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Sammendrag

Kyrne har sterst risiko for @ komme i negativ energibalanse i overgangsperioden fra sinku til
melkeku. Det skyldes at det er utfordrende for kyrne a dekke energibehovet til den stigende
melkeytelsen i ukene etter kalving. Negativ energibalanse (NEB) gker risikoen for a utvikle
sykdommer, deriblant ketose. Det kan redusere melkeytelsen, og samtidig gke kostnadene til
veterinarbehandling. Vi skiller mellom klinisk og subklinisk ketose. Klinisk ketose gir
synlige symptomer, som gjer det lettere & diagnostisere og behandle. Den andre typen er
subklinisk ketose som ikke har synlige symptomer, men som likevel kan pavirke
produksjonen negativt. Malet for denne oppgaven er a kartlegge hvilke forhold ved foring og
management som gker risikoen for subklinisk ketose. Fglgende hypotese ligger til grunn for
oppgaven: Forekomsten av ketose er hgyere enn det som blir registrert med visuelle
symptomer, og veteringrbehandlinger.

Undersgkelsen er basert pa et feltforsgk utfart i perioden oktober 2021- januar 2022, hvor data
fra 12 utvalgte melkekubesetninger inngikk. Melkeprodusentene ble besgkt to ganger i lapet
av forsgksperioden, hvor det ble tatt ut en blodprave fra haletuppen for maling av R-
hydroksybutyrate (BHB) med et handholdt maleapparat. Den fgrste praven ble tatt ut innen
30. laktasjonsdag, og den andre frem til 60. laktasjonsdag. Ved hvert besgk ble det foretatt
holdvurdering av kyrne som inngikk i undersgkelsen, og det ble tatt ut en grovférpreve ved
hvert besgk. Antall pragvedyr innen hver besetning varierte mellom 9-15, med totalt 130
forspksdyr i datasettet. Dataene bestod ogsa av individ- og besetningsdata fra Kukontrollen,

samt fra besetningens styringssystem.

| flere av besetningene ble det konstatert kyr med BHB-konsentrasjoner >1,2 mmol/l, som
kategoriseres som subklinisk ketose. Konsentrasjonen for BHB i blod, var pavirket av
melkeytelse (p=0,028), og laktasjonsstadium (DIM) (p=0,046). Det var en tendens (p=0,061)
til at daglig kraftformengde pavirket BHB-verdiene. Holdpoeng og laktasjonsnummer hadde

ingen signifikant effekt pA BHB-konsentrasjonen.

Undersgkelsen viser at forekomsten av subklinisk ketose varierer mellom besetninger, og at
forekomsten ofte er hgyere enn det som fanges opp av visuelle symptomer og
veterinerbehandlinger. Resultatene viser at mye kan forebygges med riktig féring og
management. Tilrettelegging for et hgyt foropptak i samsvar med energibehovet i
overgangsperioden, kan trolig redusere risikoen for a utvikle ketose. Metodikken benyttet i

denne undersgkelsen, er enkel & implementere, og er mulig & gjennomfare av produsenten



selv. Dette gjar det mulig a detektere subklinisk ketose pa et tidlig stadium. Gjennom bedre
oppfelging av foringsstrategien, vil det vaere mulig a redusere risikoen, bade for subklinisk og
klinisk ketose.



Abstract

The cows have the greatest risk of getting into a negative energy balance during the transition
period from dry cow to dairy cow. This is because it is challenging for the cows to cover the
energy needs of the increasing milk yield in the weeks after calving. Negative energy balance
(NEB) increases the risk of developing diseases, such as ketosis. It can reduce milk yield, and
at the same time increase the cost of veterinary treatment. We distinguish between clinical and
subclinical ketosis. Clinical ketosis have visible symptoms, which make it easier to diagnose
and treat. The other kind is subclinical ketosis which makes no visible symptoms, yet it still
can adversely affect production. The aim of this thesis is to map which conditions of feeding
and management increase the risk of subclinical ketosis. The following hypothesis is the basis
for this thesis: The incidence of ketosis is higher than what is registered with visual

symptoms, and veterinary treatments.

The survey is based on a field trial conducted in the period October 2021 to January 2022,
which included data from 12 selected dairy herds. The milk producers were visited twice
during the experimental period, where a blood sample was taken from the tail tip for
measuring B-hydroxybutyrate (BHB) with a hand-held measuring device. The first sample
was taken by the 30th lactation day, and the second within the 60th lactation day. At each
visit, a body condition score (BCS) of the cows included in the survey was performed, and a
sample was taken of the grass silage. The number of test animals within each herd varied
between 9 and 15, with a total of 130 experimental animals in the data set. The data also
consisted of individual and herd data from Kukontrollen as well as from the herd's

management system.

In several of the herds, there was observed cows with BHB-values >1.2 mmol / 1, which is
categorized as subclinical ketosis. The concentration of BHB in blood was affected by milk
yield (p = 0.028) and lactation stage (DIM) (p = 0.046). There was a tendency (p = 0.061) for
the daily amount of concentrate to affect the BHB-values. BCS and lactation numbers had no

significant effect on BHB concentration.

The study shows that the incidence of subclinical ketosis varies between herds, and that the
incidence is often higher than what is captured through visual symptoms and veterinary
treatments. The results show that much can be prevented with proper feeding and
management. Facilitating a high feed intake in accordance to the energy needs during the

transition period, can probably reduce the risk of developing ketosis. The methodology used
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in this survey is easy to implement and can be done by the manufacturer himself. This makes
it possible to detect subclinical ketosis at an early stage. Through better follow-up of the
feeding strategy, it will be possible to reduce the risk, both for subclinical and clinical ketosis.
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1.Innledning

Overgangsperioden fra sinku til melkeku er den mest sarbare perioden i laktasjonen, med
hagyest risiko for at kua kan komme i negativ energibalanse (NEB) (Santschi et al., 2011).
NEN betyr at kua bruker mer energi til melkeproduksjon og vedlikehold, enn det den klarer a
fa i seg gjennom foret. NEB gker risikoen for flere sykdommer, deriblant ketose (de Vries &
Veerkamp, 2000). Sykdommer som bgrbetennelse, melkefeber, lgpedreining og tilbakeholdt
etterbyrd kan ogsa relateres til NEB (Drackley, 1999; Duffield et al., 2009). I tillegg kan NEB
gi reproduksjonsproblemer (De Vries et al., 1999).

Ketose forekommer bade i en subklinisk, og i en klinisk form (Ingvartsen et al., 2003). Ved
klinisk ketose er konsentrasjonen av ketonlegemer (aceton, acetoacetat og R-
hydroksybutyrate) i blodet hayt, og glukosekonsentrasjonen er lav. De kliniske symptomene
er redusert melkeytelse og appetitt, redusert kroppsvekt, depresjon, slapphet samt at
avfgringen minker i mengde og blir fastere i konsistensen. Kua kan ogsa vise tegn til &
foretrekke grovfor framfor kraftfor. Blir tilstanden veldig alvorlig kan aggresjon,
bevegelsesvansker og tygging pa harde gjenstander ogsa oppsta (Mann et al., 2019). Den
subkliniske formen er lik den kliniske ved at konsentrasjonen av ketonlegemer i blod er
forhgyet, men gir ingen videre synlige symptomer (Asl et al., 2011). Dette gjer at den
subkliniske formen er vanskeligere a oppdage og diagnostisere. Likevel er det gjort flere
undersgkelser som har vist at tilstanden gir redusert appetitt og melkeytelse, gkt fare for
utvikling av andre sykdommer, som igjen farer til gkt utrangeringsfrekvens (Asl et al., 2011;
McArt et al., 2012a; Suthar et al., 2013; @stergaard & Gréhn, 2000). Skjult ketose vil derfor
resultere i et gkonomisk tap for melkeprodusenten ved reduserte melkeinntekter, i
kombinasjon med gkte kostnader til medisinering og rekruttering (Asl et al., 2011; McArt et
al., 2015).

Sammenlignet med andre sykdomsgrupper hos norske melkekyr, har forekomsten av klinisk
ketose veert lav de siste arene. 1 2009 14 andelen registrerte ketosebehandlinger hos enkeltkyr
pa 6,0 %, og har gradvis blitt redusert til 3,0 % i 2021 (TINE, 2021). Det skyldes trolig gkt
kunnskap om sykdommen, og mer tilpasset foring etter energibehovet. Men det er viktig a
veere klar over at bak de observerte tilfellene av ketose, sa eksisterer det ogsa marketall i form
av subklinisk ketose.

Siden den kliniske formen av ketose ikke er s&rlig utbredt (TINE, 2021), er det ikke spesielt

fokus pa ketose i Norge. Vi har derimot liten oversikt over frekvensen av den subkliniske



varianten av ketose. Med tanke pa de kjente negative konsekvensene av sykdommen, kan det

veere mye a hente pa forebygging av subklinisk ketose.

Formalet med denne oppgaven er a se pa hvilke forhold ved foring og management som gker
risikoen for subklinisk ketose, i et utvalg av besetninger rundt i Norge. Hypotesen er at
forekomsten av ketose (subklinisk og klinisk) er starre enn det som blir fanget opp av visuelle

symptomer, og veteringrbehandlinger.



2.Teori

Foropptak har direkte sammenheng med NEB. Inntaket er pavirket av kuas fysiologiske
status, som motiveres av energibehovet og som bestemmer om behovet blir dekket eller ikke.
Ved for lavt foropptak i forhold til behovet, sa kommer energibalansen i ubalanse.

Foropptaket pavirkes av flere ulike faktorer, som blir beskrevet nedenfor.

2.1 Regulering av féropptaket

Drgvtyggere har stor foropptakskapasitet, og motiveres av at dyret til enhver tid gnsker a fa
dekket sitt energibehov til vedlikehold og produksjon. Dersom produksjonen gker vil ogsa
energibehovet gke, og pa samme mate vil behovet avta dersom produksjonen reduseres.
Foropptaket pavirkes i tillegg av flere ulike faktorer, som varierer gjennom dyrets liv i
samsvar med kroppsstarrelsen, reproduksjons- og fysiologisk stadium (Ingvartsen &
Kristensen, 2003). Faktorene kan deles inn i tre kategorier; faktorer ved dyret, faktorer ved
foret samt management og miljg. Faktorer ved dyret er knyttet til dyrets sterrelse, kroppsvekt,
rase, laktasjonsnummer (alder), opptakskapasitet etter hvor i laktasjonsstadiet dyret befinner
seg, melkeytelse, drektighet, hold og sykdom. Foropptaket er avhengig av nok plass i bade
vom og i dyret generelt, og produksjonsvolumet (Ingvartsen & Kristensen, 2003; McDonald
et al., 2011). Produksjonsvolumet varierer etter hvor dyret er i laktasjonsstadiet, og eventuell
drektighet (Ingvartsen & Kristensen, 2003). Fosteret har ogsa et energibehov, som varierer
etter hvor dyret er i drektigheten (Ingvartsen & Andersen, 2000). | forhold til holdet pa dyret,
vil feite kyr mobilisere mer fett bade fer og etter kalving, som gir lavere foropptak (Hayirli et
al., 2002). | tillegg vil feite kyr ha mer fett i bukhula, som reduserer plassen for vomma og
dermed foropptakskapasiteten (Refsdal et al., 2014). Sykdom gir ogsa darligere foropptak,
fordi immunsystemet hemmer appetitten (Ingvartsen et al., 2003; Ingvartsen & Kristensen,
2003).

Fordgyelighet, partikkelstarrelse, tarrstoff-innhold (TS) og gjeeringsprodukter, er viktige
faktorer ved foret som pavirker foropptaket. Fordgyeligheten bestemmes i stor grad av
innholdet av NDF (cellulose, hemicellulose og lignin). Lignin er bade motstandsdyktig for
nedbrytning i vom, og har evne til & hindre nedbrytning av cellulose og hemicellulose ved &
omslutte komponentene (Ingvartsen & Kristensen, 2003; Mo, 2005). Det vil redusere
fordgyeligheten med a bade ta sterre plass i vomma, og gke oppholdstiden i vom. Det

varierende plasshehovet som foret har, pavirker den fysiske reguleringen av foropptaket. Den



fysiske reguleringen handler om at vomma har en begrenset kapasitet, som igjen begrenser

foropptaket (Ingvartsen & Kristensen, 2003).

