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Introduktion

Ekvint metabolt syndrom (EMS) och Hypofysar pars intermedia dysfunktion (PPID) ar
sjukdomar som uppmarksammans alltid mer, och som upplevs 6ka i den svenska
hastpopulationen. Kunskapen om dessa sjukdomskomplex dr i dagslaget begransad, men aktiv
forskning pagar for att 6ka var kunskap om uppkomst, diagnostik samt behandling av dessa
sjukdomar. Detta dokument ar tdnkt som en vagledning till veterindrer som kommer i kontakt
med dessa hdstar i sin verksamhet. [ dokumentet finns information om vad man i dag vet
betrdffande sjukdomarnas etiologi, symptombild, behandling samt diagnostik med praktiska
provtagningsinstruktioner.

Vad iar EMS?

EMS (Ekvint Metabolt Syndrom) ar ett sjukdomskomplex som anvands for att beskriva hastar
med endokrina och metabola avvikelser, vilka medfor en 6kad risk for att utveckla fang. EMS
karaktdriseras av insulinresistens (IR), hyperinsulinemi (forhéjda koncentrationer av insulin i
blod), rubbningar i glukos- och fettmetabolismen, 6kad generell eller regional fetma samt klinisk
eller subklinisk fang. EMS har mdnga likheter med metabolt syndrom hos manniska, dar de
endokrina och metabola féorandringarna predisponerar for utvecklande av hjart- och
karlsjukdomar samt diabetes typ 212.

De flesta hastar med EMS ar mellan 5-15 ar gamla nér sjukdomen debuterar, men symptom kan
upptrdda redan i yngre alder. De hastar som drabbas av EMS och fang ar i férsta hand vara
sdllskapshéastar och foretradesvis hastar av ursprungliga raser som t ex ponnyraser, arabiska
fullblod och iberiska héstar. Det faktum att vissa raser ar 6verrepresenterade tyder pa att det
finns genetiska komponenter som bidrar till den 6kad predisposition for EMSL3.4,

Senare tids forskning har visat att EMS ar vanligt forekommande i den svenska
héstpopulationen, och att insulinresistens (IR) och hyperinsulinemi dr bidragande faktor vid
utvecklande av fangls. En studie av ponnyer med konstaterad EMS kunde visa att dessa loper tio
ganger hogre risk att drabbas av fang jamfort med friska ponnyer3. Det ar i dagsliaget oklart hur
IR ar kopplat till den 6kade risken for fang, och mer kunskap behovs for att vi ska kunna foérsta
hur patofysiologin bakom sjukdomskomplexet ser ut.

Erfarenhetsmassigt vet vi att hastar med EMS ofta far fang pa varen da de konsumerar stora
mangder naringsrikt bete med hogt innehall av lattlosliga kolhydrater (t ex glukos, fruktos och
sukros). Nu ser vi dock allt fler hdstar som drabbas av fang dven under stallsdsongen. Detta tros
vara relaterat till en felaktig stallutfodring, med for héga givor av lattlosliga kolhydrater och
starkelse. Man har visat i studier att intag av foder med hoga nivaer av lattlosliga kolhydrater
och/eller stirkelse ger en kraftigare stegring av insulin i blodet hos ponnyer med EMS, jamfort
med friska ponnyer, och att detta ar kopplat till en 6kad incidens av fange.

For att forbattra insulinkansligheten hos hastar med EMS ar det i dagslaget i férsta hand en
korrekt utfodring i kombination med viktminskning som har storst effekt. Viktminskning uppnas
genom en kombination av foderrestriktioner och okad fysisk aktivitet’-10. Socker- och
starkelserika fodermedel ska undvikas i foderstaten, da ett lagre intag av dessa minskar
insulinfrisattningen i blodet. Grunden i foderstaten till en hast med EMS bor darfor vara ett
analyserat vallfoder (ho, hosilage, ensilage). Vid en vallfoderanalys skattas bland annat
innehallet av energi som mats i Megajoule (M]) per kg torrsubstans (ts) och mangden smaltbart
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raprotein (smb rp), som anges i g per kg ts. Onskvirt ir att vallfodret till dessa héstar ska
innehalla 5-6 g smb rp/M] och energikoncentrationen ska helst vara under 9 M] per kg ts. Analys
av sockerhalten i vallfodret kan ocksa goras, men da olika laboratorier i dagslaget anvander
olika analysmetoder kan det vara svart att som djurdgare utviardera betydelsen av ett sidant
analysvarde!l. Den metod vi rekommenderar for analys av sockerhalten ar en enzymatisk-
spektrofotometrisk metod. For djuragare finns det i dagslaget endast ett laboratorium (agrilab,
agrilab.se) som erbjuder sockeranalys med denna metod.

