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METABOLICKI SINDROM KONJA: ETIOPATOGENEZA,
DIJAGNOSTIKA I TERAPLJA*
EQUINE METABOLIC SYNDROME: ETIOPATHOGENESIS,
DIAGNOSTICS AND THERAPY

Trailovi¢ D. R., Trailovié¢ D. Ilvana, Spasojevi¢-Kosi¢ Ljubica* *

Metabolicki sindrom konja (MSK) je termin koji je prvi put
predloZzen 2002. godine, za opisivanje sindroma koji ukljucuje
gojaznost, rezistenciju na insulin i laminitis kod ponija i konja, po
ugledu na metabolicki sindrom kod ljudi. Prvenstveno se javilja kao
posledica hroni¢nog, neodmerenog prehranjivanja (unosSenja vecih
koli¢ina hrane u odnosu na potrebe organizma) i nekretanja. Ce$ce se
zapaZa kod ponija, iako se ne moze sa sigurno$cu govoriti o genetskoj
uslovijenosti. KarakteriSe se regionalnim nagomilavanjem potkoZnog
masnog tkiva u predelu vrata, od potiljka do grebena, iza ramenog
zgloba, u korenu repa i u regiji prepucijuma i vimena, gojazno$cu,
oteZzanim kretanjem ili hramanjem na sva Cetiri ekstremiteta i
poremecajem estralnog ciklusa kod kobila.

Kljuéne reci: gojaznost, hiperinsulinemija, laminitis, MSK
Uvod / Introduction

Metabolicki sindrom konja (engl. equine metabolic syndrome - EMS) je termin
koji je prvi put predlozen veterinarskoj javnosti 2002. godine (Johnson, 2002), za
opisivanje sindroma koji uklju€uje gojaznost, rezistenciju na insulin i laminitis kod
konja. Narednih godina su istaknuti i drugi termini - periferni KuSingov sindrom,
prelamininitis metaboli¢ki sindrom, predijabeti¢ki sindrom i sl., da bi se na kraju
ipak zakljucilo da je MSK termin koji najpotpunije i najjasnije opisuje ovakvo stanje
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konja (Frank i sar., 2010). Jedan od razloga za to je bez sumnje i slicnost sa
metaboli¢kim sindromom kod ljudi (Fulop i sar., 2006; Ertelt i sar., 2014), koji se u
humanoj medicini opisuje kao MetS (engl. metabolic syndrome). Ovaj termin se
kod ljudi koristi za opisivanje sindroma koji uklju€uje oboljenje koronarnih krvnih
sudova i dijabetes melitus tip 2.

MSK ukljuCuje sledece faktore rizika: (1) povec¢ano — generalizovano
ili lokalno — regionalno deponovanje masnog tkiva, (2) rezistenciju na insulin i
(3) predispoziciju za pojavu laminitisa. Regionalno deponovanje masnog tkiva
podrazumeva pojavu potkoZnih masnih naslaga u predelu vrata, od potiljika do
grebena, oko korena repa, iza ramenog zgloba i u regiji prepucijuma i vimena.
Kako su regionalne naslage sala tipicne za gojazne Zivotinje, vazno je naglasiti
da je gojaznost prisutna u najveéem broju slucajeva metaboli¢kog sindroma
konja, iako se MSK sa potkozZnim masnim naslagama moze videti i kod konja
koji nisu gojazni. Rezistencija na insulin podrazumeva pojavu hiperinsulinemije
ili abnormalnu glikemiju i insulinemiju u testu optereéenja glukozom ili insulinom.
Predispozicija za pojavu laminitisa ili subklini¢ki laminitis se, nadalje, moze
smatrati kompleksom MSK ukoliko se iskljuCi veza sa unoSenjem povecanih
koli¢ina koncentrovanih ugljenohidratnih hraniva, kolitisom, koli€nim oboljenjima i
retencijom posteljice.