Fordgyeligheten har ogsa en sterk positiv assosiasjon med foropptaket, som pa tvers av ulike
formidler kan det gi negative konsekvenser overfor foropptaket. Det kommer av store
forskjeller i gjeeringshastigheten i formagene, og passasjehastigheten for ulike férmidler.
Disse forskjellene er bestemt av vanninnhold, kjemisk sammensetning, partikkelstarrelse og
féringsmanagement. Med hgy tildeling av kraftfér med hgyt innhold av lettfordgyelige
karbohydrater (sukker og stivelse), reduseres bade fordgyelighetsgraden og
passasjehastigheten til NDF. I tillegg vil grovforopptaket reduseres pa grunn av
substitusjonseffekten. Definisjonen pa substitusjonseffekten er opptaket av et gitt grovfor, nar
kraftférrasjonen gkes med en enhet (Kristensen & Ingvartsen, 2003). Denne effekten er stagrre
jo hayere fordagyeligheten er av grovforet, og kan til og med redusere fordgyeligheten av
fiberfraksjonen hvis kraftférrasjonen er stor (Anderssen, 2017; Mo, 2005). Eksempelvis vil 1
kg ekning i kraftforrasjonen, fere til 0,3 kg TS reduksjon i grovféropptaket. Det henger
sammen med at dyret har en begrenset inntakskapasitet, og reguleringen av den videre

metabolismen av naringsstoffene (Ingvartsen & Kristensen, 2003; Volden et al., 2011).

TS-innholdet pavirker foropptaket pa to mater. Farst og fremst har vannet en fyllende effekt i
vomma, som i seg selv vil begrense foropptaket. Dyret ma spise mer av et for med hgyt
innhold av vann (lavt TS-innhold), sammenlignet med et tarrere for (hgyt TS-innhold). Og for
det andre er det gkt risiko for feilfermentering ved lavt TS-innhold, spesielt
smarsyrefermentering. Smarsyrefermentering gjenspeiler darlig gjeering i foret, som har stor
negativ pavirkning pa smakelighet og lukt. Smarsyre i surforet vil derfor redusere
féropptaket. Et forhgyet innhold av andre fermenteringsprodukter som melkesyre, eddiksyre
og ammoniakk, vil ogsa pavirke negativt pa foropptaket. Lav pH kan ogsa redusere
foropptaket, fordi det pavirker den cellolyttiske aktiviteten i vomma negativt. Hay pH
indikerer darlig fermenteringskvalitet, som ogsa reduserer foropptaket (Ingvartsen &
Kristensen, 2003; Mo, 2005).

Innen management og miljg inngar faktorer som tilgjengelig tid ved forbrettet,
foringsfrekvens, temperatur og om foringen av grovforet og kraftforet foregar separat eller om
det tildeles som en fullférmix (TMR). Tid ved forbrettet kan bade pavirkes av konkurranse
mellom dyr i ulik rangorden i flokken, og om forbrettet er bredt nok til & ha plass til alle kyrne
samtidig eller ikke. I en rangstige er det som oftest de minste og yngste dyrene i flokken
lavest pa rangstigen, og vil da bli den tapende part ved konkurranse om foret og
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féringsplassen. @kt féringsfrekvens kan derimot redusere konkurransebehovet, og stimulere
til hayere foropptak. Nocek et al. (1986) fant at foring med TMR ga gkt foropptak,
sammenlignet med separat foring av kraftforet og grovforet. Det forklares med lavere
sorteringsmulighet, og gir en bedre smakelighet om deler av eller hele kraftférrasjonen

blandes inn.

2.2 Dragvtyggeren og nedbrytningen av naringsstoffene

Fordgyelseskanalen hos drgvtyggere og enmaga kan skilles fra hverandre, ved at drgvtyggere
har en utvidelse av mage-tarmkanalen, de sakalte formagene. Formagene kan deles inn i vom,
nettmage og bladmage (Figur 1), som er plassert mellom spisergret og lgypen (magesekken).
Deretter kommer tynntarmen og tykktarmen. | formagene er det utallige ulike
mikroorganismer, som kategoriseres som bakterier, protozoer eller sopp. Bakterier kan igjen
deles inn i amylolytiske, cellulolytiske og proteolytiske bakterier, og utgjer den sterste
andelen av mikroorganismene. Mikroorganismene har en unik evne til & bryte ned de tunge
bindingene i polysakkaridene cellulose og hemicellulose, som utgjer en stor andel av
férrasjonen til drevtyggere (grovfor- og andre fiberrike materialer). Denne mikrobielle
nedbrytingen foregar anaerobt, sakalt fermentering. Ved fermenteringen produserer
mikroorganismene bade ammoniakk, flyktige fettsyrer (VFA) (smgrsyre, propionsyre og
eddiksyre) og gass, som for det meste er i form av karbondioksid (CO2) og metan (CH4). Det
blir ogsa produsert gass i form av hydrogensulfid (H2S), hydrogen (H2), nitrogen (N2) og
oksygen (02). Disse fermenteringsproduktene fungerer bade som slutt- og avfallsprodukt, pa
bakgrunn av at mikroorganismene utnytter naringsstoffene til deres egen vekst. De flyktige

fettsyrene (VFA) fungerer som drgvtyggerens viktigste energikilde (Sjaastad et al., 2016).

Aktiviteten til mikroorganismene avhenger av pH i vom. Normalt gnskelig pH er mellom 6,1-
6,2, men blir pH lavere hemmes de celluloytiske bakteriene som bryter ned cellulose og andre
cellevegg komponenter i plantene. Det reduserer antallet celluloytiske bakterier, og
fermenteringen av cellulosen. Redusert pH, kommer av raskt stigende produksjon av VFA.
Det forekommer ved hgyt inntak av lettfordgyelige karbohydrater (sukker og stivelse), som de
amylolytiske bakteriene bryter ned. De gker raskt i antall ved inntaket, som farer til rask og
hay produksjon av VFA (Kristensen et al., 2003; Sjaastad et al., 2016)
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Figur 1: Fremstilling av formagene til drgvtyggeren. a= vomma, c= nettmagen og
g=bladmageapningen som gar til bladmagen (Sjaastad et al., 2016).

2.2.1 Kontraksjoner i vom og nettmage

I vom og nettmage foregar det kontraksjoner i intervaller pa rundt et minutt, som har til
hensikt & blande férinnholdet og transportere det videre til bladmagen. Kontraksjonene gjer at
det groveste havner pa toppen, og deretter lenger ned i vomma etter graden av finhet og
fermentering (Figur 2). Til slutt blir det overfart til bladmagen. Kontraksjonene er tydeligst og
hyppigst ved foring, og i de forste 2-3 timene etter foring. Deretter blir kontraksjonene
svakere og mindre hyppige. Over en periode pa fem minutter ligger antall kontraksjoner
gjennomsnittlig pa mellom seks og atte ved foring, fire til fem ved drgvtygging og null til én
svake kontraksjoner ved sulttilstand (48 timer siden forrige foring) (Sjaastad et al., 2016).
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Figur 2: Vomma sin laginndeling og illustrasjon av kontraksjonene (Sjaastad et al., 2016).

2.2.2 Karbohydrat
Karbohydrater utgjer den stgrste andelen av neringsstoffene i en rasjon til drevtyggere.

Karbohydratene deles inn i stivelse, cellulose, hemicellulose og pektiner. Ved fermentering i
vomma blir karbohydratene ferst og fremst brutt ned av cellulolytiske- og amylolytiske
bakterier, til mindre enheter som glukose, eller andre monosakkarider og kortkjedede
polysakkarider. De cellulolytiske bakteriene bryter ned de tungt fordayelige karbohydratene
(cellulose og hemicellulose), og de amylolytiske bakteriene bryter ned de lettfordgyelige
karbohydratene (stivelse og sukker). Mikrobene tar opp disse mindre enhetene som substrat
for glykolyse, som gir energi til mikrobiell vekst. Ved aerobt miljg oksiderer
mikroorganismene pyruvat til CO2 og vann, men siden det er lite oksygen (O2) i formagene
(anaerobt) blir oksideringsproduktet annerledes (Sjaastad et al., 2016). Pyrvuat blir istedenfor
konvertert til VFA via Acetyl-CoA, eller omgjort til suksinat, laktat eller brukt som substrat
til aminosyresyntese (Kristensen et al., 2003). VFA-produksjonen varierer etter forrasjonens
sammensetning, bade nar det gjelder mengde og fordelingen av de forskjellige syrene.
Inneholder férrasjonen mye stivelse (hgy kraftérandel) gker andelen propionsyre, men hvis
det er mye fiber (grovfor) i rasjonen gker andelen eddiksyre (Figur 3). Det er bare propionsyre

som kan bli konvertert til glukose etter absorpsjon (Sjaastad et al., 2016).



Butyrate 10 %
Propionate
Acetate
30%
8
"]
E
=
2 10 %
(=%
£ 20 %
-
60 %
70 %
High fiber diet High starch diet

© scanvetpress.com
Figur 3: Produksjon av VFA ved en fiberrik forrasjon sammenlignet med en stivelsesrik forrasjon

(Sjaastad et al., 2016).

Den starste andelen av de tilgjengelige karbohydratene blir brutt ned i vomma, og 70-80% av
tilgjengelig VFA blir absorbert over vomveggen. For den resterende andelen karbohydrater,
skjer det en videre nedbrytning i tynntarmen. Der foregar karbohydratnedbrytningen i to steg.
| det farste steget (luminal fase) blir stivelse og glykogen nedbrutt til maltose, eller andre 2-9
glukoseenheter av enzymet amylase. | andre steg (membranfasen) blir glukoseenhetene brutt
ned til enda mindre og flere forskjellige monosakkarider (glukose, fruktose og galaktose).
Enzymene maltase, laktase og sukrase, som blir produsert av tarmens epitelceller, er viktige
for denne nedbrytningsprosessen (Sjaastad et al., 2016). Monosakkaridene blir deretter
absorbert fra tynntarmen til blodbanen for videre transport til leveren for glykolyse, lagring i
form av glykogen, omformet til fett eller transportert til blodbanen for & opprettholde
glukosekonsentrasjonen. Glukose blir og transportert til juret, for produksjon av laktose til

melkeproduksjon (Sjaastad et al., 2016).

2.2.3 Fett

Fettinnholdet i forrasjonen til dravtyggere er normalt ikke hgyere enn 5% av TS-innholdet.
For mye fett i rasjonen farer til redusert féropptak, redusert fermentering av cellulose og kan
redusere motiliteten til formagene (Sjaastad et al., 2016). Fettet kommer til vomma i form av
(frie) lang-kjedede fettsyrer, triglyserider og galaktolipider, Triglyseridene blir hydrolisert til
glyserol og frie-fettsyrer, og galaktolipidene til galaktose og frie-fettsyrer ved hjelp av
mikroenzymene lipase, galaktosidaser og fosfolipaser. Glyserol og galaktosen blir videre
fermentert til VFA, mens de frie fettsyrene kan omsettes pa ulike mater (Bgrsting et al., 2003;

Sjaastad et al., 2016). Mikrobene tar selv opp deler av de frie fettsyrene sammen med



nydannede fettsyrer, mens de resterende flerumettede fettsyrene blir hydrogenerert
hovedsakelig til mettede fettsyrer og noen umettede (Bersting et al., 2003; Sjaastad et al.,
2016). Oljesyre (C18:1), linolensyre (C18:2) og palmitinsyre (C16:0) er de vanligste
fettsyrene i foret, men oljesyre og linolensyre blir konvertert til stearinsyre (C18:0) ved

hydrogenering (Sjaastad et al., 2016).