Den senaste tidens forskning inom dmnet EMS debatterar kring fetmans roll i utvecklandet av
syndromet. Hastar som drabbas av EMS har som beskrivet har ovan - i manga fall en 6kad
generell och/eller lokal fettansattning. Med 6kad kunskap om héstarnas fenotyp kopplat till
graden av insulinresistens, bedommar man det dock nu som mer troligt att fetman har en
sekundar roll snarare dn en primar i utvecklandet av EMS. Detta innebar att fetma i sig kanske
inte ger upphov till EMS, men att 6kad fettansattning i kombination med andra predisonerande
faktorer driver den negativa spiral som gor att histarnas insulinkanslighet féorsamras, och som
slutligen gor att de lider 6kad risk for att drabbas av fang12-14. De nyaste ronen inom forskning
har dven visat att hyperinsulinemi som uppstar efter utfodring, ar en viktig orsak till att
insulinresistens forvarras ytterligare hos hastar med EMS. Detta stddjer budskapet om att ratt
utfodring ar fullstdndigt nédvandig for dessa hastar, for att insulinkansligheten ska forbattrats
sa att risken for att drabbas av fang minskar?3.

s ELLE PN

Regional fetansdttning kring svansrot samt “fettnacke” hos hdst med EMS. Foto: Sanna T Linddse

Vad ar PPID?

PPID (Hypofyséar Pars Intermedia Dysfunktion), tidigare kallat "Equine cushing” &r en endokrin
sjukdom som framfor allt drabbar aldre hastar (6ver 15 ar). De mest utmarkande Kkliniska
symptom man ser hos hastar med PPID ar en forsenad och/eller en ofullstandig fallning av
vinterpédlsen i kombination med en lang och raggig harrem (hypertrikos/hirsutism). Andra
vanliga kliniska symtom ar allman slohet och kraftloshet, muskelatrofi och viktforlust, 6kad grad
av svettning, polyuri, polydipsi, 6kad infektionskanslighet, insulinresistens (IR) och fang?s.

Fran att ha varit en tdmligen ovanligt forekommande sjukdom ser man nu en 6kning av PPID i
héstpopulationen, bade i Sverige och internationellt. Man raknar med att ca 20 % av den dldre
(=20 ar) hastpopulationen har PPID1617. Den hoga andelen hastar med PPID ar sannolikt



relaterat till en stigande medeldlder i hdastpopulationen i kombination med forbattrad diagnostik
och mer observanta djurdgare och veterindarer.

Sjukdomens patofysiologi ar inte fullstindigt klarlagd, men sjukdomen tros bero pa en bristande
dopaminfrisattning fran hypotalamus till f6ljd av degeneration av dopaminerga neuron orsakat
av bland annat oxidativ stress. Dopamin har en himmande effekt pa frisattning av pro-
opiomelanocortin (POMC) som ar en prekursor till bland annat ACTH (adrenokortikotropt
hormon). ACTH bildas och frisitts fran hypofysens pars intermedia och pars distalis, och ar det
hormon som stimulerar produktion och frisdttning av Kortisol fran binjurebarken. Hypofysens
pars intermedia ar direkt innerverad av dopaminerga neuron fran hypotalamus. Da frisattning
av dopamin minskar i samband med PPID fas en 6kad frisattning av POMC fran pars intermedia,
vilket leder till en 6kad frisattning av ACTH och ddrmed en 6kad frisattning av kortison. Det ar
dock inte uteslutande effekten av forhojda nivaer av ACTH som ger upphov till hdstens kliniska
symptom i samband med PPID, da det ar visat att Kortisolnivaer hos hastar med PPID inte alltid
ar forhojda. POMC ar aven ar prekursor till andra hormon som frisatts fran hypofysen, bl.a.
melanocytstimulerande hormon (a-MSH), och 3-endorfin, dir man misstinker att a-MSH
orsakar den férandrade harremen och B-endorfin den kraftléshet man ser hos hdstar med
PPID1819,

Behandling av hiastar med PPID gar ut pa att 6ka stimuleringen av dopaminreceptorerna i pars
intermedia - for att 6ka graden av himning pa POMC och darmed astadkomma en minskad
frisattning av ACTH18. Det finns idag ett ldkemedel registrerat for behandling av hastar med
PPID (Prascend). Den aktiva substansen i Prascend (pergolide mesylate) ar en dopaminagonist.
Férutom medicinska behandling ar parasitkontroll, forebyggande tand- och hovvard, samt en
anpassad utfodring (hogt innehall av fett- och protein, 1agt innehall av 1attlosligt socker) viktiga
delar i behandlingen av hastar med PPID.

Ofullstdndig féllning av vinterpdls hos hést med obehandlad PPID. Foto: Sanna T Linddse.

