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Sammendrag

Formalet med dette studie er at samle nuvarende viden omkring Metabolisk Syndrom (MS) og Insulin
Resistens (IR) hos heste, inklusiv sygdomsassociation, patogenese og diagnose samt diskuterer
management af heste, der er disponeret for laminitis. Hesteejere og dyrleger bar erkende, at fedme kan
veere forbundet med endokrinologiske forandringer, der kan disponere for laminitis. Diagnose MS bgar
overvejes hos heste med abnormal fedtdistribution og laminitis. Dette studie kunne ikke med statistisk
sikkerhed finde en sammenhang mellem MS og IR grundet selekteret materiale og for lille population,
men der ses en tendens i overensstemmelse med litteraturen. Identifikation af hyperinsulingemi hos den
fastende hest er den enkleste kliniske fremgangsmade til at diagnosticere IR. Heste med IR ber
motioneres regelmaessigt og fodres restriktivt for at forebygge laminitis.

Summary

The purpose of this study is to gather present knowledge regarding Metabolic Syndrome (MS) and
Insulin Resistance (IR) in horses. That include sickness association, pathogenesis and diagnosis, and to
discuss management of horses predisposed to laminitis. Horse owners and veterinarians should
recognize that obesity could be linked to an endocrine disorder predisposing to laminitis. The diagnose
MS should therefore be considered in horses with abnormal fat distribution and laminitis. This study
could not with statistical significance find a correlation between MS and IR, due to selected material
and a small population. However there was a tendency in conjunction with the literature. Identification
of hyperinsulinaemia in a horse deprived of food is the simplest way to diagnose IR. Horses with IR
should exercise on a regular basis and be feed a low caloric diet to help prevent laminitis.

Introduktion laminitis uden forudgaende gastrointestinale
problemer, endotoksaemi eller forgiftninger

Laminitis representerer en af de mest eller andre umiddelbare proinflammatoriske

almindelige og potentielt skadende sygdomme
hos hesten, og resulterer ofte i permanent
halthed og eventuelt aflivning. I de sidste
tredive &r har mange studier fokuseret pa
laminitis. Laminitis ses ofte hos heste pa gres,
og er ofte blevet forbundet med heje mengder
stivelse eller visse sukker arter 1 graesset sa som
fructan, og de fleste af de publicerede forseg
har da ogséd fokuseret pad gastrointestinale
sygdomme, dietmassige problemer og
endotokseemi'?. Men nogle gange optraeder

tilstande og disse tilfelde kan vere som folge
af endokrinologiske forandringer'~.

Der er gennem tiden kun fokuseret lidt pa
sammenhaengen  mellem laminitis og
patofysiologiske tilstande i1 hestens endokrine
system. De to mest sandsynlige endo-
krinologiske forstyrrelser, der spiller en rolle i
disponering for laminitis, er lidelser forbundet
med for meget glucocorticoid og lidelser
forbundet med insulin resistens (IR)"".



Et syndrom med fedme fulgt af kronisk
tilbagevendende laminitis er for laenge siden
opdaget af praktiserende dyrleeger’. Termen
Metabolisk Syndrom (MS) bliver brugt til at
beskrive denne lidelse hos heste og ponyer’.
For nylig har forskning rettet fokus pa Insulin
Resistens (IR) og hyperinsulinemi der optreder
hos heste med MS”.

P& nuverende tidspunkt er der debat om
definitionen af MS hos heste. Metabolisk
Syndrom kaldes ogsa perifer Cushing syndrom
eller omtales i nogle tilfelde som blot IR. IR
ses ogsa tit hos heste med Equine Cushing
Disease (ECD) men ikke i alle tilfeelde. Det er
muligt, at mange heste er genetisk disponeret
for IR allerede inden de udvikler ECD®. Der er
flere ligheder imellem ECD og MS, hvorfor der
i fremtiden er behov for en na&rmere
specifikation af disse to lidelser samt
diagnostiske test'~”.

[ en artikel beskrives et Pra Laminitis
Metabolisk Syndrom (PLMS) hos ponyer
karakteriseret af fedme (regional fedtdepoter, sé
som spaxkkam), IR, hyperinsulinemi og
hypertriglycerideemi®. Graden af IR blev ogsa
karakteriseret hos ponyer med laminitis ved
hjelp af proxierne RISQI (Reciprocal of the
square root of insulin) og MIRG (Modified
insulin-to-glucose ratio). Lav RISQI indikerer
tilstedevaerelse af IR. Hoj MIRG karakteriserer
IR som varende kompenseret som folge af et
oget betacelle respons i pancreas. Der vil ikke
blive gdet i detaljer med formlerne, men proxies
(erstatningsverdier/cirkavardier) er et aner-
kendt screeningsverktej i human medicinen?,
og vil blive anvendt i min egen undersggelse.