Nedbrytningen av fett skjer stort sett i tynntarmen, ved hjelp av lipase og kolipase fra
bukspyttkjertelen og galle fra leveren. Lipase er vannlgselig og triglyseridene er fettlgselige,
som gjar det umulig for lipase 8 komme i kontakt uten gallesalt som kan «emulgere fettet»
(fettdrapene reduseres). Likevel er ikke fettet tilgjengelig for lipase nar det tildekkes av
gallesalt, og trenger dermed kolipase som kan ta bort deler av gallesaltet for & gjare fettet
tilgjengelig for nedbrytning. Fettsyrene og monoglyseridene som blir produsert av lipasen er
fortsatt ikke lgselig i vann sann som lipase er, og ma dermed bli absorbert ved hjelp av
miceller til epitelcellene (Sjaastad et al., 2016). Micellene blir danna i tarmen av gallesalt
(Sjaastad et al., 2016), og bestar av frie fettsyrer, gallesalt, fosfolipider, kolesterol og andre
lipider (Barsting et al., 2003). Endene i micellene er hydrofile, som gjar fettdrapene
vannlgselig og kan tas opp og plasseres i kjernen av micellene. Det gjer det mulig &
transportere fettdrapene med micellene over tarmvaesken til epitelcellene. Monoglyseridene
og fettsyrene >C14 som kommer til epitelcellene blir deretter bundet sammen tilbake til
triglyserider, og formes til slutt til kylomikroner (lipoprotein). Kylomikronene blir
transportert over cellemembranen til lymfekar og blod ved hjelp av eksocytoser (Sjaastad et
al., 2016). Fettsyrer <12C og noen C14 fettsyrer kan som frie fettsyrer diffundere over
tarmcellen til blodet, og transporteres til leveren bundet sammen med albumin (Friedman &
Nylund, 1980).

2.2.4 Protein

| foret til dravtyggere er proteinkildene enten protein, eller ikke-protein nitrogen (NPN).
Protein er bygget opp av aminosyre, og kan deles inn i ikke-nedbrytbart protein/bypass
protein og nedbrytbart protein. Den ikke-nedbrytbare delen blir direkte transportert til
tynntarmen for nedbrytning, og absorpsjon. Den nedbrytbare delen blir nedbrutt til aminosyre
i vomma, som blir brukt som byggesteiner til mikrobeprotein (McDonald et al., 2011). Eller
eventuelt nedbrutt til ammoniakk (NH3) og VFA, som ogsa blir brukt som byggestein for
vekst av mikrobene i vom (Sjaastad et al., 2016). Mikrobene inneholder sa mye som 50%
protein, som gjer proteinnedbrytningen i vom viktig for mikroorganismene (Hvelplund et al.,

2003). Deretter blir mikrobeprotein transportert til tynntarmen for videre nedbrytning, og
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absorpsjon. Ikke-protein nitrogen (NPN) er nitrogen som stammer fra amider, aminer,
peptider, frie aminosyrer, n-holdige baser i nukleinsyrer, urea, nitrat og ammonium ioner.
Dravtyggere har en unik evne til & utnytte NPN, ved at mikrobene gjer om NPN til
ammoniakk, og deretter syntetisere til aminosyre og protein. NPN innebarer 5-15% av det
totale nitrogenet (N), og er dermed helt avgjerende for & vedlikeholde mikrobevekst og
fermentering (Sjaastad et al., 2016). Utnyttingen av NPN til proteinsyntese er ikke mulig for
mikrobene uten tilgang pa energi, der fermentering av karbohydrat til VFA er den viktigste

energikilden til mikrobene (Hvelplund et al., 2003).

Til tynntarmen kommer proteinet i flere former, som enten er mikrobielt protein, forprotein
(by-pass protein) og noe endogent protein. Endogent protein er protein som stammer fra
kroppen, og blir tilfert til fordeyeleseskanalen. Det er stort sett i form av enzym. Fordelingen
av de ulike proteinformene i tynntarmen vil variere etter forets sammensetning, og
fordayelighet. Nar de ulike formene for protein kommer til tynntarmen, blir de nedbrutt til
mindre peptider og aminosyrer av ulike proteinspaltede enzym. Aminosyrene og de korte
peptidene, blir deretter absorbert og transportert til leveren (Hvelplund et al., 2003). | leveren
blir aminosyrene enten deaminert til aminogruppe (-NH2) eller ketosyre. Aminogruppen gar
til syntese av ikke-essensielle aminosyre (transaminering), eller deaminert til ammonium
(NH4+) og urea. Urea blir videre overfart til nyren der det blir skilt ut i urin, eller omgjort til
NH3 og NH4+ og brukt som N-kilde til oppbygging av mikrobeprotein sammen med andre
nitrogenholdige stoffer. Er det et overskudd av aminosyre, sé blir ketosyrer produsert.
Ketosyrene blir brukt som et celluleert drivstoff, eller konvertert til glukose, glykogen eller
som substrat i fettsyntese (Sjaastad et al., 2016).

2.3 Omsetning av neringsstoff

Glukose, fettsyre og aminosyre, nedbrytningsproduktene til neeringsstoffene karbohydrat,
protein og fett, blir transportert rundt i kroppen via blodet. Der blir de brukt som byggesteiner
i ulike synteser for oppbygging av ulike molekyler, eller energiproduksjon ved oksidering i
ulike celler med CO2 og som restprodukt. Ettersom hva de ulike kroppsfunksjonene har
behov for eller ikke, blir energien enten omgjort til energi i form av ATP, konvertert til varme
eller lagret i kroppen til senere bruk. ATP brukes som energi til alt ifra kontraksjoner i
muskelcellene, aktiv transport mellom cellemembranene eller til syntese av starre molekyler.
Ved energioverskudd, blir det lagret i kroppen i form av glykogen (polymerer av glukose) i

leveren, eller til triglyserid (fett) (Sjaastad et al., 2016).
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Siden kroppen kan oppleve bade energiunderskudd og energioverskudd, kan metabolismen
deles inn i to deler. Farst er det den absorberende delen der kroppen far tilstrekkelig med
energi ved oksidering av naringsstoff (glukose, fettsyrer og aminosyrer), og blir brukt til
energi, vekst og oppbygging av celler og vev. Neringsstoffene blir transportert og tilgjengelig
for leveren via blodbanen/plasma ved absorpsjon (Sjaastad et al., 2016). Det er leveren som

fordeler de absorberende naeringsstoffene til ulike organ (Huntington, 1990).

Den postabsorberende delen forekommer ved mangel pa nzringsstoff og sult, som gjer at
lagrede neeringsstoff (vevsprotein, glykogen og fett) blir mobilisert fra kroppsreservene.
Samtidig reduseres glukosekonsentrasjonen i plasma, og det blir endringer i hormon
utskillelsen som har ansvaret for reguleringen av metabolismen. Reguleringen er helt
avgjgrende for & unnga for lav glukosekonsentrasjon, da det gar mye glukose til bade hjernen,
erytrocyttene, indre nyremarg, skjelettmuskulatur under anaerobe forhold, fosterproduksjon
ved drektighet og til laktosesyntese i laktasjonsperioden. Hjernen kan bare utnytte glukose
som energikilde, siden glykogenlagrene er lave i hjernen og krever i tillegg energi for a
mobiliseres. Leveren har en sentral rolle ved & holde glukosekonsentrasjonen stabil i
blodbanen, og ma i denne fasen sgrge for transport av glukose tilbake til blodbanen ved
underskudd (Sjaastad et al., 2016). Dette kommer fra kroppens mal om a fungere optimalt til
enhver tid, som innebzrer bade a oppna et konstant kroppsmiljg uttrykt i pH, pCO2,
temperatur, Ca?* konsentrasjon og konstant tilgjengelighet av naeringsstoff. Det defineres som
homeostase (Cannon, 1929). Glukosen kommer enten fra glykogenlagrene (glykogenolyse),
eller fra glukoneogenesen ved produksjon av glukose fra andre glukogene kilder. Fettlagrene
blir ogsa i stor grad omdannet til forskjellige energikilder, nar det er et energiunderskudd
(Sjaastad et al., 2016). Figur 4 gir et overordnet bilde av metabolske prosesser ved et
underskudd av energi (NEB) (Steen, 2002).
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Figur 4: Oversikt over metabolske prosesser ved negativ energibalanse (NEB) (Steen, 2002).

Hos enmaga dyr og dragvtyggere er nedbrytingen en mer eller mindre kontinuerlig prosess,
sammenlignet med karnivore som spiser fortere og har feerre maltider. Det gjar denne
inndelingen ikke like tydelig hos dravtyggere og enmaga, men gir likevel en god oversikt pa
hva som skjer ved tilstrekkelig tilgang pa naeringsstoffer, eller ved utilstrekkelig tilgang for &

opprettholde homeostase (Sjaastad et al., 2016).

2.3.1 Kilder til glukose

Glukosekonsentrasjonen i blod er mye lavere hos drgvtyggere vs. enmaga, siden en stor andel
karbohydrat fermenteres i vom. Det gjgr at bare en liten andel av karbohydrat komponentene
kommer til tynntarmen i form av, som gir grunnlaget for glukoseabsorpsjonen i tarmen og
videre derfra til leveren og blodet. Karbohydratene kommer i hovedsak i form av
monosakkaridene glukose, galaktose (fra laktose) og fruktose (fra sukrose), der de to
sistnevnte blir omgjort til glukose i leveren. Glukose gar inn i glykolysen i leveren, og blir
omgjort til 2 pyruvat/pyrodruesyre, 2 ATP og 2 coenzym (NADH). Reaksjonen krever ikke
oksygen, men om det er oksygen til stede blir NADH omgjort til NAD+. Pyruvat gar videre
inn i sitronsyresyklusen (SSS) til produksjon av NADH, FADH2 og ATP. Coenzymet
(NADH) gar inn i elektrontransportkjeden, og til oksidativ fosforylering.
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Sluttproduktet er H20 (Sjaastad et al., 2016). Resten av glukosebehovet ma produseres fra
andre kilder (Sjaastad et al., 2016). 85% kommer fra omdanningen i glukogenogenesen i
lever, og 15% i nyrene (Danfeer et al., 1995). Forlgperne er propionsyre (VFA), glukogene
aminosyrer fra nedbrutt kroppsprotein og forprotein, glykogen, glycerol (fett/triglyserid),
laktat og pyruvat. Propionsyre er den eneste av de flyktige fettsyrene som kan brukes i
glukoneogenesen, og kan variere fra 70% av kildeandelen til ingenting ved sult (Danfer et al.,
1995; Sjaastad et al., 2016).

Av aminosyrene kan de fleste brukes i glukoneogenesen, men alanin og glutamin fra muskler
er viktigst (Sjaastad et al., 2016). Aminosyrene leucin og lysin kan ikke brukes i
glukoneogenesen (McDonald et al., 2011). Store deler av alanin konsentrasjonen kommer fra
transformering i muskelcellene, hvor det blir frigjort NH2 og overfart til ketosyresyntesen.
Transformeringen gir hgyere alanin konsentrasjon, og blir videre tatt opp av hepatocyttene i
blodet. Hvis det ikke skjer en transformering fra aminosyre til alanin, sa reduseres
glukoneogeneseaktiviteten kraftig og det hepatiske opptaket av aminosyrer (Sjaastad et al.,
2016).