Hullbedémning och viktuppskattning

Hos hastar med EMS och PPID ar det viktigt att halla koll pa hullet. Hastar med EMS har som tidigare
namnts ofta en generell- och/eller lokalt 6kad fetma. De lokala fettansamlingarna sitter bland annat
vid mankammen, bakom bogbladet, runt manken, vid juver eller skap samt runt svansfastet. Hastar
med PPID kan ocksa ha lokal fetma (samma lokalisationer som hos hastar med EMS), men &r oftare i
tunt hull samt har muskelatrofi®. Fér mer information angdende bedémning av histens hull se: BCS
del 1, BCS del 2 samt BCS "The Henneke System". Fér uppskattning av hastens vikt se: Berdkna

histens vikt.


http://www.cvm.umn.edu/equinegenetics/prod/groups/cvm/@pub/@cvm/@equinegenetics/documents/asset/cvm_asset_148092.pdf
http://www.cvm.umn.edu/equinegenetics/prod/groups/cvm/@pub/@cvm/@equinegenetics/documents/asset/cvm_asset_148092.pdf
http://www.cvm.umn.edu/equinegenetics/prod/groups/cvm/@pub/@cvm/@equinegenetics/documents/asset/cvm_asset_148093.pdf
http://www.gerlltd.org/Education/Equine%20Body%20Condition%20Score%20Presentation.pdf
http://www.hastsverige.se/sida418.html
http://www.hastsverige.se/sida418.html

Vad menas med nedsatt insulinkanslighet och insulinresistens (IR)?
Insulin ar ett viktigt anabolt (uppbyggande) hormon som reglerar &mnesomsattningen av
glukos, protein och fett i kroppens muskel- och fettceller. Insulin signalerar till kroppens
muskler att ta upp socker (glukos) fran blodet, och motverkar dven nedbrytning av glykogen
(glykogenolys) och nybildning av glukos (glukoneogenes) i levern. Insulin paverkar
fettmetabolismen genom att stimulera upptag och inlagring av fettsyror i fettvdv, samt genom
att hdmma dess nedbrytning och frisattning till blodet29.

Nér insulinresistens (IR) uppstar svarar muskel- och fettceller simre pa normala nivaer av
insulin som cirkulerar i blodet (nedsatt insulinkédnslighet). Pankreas tvingas da att 6ka sin
utsondring av insulin, vilket leder till forhéjda koncentrationer av insulin i blodet
(hyperinsulinemi). Vid hyperinsulinemi fas en 6kad stimulering av muskel- och fettcellernas
insulinreceptorer, vilket gor att cellerna da formar ta upp det glukos som cirkulerar i blodet
varpa blodets glukoshalt normaliseras (normoglykemi). Denna typ av insulinresistens brukar
kallas for "kompenserad IR” da pankreas genom den 6kade frisdttningen av insulin lyckas halla
blodglukoshalten inom normala granser20-24, Hastar med IR har i de flesta fall denna
kompenserade form, men kan 6verga i en icke kompenserad form av insulinresistens®2L, Vid
"icke kompenserad IR” blir pankreas uttréttad av den 6kade belastningen, och funktionen blir
sdmre varpa insulinutséndringen minskar. Nar insulinhalten blir lagre i blodet kommer
glukoshalten att stiga (hyperglykemi) och ddrmed har en diabetes typ 2 utvecklats?.29,

Diabetes typ 2 ar ovanligt hos hast jamfort med hos exempelvis katt och madnniska.
Insulinresistens hos hast ar alltsa i forsta viktigt att forebygga och bota, pa grund av kopplingen
mellan IR och 6kad risk for att drabbas av fang.

Faktorer som paverkar insulinkansligheten

Smaérta och stress leder till kortisol- och epinefrinfrisattning, vilket i sin tur leder till minskad
vavnadskanslighet for insulin och darmed forhdjda insulinkoncentrationer i blodet!. P4 grund av
detta ar provtagningsforhallandena mycket viktiga vid diagnostik av insulinkanslighet.
Provtagning av en hdst med pagaende fang kan till f6ljd av detta leda till 6verdiagnostik av IR.
Histar som provtas med avseende pa nedsatt insulinkénslighet ska darfor alltid vara
smartfria, de ska ej sta pa nagon behandling och ska ej lida av annan sjukdom som kan
leda till sjukdomsstress, da detta kan paverka provresultatet.

Insulinresistens vid EMS och PPID

Insulinresistens (IR) har en central roll i syndromet EMS och ses dven hos ca 60 % av hastar med
PPID1825, Vid diagnostik av EMS ar det viktigt att man utesluter PPID som orsak till nedsatt
insulinkanslighet, men man bor dven vara medveten om att hasten kan lida av bada dessa
sjukdomar pa samma gang. Man har tidigare diskuterat att patogenesen for sjukdomarna
eventuellt hdnger samman, och att EMS skulle kunna vara ett forstadium till utvecklande av
PPID. Forhoppningen ar att man framover genom mer forskning skall kunna forklara mer om
relationen mellan dessa bada sjukdomar.