PLMS kriterierne beskrives i et studie at have
en praedikativ vaerdi pé cirka 70 % for udvikling
af graesassocieret laminitis®. Hos heste er fedme
(Body Condition, BC over 6), fedme og /eller
regional fedtdepot (spekkam) og hyper-
insulineemi (insulin over 30-40 mU/L) foresléet
som kriterier for diagnose af MS. Der kan ses

IR hos tilsyneladende raske ponyer der tidligere
har haft laminitis, og forsterket IR hos ponyer
med klinisk laminitis. Resultater fra dette studie
indikerer, at ponyer pradisponeret for
greesassocieret  laminitis  er  metabolisk
forskellige fra ikke predisponerede ponyer’.
Denne metaboliske forskel er associeret med
IR, kompenseret hyperinsulineemi og forstyrret
glukose og fedtmetabolisme™°.

I andre studier har man fundet, at fedme, IR,
hyperinsulineemi, regional fedtdepoter og
laminitis optraeder samtidigt hos visse heste’
samt en mulig genetisk sammenhzang’.

I midlertidigt ved man lidt om prevalensen af
hyperinsulinemi hos heste. En artikel beskriver
et studie med 300 tilfeldige heste, de fik ingen
korn de sidste 10-12 timer for preovetagning.
Prevalensen af hyper-insulineemi (> 30 mU/L)
var 10 % (30 heste), 18 af disse var klassificeret
som fede BC 7.5-9°. Figur 1 viser middel
insulinniveau i forhold til BC.

Fig 1: Middel insulin niveau (mU/L) i forhold til BC®
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I et andet studie blev fem heste med laminitis
evalueret for insulin sensitivitet og insulin
respons pa glukose’. Ponyerne blev holdt pa
gres og testet pa dag 1 eller 2 med klinisk
laminitis. En glukosetolerance test blev i gang
sat. Tre ud af 5 ponyer med laminitis viste
ingen effekt af insulin pd  glukose
koncentrationen 1 blodet. Disse tre ponyer
havde som udgangspunkt en hyperinsulinemi,
men de kunne ikke have deres insulinniveau
yderligere som respons pd hyperglykamien.
Det indikerende en nedsat evne til oget
insulinudskillelse 1 forbindelse med oget
glukoseniveau 1 blodet. To af disse ponyer var
tillige hyperglykamiske inden testen, og alle tre
var det efter testen. Man konkluderede, at IR



kan veere associeret med klinisk laminitis,
medvirkende til et diabetes lignende stadie,
hvor pancreas ikke reagerer pa forandringer i
cirkulerende glukose pa trods af konstante
cirkulerende koncentrationer af insulin’.

I et andet forseg fandt man kompenseret IR hos
ponyer med en forhistorie om laminitis
(PL=Pre Laminitic), sammenlignet med dem
der ikke tidligere har haft laminitis (NL=Non
Laminitic)'’. T dette forseg indgik 14 ponyer.
De 7 havde tidligere haft laminitis. Alle ponyer
havde BC mellem 6-8. Alderen 14 imellem 4-21
ar. Alle ponyer blev underlagt en glukose
tolerance test. Resultatet viste kompenseret IR
hos ponyer 1 PL gruppen idet ponyer i NL
gruppen 14 med 1/5 af insulin niveau i forhold
til PL. Denne insulinsensitivitet var ikke
korreleret med alder eller fedme. PL ponyer
havde en to gange hejere insulin reaktion end
NL, det vil sige, at PL gruppen havde en oget
sekretion som kompensation for nedsat
vavsrespons som folge af nedsat insulin
sensitivitet. I nogle tilfelde kan kompenseret
hyperinsulineemi ikke overvinde den nedsatte
sensitivitet og hyperglykemi opstar. Ingen
ponyer 1 dette forseg var hyperglykemiske som
udgangspunkt, men tolerancen overfor glukose
varierede'”.

I en anden artikel beskrives en undersogelse af
insulin og glukose dynamik hos neonatale fol
og betydningen af maternel diet pd neonatal
insulinsensitivitet''. T alt 22 hopper pa gres
blev suppleret med 67 % af deres daglige
energibehov. Fel blev fedt spontant og blev
testet med en glukosetolerancetest pd dag 5. Fol
udviste  hej insulinsensitivitet og  hgj
insulinuathangig glukose fjernelse i forhold til
voksne heste. Det vil sige, at unge dyr er
mindre disponerede for IR'".

