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Ekvint metabolt syndrom
Ekvint metabolt syndrom (EMS) är en sjukdom som uppmärksammas alltmer, och som upplevs 
öka i den svenska hästpopulationen. Kunskapen om sjukdomskomplexet är i dagsläget begränsat, 
men aktiv forskning pågår för att öka kunskapen. I denna artikel, som delvis överensstämmer 
med författarnas föreläsning på Veterinärmötet 2023, beskrivs sjukdomens etiologi, symtombild, 
diagnostik, behandling och monitorering.
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Ekvint metabolt syndrom (EMS) är en 
ämnesomsättningsrubbning som har fått 
allt mer uppmärksamhet under de senaste 
10–15 åren och tillståndet upplevs öka i 
hästpopulationen. Den viktigaste kompo-
nenten som ingår i syndromet är insulin-
dysreglering (ID) (1) vilket  är ett relativt 
nytt begrepp som inkluderar perifer insu-
linresistens (IR) och hyperinsulinemi vid 
fasta och/eller postprandiellt  
(efter utfodring) (2). De höga insulin-
koncentrationerna predisponerar för 
fång (3, 4, 5) men mekanismen bakom 
denna association är inte klarlagd. Ma-
joriteten av hästar med EMS klarar av 

att producera tillräckligt med insulin för 
att hålla glukos inom referensintervallet, 
men hästar med kraftig ID har ofta lindrig 
till måttlig hyperglykemi vid fasta och 
postprandiellt (6). Hästar med EMS har 
även ofta dyslipidemi och kan ha förhöjda 
triglyceridkoncentrationer (1). Det finns 
en raspredisposition för sjukdomstillstån-
det där många kallblod- och ponnyraser 
liksom islandshästar är överrepresenterade 
(7, 8). Hästar med EMS beskrivs ofta som 
lättfödda och många är överviktiga med 
generell eller regional fettansättning och 
har svårigheter att gå ned i vikt. Det finns 
dock även EMS-hästar som är i under- 

eller normalhull varför diagnos inte endast 
kan ställas baserat på hästens fenotyp (9, 
10, 11).

Diagnos
Diagnos av EMS baseras på anamnes, 
klinisk undersökning inkluderat hullbe-
dömning och blodprov (1). Klinisk kemisk 
diagnostik utgörs i första hand av analys 
av insulin där man ser onormalt höga 
koncentrationer hos hästar med EMS. 
De flesta analysmetoder för insulin är 
baserade på antikroppar och är framtagna 
för humant bruk. Hästens insulin är inte 
identiskt med humant insulin (12) 
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vilket kan göra att analysmetoder med 
antikroppar utvecklade för människa inte 
fungerar för häst. Det finns ingen gold 
standard-metod för analys av hästinsulin 
vilket innebär att de olika analysmetoder-
na på marknaden inte är harmoniserade. 
Veterinären måste därför alltid tolka prov-
svaren enligt laboratoriets referensintervall 
och inte jämföra med litteratur där man 
använt en annan analysmetod. Ytterligare 
orsaker som kan komplicera tolkningen 
är att insulinkoncentrationen kan öka till 
följd av stress, smärta eller utfodring (13). 
Det är önskvärt att hästen inte stressas 
på morgonen när den ska provtas och att 
man därför väntar med morgonutfodring 
samt utsläpp i hage för alla hästar i samma 
stall till dess att provtagningen är klar. 
Sedering kan både öka och minska in-
sulinutsöndringen beroende på preparat 
och när man tar provet i förhållande till 
injektionen (14). 

Fasteinsulin
Vid provtagning av fasteinsulin ska 
hästen inte ha ätit på 8 timmar. En insu-
linkoncentration över referensintervallet 
indikerar ID och EMS. Genom att ändra 
gränsen för vad som anses vara onormalt 
högt insulin kan man påverka testets sen-
sitivitet och specificitet för att diagnosti-
sera EMS. Klinisk kemiska laboratoriet på 
SLU Universitetsdjursjukhuset (UDS) har 
idag ett referensintervall för fasteinsulin 
som är <19 mU/L och vid denna gräns är 
sensitiviteten 76 % och specificiteten 92 
% för att diagnostisera EMS. Fasteinsulin 

identifierar därmed inte alla hästar med 
EMS och om värdet ligger normalt men 
anamnes och kliniska symtom stämmer 
med EMS bör man gå vidare med ett oralt 
glukostoleranstest (OGT).