Diagnostik av EMS

En kombination av anamnestiska uppgifter, klinisk undersokning och diagnostiska tester som
utvdrderar histens insulinkanslighet ingar i en EMS-utredning. I den kliniska undersékningen
ska beddmning av hastens generella hull samt lokala fettansattning inga. Vid utredning av EMS
skall alltid PPID uteslutas eftersom dven denna sjukdom ger upphov till IR, och ddrmed utgor en
differentialdiagnos till EMS!.

Enstaka faste-blodprov for analys av glukos- och insulin i serum ger mycket osdkra och
svartolkade resultat och rekommenderas darfor generellt inte for diagnostik av IR (utforlig
beskrivning finns under "Faste-blodprov av glukos och insulin” hdr nedan). For att pa ett mer
korrekt satt utvardera en patients insulinkanslighet krdvs anvandning av dynamiska tester126,
Med ett dynamiskt test utvarderar man glukos- och insulinsvaret efter att man tillfort nagot (i
testet har nedan - OGT, ar det socker man tillfor), som systemet maste ta hand om och omsitta.

OGT (Oralt glukostoleranstest)

Det orala glukostoleranstestet ar utformat for att 6ka mojligheten att korrekt diagnostisera
héistar med EMS i falt och pa hastsjukhus. Metoden ar enkelt att utféra och ar tids- och
kostnadseffektiv, da djurdgaren sjalv gor en stor del av jobbet om provtagningen utfors i falt.
Genom att tillféra histen "socker” som ges i munnen utmanar man glukos- och
insulinmetabolismen, och far da information om cellernas formaga att svara pa insulin. Om
cellerna har ett simre svar dn normalt pa insulin (IR), kommer hogre nivaer av insulin att
frisittas som svar pa denna sockergiva, for att forma cellerna att ta upp glukosen. Detta innebéar
att ndr man analyserar insulin (pa blodprov som tas av veterinr efter givan av socker), kommer
de hastar som har nedsatt insulinkénslighet att ha hogre insulinvarden i blodet jamfoért med
friska hastar. Med detta test utvarderas glukos- och insulinmetabolismens funktion, vilket ger
mer information om hastens insulinkédnslighet, jAmfort med ett enkelt fasteprov av glukos och
insulin.

Glukossirap fran Dan sukker ar den sockerkélla som vi valt att anvdnda. Denna sirap ar en
produkt som finns i mataffiarer, som djurdgaren kan kopa sjalv innan testet ska utféras, om
provtagningen utfors i falt. Glukossirapen ges med spruta i hastens mun varefter ett blodprov
tas 60-90 min efter, for analys av glukos och insulin. Man kan med férdel, om mojlighet finns ta
ett noll-prov innan glukossirapen ges till hasten. Man har da mojlighet att se om hésten férutom
ett kraftigt svar pa sockergivan, aven har forhojda faste-varden av insulin, samt har majlighet att
se hur mycket insulinet stiger efter belastningen med glukossirap. I falt kan detta vara svart att
genomfora, da veterinidren antingen maste vara pa plats under hela provtagningen, alternativt
maste komma tillbaka, medan detta ar fullt mojligt att utféra om hasten star uppstallad pa
hastklinik. Vid utredning pa klinik bor héasten fa vanja sig till den nya miljon, minst 1 dag innan
provtagningen ska utforas. Detta da det finns stor risk for att stress som uppstdr i samband med
miljobyte kan paverka provresultaten. Under tiden hasten star uppstallad pa klinik ska den
fodras med eget medtaget foder, da dven ett foderbyte kan leda till stress.

Provtagningen med OGT ska utforas pa morgonen efter att histen har fastati ca 8-12 timmar
under natten. Anledningen till att hdsten fastas ar att utfodring i sig ger upphov till ett
insulinsvar, som kan paverka tolkningen av resultaten. Utfodring paverkar dven hur snabbt
glukossirapen som ges i munnen téms fran magsacken ut i tunntarmen, och dirmed dven hur



snabbt sockret tas upp fran tunntarmen till blodet. P4 grund av detta skall alltsd magsacken vara
tom nar glukossirapen tillfors, sd att upptaget av sockret till blodet inte stors. Om hasten dter en
liten mangd halm (om den star pa halmbadd och ater nagra tuggor), spelar inte detta nagon
storre roll. Dock kommer tillgang till stora mangder halm (eller annat foder) paverka resultaten,
sa att en insulinresistent hast felaktigt kan tolkas som frisk.

Andra faktorer som kan paverka resultaten for OGT ar stress och smarta. Darfor ar det viktigt att
provtagning endast utfors da histen ar smartfri och inte lider av annan sjukdom.