Insulin frigeres fra betaceller i pancreas som
folge af hyperglykeemi. Insulin agerer via
insulinreceptormekanismer ved at stimulere
glukose optag i skeletmuskulatur, fedtvev og i

leveren. Insulin kontrollerer normalt
blodglukosevardierne indenfor en snaver
grensevaerdi  og beskytter kroppen mod
hyperglykaemiens  toksiske  péavirkninger'.
Insulin regulerer saledes energi homeostase ved
at koordinere lagring, mobilisering og forbrug
af frie fedtsyrer (FFA) og glukose i fedtvav,
lever og muskulatur'?.

IR defineres som et metabolisk stadie, hvor
normal insulin koncentration bevirker et nedsat
biologisk respons i insulin sensitive celler'.
Skellet muskulatur og fedtveev bliver primaert
berert idet, det er de sterste steder for insulin
medieret glukose deponering. IR karakteriseres
af hyperinsulinemi og hyperglykeemi. Som
regel kan man kun méle en mild hyperglykaemi
hos heste, idet pancreas hos heste kan danne
store maengder insulin, der kompenserer for det
manglende respons'”~'*. IR skal differentieres
fra nedsat insulin effektivitet som folge nedsat
mangde cirkulerende insulin, som man ser ved
type 1 diabetes. Nedsat glukose tolerance og et
overdrevent insulin respons efter oral eller

intravenes glukose indtag er kendetegnede for
[R13513.14

Den patologiske effekt af IR kan skyldes bade
inhibitionen af insulins effekt pa targetceller
dvs. nedsat glukose optag, og den direkte
eksponering af hoje plasmainsulin-
koncentrationer 1 laengere tid for visse
celletyper. Desuden ses oget tilgengelighed af
glukose for celler i CNS og andre celler, der
ikke afhanger af insulin for glukoseoptag
hvorved toksiske pavirkninger opstar'®.

Den storste kliniske relevans af hyperglykaemi
menes, at skyldes glukoses effekt pé den glatte
muskulatur i blodkar. Endothelceller behover
ikke insulin for at optage glukose, hvorfor de
optager for meget 1 forbindelse med
hyperglykemi, det vil sige, der er samme
koncentration af glukose i endothelceller som i
plasma. Den hegje koncentration af glukose
intracelluleert 1 endothelcellerne  medforer



dannelsen af Reaktive Oxiderende Stoffer
(ROS). M@ngden af disse kan overstige cellens
egen antioxidative forsvarsmekanismer, og
medfere oxidativ beskadigelse af cellen og
endothel dysfunktion. Dannelsen af ROS
medferer nedsat Nitrit Oxid (NO) dannelse
samt gget produktion af endothelin-1 (ET-1).
NO og ET-1 er de vigtigste afledte regulatorer
fra  endothelceller  til  regulering  af
muskelspending, og medforer oget vaso-
konstriktion og potentielt reduceret vavs-

perfusion'=?.

I tilleeg til dysregulation af glat muskulatur 1
blodkar, medferer de glukotoksiske forandrin-
ger ogsd andringer af de haemostatiske
egenskaber af endothel, koagulationsproteiner
og blodplader, og medvirker derved yderligere
til nedsat perfusion og mulig laminitis. Den
endothele overflade er normalt antithrombotisk
og denne tilstand reduceres séledes ved IR.
Blodpladeaktivering er opreguleret ved IR.
Specifikke prothrombotiske faktorer er eget sa
som plasminogen aktivator inhibitor-1, von
Williebrandfaktor, fibrinogen, faktor VII og
den cirkulerende koncentration af trombin-
antitrombinkomplekser. Specifikke anti-
trombinfaktorer der er nedsat ved IR inkluderer
antitrombin-III, protein S og protein C'.

In vitro studier har vist en sammenhang
mellem manglende glukosemetabolisme og
hovvagsseparation. Bindingen imellem
hovdermis og den underliggende basalmembran
synes, at vere afthangig af tilstrekkelig glukose
optag i basal keratinocytterne. Manglende
keratinocyt binding er et kritisk tidligt step i
patogenesen for alimenter laminitis. Man
mener, at relativ glukosemangel i1 keratino-
cytterne i forbindelse med IR kunne oge
risikoen for laminitis hos disponerede heste'”.
Man har fundet glukose transport proteiner,
GLUT-1 og GLUT+4, til stede i laminaert vaev.
Det er derfor muligt, at IR kan forstyrre insulin
medieret glukose optag 1 hovlaminaert vav, og
dermed medvirke til udvikling af laminaer

epithelial kollaps. Til at understette dette, har in
vitro studier demonstreret, at hovvaev har et hojt
forbrug af glukose og at dermal-epidermal
separation opstér, nar hovvav mangler glukose,
Denne sammenhang krever dog yderligere
undersogelser' ",