Oralt glukostoleranstest (OGT)
Vid ett OGT utvärderas hur hästen svarar 
på belastning med glukos och kan därmed 
användas för att diagnostisera ID (6), 
men även för att klassificera graden av 
dysreglering. En normal häst ökar insu-
linfrisättningen postprandiellt som svar på 
glukosgivan varefter insulinkoncentratio-
nen sjunker till normala nivåer inom cirka 
3 timmar. En häst med EMS kommer sva-
ra med högre insulin som också kan ligga 
kvar högt under längre tid jämfört med 
en frisk häst (6). Tidsangivelser för prov-
tagning, typ av glukoskälla liksom dos av 
glukos måste baseras på det protokoll som 
följs eftersom olika sockerarter kan tas upp 
på olika sätt. Likaså kan utfodring påverka 
hur snabbt sockret tas upp och hästen ska 
därför fastas i 8 timmar innan testet utförs. 
I Sverige har ett protokoll utvärderats där 
Dansukker glykossirap ges i dosen 0,2 
ml/kg (6). Enligt detta protokoll tar man 
eventuellt ett blodprov innan sockergiva 
samt 1–1,5 timmar efter glukosgiva för 
analys av glukos och insulin. Blodprovet 
innan glukosgiva är inte obligatoriskt men 
ett högt fasteinsulin tillsammans med högt 
belastningsprov indikerar en allvarligare 
ID än endast högt belastningsprov. Om 
även hyperglykemi föreligger vid fasta är 
det ytterligare en indikation på allvarligare 

sjukdom och om graden av hyperglykemi 
är kraftig kan detta indikera att hästen 
har utvecklat diabetes mellitus typ 2. Inte 
heller vid OGT hittas alla hästar med ID 
och vid cut-off <45 mU/L, vilket idag 
används på klinisk kemiska laboratoriet, 
SLU, ses en sensitivitet på 88 % och en 
specificitet på 96 % för diagnos av EMS. 
Grad av ID bedöms baserat på insulinkon-
centrationen vid belastningsprovet. Det 
finns rapporterat individuella variationer 
i testresultat för OGT över tid (15), varför 
tolkning av förbättring alternativt försäm-
ring av ID över tid behöver göras med viss 
försiktighet.

Behandling
Motion
Fysisk aktivitet förbättrar insulinkäns-
ligheten hos hästar (16, 17), men endast 
ett fåtal studier har utvärderat effekten 
av motion hos hästar predisponerade för 
EMS. Ponnyer som fick en begränsad diet 
i kombination med lågintensiv träning (25 
min skritt samt 15 min trav 6 ggr/v) fick 
förbättrad insulinkänslighet i en studie 
(18) medan lågintensiv träning (30 min 
trav 4 ggr/v eller 20 min långsam galopp 
2 ggr/v) utan samtidiga foderrestriktioner 
inte gav någon förbättring av insulinkäns-
ligheten hos överviktiga araber (19). I den 
senaste publicerade consensus statement 
för EMS (1) rekommenderas en mer 
högintensiv träning där förslaget är galopp 
(HR 130–170 slag/min) i >30 min, >5 
ggr/v för att uppnå förbättrad insulinkäns-
lighet. Viktigt att poängtera är att denna 

Ponny som får glukosssirap vid OGT.Fånghovbehandling med SGLT2-hämmare kan användas som komplement till åtgärder hos 
hästar med insulindysreglering som löper hög risk för att utveckla fång.
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rekommendation inte är vetenskapligt 
underbyggd utan baseras på författarnas 
egna erfarenheter. 