Belastningsprov OGT vid 60-90 minuter

Glukos: I samband med OGT fas en lindrig stegring av glukoskoncentrationen i blodet (tillfoljd
av att man tillfért hasten socker), bade hos hdstar med normal- och nedsatt insulinkénslighet. En
kraftig stegring av glukoskoncentration (> 10-16 mmol/L), i kombination med normal
koncentration av insulin, talar daremot for att hasten har utvecklat diabetes typ 2. Att analysera
glukos i samband med OGT, ar alltsa i forsta hand viktigt for att man ska kunna uppticka en hast
som utvecklat diabetes typ 2, som alltsd har 6vergatt fran kompenserad till icke kompenserad
insulinresistens.

Insulin: Analys av insulin i blod vid OGT ger oss vardefull information och hastens
insulinkanslighet. Ett forhojt varde indikerar en 6kad frisattning av insulin fran pankreas samt
en minskad clearance av insulin fran cirkulationen, vilket ar férenligt med insulinresistens (IR).

Faste-blodprov av glukos och insulin

Glukos: Glukoskoncentrationen i blodet kan variera kraftigt inom en kortare period, som
resultat av dygnsvariation, stress, smarta och utfodring. Hos hiastar med EMS har man dessutom
sillan forhé6jda nivaer av glukos i blodet, relaterat till den 6kade insulinsekretionen fran
pankreas som uppstar i samband med kompenserad IR (1as mer om IR hir ovan). Om hésten
overgar fran kompenserad, till icke kompenserad IR och utvecklar diabetes typ 2, uppstar dock
hyperglykemi. Icke kompenserad IR och diabetes typ 2 ar relativt ovanligt hos hastar med EMS,
men det dr dnda viktigt att utreda da det stéller andra krav pa behandling av histen.

Insulin: Forhojt insulin pa ett fasteblodprov (eller 0-prov vid OGT) kan ge en indikation pa IR,
men dr inte en specifik analys som avspeglar patientens insulinkdnslighet. Man har i studier
visat att korrelationen mellan férhojt faste-insulin och insulinresistens ar relativt 1ag, vilket
innebar att man inte bor dra slutsatsen om att hédsten inte ar insulinresistent utifran ett enda
fastprov med normala nivaer av insulin. Insulin paverkas dessutom precis som glukos av bl.a.
stress, smarta och utfodring.

Diagnostik av PPID

Hastar med PPID har ofta forhojda koncentrationer av ACTH i plasma, och vid misstanke om
denna sjukdom &r det forsta steget att analysera ACTH. Man vet att ACTH-nivaerna i plasma
varierar med sdsong, och att stress till exempel i samband annan sjukdom, traning och
provtagning ocksa paverkar. I samband med provtagning bor man dairmed undvika att stressa
hasten, och den bor ej heller lida av annan samtidig sjukdom, som kan paverka resultaten. ACTH
frisattningen fran hypofysen varierar under aret, vilket gor att hogre koncentrationer av ACTH



ses i blod under hosten (augusti till oktober). Detta giller for bade friska och sjuka hastar, dar
storre skillnader mellan frisk och sjuk ses under dessa hostmanader. Vid tolkning av resultat for
ACTH tar man hénsyn till pa vilken tid av aret provtagning ar utford, och olika referensintervall
for olika delar av aret anges i svaret. Om ACTH inte ar forhojt i blod vid provtagning, men klinisk
misstanke om PPID kvarstar kan man ga vidare med en dexametasonhdmning (se mer under
provtagningsinstruktioner).

Hastar med PPID kan precis som hdstar med EMS ha nedsatt insulinkdnslighet, dar man i studier
visat att ca 60 % av PPID hastar ar IR18, Att géra ett OGT-test vid misstanke om PPID (i tillagg till
analys av ACTH), ger svar pa om hasten ar insulinresistent, och darmed lider storre risk for att
drabbas av fang. Da vi ser IR vid bade EMS och PPID ar det viktigt att man vid misstanke om
EMS, utesluter PPID som orsak till hastens IR, genom analys av ACTH i plasma.



