållanden, 30 minuter efter det att topikal lokalanestetika (EMLA, 

AstraZenica AB, Södertälje, Sverige) applicerats på huden. Hästarna undanhölls foder 12 

timmar innan provtagningen startade. OST utfördes i enlighet med vad som beskrivits 

tidigare20. Fasteblodprov avseende glukos och insulin togs 5 minuter innan start av OSTn. 

Glukossirap (Dansukker glykossirap, Nordic Sugar A/S, Köpenhamn, Danmark) 

administrerades per oralt med en dos av 0,2 ml/kg. Upprepade blodprov togs vid 30, 60, 90, 

120, 150 och 180 minuter. Blodprovsrör innehållande litiumheparin som antikoagulantia 

användes. Blodproven centrifugerades (2700 x g under 10 minuter) och supernatanten 

överfördes till eppendorfrör för att sedan frysas och förvaras i -80°C fram tills att analys av 

plasmaglukos och plasmainsulin utfördes.  

 
Euglykemisk hyperinsulinemisk clamp (EHC) 

Hästarna förberedes dagen innan EHCn genom att ytterligare en permanentkateter placerades 

i den andra jugularvenen, enligt samma procedur som beskrivs ovan. Hästarna undanhölls foder 

12 timmar innan provtagningen startade.  

 

Under EHCn utfördes en 180 minuters kontinuerlig infusion med humant insulin (Humulin 

Regular, 100 IE/ml, Eli Lilly Sweden AB, Solna, Sverige) tillsammans med en kontinuerlig 

infusion med 50% glukoslösning (Glucose Fresenius Kabi 500 mg/ml, Fresenius Kabi AB, 

Uppsala, Sverige). Insulinet spädes i steril natriumklorid (0,9% natriumklorid, Fresenius Kabi) 

tillsammans med 5 ml endogent blod till en volym av 500 ml. Insulinlösningen infunderades 

med en konstant hastighet av 3 mU/kg/min, medan glukoslösningen infunderades med en 

varierad hastighet. Genom att justera hastigheten på glukosinfusionen kunde 

blodglukoskoncentrationen hållas stabil på en euglykemisk nivå (5 mmol/L). Blodprover togs 

var 5:e minut för kontroll av blodglukoskoncentrationen med hjälp av två snabbanalyserande 

glukometrar (Accu-Check Aviva, Roche Diagnostics Scandinavia AB, Bromma, Sverige). Om 

värdet avvek > 0,2 mmol från euglykemi justerades hastigheten på glukosinfusionen.  

Blodproven aspirerades från den permanentkanyl som inte användes till infusionerna. 

Blodprovsrör innehållande litiumheparin som antikoagulantia användes. Blodprover för senare 

analys av plasmaglukos och plasmainsulin togs 10, 5 och 1 minut innan den kontinuerliga 

infusionen påbörjades. Under EHCn togs prover för analys av plasmainsulin var 20:e minut 

och för plasmaglukos var 10:e minut. Proven centrifugerades (2700 x g under 10 minuter) och 

supernatanten överfördes till eppendorfrör för att sedan frysas och förvaras i -80°C tills att 

analys plasmaglukos och plasmainsulin utfördes.  

 

Vid en EHC skapas ett tillstånd av artificiell hyperinsulinemi med en samtidig euglykemi. De 

första 120 minuterna anses vara en inställningsperiod. Därefter erhålls ett steady state, då det 

tillförda exogena insulinet hämmat den endogena glukosproduktionen. Den totala mängden 

infunderad glukos motsvarar den mängd som maximalt kan tas upp av den insulinkänsliga 

vävnaden (skelettmuskulatur och fettväv). Detta innebär att glukosflödet under steady state kan 

användas för att kvantifiera insulinkänsligheten hos individen. Det genomsnittliga glukosflödet 

för de sista 60 minuterna benämns som M-värdet eller uttryckt i relation till 

insulinkoncentrationen i plasma som M/I. Beräkningarna utfördes i enlighet med en tidigare 

publicerade studie av forskargruppen21. 



 
Muskelbiopsier och analys av signaleringsproteiner 

Muskelbiopsier togs standardiserat i gluteusmuskulaturen före och omedelbart efter EHCn22. 

Biopsierna togs aseptiskt efter det att huden lokalbedövats med EMLA topikalt samt genom 

subkutan injektion med Carbocain (Carbocain, Astra Zeneca, Södertälje, Sverige). Biopsierna 

frystes omedelbart i flytande kväve och förvarades sedan frysta i -80°C fram till analys. 