Glykogen blir hentet fra bade lagrene i leveren og i musklene, og omgjort til glukose. |
musklene er ikke enzymet glukose-6-fosfatase til stede, som kan frigjgre glukoseenhetene.
Bare fri glukose kan transporteres gjennom membranen, og inn i blodet. Det gjer at
glykogenet farst ma brytes ned til melkesyre og pyruvat, og deretter transporteres og
omgjeres i leveren. I leveren foregar glykogen nedbrytningen (glykogenolysen) ved hjelp av
uorganiske fosfat og glykogen fosforylase, som bryter opp a-1,4 bindingene i glykogenet. Det
har glukose-1-fosfat som sluttprodukt. Videre blir oligotransferase tilgjengelig, som
eksponerer en 1,6 koblet glukoseenhet og ferer til en videre spalting med oligo-1,6-
glukosidase. Det frigjer frie glukoseenheter, og produksjon av glukose 1-fosfat ved videre
aktivitet av fosforylase. Glykogen nedbrytningen gir en overordnet produksjon av bade
glukose-1-fosfat, og noe glukose. Glukose-1 fosfat blir videre konvertert fra
fosfoglukomutase til glukose-6-fosfat. Det kan ga videre til glykolysen, eller pentose
fosfatveien som gjenveerende glukose. Glukose-6-fosfat produksjonen fra glykogen,
involverer ikke bruk av ATP unntatt for omdanningen av gjenverende glukose til glukose-6-
fosfat (McDonald et al., 2011; Sjaastad et al., 2016). Glykogenlagrene er sma, og kan bare
bidra med normale konsentrasjoner av glukose i noen timer. Likevel er det en viktig

bidragsyter for a prave a oppna homeostase (Sjaastad et al., 2016).
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Glycerol stammer fra nedbrytning av triglyseridlagrene til frie fettsyrer (FFS), og glyserol via
lipolyse med enzymet lipoprotein lipase. Nedbrytningen er helt avgjerende for & kunne
transporteres i plasma da triglyserid ikke er vannlgselig, men FFS og glycerol kan
transporteres i plasma pa lik linje som glukose (Madsen & Nielsen, 2003). FFS er ikke et
substrat til glukoneogenesen, men blir heller brukt som en energikilde eller omdannet til
ketonlegeme i leveren for a opprettholde glukosekonsentrasjonen i plasma. FFS blir ogsa
brukt som kilde til fettsyntesen i juret til produksjon av melkefett. FFS blir tatt opp av ulike
vev, unntatt nerveceller, erytrocytter og fosterceller. | de ulike vevene oksideres FFS til CO2

og H20 av hepatocyttene, og danner energi i form av ATP (Sjaastad et al., 2016).

Ved overskudd av glukose, blir glukosen lagret som glykogen (polysakkarid) i hepatocyttene
(levercellene) og i muskelceller, eller konvertert til fett (triglyserider). Hepatocyttenes
aktivitetsniva bestemmes av hvor hgy glukosekonsentrasjonen er i blod, men stopper nar
glykogenlagrene tilsvarer 5% av levermassen. Hos enmaga dyr omgjer hepatocyttene glukose
til triglyserid nar glykogenlagrene er fulle. Leveren er i kontinuerlig arbeid for a unnga for
hgye nivaer av glukose i plasma/blod (homeostase). Det innebzrer a legge til og ta i fra
glykogenlagrene, avhengig av hvor hgy glukosekonsentrasjonen er i blodet (Sjaastad et al.,
2016).

2.3.2 Ketogenesen

Levercellene har en begrenset fettoksiderings kapasitet via SSS for energiproduksjon via
Acetyl-CoA. Dermed ved hgy fettmobilisering, blir triglyserid nedbrutt til glyserol og frie
fettsyrer. Videre blir fettsyrene brukt som substrat for syntese av ketonlegeme i mitokondriene
i levercellene (Ingvartsen, 2006; Sjaastad et al., 2016). Frie fettsyrer er dermed en energikilde,
men kan ikke innga i glukoneogenesen til glukoseproduksjon. Likevel er de en viktig
bidragsyter for a lindre glukosebehovet og opprettholde glukosekonsentrasjonen i plasma, ved
a produsere ketonlegeme som kan ga til alle vev unntatt nervesystemet. Ved fettmobilisering
blir acetyl-CoA produsert, men mangler oxaloacetat. Oxaloacetat blir fortrinnsvis brukt i
glukoneogenesen til syntese av glukose, og er dermed ikke tilgjengelig for sammenkobling til
Acetyl-CoA. Uten oxaloacetat kan ikke Acetyl-CoA utnyttes fullstendig, og blir dermed
konvertert til ulike ketonlegemer istedenfor. De viktigste er aceton, acetoacetat og BHB.
Acetyl-CoA stammer fra acetoacetyl-CoA (2-acetyl-CoA « acetoacetyl-CoA + CoA)
(McDonald et al., 2011; Sjaastad et al., 2016).

I tillegg til FFS, kan ogsa ketonlegeme bli produsert via Pyruvat. Pyruvat stammer enten fra
aminosyre eller laktat, som er substrat etter nedbrytning av protein eller karbohydrat.
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Det er ogsa et viktig substrat for bade glukoneogenesen, og energisubstrat for mitokondriene
(Sjaastad et al., 2016; Steen, 2002). Det er en kontinuerlig konkurranse om pyruvat skal ga til
oksidasjon, eller til bruk i SSS som mellomprodukt og forlgpet for glukoneogenesen. Hvis
FFF er tilgjengelig, sa oksideres det til Acetyl-CoA og brukt som substrat til
glukoneogenesen. Det har som mal & opprettholde glukosekonsentrasjonen i blodet (Steen,
2002).

BHB utgjer den starste andelen av den totale ketonlegemekonsentrasjonen, og kan i tillegg til
ketogene substrater stamme fra foret. Ved feilgjeering i foret blir smarsyresporer produsert,
som blir mikrobielt omdannet til BHB i vom. Vom nedbrytningen er spesielt viktig for a
opprettholde glukosekonsentrasjonen i plasma, fordi smarsyre kan hemme propionsyre som
kilde til glukoneogenesen. Det gker konsentrasjon av BHB i blod, og blir videre tatt opp av
leveren for videre omdannelse. Acetoacetat kan omdannes til BHB (reversibel) som gker
konsentrasjonen, i tillegg til aceton (irreversibel). | tillegg til BHB-produksjon, blir smarsyre
brukt i fettsyntesen i juret (Smarsyre (vom) - BHB - melkefett) (Sjaastad et al., 2016;
Steen, 2002).

Ketonlegemeproduksjonen er desidert hgyest nar energibehovet er pa det hgyeste, som er ved
sen drektighet, i topplaktasjon eller ved utilstrekkelig tilgang pa for (Sjaastad et al., 2016).

Samtidig kan ikke ketonlegeme erstatte glukose som kilde i syntesen av laktose (Steen, 2002).

2.3.3 Syntese av laktose

Glukose er den eneste Kilden til produksjon av melkesukkeret laktose, som blir produsert i
melkekjertlene. Det bestéar bade av glukose og galaktose, som varierer i tilgjengelighet
(McDonald et al., 2011), og tilgjengeligheten er avhengig av insulin (Sjaastad et al., 2016).
Glukose blir tilgjengelig ved transport over membranen i jurepitelcellene og over til
golgiapparatet, som gjares ved hjelp av beaereproteinet GLUT1 avhengig av insulinsekresjonen
(Sjaastad et al., 2016). Galaktose derimot ma syntetiseres fra glukose, hvor glukose farst blir
konvertert til glukose-1-fosfat og deretter til UDP-glukose (UDP =uridin difosfat). Ved hjelp
av UDP-galaktose-4-epimerase, blir UDP-galaktose produsert. Til slutt blir laktose produsert
fra UDP-galaktose + D-glukose, ved hjelp av enzymet laktose syntase (McDonald et al.,
2011).

Laktose har en viktig rolle pa melkens osmolaritet, som ligger pa 300 mosmol/L i melk. Jo
hayere osmolariteten er, jo lavere er vannkonsentrasjonen. Laktose tiltrekker seg vann, og

bestemmer dermed osmolariteten til melka i samarbeid med andre opplgste ioner (Na*, K*, Cl,
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HCOs', Ca?*, Mg?*, HPO4?*, SO4* og sitrat). Men de er negativt korrelert med hverandre, som
gjer at osmolariteten holdes tilneermet konstant. Selve tiltrekkingen skjer i vesiklene, og som
videre transporterer laktosen ut fra den melkeproduserende cella. Laktosesekresjonen er
hovedarsaken til melkesekresjonen, pa grunn av den store pavirkningen pa osmolariteten
(Sjaastad et al., 2016).

Hvis glukosekonsentrasjonen i plasma kommer under et gitt niva, vil sekresjonen av laktose
stoppe opp og redusere melkemengden betraktelig. Hgy melkeproduksjon har hgyt
glukosebehov, fordi juret bruker mellom 70-80% av den totale tilgjengelige
glukosekonsentrasjonen. 60-70 % av det som tas opp av glukose i juret, blir brukt til
laktoseproduksjon (Sjaastad et al., 2016).

2.3.4 Regulering av metabolismen

Metabolismen reguleres av bade hormonene insulin og glukagon, og nervesystemet. Insulin
blir syntetisert i B-cellene i bukspyttkjertelen, og er det viktigste hormonet for metabolismen
av glukose, fett og aminosyrer. Insulinsekresjonen reguleres av glukose- og
aminosyrekonsentrasjonen i plasma. Hgy konsentrasjon gker insulinsekresjonen, og omvendt
ved lav konsentrasjon. Samme pavirkningen pa insulinsekresjonen er det ved nedbryting i
tynntarm. Hormonene GIP (glukose-avhengig insulintropisk polypeptid) og GLP-1/GLP-2
(glukagon-lignende peptid) lgser seg i tynntarmen, og stimulerer til insulinsekresjon. GLP-1
og GLP-2 blir ogsa produsert i hjernen, hvor GLP-2 reduserer appetitten. Nervesystemet har
ogsa en rolle i stimuleringen av insulinsekresjonen, ved at aktiviteten i det para-sympatiske
systemet gker ved spising og videre i fordgyelsen. Motsatt skjer ved utskillelse av adrenalin

fra nervefibre og binyremargen, som hemmer insulinsekresjonen (Sjaastad et al., 2016).

Insulinsekresjonen er hgy og gkende i den absorberende fasen, som gjer at glukose og
aminosyre tilfgres blodet kontinuerlig. Insulin har som mal a ikke fa glukose- og
aminosyrekonsentrasjonen til & bli for hgy i plasma, ved a stimulere til opptak og transport av
glukose og aminosyrer til cellene (hepatocytter, muskelceller og adipocytter). 1 tillegg
stimulerer det til omgjaring til glykogen, triglyserid og protein for lagring. Dette hindrer
aktivitet i glukoneogenesen, og mobilisering av fettsyrer fra fettvev. Insulin stimulerer
anabolske prosesser i kroppen, som ogsa innebzrer at aminosyrene blir brukt til
proteinsyntese av muskelprotein i cellene (Figur 5). Og glukose til syntese av fettsyrer, og
glycerofosfat. Fettsyresyntesen foregar hovedsakelig i leveren, og eksportert til blodet koblet
til lipoprotein. Glycerofosfat syntesen foregar i adipocytter (fettceller), og lagres som
triglyserid (glyserofosfat + fettsyrer) i adipocyttene i fettvev. Det gjgr ogsa at insulin hemmer
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hydrolyseringen av triglyserid gjort av lipase. Det er tilfelle ved for lite glukose tilgjengelig
(Sjaastad et al., 2016).
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Figur 5: Insulinet sin effekt pa protein metabolismen i muskelvev (Sjaastad et al., 2016).
| den postabsorberende fasen senkes insulinsekresjonen kraftig, og gir gkt glukagonsekresjon.
Glukagon blir produsert i a-cellene i bukspyttkjertelen, og sekresjonen stimuleres av redusert
glukosekonsentrasjon. Insulin og glukagon har hemmende virkning pa hverandre, som
kommer av at glukagon har som mal & gke konsentrasjonen av glukose og aminosyrer for a
holde konsentrasjonen stabil. Dermed hemmer glukagon anabolske prosesser, og gker
aktiviteten av katabolske prosesser. Det vil si at triglyserid ikke blir lagret lenger, men heller
mobilisert til fettsyrer og glycerol. Lipaseaktivteten stimuleres ogsa ved gkt aktivitet av
glukagon, som gker konsentrasjonen av fettsyrer og glyserol i blodet. Fettsyrene blir brukt til
ATP produksjon, og glyserolet som substrat i glukoneogenesen for glukoseproduksjon. |
tillegg stimulerer glukagon hepatocyttene (levercellene) til & mobilisere glukose fra
glykogenlagrene (glykogenolyse), og videre syntese av glukose i glukoneogenesen.
Nervesystemet regulerer sekresjonen av glukagon, ved at gkt aktivitet i det sympatiske

systemet reduserer insulinsekresjonen (Sjaastad et al., 2016).