Instruktion till veterinar vid provtagning med OGT pa Kklinik

¢ Provtagning ska endast utforas da histen ar smartfri och inte lider av annan
sjukdom, da detta kan paverka resultaten. Hasten bor fa vanja sig till den nya miljon,
minst fran dagen innan provtagningen ska utforas (ska ha sitt eget foder med sig!) - for
att minska risken for paverkan av stress pa provresultaten. Se till att det finns Dan
sukker Glykossirap pa kliniken!

e Hasten ska svaltai 12 timmar (6ver natten) innan testet utfors, detta innebar att maten
ska plockas bort kl 20.00 om testet ar planerat till kl 08.00 dagen efter. Det dr mkt viktigt
att denna sviltperiod inte forlangs (alltsa att provtagningen skjuts upp), da detta kan
orsaka stress som paverkar resultaten.

e Berdkna dos glukossirap (0,2 ml/kg) enligt hiastens vikt.

e Fyll dosen glukossirap i 60 cc sprutor (enligt instruktion under rubriken ”sa har goér du”)

e Ta ett 0-prov for analys av glukos och insulin, och ge darefter glukossirap i histens mun
(enligt instruktion under rubriken ”sd har gor du”)

e Ta ett belastningsprov 60-90 minuter efter giva av glukossirap. OBS - om provet inte
tas inom ritt tidsintervall kommer provsvaret ej att kunna tolkas!

o Varfor ska hasten svilta? Utfodring paverkar hur snabbt glukossirapen som ges i
munnen tdms fran magsacken ut i tunntarmen, och darmed dven hur snabbt sockret tas
upp fran tunntarmen till blodet. Pa grund av detta skall alltsa magsicken vara tom nar
glukossirapen tillfors, sa att upptaget av sockret till blodet inte stors.

e Detar viktigt att histen inte stressas under morgonen innan provtagningen ar avslutad.
Detta innebar att det ar 6nskvart att man vantar med morgonutfodringen av alla hastar i
samma stall, till dess att provtagningen ar avslutad.

e Anvind remiss for "hormonanalyser” pa klinisk-kemiska-laboratoriets hemsida och
kryssa i rutan for "Oralt glukostoleranstest (OGT)".

e Referensintervall fér 0-prov OGT:

o Glukos: 3,6 - 6,5 mmol/L

o Insulin: 3,4 - 32 mU/L
Observera att enheten for insulin har dndrats fran och med aug 2017, fran ng/L
till mU /L. Omvandlingsfaktorn dr 1 mU/L = 8,7 ng/L.

e Riktlinjer for tolkning av belastningsprov 60-90 min OGT:

o Glukos: Lindrigt forhojt glukos kommer ses hos samtliga hastar oavsett grad av
insulinkanslighet. Kraftigt forh6jd glukoskoncentration (> 10-16 mmol/L)ar
daremot ett observandum och en indikation pa att hdsten kan ha utvecklat
diabetes typ 2 (bor da utredas vidare med avseende pa detta).

o Insulin:

Provtagning 60 min efter glukosgiva:

<45 mU/L = negativt resultat

45-65 mU/L = grazon

>65 mU/L = indikation pa insulinresistens (IR)

Provtagning 90 minuter efter glukosgiva:

<45 mU/L = negativt resultat

45-70 mU/L = grazon

>70 mU/L = indikation pa insulinresistens (IR)



Instruktion till veterinar vid provtagning med OGT i falt
¢ Provtagning ska endast utféras da histen ar smartfri och inte lider av annan
sjukdom, da detta kan paverka resultaten.
o Forse djurdgaren med "Instruktion till djurdagare infér provtagning med OGT”. Djurdgare
ska ha gjort en berdkning av hastens vikt (se: http://www.hastsverige.se/sida418.html),
samt ska ha inhandlat DanSukker Glykossirap och 60 cc sprutor infér provtagningen.

o Berdkna dos glukossirap (0,2 ml/kg), enligt vikt uppskattad av djuragaren.

e Djurdgaren far lata hasten svélta i 12 timmar (6ver natten) innan planerad provtagning,
dvs - ingen mat fran kl 22.00, om testet ar planerat att utforas kl 10.00 dagen efter. Det ar
mkKkt viktigt att denna svaltperiod inte forlangs (alltsa att provtagningen skjuts upp), da
detta kan orsaka stress som paverkar resultaten. Enligt 6verenskommen tid mellan dig
och djuragaren, ges hasten glukossirap i munnen 60-90 minuter innan planerad tidpunkt
for blodprovstagning. Om provet inte tas inom ratt tidsintervall kommer provsvaret
ej att kunna tolkas! OBS - om 0-prov ska tas gors detta av dig som veterinar INNAN
glukossirapen ges till hasten!

o Varfor ska hasten svilta? Utfodring paverkar hur snabbt glukossirapen som ges i
munnen toms fran magsdcken ut i tunntarmen, och dirmed dven hur snabbt sockret tas
upp fran tunntarmen till blodet. Pa grund av detta skall alltsd magsicken vara tom nar
glukossirapen tillfors, sa att upptaget av sockret till blodet inte stors.

e Detdr viktigt att hdsten inte stressas under morgonen innan provtagningen ar avslutad.
Detta innebar att det ar 6nskvart att man vantar med morgonutfodringen av alla hastar i
samma stall, till dess att provtagningen ar avslutad.