Fedme er defineret som en stigning 1 kropsveegt
udover hvad skelettet og musklerne behover
som folge af fedt akkumulation. Heste betragtes
generelt som fede hvis BC er over 7'°,

Hos andre dyrearter er der bevis for, at fedme
forsterker IR og giver forandringer i1 den
vaskulere funktion, via dysregulation af
syntesen og sekretionen af flere faktorer fra
fedtvev  (adipokiner).  Adipokinerne kan
modificere insulins virkemade, inflammation,
appetit og vaskular endothel funktion. Nogle af
adipokinerne  secerneret fra  adipocytter
inkluderer TNF-q, interleukiner, leptin, resistin,
adiponectin og plasminogen-aktivator inhibitor
type 1. Adipokiner udever deres effekt bade
centralt, pa niveau med CNS, og perifert i vaev
sa som skeletmuskulatur. Adiponectin spiller
mdske ogsd en rolle 1 MS. Dette adipokin eger
insulins sensitivitet og undertrykker vavs-
inflammation'’. T modsetning til de andre
adipokiner er adoponectins sekretion og
cirkulerende koncentration omvendt propor-
tional med kropsfedt koncentrationen. Lav
koncentration af adiponectin ses ved fedme og
MS hos mennesker, og dette kan veare en
noglekomponent for IR hos disse patienter'”'®.
Hos heste er en lignende omvendt proportional
sammenhang mellem cirkulerende adiponectin
og kropsfedt rapporteret, men rollen af @ndret
adiponectin niveau er ikke belyst hos heste’.

Hos mennesker ved man, at MS er en
autosomal dominant nedarvet genetisk defekt.
Hos mennesker med MS ses gget risiko for type
2 diabetes (IR), arteriosclerosis, kransare-
forkalkning og blodpropper i hjertet, nedsat
frugtbarhed, kreeft og osteoarthritis'”. Hos
mennesker ses en karakteristisk akkumulation



af kropsfedt i abdomen, ansigt og ryg hvorimod
benene er tynde som folge af muskelatrofi. Man
ved, at en hej kulhydrat diet forsterker IR
hvilket igen eger disponeringen for diabetes
melitus type 2 (IR) hos mennesker, og maske
derfor ogsé laminitis hos heste’. Fedme er ogsa
blevet beskrevet som et stadie med mild
kronisk inflammation, og man ser forhgjede
cirkulerende inflammatoriske stoffer s& som
IL1, IL6 og TNF-a. TNF-a spiller en direkte
rolle for udvikling af fedme associeret IR hos
mennesker og hos mennesker er IR og
abdominal fedtakkumulation primere faktorer 1
MS218

Hos heste kan IR ogsd ses som en
energibesparende tilstand. Man taler om et
“trivselsgen” eller “ngjsomhedsgen”. IR kan
reprasentere en tilpasningsstrategi hos visse
heste arter, der har udviklet sig i sparsomme
miljoer. Heste der har nedarvede negjsomheds-
gener” har en meget effektiv fordejelse af det
indtagende foder, forende til bedre overlevelse 1
perioder med fedemangel. Da akkumulering af
fedt er sterkt korreleret til om de indtagende
fodeemner eleverer blodglukose koncentra-
tionen ser man, at hvis fodeemnerne i
midlertidigt er i overskud, medferer det hurtigt
fedme hos disponerede individer. Dyr med
dette gen har nedsat tolerance for hgj
kulhydratholdigt foder, og fodret med dette kan
medfere metaboliske dysfunktion. Denne
pradisposition kan derfor eoge risikoen for
laminitis"*'°.

Flere studier har belyst sammenha@ngen mellem
fedme og IR. Et studie viste, at fede heste
havde en 80 procent lavere insulin sensitivitet
end slanke heste”. Et andet at plasma-
insulinkoncentrationen under faste er 2-4 gange
hgjere hos fede heste, ndr man sammenlignede
med slanke heste®,

Hos heste er fedme associeret med IR og risiko
for laminitis, men regional fedtfordelings rolle
er mindre belyst. I et forsog med 110 heste

fandt man, at generel fedme har en staerk
korrelation til leptin (adipokin) samt, at
tilstedevaerelsen af nakkekam er steerkt
associeret med nedsat insulin sensitivitet,
beregnet ud fra basal insulinniveau og
cirkulerende FFA'’. Man konkluderede, at lav
insulin sensitivitet ggede risikoen for laminitis
og at fedt distribution omkring nakken
(spekkam) egede risikoen for laminitis mere
end generel fedtdistribution'.