Glukoneogenesen er i kontinuerlig aktivitet hos dravtyggere, bade under tilstrekkelig tilgang
pa energi og ved sult. Det kommer av at insulin og glukagon forholdet er konstant lavt, og
gker behovet for glukoneogeneseaktivtet (Sjaastad et al., 2016).
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2.4 Ketose (subklinisk og klinisk)

Det er vanskelig for dagens melkeku a fa dekket energibehovet med et hayt nok foropptak ved
kalving og ukene etter kalving, ettersom melkeytelsen har en tendens til a gke kraftig etter
kalving (Hansen et al., 2006). Dermed kan det veere mange kyr i dag som gar igjennom en
kortvarig eller langvarig ketosetilstand med eller uten synlige symptom. Det kan ga utover
melkeproduksjonen, reproduksjon og kan fare til utvikling av andre sykdommer (Duffield et
al., 2009; McArt et al., 2012b). I tidligere undersgkelser har resultatene blitt noe ulike, men
man har kommet fram til en stgrre andel av ketose i ulik alvorlighetsgrad i tiden rett etter
kalving (McArt et al., 2015; Suthar et al., 2013; Vanholder et al., 2015) .

2.4.1 Definisjon, symptomer og kategorier

Hoveddefinisjonen pa ketose er at det er en stoffskiftelidelse som kommer av mangel pa
glukose, og som gker produksjonen av ketonstoffene acetoacetat, BHB (>1.2 mmol/l) og
aceton for & dekke energibehovet (Ingvartsen et al., 2003; McArt et al., 2015). Ketose kan
deles inn i flere ulike kategorier og typer etter alvorlighetsgrad, og risikofaktorer. For det
farste kan ketose deles inn i to hovedkategorier etter alvorlighetsgrad, kalla subklinisk og
klinisk ketose. Subklinisk ketose blir definert som forhgyet konsentrasjoner av ketonlegeme,
deriblant BHB-konsentrasjonen i blod pa 1,2-2,9 mmol/l ukene etter kalving. Det utvikles
ikke synlige kliniske symptom (Andersson, 1988; McArt et al., 2012a), men kan likevel fore
til gkt risiko for utrangering, lavere melkemengde og lavere féropptak etter kalving (Chapinal
etal., 2012; McArt et al., 2011; McArt et al., 2012b; Ospina et al., 2010b; @stergaard &
Grohn, 2000). Oppgitt i kg har subklinisk ketose vist & gi tre kg lavere foropptak (Goldhawk
et al., 2009), og s mye som 10 kg lavere daglig foropptak ved klinisk ketose fer kalving
(Gonzélez et al., 2008). Oppgitt i %, fant Hayirli et al. (2002) at foropptaket hadde redusert
med over 30% de siste tre ukene fgr kalving, med forekomst av ketose etter kalving. Risikoen
gker ogsa for utvikling av andre metabolske sykdommer, som lgpedreining og barbetennelse
etter kalving (Chapinal et al., 2012; McArt et al., 2011; McArt et al., 2012b; Ospina et al.,
2010b; @stergaard & Grohn, 2000).

Definisjonen pa klinisk ketose er fgrst og fremst at det utvikles kliniske synlige symptomer,
som at kua foretrekker grovfor framfor kraftfor med et redusert opptak. Det kan videre fare til
redusert melkeproduksjon, gi tap i kroppsvekt, depresjon, slapphet og avfgringen minker i
mengde og blir fastere i konsistensen. Blir tilstanden veldig alvorlig, kan aggresjon,
bevegelsesvansker og tygging pa harde gjenstander ogsa oppsta (Mann et al., 2019). Risikoen
gker ndr kua er i sveert darlig hold, far for lite for i forhold til behovet og/eller at foret som
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tildeles har for hgy fylde. Foropptaket er dermed sveert lavt, og gir utilstrekkelige mengder
med propionat og glukogene aminosyre. Det gker aktiviteten i ketogenesen (Danfeer et al.,
1995; Ingvartsen et al., 2003), og konstateres ved en BHB-konsentrasjon pa >3.0 mmol/Il
(McArtetal., 2011; McArt et al., 2013; Oetzel, 2004). | forhold til melkekvaliteten endres
den seg ogsa bade i sammensetning, og kvalitet. Arsaken er at glukosekonsentrasjonen gar
ned i blodet, som farer til redusert laktoseproduksjon. Pa den andre siden gker fettprosenten i
melka, bade av at melkemengden gar ned og at mobiliseringen av fettsyrer fra fettvev gker
betydelig (Ingvartsen et al., 2003). Alle symptom kan variere veldig fra individ til individ,

bade om de i det hele tatt oppstar, og alvorlighetsgraden.

Andre metabolske eller produksjonssykdommer kan veere en annen arsak til at ketose utvikles,
der sykdommen farer til redusert foropptak og gkt fettmobilisering. Det defineres som
«sekundeer ketose», som reduserer glukosekonsentrasjonen i plasma og gker konsentrasjonen
av ketonlegemene (aceton, BHB og acetoacetat) (Ingvartsen et al., 2003). Eksempel pa
sykdommer er mastitt, melkefeber, tilbakeholdt etterbyrd, lgpedreining og barbetennelse
(Correa et al., 1993; Grohn et al., 1989). Sykdommene nevnt, kan ogsa forekomme etter at
ketose er konstatert (Drackley, 1999; Leblanc, 2010; McArt et al., 2012a; Ospina et al.,
2010b).

Med inspirasjon fra kategoriseringen av diabetes, kan ogsa ketose deles inn i en type 1 og en
type 2 ketose. Diabetes type 1 er insulin avhengig, som betegnes ved lave konsentrasjoner av
glukose og insulin og hgye konsentrasjoner av ketonlegeme. Dette er det samme som «primaer
ketose». Diabetes type 2 ketose hos kyr forekommer for det meste i tidlig laktasjon, og ofte i
sammenheng med andre sykdommer som for eksempel bgrbetennelse og mastitt (sekundaer
ketose). Her kan kyrne med tilstanden ha tegn til insulinresistens og glukoseintoleranse, siden
kyrne har hgye konsentrasjoner av glukose og insulin med kraftig respons mot glukagon
(Holtenius & Holtenius, 1996; Ingvartsen et al., 2003).

2.4.2 Diagnostisering

Maling av ketonlegeme konsentrasjoner kan bade gjgres via blod, melk eller urin, men maling
av BHB i blod er mest ngyaktig. Det er hgyest konsentrasjon i urin og lavest i melk. Det
finnes flere metoder a utfare dette pa, men metoden som er desidert best er via en enzymatisk
laboratorisk test pa blodserum basert pa spektrofotometri. Den er mest ngyaktig, men er pa
den andre siden bade arbeids- og tidskrevende og kostbar. Metoder som kan utfgres pa garden
foretrekkes, da det bade reduserer arbeidsmengden, er lettvint og har en lav kostnad.
Handholdte maleinstrumenter beregnet pa maling av ketonlegemer i blod pa humane
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diabetikere, har blitt validert til bruk pa melkeku. De kan brukes for a kvantifisere BHB-
konsentrasjonen (Duffield, 2021; Iwersen et al., 2009; Steen, 2021).

Ved maling av urin, males konsentrasjonen av acetoacetat og aceton. Det gjgres ved a ta ut en
urinpreve, som deretter pafares pa en ketostrips (Figur 6) (Duffield, 2021). Ketopstripsen er
utformet med flere farger, som er med & diagnostisere preven. Ved tilstedeveerelse av
acetoacetat blir fargen lilla, og alvorlighetsgraden bestemmes ut ifra forandringsintensiteten. |
tillegg kan konstateringen pavirkes av hydreringsstatusen, og urinkonsentrasjonen (Divers &
Peek, 2008). Den kan vare ganske ngyaktig, hvis resultatet tolkes innen 5-10 sekunder. Hvis
tolkningen forsinkes av ulike grunner, kan det gke faren for falsk-positive resultater, da fargen
kan bli sterkere og sterkere jo lengre tidsrommet blir mellom prgvetakingen og
tolkningstidspunket (Duffield, 2021).

Den samme risikoen er det ved maling av BHB-konsentrasjonen i en melkeprgve, som tar opp
til 1-2 minutter for resultatet kommer ut. Alvorlighetsgraden av ketose bestemmes ut ifra a
observere fargeforandringen pa en peilepinne, som vist i Figur 7. Venstre ketostrips i figuren
har et positivt resultat, mens den hgyre ketostripsen er negativ. Fargeutviklingen krever tid, sa
det er viktig a ta seg god tid for & unnga falske positive eller falske negative resultater ved
maling. For en melkeprave med et resultat p4 > 100 pmol/I (mikromol/l) og > 15 mg/dl i urin,
s4 tilsvarer det det samme som >1,2 mmol/l i BHB-konsentrasjon. Det er definisjonen pa
subklinisk ketose. Det er helt avgjgrende & male ketonlegemekonsentrasjonen for a

synliggjare subklinisk ketose, da kliniske symptom er fraveerende (Duffield, 2021).

Figur 6: Ketostrips for urin (Ketostix). Figur 7: Ketostrips for melk (Ketolac).
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2.4.3 Behandling

Det overordnede malet med behandling er & gjenoppta normal glukose konsentrasjon
(glykemi), og redusere ketonlegeme konsentrasjonen i blodet (Duffield, 2021). Dyr som viser
en BHB-konsentrasjon >1.2mmol burde bli behandlet (McArt et al., 2011; McArt et al.,
2012b), men det er utviklet flere ulike alternativer for behandling. Den som er standard og er
vist i flere studier & vaere mest effektiv mot forebygging mot andre videre metabolske
sykdommer, er behandling med propylenglykol (PG) (Gordon et al., 2017; McArt et al., 2011;
McArt et al., 2012b; Tatone et al., 2016). PG er hygroskopisk, sgt og en viskags veeske med
glukoneogene egenskaper (Butler et al., 2006). Doseringsmengden ligger mellom 250-400
g/dag i 3-5 dager, og doseres ved hjelp av en doseringssprayte med et pamontert munnstykke
(Duffield, 2021; Nessemaskin, 2022). PG fungerer som en forlgper til glukose ved a bli
absorbert gjennom vomveggen eller mage-tarmkanalen, for a sa bli konvertert til glukose i
leveren (Rizos et al., 2009). Glukoseproduksjonen skjer ved at PG farst omdannes til laktat,
acetat og pyruvat. Via pyruvat kan laktat ga inn i glukoneogenesen, og konverteres til
oxaloacetat (Nielsen & Ingvartsen, 2004). Oxaloacetat-konsentrasjonen avgjgr om acetyl-
CoA gar inn i SSS, eller ketogenesen (Baird et al., 1972; Nielsen & Ingvartsen, 2004). Er
konsentrasjonen av oxaloacetat lav og utilstrekkelig til  koble seg med acetyl-CoA, sa blir
den porsjonert til ketogenesen (Abuajamieh et al., 2016). Den andre veien til glukose
produksjon, er at PG produserer propionat sammen med propanal, Propanal blir omdannet til
propanol i vomma, som deretter blir konvertert til propionat og til slutt som glukose i leveren
(Kristensen & Raun, 2007). P& den maten blir PG brukt til & gke oksidasjonen av acetyl-CoA
til SSS, som gker glukosekonsentrasjonen (Nielsen & Ingvartsen, 2004). Dette gjor PG sveert
effektiv som behandlingsmetode, med sitt hovedmal om a gke den glukogeniske statusen i
kua (Bjerre-Harpgth et al., 2015). Overdosering av PG kan gi depresjon i
sentralnervesystemet (Duffield, 2021). Ved kraftig klinisk ketose, kan det veere ngdvendig a
gi glukose intravengst, 500 mL av en 50% glukose-lgsning. Denne behandlingen er sveaert
hyperosmotisk, som gjer at om den blir feil dosert (perivaskulert), fere til bade hevelse og
irritasjoner. Denne behandlingen har en rask, men midlertidig effekt, som gjgr den mest
aktuell & bruke ved symptomer nzr topplaktasjon. Den gir ikke langvarig behandling, sa
effekten er ofte raskt borte igjen og kan gi tilbakefall, dersom det ikke iverksettes annen
behandling i tillegg (Duffield, 2021).