e Anvand remiss for "hormonanalyser” pa klinisk-kemiska-laboratoriets hemsida och
kryssa i rutan for "Oralt glukostoleranstest (OGT)".

o Referensintervall fér 0-prov OGT:

o Glukos: 3,6- 6,5 mmol/L

o Insulin: 3,4 - 32 mU/L

o Riktlinjer fér tolkning av belastningsprov 60-90 min OGT:

o Glukos: Lindrigt forhojt glukos kommer ses hos samtliga hastar oavsett grad av
insulinkanslighet. Kraftigt forh6jd glukoskoncentration (> 10-16 mmol/L)ar
daremot ett observandum och en indikation pa att hdsten kan ha utvecklat
diabetes typ 2 (bor da utredas vidare med avseende pa detta).

o Insulin:

Provtagning 60 min efter glukosgiva:

<45 mU/L = negativt resultat

45-65 mU/L = grazon

>65 mU/L = indikation pa insulinresistens (IR)

Provtagning 90 minuter efter glukosgiva:

<45 mU/L = negativt resultat

45-70 mU/L = grazon

>70 mU/L = indikation pa insulinresistens (IR)
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Instruktion till djuriagare vid provtagning med OGT

e Infor provtagning ska du ha:
o Kopt 1 flaska DanSukker Glykossirap 400 g (bild 1). Finns i de flesta mataffarer.
o Berdknat hastens vikt (se http://www.hastsverige.se/sida418.html).
o Fatt en utraknad dos glukossirap fran din veterinar (baserad pa din
viktberdakning)
o Kopt X antal 60 ml sprutor pa apoteket (anpassad efter dos av glukossirap)

o Hasten ska fasta i 12 timmar (6ver natten) innan planerad provtagning, dvs - ingen
mat fran kl 22.00, om testet dr planerat att utféras kl 10.00 dagen efter. Det 4r mkt
viktigt att denna faste-period inte forlangs (alltsa att provtagningen skjuts upp) da detta
kan orsaka stress som paverkar resultaten. Hasten ska ha fortsatt fri tillgang till vatten
under hela natten!

e Enligt 6verenskommen tid mellan dig och din veterinar, ger du som djuragare
glukossirap i hastens mun pa morgonen for provtagning. Veterindren kommer ut och
tar ett blodprov 60-90 minuter efter givan av glukossirap. Om provet inte tas inom
ratt tidsintervall kommer provsvaret ej att kunna tolkas!

e Det ar viktigt att histen fran kvallen innan fram till dess att provtagningen ar avslutad
inte stressas genom att t.ex. se andra hastar utfodras - da detta kan paverka resultaten.
Detta innebar att man pa dagen for provtagning bor vanta med morgonutfodring av alla
hastar i samma stall, om detta ar mojligt!

e Varfor ska hidsten svilta? Utfodring paverkar hur snabbt glukossirapen som ges i
munnen toms fran magsdcken ut i tunntarmen, och dirmed dven hur snabbt sockret tas
upp fran tunntarmen till blodet. Pa grund av detta skall alltsa magsicken vara tom nar
glukossirapen tillfors, sa att upptaget av sockret till blodet inte stors.

Steg 1: Att fylla sprutan med glukossirap: Separera kolv fran cylinder och hall glukossirapen i
sprutans cylinder (bild 2). Nar sprutan ar fylld ska kolven ater placeras i sprutans cylinder. OBS -
vand sprutan uppat sa glukossirap inte rinner ut ur pipen! Notera efter detta hur manga
milliliter sprutan innehaller, och fyll direfter det antal 60 ml sprutor som behévs (pa samma
satt) for att fa ratt dos av glukossirap. Nar samtliga sprutor ar fyllda ska spetsen pa sprutorna
brytas av mot golvet, eller skiras av - sa att mynningen blir storre.

Steg 2: For in sprutan i hiastens mungipa och tém innehallet sa langt bak i munnen som
mojligt. Detta underldttas om du har hjalp av ndgon som haller hastens huvud nagot uppat (bild
3 och 4). Utfér samma procedur med samtliga sprutor fyllda med glukossirap. OM STORA
MANGDER HAMNAR UTANFOR HASTENS MUN: forsék uppskatta miangd och ge histen
motsvarande i en spruta enligt tidigare instruktion. Det kan vara svart att uppskatta - sa
alternativet dd ar avbryta testet och gér om vid ett senare tillfalle. Ingen idé att ga vidare om
man inte vet att hasten fatt i sig ratt dos! OBS: Nar hésten har fatt i sig all glukossirap noteras
tidpunk!! 60-90 minuter efter att glukossirapen har givits ska blodprov tas! OBS: Om dven ett
0-prov ska tas i samband med OGT, sa gors detta av veterindreren INNAN glukossirapen
ges till hiasten!