I et studie med 60 hopper belyste man
sammenhangen mellem fedme, cytokiner og
insulin sensitivitet'”>. Man fandt, at insulin
sensitiviteten falder med stigende BC og
generel fedtprocent. Stigende IL-1 og TNF-a
koncentrationer er forbundet med faldende
insulin sensitivitet. Forhgjet TNF-o koncen-
tration er forbundet med faldende insulin
sensitivitet hos hopper over 20 ar. Stigende BC
og fedtprocent gav stigende TNF-a og IL-1
koncentrationer. Man konkluderede, at disse
resultater antyder en sammenhang mellem
fedme, inflammatoriske cytokiner og insulin
sensitivitet hos heste, men at der er behov for
yderligere undersogelser'”.

Identifikation af heste og ponyer med MS kan
tillade inkorporering af forebyggende tiltag og
dermed maske forebygge udvikling af laminitis.
PLMS kriterierne fremmer dette tiltag ved at
identificere tilsyneladende raske ponyer, der er
i risiko for at udvikle grasassocieret laminitis”.
Kliniske observationer indikerer, at fedme ofte
udvikles hos heste, der er meget nejsomme.
Alle racer kan afficeres, men visse racer er
umiddelbart mere disponeret. Afficerede heste
har ofte fedtakkumulation pa nakkekammen,
langs ryggen, bag skulderbladene og omkring
haleroden'.

Det primare mél i mannagement af MS/IR hos
heste, er en reduktion af kropsvegten og
fedmen'”.



Kalorierestriktion er af sterste vigtighed i
forbindelse med mannagement af fede heste
men opmarksomheden skal ogsé rettes mod
sammens&tningen af foderet. Iser maengden af
de simple sukkerformer (Non Struktural Carbo-
hydrat, NSC) (s& som stivelse, sukker, fructan)
er vigtig. Det er bevist, at foder, der medforer
en stor postprandial fluktuation 1 plasma
glukose og/eller insulin er associeret med
nedsat insulin sensitivitet hos heste'*****%,
Ligeledes er det muligt, at indtagelse af graes og
foder med et hejt NSC indhold resulterer 1
nedsat insulin sensitivitet. Derfor er fjernelse af
korn og andre hejglykemiske tilskud fra dieten
vigtig, nedsat adgang til grees er vigtig, samt
fodring med he med et kendt NSC indhold og
tilskud af et afbalanceret vitamin og mineral
tilskud kan bidrage til at nedbringe risikoen for
laminitis'*. En brugt anbefaling er, at fodre
fede heste med 75-100 % af vedligehold
fordgjeligt energi (DE) for deres ideal veegt,
men kun fa studier har undersogt effektiviteten
af denne metode.

I et forsog fjernede man fede og
hyperinsulinemiske ponyer fra foldene og
fodrede dem med en komplet foderpakke der
indeholdt anbefalet vedligehold DE*'. Efter
seks uger var kropsvaegten uforandret. Nar man
kombinerede det med moderat motion sds en
signifikant effekt pa vagten (cirka 5 %
vaegttab). Hos fuldblodsvalakker fodret med 70
% af DE 1 68 dage sd man et citka 7 %
vaegttab”. Hos fede pony hopper, der fik
reduceret ho indtagelse til 75 % af ad libitum
mangden, s man ogsa et signifikant vagttab,
samt nedsat maengde cirkulerende leptin og
insulin®®,

Nogle fodereksperter og dyrleger har anbefalet
restriktiv afgreesning som en metode til, at
begraense kalorieindtagelsen hos fede heste. I
en undersogelse observerede man 1 midlertidigt
ingen forandringer i kropsvagt hos fede pony
hopper der kun gik 12 timer pd gres om
dagen®’. Maske en folge af oget graes indtag i

den reducerede periode. Fjernelse fra
graesfolden til jordfolden kan vare nedvendigt
for at kunne kontrollere foderindtagelsen
tilstreekkeligt.

Stresset graes, det vil sige nedbidt graes, gras
der er vokset ved kolde temperaturer eller graes
med en utilstreekkelig vandforsyning, udvikler
tit et hojt indhold af NSC. Tillige har sukker en
tendens til at koncentrerer sig 1 den nederste del
af greesstraet. Den sikreste kliniske approach er
desvaerre, at undgd adgang til frisk grees
overhovedet, hvilket selvsagt er umuligt.
Vegtforogelse skal monitoreres omhyggeligt,
ogsa forandringer i fedtdepoterne samt tidlige
tegn pa laminitis'.