Ved hypoglykemi (lav glukosekonsentrasjon), er ogsa behandling med vitamin B12 i

kombinasjon med PG, vist & vaere den mest effektive behandling pa tvers av de ulike
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kategoriene av ketose (Duffield, 2021). Tilleggsbehandlinger med B-vitaminer, kolin og
glukokortikoider er ogsa tilgjengelig (Mann et al., 2019). Ketose tilstanden kan vere svart
forskjellig fra individ til individ, bade nar det gjelder symptom og forekomst, og dette har
ogsa betydning for behandlingseffekten. Ketose som oppstar like etter kalving (type 2 ketose)
er mer krevende & behandle, sammenlignet med type 1 ketose som oppstar to uker til to
maneder ut i laktasjonen (Duffield, 2021).

2.4.5 Risikofaktorer

Risikoen for & utvikle ketose, avhenger av mange ulike faktorer. Gillund et al. (2001) fant at
norske melkekyr med >3,5 i holdpoeng fer kalving, hadde hgyere sannsynlighet for a utvikle
ketose og et hgyere tap av kroppsvekt. Flere andre studier har funnet lignende sammenheng
mellom holdpoeng og ketose. En studie utfgrt i Nederland med Holstein-kyr, fant at kyr med
holdpoeng >3,25 hadde hgyere sannsynlighet for & utvikle ketose sammenlignet med tynne
kyr (< 3,0) (Vanholder et al., 2015). Lignende sammenheng er funnet i andre studier (McArt
et al., 2013; Rasmussen et al., 1999). Feite kyr mobiliserer mer fett bade fer og etter kalving,
sammenlignet med kyr med lavere holdpoeng (Hayirli et al., 2002; Kokkonen et al., 2005).
Kalven tar i tillegg mye plass de siste ukene i drektigheten, og sammen med mye fett i
bukhulen, gir det lavere foropptak. Kalvens starrelse gker behovet for energi og risikoen for &
komme i negativ energibalanse med utvikling av ketose gker (Hayirli et al., 2002; McArt et
al., 2013). Kyr som fadte oksekalver hadde 1,4 ganger hgyere risiko for  utvikle ketose,
sammenlignet med kyr som fgdte kvigekalver (McArt et al., 2013). Det henger sammen med
at oksekalver som oftest har hgyere kroppsvekt, som i tillegg gir gkt risiko for en hard fgdsel
og dedfgdsel (Bicalho et al., 2007; Johanson & Berger, 2003). Det lave foropptaket gir
darligere tilgjengelighet av naeringsstoff til & opprettholde energibalansen. Etter kalving ma
kua «lzere seg» a spise mye igjen etter kalving, som gjer det ekstra utfordrende a fa dekket

energibehovet hvis foropptaket har veert lavt for kalving (Hayirli et al., 2002).

@kende alder pa kua, gker risikoen for a utvikle subklinisk og klinisk ketose. Kyr i 2.
laktasjon og eldre er mer disponert sammenlignet med farstegangskalvere (Berge &
Vertenten, 2014; Vanholder et al., 2015), og risikoen er spesielt hgy for kyr i 3. laktasjon eller
eldre (Berge & Vertenten, 2014; McArt et al., 2013). Dette henger trolig sammen med at
yngre kyr som oftest produserer mindre melk enn eldre kyr, og har dermed et lavere
energibehov til melkeproduksjon rett etter kalving. Risikoen for 2 komme i NEB er dermed
ikke like stor hos farstegangskalvere (McArt et al., 2013). Uavhengig av laktasjonsnummer,

har en hgy melkeytelse de farste dagene og ukene i laktasjon (305-dagers laktasjon), vist & ha
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en sammenheng med forekomsten av bade subklinisk og klinisk ketose (Rasmussen et al.,
1999; Vanholder et al., 2015). Melkeproduksjon krever mye energi, og risikoen for 8 komme i
NEB gker med gkende produksjonsvolum (Harrison et al., 1990). Samtidig har
farstegangskalvere et energibehov til bade gkt melkeytelse, og vekst. Farstegangskalvere skal
legge pa seg mellom 40-50 kg i lgpet av den farste laktasjonen. Dette tilsvarer en daglig
tilvekst pa 150 g/dag, som utgjer et energibehov pa 3,3 MJ/dag (22 MJ per kg tilvekst).
Energibehovet er bade i protein og fett (Nielsen & Volden, 2011; TINE, 2014; Volden, 2006).

Har kua hatt ketose i tidligere laktasjon, har det vist & gke risikoen for a fa ketose igjen i neste
laktasjon. Samtidig er det vanskelig a fastsla om tidligere forekomst av ketose er arsaken til
eventuelle neste runde med ketose, eller om pafalgende laktasjon alene er arsaken til
forekomsten med potensiale av hgy ytelse (Rasmussen et al., 1999). @kt laktasjonsnummer,

gker risikoen for ketose (Berge & Vertenten, 2014).

Sinperioden og overgangsperioden inneberer flere utfordringer, som til sammen kan gke
risikoen for ketose. Overgangsperioden defineres som perioden fra tre uker far kalving, til tre
uker etter kalving (Grummer, 1995). Overforing i sinperioden gker BHB-konsentrasjonen
etter kalving, sammenlignet med en restriktiv féring (Janovick et al., 2011; Mann et al.,
2015). Kua far i seg mer energi enn det behovet tilsier. Dette gker kuas deponering av
kroppsfett, som videre disponerer for gkt fettmobilisering (Douglas et al., 2006). Féropptaket
kan reduseres med opptil 20% fra senlaktasjon til siste dag far kalving, pa grunn av
fettmobilisering (Divers & Peek, 2008). Sinperioden bar heller ikke veere en slankeperiode
med restriktiv foring, som trigger tidlig start av lipolyse og fettmobilisering (Mann et al.,
2019). Det gker ikke bare risikoen for & utvikle ketose, men ogsa melkefeber, barbetennelse
og lgpedreining (Divers & Peek, 2008). Dersom sinkyrne har mulighet for sortering av det
fiberrike foret, vil det gke risikoen for at kyrne far i seg for mye energi fra den mest energirike
og lettfordayelige delen av foret. Finkutting av surforet eller bruk av TMR, kan veere et tiltak
for & unnga sortering (Drackley & Guretzky, 2007; Nydam et al., 2017). Generelt vil en
forlenget sinperiode gke risikoen for feite kyr, noe som er negativt i forhold til ketose
(Santschi et al., 2011; TINE, 2014; Vanholder et al., 2015).

Oppstallingsforholdene burde vere sa lite stressende som mulig. Det innebaerer & ha nok plass
til alle samtidig ved forbrettet, unnga mange flyttinger, unnga varmestress som kan redusere
foropptaket og ha tilgang til nok vann og for hele dggnet (Karimi et al., 2015; Nydam et al.,
2017). | sasmmenheng med tilgjengelighet pa for, er rangordenen i flokken et viktig moment.
De minste og yngste dyrene havner som oftest nederst pa rangstigen, som gjer dem til den
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tapende part ved en eventuell konkurranse om foret. Risikoen gker ved smalt forbrett, og gir

redusert foropptak for den tapende part (Dickson et al., 1970; Wierenga, 1990).

Det er vist a veere en signifikant forskjell mellom raser nar det gjelder forekomsten av ketose.
Daros et al. (2017) fant at det var en forskjell i forekomsten av subklinisk ketose mellom
Holstein, Jersey og krysningsbesetninger (Holstein-Jersey). Det ble konkludert med at Jersey-
besetninger hadde hgyere forekomst (Santschi et al., 2014; Tatone et al., 2017). Det kan trolig
skyldes forskjeller i kroppsstarrelse, og melkeytelse. Jersey-kyr er bade mindre og har lavere
melkeytelse enn Holstein-kyr, og tar dermed opp mindre grovfor (Ingvartsen & Kristensen,
2003; Shetty et al., 2017).

For og formanagement kan pavirke foropptaket og produksjonen bade positivt og negativt, og
er derfor en viktig risikofaktor i forhold til ketose. Tilgjengelig formiddel, lagringsmetode,
rasjonssammensetning og kvaliteten pa grovforet er viktige faktorer i denne sammenhengen.
Nar det gjelder grovforkvalitet er det NDF-innholdet, TS-innholdet, gjaringskvaliteten og
fordgyeligheten som kan pavirke foropptaket og faren for ketose (Divers & Peek, 2008;
Ingvartsen & Kristensen, 2003). Berge og Vertenten (2014) fant at foring med PMR (delvis
fullfor med eller uten kraftfor) ga 1,5 hayere risiko for a utvikle ketose, sammenlignet med
TMR. Separat foring var ikke signifikant forskjellig fra TMR, og var pa lik linje med TMR

nar det gjaldt risiko for & utvikle ketose sammenlignet med PMR.

Kalvingstidspunktet kan ogsa gke risikoen for ketose. Kyr som kalver i perioden april-juni har
en hgyere forekomst av ketosetilfeller, sammenlignet med kalving i perioden juli-september.
Kyr med kalving i perioden januar til mars har en tendens til hgyere risiko, sammenlignet med
kalving i perioden juli-september. (Berge & Vertenten, 2014; Suthar et al., 2013). Eldre
studier (Andersson & Emanuelson, 1985; Grohn et al., 1989) har derimot funnet det motsatte,
med en hgyere forekomst av ketose ved kalving perioden januar-april og september-
desember, sammenlignet med mai-august. En forklaring kan veere at kyrne fikk bedre
naringsforsyning om varen og sommeren i beitesesongen, sammenlignet med inneféringen

om vinteren (Berge & Vertenten, 2014).
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3. Materiale & metode

3.1 Datamateriale og datauttak

Datamateriale som ligger til grunn i denne oppgaven er basert pa et feltforsgk gjennomfart i
12 besetninger i perioden oktober 2021 — januar 2022. Det ble satt krav om at
melkeprodusentene matte veere bosatt pa @stlandet eller i Rogaland, ha et automatisk
melkingssystem (AMS) og i tillegg ha 10-15 kalvinger i perioden september — desember
2021. Melkeprodusentene var et tilfeldig utvalg, som selv meldte sin interesse etter at et

invitasjonsbrev ble lagt ut pa TINE sine nettsider.

Hver besetning ble besgkt to ganger i lgpet av forsgksperioden, og ved hvert besgk ble det tatt
ut en blodprgve for maling av BHB. Videre ble kyrne holdvurdert, og det ble tatt ut en
grovforprave. Prgvetakingen ble planlagt ut ifra kalvingsdatoene, og med et mal om a ha
minst 10 prevedyr hos hver melkeprodusent. Farste pravetaking var gnskelig a utfere innen
30 dager i melk, men med noen unntak, og andre prgveuttak innen 60 dager i melk. Antall
melkekyr det ble tatt prave av hos hver melkeprodusent varierte mellom 9-15, som resulterte i

til sammen 130 provedyr i datasettet.