Steg 3: Torka bort mindre rester av glukossirap runt hastens mun med en fuktig handduk, och
eventuellt spill pd inredningen samt tvatta dina hander. Lat hasten sedan forbli fastande tills
provtagningen ar avslutad!
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Steg 4: Veterinir anlander och tar ett blodprov 60-90 minuter efter att glukossirapen har
givits till hdsten. Notera tidpunkt for blodprov! Veterinaren tar sedan med blodproverna och
skickar dessa for analys av glukos och insulin.
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Instruktion till veterinar vid provtagning for ACTH

o Frisattning av ACTH varierar 6ver aret och ar hégre under perioden augusti-oktober,
vilket innebar att man maste ha olika referensvarden for olika provtagningstider.

e Smadrta, oro och stress t.ex. i samband med annan sjukdom kan ge férhojda ACTH-
koncentrationer. Av denna anledning bor provtagning endast utféras under lugna
forhallanden och da histen dr smartfri och inte lider av annan sjukdom.

o Koncentrationen av ACTH ar relativt stabilt i plasma under nagra dagar i 4-8° C och
under langre tid i frys, men sjunker om provet forvaras i rumstemperatur. Om man
skickar provet utan kylférvaring far man alltsa rakna med att ACTH nivaerna kommer
sjunka. [ preliminara studier sjonk ACTH-koncentrationen med 5-20% efter 24 timmar
och 5-30% efter 48 timmar i rumstemperatur. Detta skall man ta hansyn till vid
beddmning av analysresultatet. Allts3, om provet ej forvarats i kyla/frys indikerar ett
hogt varde en forhojd ACTH-koncentration hos histen, medan ett varde (nagra enheter
under referensvirdet) eventuellt kan ha varit lite forhojt vid provtagningen men sjunkit
under transporten. Om mer exakt resultat kravs maste provet skickas fryst eller kylt.

e OBS - ange alltid pa remissen om/ hur linge provet varit fruset innan det
skickades till laboratoriet for analys! ACTH kan ej analyseras om provet har
transporterats under mer dn 2 dygn! Detta innebar att prov aldrig ska tas en fredag,
da det kommer bli liggandes pa posten under helgen!

e Anvand remiss for "hormonanalyser” pa klinisk-kemiska-laboratoriets hemsida och
kryssa i rutan for "TACTH”.

e Riktlinjer for tolkning av provsvar fér ACTH: Om varden dver referensnivder angivna har
nedan bor PPID misstdankas som orsak till hastens kliniska symptom.

o November-juli <7 pmol/L
o Augusti-okt <11 pmol/L
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Instruktion till veterinar vid dexametasonhdmning

Héast har en pataglig dygnsvariation i sin Kortisolsekretion med hégre nivaer av Kortisol
pa morgonen dn pa kvallen. Darfor utfors dexametasonhamningtestet enligt nedan:
0-kortisolprov tas 16.00-18.00. Darefter injiceras dexametason intramuskulart (4
mg/100 kg kroppsvikt). Se féljande hemsida for olika satt att uppskatta hastens vikt:
http://www.hastsverige.se/sida418.html

Hamningsprov for kortisol tas sedan niasta morgon kl 08.00-12.00.
Observera att om histen har problem med fang anser vissa att man inte bor ge
dexametason. Detta dr dock omdiskuterat. Policyn pa hiastmedicin pa SLU har varit att
hos fanghastar forst ta ett prov for ACTH. Om detta visar for hogt varde tillsammans med
tydliga kliniska symtom pa PPID gar man inte vidare med dexametasonhdmning. Om
ACTH ligger normalt kan man ga vidare med en dexametasonhdmning pa kliniken eller
med fordel later veterindr utféra provtagningen i hastens hemmiljo. Genom att utfora
hamningen hemma utsatts hasten inte for byte av miljo, foder eller transport vilket i sig
kan orsaka stress som kan paverka resultaten.
Anvand remiss for "hormonanalyser” pa klinisk-kemiska-laboratoriets hemsida och
kryssa i rutan for "Kortisol, dexametasonhamning”.
Riklinjer for tolkning av dexametasonhdmning: Vid giva av dexametason sker en
hamning av ACTH-syntesten fran hypofysens pars distalis (via negativ feeedback),
vilket leder till en minskad kortisolsyntes. Hos hdstar med PPID utséndras storre
mangder ACTH dn normalt fran hypofysens pars intermedia. Denna del av hypofysen
saknar receptorer for kortisol/kortison, och svarar dirmed inte pa denna negativa
feedback. ACTH produktionen fran pars intermedia kommer darfor inte att minska vid
giva av dexametason, och kortisolhalten kommer darmed inte att sjunka lika mkt hastar
med PPID som hos friska hastar.

o 0-kortisol prov < 320 nmol/]

o kortisol himningsprov < 45nmol/]
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