Man ber lave foderanalyse af sit graes og he. Ho
med lavt indhold af stivelse og sukker det vil
sige ikke over 10 % er at foretrekke. Eftersom
sukker og fructan er vandopleseligt kan man
udvande heet for at nedbringe indholdet. Hvis
indholdet er for hgjt kan det hjelpe at udvande
hget 1 30-60 minutter for udfodring. Varmt
vand er mere effektivt end koldt vand'. Et
studie for nylig har vist at udvanding 1 30
minutter i1 koldt vand kan reducerer det
vandopleselige sukkerindholdet med 50 %. Et
andet forseg viste, at heste fodret med udvandet
he havde lavere plasma glukose-koncentration
og lavere insulin respons, sammenlignet med
heste der ikke fik udvandet he. Dette peger i
retning af at udvanding af he kan bruges til
mannagement af IR/laminitis disponerede
heste. Ho ber udfodres med ikke mindre en 1-
1.5 % af kropsvagten'. Der mangler statistiske
grenseverdier for sikker/usikker niveauer for
disse graeskoncentrationer af NSC.

Pa nuvarende tidspunkt mangler der et indeks
med specifikke nutritionelle anbefalinger for
heste med MS/IR. Det er klart, at glukose
indholdet ikke kan sta alene, da det er influeret
af mange andre faktorer som for eksempel:
hvor  hurtigt  foderet spises, generel
fodersammensatning og hvor hurtigt ventriklen



tommes. Hos mennesker ved man, at et maltid
med hgjt kulhydratindhold og lavt NSC indhold
kan forbedre betacelle funktionen i pancreas.
Det er derfor muligt, at dizeter med et lavt NSC
indhold ogsé er at foretraekke hos heste, og man
ber tilretteleegge fodringen derefter™.

Hos mennesker er fysisk aktivitet et anerkendt
middel til at forbedre insulin sensitiviteten og
glukose tolerance'™”®. Béde mangden og
intensiteten af motionen hos mennesker har
betydning for forbedringen af insulins
virkemade'®*?’. Motion fremmer oget glukose
optag og forbrug i1 musklerne via insulin-
uathaengige mekanismer, en effekt der varer i
op til 24 timer'.

Et program med regelmessig motion ber ogsé
kunne forbedre mannagement af fede IR heste.
Der er nogen bevis for at motion forbedrer
insulin sensitivitet og glukose tolerance hos
heste. Et forsog med 6 heste viste at glukose
fjernelse fra plasma var eget med henholdsvis
93 % og 119 % hos henholdsvis slanke (3) og
fede (3) heste nar de fik let motion i 7 dage.
Insulin sensitivitet faldt tilbage til stadiet for
motion efter blot 9 dage uden motion***.

Et lignende forseg wviste, at 7 dages
lobebandsmotion resulterede i en 3 dobling i
insulinsensitiviteten i en gruppe raske heste™.
Sa selv lidt motion er en potent
behandlingsmetode, men effekten aftager
hurtigt, sa fortsat motion er nedvendigt.

Det er beskrevet at antioxidanter samt omega
3+6 fedtsyrer kan forebygge laminitis, men der
findes ikke forseg, der viser effektiviteten hos
heste med/eller der har haft laminitis'*.

Udvikling af fedme, IR og laminitis er
formentlig en  kombination af  darlig
management (fodring og fysisk aktivitet) samt
genetisk disponering’. IR opdages hos flere og

flere heste og visse pony racer er afficeret med
[R245:6.9.10

Materiale og metode

Samtlige prever er udtaget i lobet af efterret
2007. Hestene er udvalgt pd baggrund af
feenotype, det wvil sige, at hestene var
umiddelbare fede eller der var oplysninger om
tidligere episoder med laminitis. Ingen af
hestene havde akut laminitis. Hestene blev
huldvurderet ved en BC score, og blodpraver
blev udtaget pd fastende heste, det vil sige, at
de ikke havde faet kraftfoder indenfor de sidste
12 timer, men de ma gerne have gaet pa en fold
med begrenset adgang til graes. Da bade
glukose og insulin hurtigt bliver metaboliseret 1
blodet er det nedvendigt med hurtig nedkeling
og adskillelse af serum. Blodpreverne blev
kolet ned med det samme under transport til
klinikken ved hjalp af en isterninge pose snoet
omkring blodproveglassene. Analysen for
glukose blev analyseret indenfor maksimalt 30
minutter pa en Vetscan. Serum blev
centrifugeret fra og frosset ned indenfor
maksimalt 30 minutter. Serum blev sendt i
specialkontainer (VetMedLab) séledes, at
serum ogsa var frossent, nir det kom frem til
VetMedLab. VetMedLAb stod for analysen af
insulin samt evt. cortisol og triglycerider. Til at
belyse om der var en sammenhang mellem
PLMS og de enkelte variable bruges en t-test og
Levene’s test.