Etiopatogeneza / Etiopathogenesis

Kako se radi o kompleksnom metaboliCkom poremecaju tesko je bez ikakve
rezerve izdvojiti bilo koji etioloSki faktor, tim pre $to ne oboljevaju svi konji izlozeni
delovanju takvih faktora. Jedan od znacajnijih je svakako gojaznost, koja se u
najve¢em broju sluajeva dovodi u vezu sa neodmerenom ishranom — bilo sa
unoSenjem preteranih koli¢ina hrane (kvantitativni suficit), bilo sa unoSenjem
.kvalitetnih — lako svarljivih hraniva® (kvalitativni suficit), u kombinaciji sa nedovo-
ljnim kretanjem konja. U etiologiji gojaznosti, pri tome, zna€ajnu ulogu igraju i
unutrasnji — pre svega nasledni faktori (Trailovi¢ Ruzica i sar., 2010; Burns, 2013).

Gojaznost sa generalizovanim ili regionalnim deponovanjem masnog tkiva se
naj¢esc¢e zapaza kod konja dugotrajno — hroni¢no izlaganih nutritivnom disbalansu
i smanjenoj fizickoj aktivnosti. Sklonost kopitara ka deponovanju masnog tkiva je
najverovatnije evolutivno uslovljena. Divlji konji su u uslovima letnjeg obilja hrane
brzo povecavali telesnu masu i ispoljavali sklonost ka spolja vidnom potkoZznom
deponovanju sala, koje je sluzilo kao rezerva za periode oskudice u hrani — pre
svega za zimski period u kome bi dolazilo do zna€ajnog smanjenja telesne mase.
Posmatranjem domacih brdskih konja na Staroj planini, koji se i zimi i leti nalaze
na pasnjaku, s prolec¢a, u aprilu smo konstatovali izuzetno loSu telesnu kondiciju
(ocena 2-3), da bi do polovine juna dolazilo do izuzetno brzog oporavka, samo na
pasi, sa ocenom telesne kondicije koja je kod pojedinih grla prelazila 5 (Suluburié
i sar., 2012; Trailovi¢ i sar., 2013). Ovo je jo$ ociglednije bilo kod balkanskih
magaraca, koji su tokom leta ispoljavali lokalne potkoZne naslage masnog tkiva
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iako u ishrani nisu dobijali niSta osim zelene pase (Trailovi¢ Ivana i sar., 2013;
Proki¢ i sar., 2013).

Paralelno sa sezonski uslovljenim deponovanjem sala mogu se dokazati i
sezonske promene u osetljivosti na insulin (Vick i sar., 2006). Kod domacih obilno
hranjenih konja izostaje ovakva sezonalnost, Sto za posledicu ima progresivnu
gojaznost i rezistenciju na insulin.

Masno tkivo ne sluzi samo kao energetska rezerva za period oskudice u
hrani — naprotiv, moze se smatrati i zna¢ajnim endokrinim organom u kome se
sintetiSe niz bioloSki aktivnih materija (Rasouli i Kern, 2008). Lipociti i druge celije
masnog tkiva sintetiSu i lu€e veliki broj adipokina ili adipocitokina: leptin, resistin,
adiponektin, visfatin i apelin, ukljuéujuéi pri tom i inflamatorne citokine kao $to
su TNFa, interleukin 1 (IL-1) i interleukin 6 (IL-6). Inflamatorni adipokini indukuju
zacCarani krug u kome blagu inflamaciju masnog tkiva prati pojatana sinteza
adipokina, zatim, sekundarno, poveéana sinteza proteina akutne faze zapaljenja
u jetri. Kod ljudi je, pri tome, potvrdeno da je gojaznost praéena blagom hroni¢nom
inflamacijom (Rasouli i Kern, 2008).