Utfodring
En foderstat med högt innehåll av socker i 
form av lättlösliga kolhydrater, så kallade 
water soluble carbohydrates (WSC), ger 
en ökad postprandiell insulinrespons (20) 
och bidrar till ID hos hästar (21, 22, 23). 
En anpassad foderstat är en mycket viktig 
del vid behandling av EMS. För att en an-
passad foderstat ska kunna beräknas krävs 
en vallfoderanalys som inkluderar analys 
av WSC, företrädesvis analyserat med 
en enzymatisk spektrofotometrisk metod 
(24). Den nuvarande rekommendationen 
är att fodra hästar med EMS <100–120 
gram (10–12 %) WSC/kg kroppsvikt och 
dygn (1, 25). Kraftfoder och fri tillgång till 
bete är i princip ej att rekommendera till 
hästar med EMS. Att producera vallfoder 
med lågt sockerinnehåll är inte helt enkelt 
men generellt brukar sent skördat vallfo-
der (baserat på plantans botaniska ålder) 
ge lägre WSC-innehåll liksom ensilerat 
foder (hösilage, ensilage) då socker förbru-
kas i ensileringsprocessen. Då många fak-
torer styr sockerinnehållet krävs dock en 
analys av fodret. Internationellt anser man 
att hö är att föredra till hästar med EMS 
framför ensilerat foder (1) vilket sannolikt 
grundar sig att man i länder med varmare 
klimat mer sällan producerar ensilerat 
foder i jämförelse med vad som är brukligt 
i Norden. Det som avgör den postpran-
diella insulinresponsen är inte fodrets 
torrsubstanshalt utan fodrets innehåll av 
WSC (20). Blötläggning av hö reducerar 
sockerhalten, men hur mycket socker-
halten minskar skiljer sig åt mellan olika 
studier (26, 27). Blötläggning kan också 
leda till urlakning av vattenlösliga mine-
raler och råprotein samt kan påverka den 

hygieniska kvaliteten av fodret (28, 29). 
Lagring av vallfoder påverkar inte socker-
innehållet (26), det finns således ingenting 
som talar för att ett fjolårshö är att föredra 
till hästar med EMS. Den övriga generella 
rekommendationen som rör utfodring till 
hästar med EMS är att fodra mindre mål 
fler gånger per dag med målsättningen att 
minska graden av hyperinsulinemi. 

En överviktig EMS häst bör som en del 
i behandlingen banta då viktnedgång ger 
förbättrad insulinkänslighet (18, 30, 31). 
Att fodra hästen 70–75 % av energibe-
hovet baserat på målvikt ger en förväntad 
viktnedgång på 0,5–0,7 % av ursprungs-
vikten/vecka (32). Det finns dock stora 
individuella variationer i hur hästar svarar 
på en reducerad foderstat (9) och regel-
bunden uppföljning där djurägaren utför 
kroppsmätningar med måttband samt 
hullbedömning rekommenderas för att 
följa förändring i hull och vikt. Av högsta 
vikt är att aldrig fodra <1 kg torrsubstans 
grovfoder (inkluderar både vallfoder och 
halm)/100 kg kroppsvikt och dygn (29) 
liksom att man aldrig bör banta ett dräk-
tigt eller digivande sto.

Även om vallfodrets WSC-innehåll på-
verkar insulinfrisättningen efter utfodring 
så är graden av ID den mest avgörande 
faktorn för nivån av postprandiell hyperin-
sulinemi (20). Att förutspå insulinrespon-
sen efter utfodring är därmed svårt även 
vid känt innehåll av WSC i vallfodret. Att 
undersöka hästens insulinsvar på det egna 
vallfodret genom ett utfodringstest (detta 
beskrivs närmare under monitorering) ger 
information om vilka insulinnivåer hästen 
blir utsatt för i sin vardag. Hästar med grav 
ID får många gånger en kraftig till mycket 
kraftig hyperinsulinemi postprandiellt 
även om de fodras ett vallfoder med <10–
12 % WSC/kg torrsubstans (Lindåse, 
opublicerade data).