Fig 3: Group statistics
PLMS N Mean STD-dev | Std Mean
Resultater Error
BC Nej 4 6.200 0.182 0.091
. . Ja 6 6.183 0.527 0.215
Figur 2 viser data og resultater fra
d g 1 Fi 3 g4 . I f Triglyc Nej 2 0.600 0.283 0.200
undaersgge Sel’l: }iur Eg ;{lser ;esu tater tra T 7 0.650 RYE 0,087
den statistiske behandling af data. e T 75 3 RETIE EE X e me T
Ja 6 105.330 10.367 4.232
Cortisol Nej 2 238.200 160.796 113.700
Ja 4 104.925 90.937 45.468
Insulin Nej 4 47.075 74.258 37.129
Ja 6 34.700 21.171 8.643
MIRG Nej 3 -9.213 22.139 12.780
Ja 6 8.250 2.342 0.956
RISQI Nej 4 0.283 0.165 0.082
ja 6 0.190 0.060 0.024
Fig 2: Datasaet
Nr. Race Alder Kon Tidl BC>6.0 Insulin Triglyc. Glucose Cortisol MIRG RISQI PLMS
ar Laminitis 4.2-26 mU/L <0.6 65-110 82-254 >5.6 <0.32
(ref. ift BC score) Mmol/L mg/ml Mmol/L
1 Pony 9 Val ja 5.7 13.9 (7.3 +/-0.8) 0.7 99 36.4 5.92 0.26 Ja
2 Fjord 9 Val Ja 5.9 17.5 (7.3 +/- 0.8) 0.7 101 46.9 6.80 0.24 Ja
3 Shet 8 Hop Ja 6.3 4.5(7.3+/-0.8) 85 3.25 0.47 Nej
4 Isl 28 Val Ja 6.8 66.6 (14.2 +/- 1.9) 126 7.47 0.12 Ja
5 Old 12 Val Nej 6.0 8.8 (7.3 +/-0.8) 105 3.88 0.34 Nej
6 Shet 8 Val Ja 5.8 49.1 (7.3 +/-0.8) 102 11.11 0.14 Ja
7 Newf 24 Hop Nej 6.1 16.8 (7.3 +/- 0.8) 0.8 351.9 0.24 Nej
8 Welc 14 Hop Ja 6.9 41.8 (142 +4/-1.9) 0.8 99 2343 11.30 0.15 Ja
9 Shet 9 Val Nej 6.0 19.3 (7.3 +/-0.8) 0.4 105 102.1 6.90 0.23 Ja
10 Welc 14 val Ja 6.4 158.2 (7.3 +/- 0.8) 0.4 108 124.5 -34.71 0.08 nej
Fig 4: Independent Samples Test
Levene’s Test for Equality of t-test for Equality of Means
Variance
F Sig. t df Sig. Mean Srd. Error 95% Confidence Interval of the
(2-tailed) Difference Difference Difference
Lower Upper
BC Equal variances 7.8096 0.0234 0.0599 8.00 0.9537 0.0167 0.2784 -0.6254 0.6587
assumed
Equal variances not 0.0713 6.60 0.9453 0.0167 0.2337 -0.5427 0.5760
assumed
Triglycerider Equal variances 1.0909 0.3552 -0.2801 4.00 0.7933 -0.0500 0.1785 -05457 0.4457
assumed
Equal variances not -0.2294 1.39 0.8476 -0.0500 0.2179 -1.5108 1.4108
assumed
Glucose Equal variances 0.3417 0.5772 -0.7700 7.00 0.4665 -6.0000 7.7919 -24.4250 12.4250
assumed
Equal variances not -0.7170 3.45 0.5189 -6.0000 8.3679 -30.7755 18.7755
assumed
Cortisol Equal variances 1.5875 0.2762 1.3674 4.00 0.2433 133.2750 97.4652 -137.3318 403.8818
assumed
Equal variances not 1.0884 1.33 0.4348 133.2750 122.4543 -746.6062 1013.1562
assumed
Insulin Equal variances 6.0385 0.0395 0.3956 8.00 0.7027 12.3750 31.2783 -59.7529 84.5029
assumed
Equal variances not 0.3246 3.33 0.7648 12.3750 38.1219 -102.4531 127.2031
assumed
MIRG Equal variances 28.0753 0.0011 -2.0587 7.00 0.0785 -17.4633 8.4826 -37.5214 2.5948
assumed
Equal variances not -1.3627 2.02 0.3049 -17.4633 12.8154 -72.0212 37.0945
assumed
RISQI Equal variances 4.1406 0.0763 1.2864 8.00 0.2343 0.0925 0.0719 -0.0733 0.2583
assumed
Equal variances not 1.0773 3.54 0.3493 0.0925 0.0859 -0.1587 0.3437
assumed




Diskussion

Datamaterialet indeholder data fra 10 heste der
ikke er tilfeeldigt udvalgt. Dette gor, at man som
udgangspunkt mé antage at enhver konklusion
baseret pa dette datasat alene, er meget usikker.