ViSe autora ukazuje na pojavu insulinske rezistencije kod gojaznih ponija
(Treiber i sar, 2006; Frank i sar., 2006, Vick i sar., 2006; Burns, 2013), mada je
kod nekih gojaznih konja osetljivost na insulin normalna. Da li gojaznost podstice
rezistenciju na insulin ili su konji sa rezistencijom na insulin predisponirani ka
gojaznosti, definitivno nije utvrdeno (Frank i sar., 2010; Burns, 2013). Kod ljudi
je, na primer, dokazano da su osobe sa mezenterijalnim i omentalnim naslagama
masnog tkiva sklonije dijabetesu tip 2 od osoba sa masnim naslagama na drugim
mestima, zato Sto adipokini i masne kiseline iz visceralnih masnih naslaga lakse
prodiru u portnu cirkulaciju i samim tim ispoljavaju jaci efekat na metabolicke
procese u jetri, ukljuCujuéi pri tome i klirens insulina (Santosa i Jensen, 2008).
Kod konja, medutim, takva zavisnost jo$ uvek nije potvrdena.

Veza izmedu rezistencije na insulin i gojaznosti konja definitivno nije
razjaSnjena. Po jednoj teoriji rezistencija na insulin je posledica poveéanog
oslobadanja adipokina, dok je po drugoj gojaznost uslovljena povecanim
deponovanjem masti u insulin-osetljivim tkivima, kao $to je, na primer, misi¢no
tkivo. Prirodna hrana za konje sadrZi malo masti, s tim Sto se viSak ugljenih
hidrata u hrani pretvara u masno tkivo. Masti se koriste kao energetska rezerva
i deponuju u celijama u obliku triglicerida. U sluaju prekoracenja kapaciteta
insulin-osetljivih ¢elija da deponuju trigliceride, dolazi do preusmeravanja masti u
druga tkiva. Skeletni miSici, jetra i pankreas, podsticanjem beta oksidacije masnih
kiselina, troSe ovako deponovane koli€¢ine masti. U slu€aju preterane akumulacije
masti u ovim tkivima dolazi do ozbiljnih poremecaja funkcije ¢elija, koja ukljuCuje i
odgovor na insulin (Sumers, 2006; Frank i sar., 2010).

Veza izmedu laminitisa, gojaznosti i rezistencije na insulin je odavno
razmatrana, pri ¢emu su opisani brojni mehanizmi koji uklju€uju poremecaj na
nivou endotelnih ¢elija u krvnim sudovima kopita, vazokonstrikciju, poremecaj
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iskoriS¢avanja glukoze u epidermalnim c¢elijama lamina kopita, poremecaj
diferencijacije keratinocita, aktivaciju matriks metaloproteinaze u odsustvu
glukoze itd. (Trailovi¢ i sar., 2014). Eksperimentalno je dokazano da infuzija
insulina u suprafiziolo8kim dozama za 2—3 dana dovodi do klini¢kog ispoljavanja
laminitisa (Treiber i sar., 2006; Gauff i sar., 2014). Insulin poseduje odredena
vazoregulatorna svojstva. Poznato je, na primer, da se vazodilatacija javlja kao
posledica uticaja insulina na oslobadanje azotnog oksida (NO) u endotelnim
Celijama krvnih kapilara, premda insulin u isto vreme moZe da podstakne
vazokonstrikciju stimulacijom sinteze endotelina 1 (ET-1)i aktiviranjem simpatikusa
(Gauff i sar., 2014). Aktiviranjem receptora za insulin stimuliSu se najmanje dva
metaboli¢ka puta u endotelnim ¢éelijama kapilara kopita. Do oslobadanja NO
dolazi posredstvom fosfatidil-inozitol 3-kinaze (PI3K), dok se ET-1 oslobada
posredstvom mitogen-aktivirane protein kinaze (MAPK). Kod ljudi je dokazano da
se u slucaju rezistencije na insulin selektivno prekida signal preko PI3K, za razliku
od MAPK signala koji je ¢ak potenciran, zbog kompenzatorne hiperinsulinemije
(Cusi i sar., 2000; De Laat i sar., 2013). Na taj nacin se kod konja rezistentnih na
insulin smanjuje produkcija NO i u isto vreme povec¢ava produkcija ET-1.