Medicinsk behandling
För hästar med grav ID där kraftig post-
prandiell hyperinsulinemi inte kan undvi-
kas med hjälp av utfodring- och omvård-
nadsåtgärder kan medicinsk behandling 
krävas. Ett flertal studier har utvärderat 
olika humana antidiabetesläkemedel 
bland annat metformin och pioglitazon 
som medicinska behandlingsalternativ 
vid ID. Metformin har en låg oral biotill-
gänglighet hos häst (33, 34) och i en helt 
nyligen publicerad studie kunde ingen 
skillnad i postprandiell insulinrespons ses 
efter en dos med Metformin jämfört med 
placebo (35). Pioglitazon har i en studie 
visat sig kunna ge upphov till en mycket 
lindrig sänkning av den postprandiella 
insulinresponsen hos hästar med ID (36) 
och läkemedlet är väldigt dyrt.

Under de senaste åren har en ny grupp 
av antidiabetsläkemedel, så kallade natri-
um-glukos-co-transportör-hämmare 
(SGLT2-hämmare), studerats hos hästar 
med ID. Läkemedelsgruppen verkar 
genom att hämma återupptag av glukos 
i proximala njurtubuli vilket leder till att 
glukos utsöndras via urinen. Hos männ-
iska används SGLT2-hämmare primärt 
för att minska graden av hyperglykemi. 
Det finns än så länge endast ett fåtal pu-
blicerade studier som utvärderar effekten 
av behandling med SGLT2-hämmare 
vid ID hos häst (37, 38, 39, 40). Dessa 
studier har dock visat lovande resultat 
där behandling med SGLT2-hämmare 
effektivt sänker den postprandiella glu-
kos- och insulinresponsen samt förebygger 
utvecklande av fång. I en helt nyligen 
publicerad dubbelblindad placebo-kon-
trollerad studie utförd vid SLU, Uppsala, 
har man visat att kortidsbehandling med 
SGLT2-hämmaren kanagliflozin sänker 
den postprandiella insulinresponsen med 
66,5 % i jämförelse med placebo (41). 

Figur 1. Exempel på postprandiell insulinrespons hos sex olika hästar vid utfodringstest. Blodprover är i detta fall tagna var 30:e minut under  
5 timmar. Vid användning av utfodringstest för kliniska patienter rekommenderas att blodprov tas 2–2,5 timmar efter utfodringens start.  
För ytterligare information om duration av hyperinsulinemi kan ett ytterligare prov tas 1 timme efter första belastningsprovet, det vill säga  
3–3,5 timmar efter utfodringens start.
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De biverkningar som noterats är PU/
PD, förhöjda triglyceridkoncentrationer, 
förhöjda levervärden samt viktnedgång. 
Den individuella hästens behandlingssvar 
påverkas av flera faktorer som samverkar, 
bland annat hästens grad av ID, läkeme-
delsdosen samt hästens diet. I dagsläget 
saknas fortsatt placebo-kontrollerade 
långtidsstudier som utvärderar läkemed-
lets effektivitet över tid samt uppkomst 
av eventuella biverkningar. Denna typ 
av studier krävs för att fastställa lämpliga 
behandlingsrekommendationer för lång-
tidsbruk, bland annat vad gäller dosering 
och uppföljning. Viktigt att beakta är att 
majoriteten av ID-hästar framgångsrikt 
kan behandlas med korrekt utfodring och 
omvårdnadsåtgärder. På grund av ökad 
risk för biverkningar är det kontraindi-
cerat att sätta en häst med lindrig ID på 
behandling med en SGLT2-hämmare. 
Behandling med SGLT2-hämmare kan 
dock användas som komplement till övriga 
åtgärder hos de ID-hästar som trots kor-
rekt utfodring och omvårdnad fortsätter 
ha kraftig postprandiell hyperinsulinemi 
och därmed löper hög risk för att utveckla 
fång. På SLU pågår studier som syftar till 
att ta fram behandlingsrekommendationer 
för SGLT2-hämmaren kanagliflozin, som 
ska ge kliniker hjälp med bedömning av 
vilken patient som bör/inte bör behandlas, 
vilken dosering man bör välja liksom för-
slag på lämplig uppföljning med mera.