 

Homogenisering av muskelbiopsierna i buffertlösning utfördes i enlighet med tidigare 

beskrivna metoder23. Efter centrifugering vid 10 000 x G under 20 minuter frystes 

supernatanten in i -80°C tills analys. Signaleringsproteinerna (totalt AS160, totalt Akt samt 

Akt Ser473) kvantifierades med ELISA (Human TBC1D4 Elisa kit, Scandinavian Medical 

Service, Helsingborg, Sweden samt Human Akt och Human Akt pS473 Elisa kit, Thermo 

Fischer Scientific, Stockholm, Sweden).  

 
Analys av glukos, insulin, TG, fria fettsyror och WSC 

Plasma insulin från OGT analyserades med en ELISA (Mercodia Equine Insulin ELISA, 

Mercodia AB, Uppsala Sweden) och plasma insulin från EHC analyserades med en human 

ELISA (Mercodia Insulin ELISA, Mercodia Ab, Uppsala Sweden). Glukos analyserades i 

samtliga plasmaprover enzymatiskt (YSI 2300 Stat Plus Analyzer, YSI Incorporated, Yellow 

Spring, Ohio). WSC analyserades med en enzymatisk-spektrofotometrisk metod24 vid SLUs 

foderlaboratorium. Triglycerider och fria fettsyror analyserades vid klinisk kemi, UDS. 

 

Resultat 
 

Delstudie 1: 

Hästarna med EMS hade signifikant högre BCS och CNS samt högre fastevärden för 

plasmaglukos och plasmainsulin jämfört med kontrollhästarna (Tabell 1). Det förelåg ingen 

skillnad i plasmatriglycerider eller fria fettsyror (NEFA) mellan de två grupperna. Hästarna 

med EMS hade generellt 5 – 6 gånger lägre insulinkänslighet jämfört med kontrollhästarna.  

Tabell 1 

 EMS (n = 20) Kontroll (n = 10) 

Vikt och hull:   

  Kroppsvikt (kg) 395 ± 117 346 ± 43 

  BCS (skala 1 – 9) 6,9 ± 1,1* 5,4 ± 0,4 

  CNS (skala 0 – 5) 3,7 ± 0,6* 2,3 ± 0,4 

Fasteprover:   

  Plasmainsulin (ng/l) 340,7 ± 179,0* 38,2 ± 20,4 

  Plasmaglukos (mmol/l) 5,7 ± 0,4* 4,9 ± 0,3 

  Serumtriglycerider (mmol/L) 0,42 ± 0,19 0,35 ± 0,15 

  Serum NEFA (mmol/L) 0,34 ± 0,12  0,29 ± 0,11 

Insulinkänslighet:   

  M-värde (mg/kg/min) 0,7 ± 0,3* 3,2 ± 0,8 

  M/I ([mg/kg/min x 103]/µIU/ml 1,0 ± 0,5* 5,8 ± 1,5 

OGT - postprandiell respons (β-cellrespons):   

  Peakinsulin (ng/l) 1905 ± 1168* 209 ± 94 

  AUCinsulin (ng/l x min) 231932 ± 136802* 20847 ± 7662 

  AUCglukos (mmol/l x min) 1273 ± 135* 1040 ± 94 

BCS, body condition score; CNS, cresty neck score, NEFA, fria fettsyror; OGT, oral glukostoleranstest; AUC, area under 

postprandiella responskurvan; * signifikant skillnad mot kontrollhästar 



Betacellssvaret var uppreglerat hos EMS hästarna som hade ett 9 – 11 gånger så kraftigt 

postprandiellt svar jämfört med kontrollhästarna. Det förelåg ett omvänt proportionellt 

förhållande mellan hästarnas postprandiella insulinsvar (β-cellssvar) och insulinkänslighet 

(Figur 1). Betacellresponsen kan uppskattas med OST25. En djupare analys av dessa data 

visade att förhållandet var hyperbolt och kan skrivas enligt följande generella formel: 

 𝛽‐ 𝑐𝑒𝑙𝑙𝑟𝑒𝑠𝑝𝑜𝑛𝑠 = 𝑘𝑜𝑛𝑠𝑡𝑎𝑛𝑡 ∗  
1

𝐼𝑛𝑠𝑢𝑙𝑖𝑛𝑘ä𝑛𝑠𝑙𝑖𝑔ℎ𝑒𝑡
  

 

För vidare beskrivning och analys hänvisas till den publicerade artikeln25. 

 

 
Figur 1. Dataplottar som visar förhållandet mellan index för β-cellsrespons (beräknade från OGT) i förhållande till hästarnas 

insulinkänslighet: Peakinsulin (A), Area under kurvan (AUCinsulin) för insulinresponsen (B). 