Ne moze se zanemariti ni uloga kortizola u patogenezi laminitisa. Poznato
je da primena egzogenih glukokortikosteroida povecava rizik od pojave laminitisa
kod konja. Glukokortikosteroidi potenciraju vazokonstriktorne efekte kateholamina
i inhibiraju diferencijaciju keratinocita. Kod gojaznih zivotinja sa metaboli¢kim
sindromom periferni adipociti sintetiSu adipokine analogne kortizolu, $to rezultira
razvojem simptoma nalik na KusSingov sindrom, bez hiperkortizolemije i jasnih
znakova poremecaja hipofize. Omentalni adipociti pri tome produkuju enzim
11B-hidroksisteroid dehidrogenaza tip 1, koji reaktivira aktivni kortizol iz njegovog
neaktivnog metabolita kortizona i time dodatno doprinosi razvoju atipi¢ne
KusSingove bolesti, kod koje normalne vrednosti kortizola imaju znacajno veéu
aktivnost zbog duzeg poluzivota (Johnson, 2002). Na sli¢an nacin se moze
objasniti i veza izmedu hipotireoidizma i laminitisa. Poznato je, naime, da su konji
sa hipotireoidizmom po pravilu gojazni i hiperlipemicni...

Za sada ne postoji ni jedna studija u kojoj je detaljnije obradena epidemiologija
metaboli¢kog sindroma konja. Mi smo tipian MSK registrovali kod haflingera
i balkanskog magarca, pri ¢emu smo slicne klinicke manifestacije uocili kod
lipicanera obilno hranjenih kukuruzom (Trailovi¢ i sar., 2014). Neki autori istiCu
povecanu incidenciju metaboli¢kog sindroma kod vel§kog ponija, Setland ponija i
dartmur ponija, zatim kod morgana, paso-fino i toplokrvnih rasa konja. Mnogi pri
tome smatraju da bi posebnu paznju trebalo obratiti na minijaturne rase konja i
magarce (Frank i sar., 2010). Metaboli¢ki sindrom se, inae, moze razviti u svim
starosnim dobima, ¢eS¢e kod konja koji su razvili gojaznost pre zavrSetka porasta.

U literaturi se moze nac¢i mnogo viSe podataka o nezavisnom posmatranju
sluajeva laminitisa, insulinske rezistencije ili gojaznosti, pre povezivanja ovih
poremecaja. Tako je u mnogim zemljama utvrdeno da se pasni oblik laminitisa javlja
¢eS¢e u letnjem periodu, narocito u vreme vecih vrucina i nedovoljnog unosenja
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vode. Kod ponija se pri tom ukazuje na mogucénost prisustva metaboli¢kog
sindroma u latentnom obliku i za vreme manjeg unoSenja ugljenohidratnih hraniva
u uslovima nedovoljnog unosenja vode da bi ubrzo doslo do klini¢kog ispoljavanja
sa povecanim unosom ugljenih hidrata (Frank i sar., 2010).

Dijagnoza /Diagnosis

Naijtipi¢niji simptom metaboli¢kog sindroma konja je regionalno nagomilavanje
potkoznog masnog tkiva na razli¢itim delovima tela — u regiji ligamenta nuhe,
od potiljka pa sve do grebena, iza ramenog zgloba, u korenu repa i u predelu
prepucijuma i vimena (slika 1). Posebno je interesantno nagomilavanje masnog
tkiva u predelu vrata, koje je odgovorno za pojavu karakteristi¢cne grbe ili kreste.
Dijagnostika se, shodno tome, prvenstveno zasniva na Kklinickom pregledu

Zivotinje, pre svega nalazu potkoznih naslaga masti i oceni telesne kondicije.