Monitorering
Utfodringstest
Hur hästen ligger i insulinnivåer på sitt 
egna foder är relaterat till utveckling av 
fång och ger viktig information då man får 
en bild av hur hästen klarar den egna var-
dagen. Ett protokoll för utfodringstest där 
hästens insulinsvar utvärderas efter intag 
av det egna fodret har därför tagits fram 
vid SLU. Utfodringstest ska inte användas 

för att diagnostisera EMS utan används 
för att skatta hur hög risken är att hästen 
ska drabbas av fång på aktuell foderstat 
samt för att utvärdera behandlingssvar 
efter insatta åtgärder. Vill man efter 
diagnos av EMS utvärdera grad av hype-
rinsulinemi på hästens egna foder kan man 
med fördel utföra utfordringstestet innan 
åtgärder för att få ett startvärde. Hästen 
ska fasta i 8 timmar över natt och dygnets 
största måltid (motsvarar ofta kvällsgivan) 
ges sedan på morgonen. Blodprov tas 
2–2,5 timmar efter utfodringens start för 
analys av glukos och insulin. Ett blodprov 
kan eventuellt även tas innan utfodring 
och detta tolkas då som fasteinsulin. Base-
rat på de studier som gjorts vid SLU tol-
kas i dagsläget ett värde över 200 mU/L 
vid provtagning 2–2,5 timmar efter ut-
fodringens start som kraftig postprandiell 
hyperinsulinemi vilket innebär en hög risk 
för fång. Både amplitud och duration av 
hyperinsulinemi påverkar risken för fång 
och det finns stora individuella variationer 
i den postprandiella insulinfrisättningen. 
Man kan därför behöva ta ytterligare ett 
prov 3–3,5 timmar efter utfodringens start 
för att se om graden av hyperinsulinemi 
har fortsatt stiga eller om den har minskat.  
I figur 1 A-C illustreras hur olika hästars 
postprandiella insulinrespons kan se ut vid 
ett utfodringstest. Figur 1A: Häst A har 
en kraftig amplitud och duration av hy-
perinsulinemi postprandiellt medan häst 
B har en måttlig amplitud och en kortare 
duration av hyperinsulinemi. Häst A har 
insulinvärden >200 mU/L under större 
delen av den 5 timmar långa postprandiel-
la fasen och lider hög risk för att utveckla 
fång. Figur 1B: Häst C har liksom häst A 
en relativt hög amplitud och duration av 
hyperinsulinemi postprandiellt medan häst 
D har en hög amplitud men kortare dura-
tion. Vid provtagning 2–2,5 timmar efter 
påbörjad utfodring skulle häst D bedömas 

ha en kraftigare hyperinsulinemi än häst 
C, medan det i själva verket är häst C som 
totalt utsätts för en kraftigare insulinre-
spons med tanke på den långa durationen. 
Båda dessa hästar lider dock hög risk för 
att utveckla fång. Figur 1C: Häst E och 
häst F har under de första 2–2,5 timmarna 
av den postprandiella perioden en väldigt 
liknande grad av hyperinsulinemi. Häst 
F har en avtagande insulinkoncentration 
efter att ha nått maxnivåer vid 2,5 timmar 
medan häst E har en fördröjd respons och 
stiger kraftigt i insulin under de sista 2,5–5 
timmarna av den postprandiella fasen. Av 
dessa två har häst E betydligt högre risk 
för att utveckla fång än häst F. 

Monitorering vid behandling med 
SGLT2-hämmare
Hästar som behandlas med SGLT2-häm-
mare bör monitoreras regelbundet med 
utfodringstest. Då behandling med 
SGLT2-hämmare kan leda till viktned-
gång och påverkan på fettmetabolismen 
samt kan orsaka förhöjda levervärden, 
bör hull och aptit liksom leverparametrar 
(GLDH, GT, gallsyror) och triglycerid-
koncentrationer monitoreras regelbundet. 
Justeringar i utfodring och dos av läke-
medlet kan behöva göras för att balansera 
effekten mot eventuella biverkningar. 
Grad av ID liksom svar på insatt behand-
ling är avgörande för om hästen behöver 
stå på kontinuerlig behandling eller om 
behandling kan ges under perioder, till ex-
empel under vissa delar av året. Det finns 
ännu inga studier som har utvärderat och 
fastställt hur en häst som behandlas med 
SGLT2-hämmare på ett optimalt sätt bör 
följas upp vad gäller provtagning liksom 
hur justeringar i dosering och utfodring 
bör ske.
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