Foringsopplegget varierte mellom de 12 besetningene. 4 av 12 melkeprodusenter brukte PMR
(Besetning nr.1,6,8 og 11), mens de resterende hadde separat foring med ulikt utféringsutstyr
som rundballeriver eller rundballeklype pa traktor eller minilaster. Surforet var pakket i
rundballer hos alle produsentene, men to produsenter (nr. 1 og 4) hadde plansilo i tillegg og to
av produsentene (nr. 5 og 8) hadde tarnsilo i tillegg til rundballer. Kraftforet ble tildelt i PMR,

i melkerobot og/eller i kraftférautomat.
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3.1.2 Maling av B-hydroksybutyrate i blod

For maling av konsentrasjonen av BHB i blodet, ble apparatet «Freestyle Precision Neo
blodsukkermaler» brukt, sammen med «Freestyle Precision ketonstrimler» og
sikkerhetslansett (med24.no, 2022) (Figur 8). En ketonstrimmel ble plassert i maleapparatet,
og det krevde 5 pl blod for a gjennomfare malingen. Sikkerhetslansettene var av typen
«Medlance Plus 0,80 mm (tykkelse), Special 2,0 mm (stikkdybde lansetter), eller «Freestyle
lansetter» med en tykkelse pa 0,36 mm (28G) (med24.no, 2022). Blodpraven ble tatt i
haletuppen hos kua (kapilleerblod) (Alvarenga et al., 2019; Steen, 2021). | enkelte tilfeller
kom ikke sikkerhetslansetten gjennom huden til halevenen, og da ble det brukt kanyle (BD
Microlance kanyle 20G x 1 %, gul 0,9x40 mm) (med24.no, 2022). Grenseverdiene som har
blitt brukt for subklinisk ketose er >1.2 mmol/l (McArt et al., 2012a; Suthar et al., 2013), og
>3.0 mmol/l for klinisk ketose (Vanholder et al., 2015). Metoden er beskrevet pa Dr. med.
Vet. Arvid Steen sin hjemmeside med illustrasjonsvideo (Steen, 2021).

Figur 8: Blodpraveutstyret som ble brukt ved maling av BHB-konsentrasjon under feltforsgket (privat bilde).

3.1.3 Holdvurdering (Subjektivt eller med Delaval BCS holdvurderingskamera)

3.1.3.1 Subjektivt

| forbindelse med besetningsbesgket ble kyrne holdvurdert. Holdpoeng ble vurdert etter en
skala fra 1-5 i henhold til GENO sitt holdvurderingsskjema (Refsdal et al., 2014) (Vedlegg 1).

3.1.3.2 «Delaval BCS holdvurderingskameras»

Hos fem av de 12 melkeprodusenter var det montert holdkamera ved melkeroboten, og data
fra disse ble benyttet istedenfor den subjektive vurderingen. Holdkameraet var av typen
«Delaval BCS holdvurderingskamera». Det er et 3D-kamera, som er utstyrt med bade en

sensor og prosjektor. Det plasseres rett over kua i utgangen av melkeroboten ved fri kutrafikk,
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eller i «SmartGate» ved styrt kutrafikk. 3D-kameraet filmer hele degnet, som ut ifra
videosekvensen, velger ut det beste bilde av bakre del av ryggen av kua for holdvurderingen.
Bilde blir deretter omgjort til et holdpoeng, og lagres i besetningsstyringssystemet. | de
besetningene der holdkameraet er plassert i melkeroboten, sa inneberer det 2 — 4
holdvurdering pr ku/ dag, men om det er plassert i SmartGate, kan antall bilder / dag gkes
betraktelig ettersom hvor mange passeringer kua har i lgpet av en dag (Delaval, 2021,
Delaval, 2022).

3.1.4 Grovfoérpragvene

Det ble tatt to grovforpraver hos hver av melkeprodusentene, men pa grunn av gkonomiske
begrensninger ble bare grovforprgvene fra forste prgveuttak levert til analyse hos Eurofins.
Unntaket var besetning nr. 10 der begge grovforpravene ble analysert, etter foresparsel fra
produsenten. Prgvene ble analysert for NorFor basispakke + varmgangs- og
konserveringsindeks (Eurofins, 2021).

3.1.5 @vrige individ- og besetningsdata

3.1.5.1 Data fra besetningenes styringssystem- og Kukontrollen
Data for melk- og kraftformengder hos enkeltkyr ble hentet fra besetningens styringssystem

og overfart til Excel. Ni av tolv melkeprodusenter hadde Delaval med «Delaval Deplro» som
besetningssystem, og de tre resterende melkeprodusentene hadde Lely med «Lely Horizon
som sitt besetningssystem (nr. 8, 10 og 11). Det ble i tillegg hentet ut informasjon om

kraftforopptrappingshastighet (kg/dag), og kraftforniva ved kalving (kg).

Fra kukontrollen sin arsrapport 2021 pa besetningsniva, er det hentet ut oversikt over antall
ketosebehandlinger, antall arskyr, laktasjonsnummer, kalvingsdato, avdrattsniva (kg
energikorrigert melk (EKM)/arsku), kg kraftfor / 100 kg EKM og MJ utenom kraftfor per ku
per dag.

Arsku
Ei ku med 365 fordager etter farste kalving.
Energikorrigert melk (EKM)

Energikorrigert melk (EKM) er melkeytelse (kg) korrigert ut fra et standardisert innhold av

tarrstoff i melk, med prosentvis innhold av fett, protein og laktose etter falgende ligning:

Kg EKM = kg mjelk x (0,01 + 0,122 x fett% + 0,077 x protein% + 0,053 x laktose%)
(Sjaunja, 1990).
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Kg kraftfér / 100 kg EKM

Mengde kraftfor dividert pA melkeproduksjonen (kg EKM). Det gir et uttrykk for hvor mye
kraftfor som gjennomsnittlig brukes for & produsere 100 kg EKM i besetningen.

MJ utenom kraftfor per ku per dag

Dette er differansen mellom energiforbruk og mengde tildelt kraftfor. Det resterende
energibehovet er da fra annet for som grovfor, eller andre alternative férmidler utenom
kraftfor. Energibehovet er beregnet ut ifra et totalt energiforbruk til kuas produksjon, vekt og
vedlikeholdsbehov (Anderssen, 2017).

Antall ketosebehandlinger
Antall ketosebehandlinger dividert pa antall arskyr i besetningen.

3.1.5.2 Personlig kommunikasjon og observasjon

Underveis i feltforsgket og via andre kommunikasjonsplattformer (telefon og e-post), har
melkeprodusentene gitt en oversikt over foringsstrategi (separat foring eller PMR), strategi for
sinkuféring og opptrappingshastighet for kraftfor.

PMR

PMR = partial mixed ration = delvis fullfér med eller uten kraftfér (Berge & Vertenten,
2014).
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3.2 Beregninger og statistiske analyser

Beregninger er utfgrt ved hjelp av programmet Microsoft Excel (Office 365). Det ble beregnet
gjennomsnitt med standardavvik for laktasjonsnummer, og et 2.dagers og 4.dagers
gjennomsnitt med st.avvik av melkemengde. Det ble gjort for & korrigere for antall melkinger
i AMS/dag, som varierte mellom individ og dag. Den gjennomsnittlige
kraftforopptrappingshastigheten for hver besetning, ble beregnet ved a ta det gjennomsnittlige
kraftféropptaket ved 21. laktasjonsdag hos prevedyrene, for a deretter dividere pa antall dager
(21).

Den statistiske analysen ble gjennomfart som en regresjonsmodell for a studere hvilke
variabler som pavirket nivaet for BHB i blodet. | den statistiske modellen er besetning
benyttet som fast effekt. Fglgende modell ble benyttet:

Yi = o +ﬂ1InLdagi + ﬁ’ngagi + paM; + BaKk + SsBi eiju

Hvor Yiju er BHB, fo er konstantleddet, InLdag er naturlig logaritme av laktasjonsdag, Ldag er
laktasjonsdag, M er daglig melkemengde, K er daglig kraftférmengde, B er besetning og eij«
er feilleddet.

Parameterverdiene i den statistiske modellen ble bestemt ved & benytte Proc Mixed i SAS 9.4
(SAS 2020, SAS Institute Inc., Cary, NC, USA). AIC ble brukt som kriterium for valg av

modell og signifikansniva ble satt til P<0,05.
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4.Resultat

Det ble ikke tatt ut to prever av alle kyr, enten pa grunn av at kua hadde kommet for langt ut i
laktasjonen eller at kua hadde blitt utrangert av ulike arsaker innen neste prgvetaking. Hos
flere av melkeprodusentene (nr. 4, 6, 10 og 11) er kraftférmengde og melkemengde ikke blitt
registrert hos flere av prevedyrene de farste dagene i laktasjon, fordi de har blitt manuelt
melket og foret i egen avdeling. For melkeprodusentene med PMR (nr. 1, 6, 8 og 11), var det
bare produsent nr. 1 og 6 som har lagt inn den faste kraftférmengde for hele laktasjonen i
besetningenes styringssystem. Bade at kraftformengden ikke har blitt registrert, eller at det er
en fast mengde som kan avvike fra det korrekte kraftféropptaket. Det ble ikke tatt hensyn til

foringstidspunkt ved praveuttak, som alene kan pavirke resultatet.

4.1 Oversikt over melkeprodusentene i starrelse, produksjonsresultat,

foringsstrategi og ketosestatus

Tabell 1 viser en oversikt over besetningsstarrelse, produksjonsresultat, foringsstrategi og
antall tilfeller av ketose hentet fra arsrapport 2021 i Kukontrollen og via direkte
kommunikasjon med melkeprodusentene. Besetningene hadde et avdrattsniva (kg EKM /
arsku) mellom 7792 — 10309. Av besetningene, sa er det bare besetning nr.5 som har hatt
registrert behandling av ketose i lgpet av aret 2021. Av besetningene som ikke benytter PMR
varierer kg kraftfor per 100 kg EKM fra 23 til 34 kg, og i besetningene med PMR fra 17 til 35
kg. Den store forskjellen kan skyldes ulike rutiner ved innrapportering av kraftfor i
Kukontrollen. Beregna grovforopptak, uttrykt som MJ utenom kraftfor, varierte ogsa
betydelig mellom besetningene fra 66 til 84 MJ/ku/dag i besetninger uten PMR, og 63 til 97
MJ/ku/dag i besetningene med PMR. For besetningene med PMR kan metode for
innrapportering av kraftfor ogsa her ha pavirket verdiene. For besetningene uten PMR vil det
predikerte grovforopptaket uttrykt i kg TS/ku/dag, varierer fra om lag 10 til 13,5 kg TS.
Opptrappingsstrategien for kraftfor etter kalving varierer ogsa noe mellom besetningene hvor
besetningene med lavest opptrappingshastighet har en gjennomsnittlig opptrapping pa 0,3
kg/dag, mens besetningene med hgyest har 0,5 kg/dag.
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Tabell 1: Besetningsinformasjon hentet fra Kukontrollen (2021) og via personlig kommunikasjon om besetningsstarrelse, produksjonsresultat, féringsstrategi og ketosestatus.

Besetning Antall Avdrattsniva Kg kraftfor / MJ utenom Kraftforniva ved Kraftforopptrapping Egen Antall
arskyr Kg EKM / arsku 100 kg EKM kraftfér pr.ku pr kalving (kg) kg/dag sinkuféring ketosebehandlinger
dag 1.gangskalvere
Eldre kyr
1t 56 10309 23 94 2 0,35 Ja 0
1
2 37,3 8273 28 76 2 0,5 Ja 0
2
3 67,4 8691 34 71 3 0,5 Nei 0
3
4 81,3 8966 30 72 4-5 0,4 Ja 0
4-5
5 43,3 7792 33 66 25 0,5 Ja 1
25
6! 58,3 8337 35 63 15 0,5 Ja 0
15
7 53,1 9113 29 80 2 0,4 Ja 0
1
8! 51,1 9107 17 97 35 0,3 Ja 0
15
9 26,9 8800 24 84 15-2 0,4 Nei 0
15-2
102 27,3 9647 23 91 25 0,3 Ja 0
2,3
111 59 8569 28 76 3 0,35 Nei 0
3
12 52,3 8897 31 74 1 0,4 Nei 0
1

1= PMR = partial mixed ration = delvis blandet rasjon
2= @kologisk drift
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4.2 Melkemengde og kraftforopptak ved uttakstidspunkt for blodpraver

Tabell 2 viser en oversikt over antall dyr i hver besetning som det ble tatt blodpreve av, og
variasjonen i laktasjonsdag ved uttak av prever. Gjennomsnittlig laktasjonsdag pa tvers av
besetninger ved uttak av blodprgver var 22 dager, og variasjonen var stor innen hver
besetning. Hold ble malt kun ved besetningsbesgkene, og det er derfor ikke tilstrekkelig med
malinger til & vurdere endringer i hold. | seks av besetningene var gjennomsnittlig holdpoeng
3,5, eller hgyere ved 23. laktasjonsdag. Besetning nr. 1 skiller seg spesielt ut med hgyt BHB-

konsentrasjon, sammenlignet med de andre besetningene.
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Tabell 2: Gjennomsnitt, standardavvik og minimum- og maksimumsverdier for ulike produksjonsvariabler og preveuttaksresultat ved prgveuttak innad i hver besetning.