Slika 1. Prikaz mesta na kojima dolazi do lokalnog deponovanja sala (levo) i izgled
,vratne kreste” (desno) kod konja sa metabolickim sindromom

Picture 1. Display of places where local collection of adipose tissue occurs (left) and ,cervical crest” look
(right) in horses with metabolic syndrome

Ocena telesne kondicije (engl. body condition scoring - BCS) i telesna
masa predstavljaju koristan indikator opSte gojaznosti, koja ne mora da bude
patognomoni¢an znak metabolickog sindroma konja, zbog ¢ega su Carter i sar.
(2009) predlozili da se akcenat stavi na ocenu regionalnih naslaga masnog tkiva
— pre svega na vratu (engl. cresty neck score - CNS). Normalna grada vrata bez
masnih naslaga ocenjuje se ocenom 0 ili 1, dok se vidno nagomilavanje masnog
tkiva u obliku kreste ocenjuje ocenama od 2 do 5 (slika 3). Shodno tome, kod
konja sa metabolickim sindromom CNS iznosi najmanje 2, a u klini¢ki izrazenim
oblicima 4 ili 5. Ocena 5 podrazumeva ekstremnu akumulaciju masti na vratu,
kada vratna kresta pada na jednu stranu (slika 2). Ukoliko bi se kao kriterijum za
ocenu gojaznosti uzeo BCS (Henneke i sar., 1983), onda bi se nagomilavanje
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masnog tkiva u gornjem delu vrata (vratna kresta) moglo da zapazi kod ocene 7 i
viSe, na skali od 1 do 9.

Slika 2. Magarica sa ,krestom*“— masnim naslagama u predelu grive
Picture 2. Female donkey with ,crest” - fatty deposits in the region of mane

Slika 3. Izgled kreste na vratu i Sematski prikaz vratnog profila za ocenu kreste (Carter i
sar., 2009)

Picture 3. Crest look on the neck and schematic view of neck profile for assessment of crest (Carter i sar.,
2009)
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Gornjalinija vrata je kod regionalnog nagomilavanja masnog tkiva konveksna,
vrat je zadebljan u toj meri da se tedko savija, zbog ¢ega se kao jedan od kriterijuma
moze uzeti i obim vrata, izmeren pantljikom, na polovini izmedu potiljka i grebena.
U poslednje vreme se, pri tom, ukazuje i na moguénost izraCunavanja odnosa
izmedu obima vrata (tacno na pola puta od potiljka do grebena) i visine ,kreste”
(Frank i sar., 2010).

Laminitis se u subklinickim sluajevima moze potvrditi rendgenografijom
kopita, dok se ostali metabolicki poremecaji potvrduju odgovarajucim
laboratorijskim ispitivanjima. Koncentracija glukoze je naj¢e$¢e na gornjoj granici
normalnih vrednosti ili blago povec¢ana (znacajno povecanje ukazuje na diabetes
mellitus tip 2). Hiperinsulinemija je znacajan nalaz, pre svega u odsustvu drugih
faktora koji mogu da podstaknu povec¢ano oslobadanje insulina, kao $to su stres
i bol. Interpretacija rezultata ispitivanja glikemije i insulinemije nije jednostavna,
zbog oCekivanog prisustva drugih faktora koji se ponekad ne mogu jasno uociti.
Laminitis je, na primer, pracen bolom i posledi¢nim oslobadanjem kateholamina.
Interpretaciju glikemije i insulinemije mozZe da pojednostavi dodatno ispitivanje
koncentracije kortizola, koja je, naZalost, takode varijabilna zbog uticaja mnogih
sporednih faktora. Zbog toga se najpouzdaniji podaci dobijaju primenom
dinamickih testova za ispitivanje osetljivosti na insulin. Najpre treba navesti oralni
i intravenski test opterecenja glukozom, eventualno kombinovani glukoza-insulin
test (neposredno nakon aplikacije glukoze ubrizgava se insulin), kojim se za krace
vreme dolazi do rezultata (Eiler i sar., 2005).

U cilju isklju€ivanja sporednih faktora, i u slu¢aju ispitivanja glikemije i
insulinemije i kod dinamickih testova za procenu osetljivosti na insulin, prethodno
treba iskljuciti stres i bol, pri ¢emu se prvi uzorci krvi uzimaju posle Sesto¢asovnog
gladovanja.