Insulinsignaleringen var påverkad hos hästarna med EMS i Akt/AS160 stimuleringen av 

translokeringen av GLUT-4. Jämfört med kontrollhästarna hade EMS hästarna hälften så 

mycket AS160 i skelettmuskulaturen (Figur 2). Mängden totalt Akt skilde sig inte åt mellan 

kontrollhästarna och EMS hästarna. EMS hästarna kunde inte aktivera sitt Akt genom 

fosforylering av Ser473, vilket kontrollhästarna kunde. 

 

Figur 2. Stapeldiagram som visar förekomsten av AS160 (medelvärde ± SD) (A) samt Akt Ser473 (medelvärde ± SD) (B) i 

muskelhomogenat från muskelbiopsier tagna från gluteusmuskulaturen hos både friska kontrollhästar och hos hästar med 

EMS. De svarta staplarna representerar koncentrationen före insulinaktivering med EHC och de grå staplarna representerar 

koncentrationen efter insulinaktivering med EHC under 3 timmar. Staplar med olika bokstäver skiljer sig åt statistiskt (P < 

0.05).   



Delstudie 2: 

Femton hästar var kvar under hela försöksperioden (viktminskningsstudien) och dessa hästar 

följdes upp efter 1 år. Hästarnas vikt samt BCS och CNS hade då minskat signifikant. 

Insulinkänsligheten hade förbättrats men ingen säkerställd reduktion i det prostprandiella 

insulinsvaret kunde påvisas (Tabell 2). Det förelåg inget linjärt samband mellan den 

procentuella viktnedgången och hästarnas procentuellt förbättrade insulinkänslighet, (r2 = 

0,22; P = 0,07). Ett svagt linjärt samband kunde däremot noteras mellan den procentuella 

förbättringen i BCS och hästarnas procentuellt förbättrade insulinkänslighet, (r2 = 0,29; P = 

0,04). Ett betydligt bättre linjärt samband förelåg mellan den procentuella förbättringen i 

CNS och hästarnas procentuellt förbättrade insulinkänslighet, (r2 = 0,63; P = 0,0004). 

Motsvarande jämförelser för den procentuella förbättringen i Peakinsulin var bara signifikant 

för relationen till den procentuella förbättringen i CNS (r2 = 0,46; P = 0,006).  

Tabell 2 

 EMS-hästar före 

(n = 15) 

EMS-hästar efter 

(n = 15) 

Vikt och hull:   

  Kroppsvikt (kg) 380 ± 118 355 ± 109* 

  BCS 7,2 ± 1,2 5,8 ± 1,1* 

  CNS 3,8 ± 0,6 3,3 ± 0,8* 

Insulinkänslighet:   

  M-värde (mg/kg/min) 0,7 ± 0,3 1,0 ± 0,5* 

  M/I ([mg/kg/min x 103]/µIU/ml 0,9 ± 0,6 1,9 ± 1,5* 

OGT - postprandiell respons (β-cellsrespons):   

  Peakinsulin (ng/l) 2326 ± 1607 1688 ± 1013 

  AUCinsulin (ng/l x min) 277081 ± 187568 195496 ± 126218 

  AUCglukos (mmol/l x min) 1239 ± 144 1250 ± 152 

BCS, body condition score; CNS, cresty neck score; OGT, oral glukostoleranstest; AUC, area under postprandiella 

responskurvan; * signifikant skillnad mot värdena innan viktreduktion. 

 

 
Diskussion 
Trots att forskarteamet hade täta kontakter med djurägarna (varje månad) och justerade 

hästarnas foderstater kontinuerligt så var viktnedgången begränsad till i medeltal 7 %. Några 

hästar hade oförändrad vikt under försökets gång. Orsaken till detta kan vara att en del hästar 

var refraktära i sitt svar på minskad utfodring. En annan orsak kan vara att hästägarna inte 

tillfullo följt de rekommendationer de fått när det gäller utfodringen, utan utfodrat hästarna 

för mycket. Intressant i sammanhanget är att samtliga djurägare uppfattat det som att deras 

hästar hade gått ner mycket i vikt. En sådan uppfattning kan ha lett till att de hårda 

utfodringsrekommendationerna för viktminskning inte följts, eftersom djurägaren upplevt det 

som att hästen ändå gått ner i vikt. 