Nar Levene’s Test for varianshomogenicitet er
signifikant (>0.05) benyttes testen i rakken
med “Equal variances assumed” og ellers
benyttes testen i rekken med “Equal variances
not assumed”.

Hvis vaerdien i1 kolonnen ”Sig. 2 tailed” under
’t-test for Equality of Means” er mindre end
0.05 kan det ikke afvises at middelverdien for
de to grupper (heste der har PLMS og heste der
ikke har PLMS) er forskellige.

Ud fra disse kriterier er der ingen af de
ovenstdende tests som er signifikante, og man
kan derfor ikke sige noget om sammenhangen
mellem disse enkelte variable og forekomsten
af PLMS.

Variablen MIRG synes at vare den bedste til at
skelne mellem de to grupper, men der er ikke
varianshomegenicitet og derfor er resulatet ikke
statistisk validt.

De anvendte statiske beregninger kunne altsd
ikke fastsld nogen signifikant sammenhang
mellem PLMS og variablerne. Men pa trods af
dette, finder man en tendens i resultaterne, der
er i overensstemmelse med litteraturen.

Ifolge Treiber et al (2006)° er kriterierne for
PLMS at 3 eller flere af folge karakteristika
skal vere opfyldt: RISQI < 0.32, MIRG > 5.6,
triglycerider > 57 mg/dl, eller BC > 6.0.

Ser man alene pa disse kriterier har hest 4,8 og
9 PLMS.

Hest 1,2 og 6 falder udenfor udelukkende fordi
BC < 6.0. BC vurderingen er en subjektiv

vurdering og i og med at hestene ogsa har en
fortid med laminitis, bliver de taget med 1
gruppen med PLMS.

Hest nr. 10 falder uden for kriterierne fordi
dens insulin niveau er voldsomt forhgjet
saledes, at formlen for MIRG ikke kan bruges.
Der er ingen tvivl om, at hesten har IR og
dermed ogsé sandsynlig PLMS.

Ifolge ovenstdende kriterier har hest 1,2,4,6,8,9
og 10 sandsynligvis PLMS.

Hest nr. 7 mangler en glukose maling. Denne
hest har til gengeld en forhejet cortisol
koncentration, og med hestens alder i mente,
kan denne hest muligvis have ECD.

Der var kun en hest (nr. 4) med hyperglykemi
hvilket ogsé er 1 trdd med litteraturen.

Som konklusion ses det, at 8 ud af 10 heste
findes sandsynlige PLMS.

Ser man pa insulinniveauet siger litteraturen, at
den skal vere over 30 mU/] for hesten har IR.
Fire af hestene havde ogsd tydelig IR (nr.
4,6,8,10). I forhold til referencevardierne har
heste med en BC pd 4-6,5 et middel
insulinniveau 7,3 +/-0,8 mU/L. De otte heste
med sandsynlig PLMS havde alle forhgjede
insulinniveauer. De havde ogsd lav RISQI
hvilket indikerer tilstedeverelse af IR.

I praksis kan man altsi nejes med en
insulinmaling for, at styrke sin mistanke
omkring hestens endocrine status med hensyn
til IR og MS.

Man passe pé ikke at overfortolke resultaterne,
da der indgar bdde en subjektiv vurdering af
BC, samt en del usikkerhedsmomenter omkring
blod analysen sa som, graden af faste, hestens
temperament, hvor hurtigt ndr man at nedkele
proven, samt hvor hurtigt man kan fi preven
analyseret. Men det er usikkerhedsmomenter



man kan forholde sig til og med det i mente, har
testen har en verdi i praksis pa grund af sin
enkelhed.

Selve provetagningen og BC vurderingen er en
hurtigt metode til at vurdere hestens tilstand og
kan laves 1 stalden. Det er handgribeligt for ejer
og med det 1 handen er det nemmere, at fa ejer
til at foretage de nedvendige @ndringer af
mannagement. Det er klart, at vil man belyse
hestens tilstand narmere, er det nedvendigt
med flere tests, som f.eks. en glukose tolerance
test, dexametasonsuppressionstest mfl..
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