Ispitivanje koncentracije pojedinih adipokina bi u ovom slucaju bilo posebno
vazno, bar koncentracije leptina. Nazalost, ova ispitivanja joS uvek nisu deo
svakodnevne, rutinske laboratorijske prakse. Pored lektina, za postavljanje
dijagnoze vazni su i adiponektin i resistin, trigliceridi, neesterifikovane masne
kiseline, fruktozamin, TNF, IL-1 i IL-6, serum amiloid A itd. Kod nekih ponija sa
metaboli¢kim sindromom zabelezena je anemija, zbog ¢ega bi laboratorijski
panel za dijagnostiku metabolickog profila konja morao da obuhvati i krvnu
sliku, koncentraciju gvozda, serumsku aktivnost ALP, GGT, SDH i pankreasnih
enzima, koncentraciju tzv. C-peptida (engl. connecting peptide) itd. Kod nekih
ponija sa metaboli¢kim profilom je, na primer, dokazano povecanje serumske
aktivnosti GGT, najverovatnije kao posledica lipidoze jetre, koja se moze potvrditi
i biopsijom. Ostec¢enje jetre zasluzuje paznju iz jo$ jednog razloga. Priblizno
60% insulina koji se oslobada u pankreasnim ¢elijama iz portne krvi preuzima
jetra, zbog Cega se postavlja pitanje u kojoj meri je hiperinsulinemija posledica
povecane sinteze u Celijama pankreasa, a u kojoj posledica insuficijencije jetre.
Kako se C-peptid oslobada u pankreasnim ¢&elijama u ekvivalentnim koli¢inama
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kao insulin, ispitivanje koncentracije C-peptida u krvi moze biti dragocen podatak,
tim pre $to na njegovo prisustvo u krvi jetra ne uti¢e (Frank i sar., 2010).

Kako se svi navedeni nalazi — i klinicki i laboratorijski preplicu sa nalazima
kod Kusingove bolesti, trebalo bi se ukratko osvrnuti i na diferencijaciju ova dva
poremecaja. Kusingova bolest se prvenstveno javlja kod starih konja dok se MSK
¢eS¢e zapaza kod mladih. Polidipsija i poliurija su karakteristicni za KuSingovu
bolest, ne i za MSK, isto kao i hirzutizam i hiperhidroza, koji se veoma €esto vidaju
kod Ku8ingove bolesti.

Terapija / Therapy

Kako se MSK u prvom redu javlja kao posledica greSaka u ishrani i fizicke
neaktivnosti, korekcija ishrane i fiziCka aktivnost su najverovatnije klju¢ni faktori u
kontroli metaboli¢kog sindroma konja. Kada je u pitanju medikamentozni tretman,
u obzir dolaze razliiti lekovi kojima se kontroliSu odgovaraju¢e metabolicke
komplikacije koje €ine ovaj sindrom. Kod ljudi sa dijabetesom tip 2 se, na primer,
u poslednje vreme koriste preparati koji povecavaju osetljivost na insulin, kao
Sto su metformin, tiazolidinedioni (pioglitazon i rosiglitazon), zatim preparati koji
stimuliSu sekreciju insulina poput sulfoniluree (glipizid i glimepirid), repaglinida i
nateglinida (Inzucchi, 2002). Kod konja su, za sada, potvrdeni efekti metformina i
levotiroksina (Vick i sar., 2006).

Levotiroksin je prvenstveno indikovan kod konja sa potvrdenim
hipotireoidizmom, pri ¢emu kod gojaznih konja dovodi do smanjenja telesne
mase. Uprkos davanju suprafizioloSkih doza tiroksina, kod konja sa metaboli¢kim
sindromom nisu uoCeni znaci hipertireoidizma. Tretman levotiroksinom bi svakako
trebalo prekinuti kada se dostigne idealna telesna masa.

Pozitivni efekti metformina su potvrdeni kod ponija sa hiperinsulinemijom.
Mehanizam delovanja metformina nije u potpunosti razjasnjen, pretpostavlja se da
pojacava dejstvo insulina na postreceptorskom nivou, preko AMP zavisne protein
kinaze. Inhibicija glukoneogeneze i glikogenolize u jetri je, pri tome, verovatno
kljuéni mehanizam delovanja ovih lekova. U svakom slu€aju, za Siru primenu
metformina kod konja neophodna su potpunija istrazivanja (Vick i sar., 2006).