 

Trots att insulinkänsligheten, uttryckt som M/I, förbättrades i medeltal med mer än 100 % så 

var den absoluta förbättringen inte större än att hästarna fortfarande betecknades som kraftigt 

insulinresistenta. Minskning av de lokala fettdepåerna i nacken hade en större påverkan på 

förbättringen av hästarnas insulinkänslighet än den generella fetman. Detta fynd är intressant 

eftersom det länge har spekulerats i att det lokala fettet skulle ha en större påverkan på EMS 

hästarnas insulinkänslighet än den generella fetman12,26. 

 



Graden av insulinkänslighet och nivån på pankreas β-cellssvar (den postprandiella 

insulinresponsen) är starkt sammanlänkade. Förhållandet är ickelinjärt25,27. Det betyder att när 

insulinkänsligheten minskar i början av sjukdomsprocessen så uppregleras inte β-cellssvaret 

mer än marginellt (begränsat insulinsvar postprandiellt). Det är först när hästen utvecklat en 

kraftig insulinresistens som β-cellssvaret blir extremt uppreglerat (uttalad postprandiell 

hyperinsulinemi). På grund av det icke linjära sambandet kommer hästar med kraftig 

insulinresistens att vid mycket små försämringar eller förbättringar i insulinkänsligheten få 

relativt stora förändringar i β-cellssvaret. Relativt små förbättringar i insulinkänsligheten hos 

en kraftigt insulinresistent häst kan således leda till att det postpranidella insulinsvaret blir 

markant reducerat. Omvänt så kan en kraftigt insulinresistent häst, som får en mycket liten 

försämring av sin insulinresistens, få en enormt kraftig stegring i det postprandiella 

insulinsvaret. Detta kan vara en förklaring till varför vissa hästar med EMS helt plötsligt 

utvecklar fång. 

 

 

Publikationer 
 

Akademisk avhandling nr 82-2017, Sveriges lantbruksuniversitet. Insulin Sensitivity and 

Postprandial Insulin Response in Equines. Sanna Lindåse. 

 

Relationship Between β-cell Response and Insulin Sensitivity in Horses based on the Oral 

Sugar Test and the Euglycemic Hyperinsulinemic Clamp. Lindåse S, Nostell K, Söder J, 

Bröjer J. J Vet Intern Med. 2017 Sep;31(5):1541-1550. 

 

Ytterligare två publikationer är inplanerade:  

 Utvärdering av behandlingseffekten av viktreduktion på insulinkänslighetens hos 

hästar med EMS. 

 Defekter i insulinsignaleringen hos hästar med EMS. 

 

Slutsatser  

 

 Viktreduktion hos hästar med EMS förbättrar insulinkänsligheten men nivån på 

förbättringen är relativt marginell. Hästar uppnår inte normal insulinkänslighet även 

om övervikten försvinner. 

 

 Minskning av de lokala fettdepåerna i nacken har större inverkan på förbättringen i 

insulinkänslighet än den generella fetman.   

 

 Även om förbättringen i insulinkänslighet är marginell efter viktreduktion så är det 

viktigt att den genomförs. Hästar med EMS är insulinresistenta och har ett kraftigt 

uppreglerat β-cellssvar, vilket leder till uttalad postprandiell hyperinsulinemi. 

Eftersom den postprandiella hyperinsulinemin är kopplad till risken att utveckla fång 

så är det viktigt att alla åtgärder genomförs för att insulinsvaret skall bli så litet som 

möjligt. 

 

 Förhållandet mellan insulinkänslighet och det postprandiella insulinsvaret är icke 

linjärt. På grund av det icke linjära sambandet kommer hästar med kraftig 

insulinresistens att vid mycket små försämringar eller förbättringar i 

insulinkänsligheten få relativt stora förändringar i β-cellssvaret. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28796307
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28796307


 Hästar med EMS har en störning i sin insulinsignalering i skelettmuskelcellerna 

orsakad av otillräcklig fosforylering av signaleringsproteinet Akt i kombination med 

brist på Aktsubstratet AS160. Detta leder till att GLUT-4 inte kan translokeras i 

tillräcklig mängd till cellmembranet. 

 

Resultatförmedling till näringen 

 Flertalet föredrag och föreläsningar till hästägare (Sanna Lindåse & Johan Bröjer) 

 Hippocampusföredrag – Sanna Lindåse (inplanerat 2018) 

 Nordic Equine Veterinary Conference 2018, Johan Bröjer (kommande) 

 Uppdaterad information på webplattformen “Hästsverige” (påbörjad) 

 Seminarium i SLU:s regi för veterinärer men även hästägare (30 november 2017). 

 Abstract – American College of Veterinary Internal Medicine i Seattle 2018. 
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