Medikamentozni tretman nije u svim slu€ajevima neophodan. U mnogim
slu€ajevima se zadovoljavajuéi rezultati postizu korekcijom obroka i povecanjem
fizicke aktivnosti, ¢ime se potreba za davanjem lekova iskljuCuje. Dijeta se
prvenstveno svodi na restrikciju energetskih hraniva i hranjenje strogo prema
preraCunatom obroku, baziranom na prethodnoj analizi hraniva, a to ukljucuje
Cak i izlazak na pasSu, zbog nemogucnosti kontrole koli€ine trave koju ¢e konj
da unese. Uz to se uvodi fizicka aktivnost, u poCetku manjeg intenziteta, uz
postepeno povecéanje u skladu sa popravljanjem kondicije.
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ENGLISH '

EQUINE METABOLIC SYNDROME: ETIOPATHOGENESIS,
DIAGNOSTICS AND THERAPY

Trailovic D. R., Trailovic D. lvana, Spasojevic-Kosic Ljubica

Equine metabolic syndrome (EMS) is a term adopted in 2002 in aim to define the
complex pathology involving obesity, insulin resistance and laminitis in horses and ponies.
The EMS was terminologically derived upon similar condition in humans. The metabolic
disturbance in equines is developed sequentially to the primary chronic overfeeding, i.e.
intake of surplus food to individual needs combined with insufficient activity of animal. The
syndrome has been reported more frequently in ponies than in other breeds although ge-
netic background of EMS has not been confirmed. The characteristic symptoms include
regional collection of adipose tissue under the skin often distributed regionally i.e. in crest
(neck from pool to withers), behind the shoulders, at the dock of the tail and in prepuce in
males or in the udder in mares; as well as impaired locomotion and/or lameness in all four
limbs and cycling disturbance in mares.

Key words: EMS, hyperinsulinemia, laminitis, obesity
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PYCCKWUMA '

METABONMMYECKUA CUHOPOM JNOLLIALEMN:
OTUONATOrNEHE3, ANATHOCTUKA U NIEYEHUE

Tpaunosuu . P., Tpaunosuu [1. UBaHa, CnacoeBuy-Kocuu Jlro6uua

MeTabonnyeckuii cuHgpom nowagen (MCJ1) kak TepMyH BriepBble Obin NpeanoxeH
B 2002 rogy Ans onNvcaHUsi CUHAPOMA, BKMHOYAIOLLEro OXUPEHWE, PE3NCTEHTHOCTb K
WHCYMNVHY 1 NTaMWHUT y foliagen U NoHK, No aHanornm ¢ Metabonmyeckum CMHAPOMOM Y
yeroBeka. [MpenmyLLecTBEHHO BO3HUKAET Kak NoCneacTBUE XPOHUYECKOro, Ype3MEepPHOro
nepekapmnueaHusl (NoTpebneHust KonmyecTBa KOpMa, MpPeBbILIAWEro MNoTpebHOCTM
opraHu3ma) u HeJOCTaTOYHON ABUraTenbHOM Harpy3ku. Yatle Habnogaercs y NoHW, ogHaKo
HEemnb3s C YBEPEHHOCTbIO FOBOPUTH O FrEHETUYECKOW 00YCrNOBNEHHOCTU. XapaKkTepusyerca
pervoHanbHbIM HaKoMNEeHNEM MOAKOXHON XUPOBOW TkaHW B obracTu Lwewn OT 3aTbinka 4o
XOInKu, B obriacTv nne4yeBoro cycraea, penuupbl, KpamHen Nnotu n BbIMEHW, OXKUPEHNEM,
CHWKEHNEM NOABVXXHOCTM UM XPOMOTOM Ha BCE YETbIpe KOHEYHOCTU, a TaKkKe HapyLLeHneM
pPenpoayKTUBHOIO LKA y KOObIN.

KntoueBble crnoBa: oxupeHue, runepuHcynuHemus, nammamt, MCJ1
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