Besetning Antall prgvedyr Laktasjonsnummer DIM?3 Melkemengde* Kraftforopptak* BHB® BCS®
11 10 2,10+£0,74 26,78 £ 19,17 30,81 +£12,08 6,61 + 3,75 2,31 +1,59 3,62+0,31
(1-3) (1-56) (5,59 — 47,85) (1,38 - 11,87) (0,8-5,6) (3-43)
2 10 1,80 +£1,03 15,27 + 11,07 24,63 £7,93 7,19 £ 3,04 1,01 £0,36 3,32+ 0,45
(1-4) (1-34) (9,6 - 38,6) (3,05 10,57) (0,7-19) (2,75 — 4,25)
3 9 3,44 +1,59 20,44 £ 9,86 36 £9,02 10,49 £ 2,18 1,27 £0,83 3,19 £ 0,57
(2-6) (4-36) (17,56 — 48,65) (7,51 - 13,28) (0,4-33) (25— 4,5)
4 12 2,08 £1,00 23,19+£18,43 29,29 £12,78 7,91+481 1,14+ 0,64 3,48 £0,30
(1-4) (1-52) (3,79 - 57,36) (0,63 — 13,89) (0,4-2,8) (2,5 4)
5 12 1,92 +1,08 19,00 £ 16,32 23,53 +9,77 8,85 £ 4,02 0,99 £ 0,35 3,48 £0,21
(1-5) (1-43) (5,76 — 40,34) (3,55 18,14) 0,4-1,7) (2,9-38)
6! 15 2,13+1,06 24,87 £11,04 29,30 £ 8,36 10,90 + 2,39 1,11£0,47 3,83 +0,56
(1-4) (10 - 42) (14,22 - 41,69) (6,82 — 15) (0,7-2,1) (3-5)
7 12 1,75+0,97 20,60 £ 14,00 30,82 £13,81 9,06 + 02,63 0,91+0,23 3,71£0,17
1-3 (9-47) (14,53 - 66,22) (5,16 — 14,89) (0,4-13) (3.4-4)
8! 10 1,60 £0,70 22,59 £ 19,02 23,53 £ 10,02 535+241 0,76 £ 0,23 3,18 +£0,40
1-3 (1-56) (4,8-37,7) (0,96 — 9,28) (0,4-13) (25-37)
9 9 2,44 +1,81 24,80 £13,73 30,04 £7,13 8,43 + 2,48 1,19+0,45 3,23 +0,42
1-6 (1-39) (19,91 42,57) (3,8 11,79) (0,7-2,3) (2,5-3,5)
102 10 1,70 £ 1,06 26,47 £ 16,52 29,07 £5,38 6,13 2,35 1,01 £0,26 3,78 +0,23
1-4 (1-54) (20 - 41,2) (0,9-8.8) (0,5-15) (35-4)
111 10 1,40 £0,70 26,75 +£18,17 22,27 £9,84 7,31 +£3,46 0,89 +0,20 3,24 +0,45
1-3 (1-51) (0-38,5) (0-13,77) 0,6-1,2) (23-38)
12 11 1,55 +0,69 18,63 + 14,53 25,96 £ 11,46 7,07 £2,96 1,08 £0,37 3,6 £0,26
1-3 (1-42) (9,51 — 45,67) (2,7 — 12,80) (0,6—1,8) (3-4)
LPMR = partial mixed ration = delvis blandet rasjon
2 @kologisk drift
3Dager i melk
4 Oppgitt i kg
5 R — hydroksybutyrate, oppgitt i mmol/l
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4.3 Kategorisering av blodprgveresultatene innad i hver besetning

Figur 9 viser resultatene av BHB-malingene inndelt i ulike klasser i hver besetning. Klasse 1,
ikke skjult ketose (ISK; BHB <1,2 mmol/l), Klasse 2, skjult ketose (SK; BHB 1,2-2,9 mmol/l)
og Klasse 3, klinisk ketose (KK; BHB >3,0 mmol/l). Besetning 1 skiller seg ut med atte
malinger (44%) innen klasse 2, og fem malinger (28%) innen klasse 3. | motsatt ende finner
vi besetning 8 med bare ett tilfelle innen klasse 2 (ca. 6%), og ingen innen Kklasse 3. | de andre
besetningene er mellom 6-70% av malingene i klasse 2, og det er bare besetning 3 som har én
maling innen klasse 3 (ca. 11%). Besetning 4 skiller seg ogsa ut ved at 42% av malingene
kategoriseres som subklinisk ketose. Prosent andelen er beregnet ut ifra totalt antall malinger

innad i hver besetning.

Figur 9: Fordelingen av BHB verdier (mmol/l) fordelt i ulike klasser i de 12 besetningene. Tallene i parentes er
antall spesifikke kyr i hver besetning.

1(10) 2(10) 3(9) 4(12) 5(12) 6(15) 7(12) 8(10) 9(9) 10 (10)11 (10)12 (11)

17
16
15

Antall malinger innen kategori
PR PP
CCOORFRPNWDN

OFRLPNWPkArArUUIO N

Besetning (totalt spesifikke dyr)
m <1,2 mmol/L (ISK) 1,2-2,9 mmol/L (SK) >3,0 mmol/L (KK)
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| Tabell 3 blir gjennomsnittlig BHB-konsentrasjon (LSmeans) i hver av besetningene
presentert. Besetning 1 skiller seg spesielt ut med en hay BHB-konsentrasjon (2,24), og

besetning 8 med lavest gjennomsnittlige BHB-konsentrasjon (0,78).

Tabell 3: Gjennomsnittlig BHB-konsentrasjon (LSmeans) innad i hver av besetningene.

Besetning BHB (mmol/l) SE!?

1 2,240 0,1450
2 1,043 0,1825
3 1,174 0,2152
4 1,157 0,1285
5 1,141 0,1495
6 1,081 0,1704
7 0,906 0,1575
8 0,779 0,1487
9 1,108 0,1931
10 0,905 0,1610
11 0,960 0,1389
12 1,098 0,1479

1 Standardfeil for LSmeans
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4.4 Effekt av besetning i BHB-konsentrasjonen

Dager i melk og melkemengde, har en signifikant effekt pA BHB-konsentrasjonen pa tvers av
besetningene (Tabell 4). Daglig kraftféropptak har en tendens til signifikant effekt. Det ble og
testa om laktasjonsnummer og holdpoeng ved preveuttak hadde effekt, men det ble ikke
funnet signifikant effekt for noen av disse variablene. Besetning 1 skiller seg spesielt ut i
estimert verdi, og er den eneste besetningen som er signifikant forskjellig fra alle de andre
besetningene (p<0,001). I den andre enden ligger besetning 8 med hgyest negativ estimert

verdi, men er ikke signifikant forskjellig (p=0,129).

Tabell 4; Effekt av gard pa BHB niva med variablene dager i melk, melkemengde og daglig kraftforopptak

Variabel Estimat SE! P-verdi
Intercept 0,607 0,1978

Dager i melk -0,006 0,0064 0,390
Dager i melk_In? 0,203 0,1011 0,046
Melkemengde® 0,012 0,0070 0,028
Kraftforopptak* -0,042 0,2199 0,061
Besetning

1 1,143a 0,2073 <0,0001
2 -0,055b 0,2338 0,813
3 0,076b 0,2614 0,773
4 0,058b 0,1963 0,767
5 0,043b 0,2107 0,838
6 -0,017b 0,2267 0,939
7 -0,192b 0,2163 0,376
8 -0,320b 0,2089 0,129

9 0,009b 0,2433 0,970
10 -0,194b 0,2182 0,376
11 -0,136b 0,2035 0,507
12 0,000b 0,2082

! Standardfeil
2 Naturlig logaritme av dager i melk
3 2.dagers gjennomsnitt, oppgitt i kg
4 Oppgitt i kg
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4.5 Gjennomsnittlig daglig melkemengde og kraftféropptak innad i hver

besetning, sammenlignet med to enkel dyr i hver besetning.

| figurene a-x blir hver av besetningene fremstilt i to parallelle figurer, med variablene daglig
melkemengde og daglig kraftféropptak de farste 40 dagene i melk (DIM). Variablene blir
illustrert hver for seg i hver sin figur. Figurene pa venstre side illustrerer variabelen
gjennomsnittlig daglig kraftforopptak for alle pragvedyrene i besetningen, sammenlignet med
to utvalgte individuelle pravedyr innad i besetningen (figur a-I). Figurene pa hgyre side
illustrerer variabelen gjennomsnittlig daglig melkemengde (figur m-x) for alle prevedyrene i
besetningen, sammenlignet med de samme utvalgte individuelle prgvedyrene brukt i figurene
som illustrerer variabelen daglig kraftféropptak for besetningen. Variablene er oppgitt i kg.
De utvalgte prevedyrene er valgt pa bakgrunn av a veere i ytterpunktene i BHB-konsentrasjon
innad i sine besetninger. Ku nr. 1 er den med hayest eller blant prgvedyrene med hgyt BHB-
konsentrasjon, mens ku nr. 2 er i den andre enden med lavest eller blant prgvedyrene med lav

BHB-konsentrasjon i sin besetning.
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Figur a-l: Gjennomsnittlig daglig kraftféropptak (kg) de farste 40 dagene i melk for prgvedyrene, sammenlignet
med to utvalgte prevedyr innad i besetningene. Ku nr. 1 er den med hgyest eller blant pravedyrene med hagyt
BHB-konsentrasjon, mens ku nr. 2 er i den andre enden med lavest eller blant prgvedyrene med lavt BHB-

konsentrasjon i sin besetning.

Figur m-x: Gjennomsnittlig daglig melkemengde (kg) de farste 40 dagene i melk for prgvedyrene, sammenlignet
med to utvalgte prevedyr innad i besetningene. Ku nr. 1 er den med hgyest eller blant prgvedyrene med hgyt
BHB-konsentrasjon, mens ku nr. 2 er i den andre enden med lavest eller blant prgvedyrene med lavt BHB-

konsentrasjon i sin besetning.

| Tabell 5 blir praveresultatene for utvalgte individuelle pravedyr i hver besetning presentert,
som er de samme som ble presentert i figurene a-x, men i kraftforopptak og melkemengde. Ku
nr. 1 er den med hgyest eller blant pravedyrene med hay BHB-konsentrasjon, mens ku nr. 2 er
i den andre enden med lavest eller blant prevedyrene med lav BHB-konsentrasjonen i sin

besetning.

Tabell 5: Blodpragveresultatene hos de utvalgte individuelle prgvedyrene illustrert i figur a-x innen hver
besetning, sammen med dager i melk (DIM) ved prgveutta

Besetningsnummer Kunummer 1 (BHB) Kunummer 2 (BHB)

1.maling (DIM) 2.méling (DIM) 1.méling (DIM) 2.maling (DIM)
1 0,8 (0) 4,9 (37) 1,7 (14) 0,9 (51)
2 1,9 (20) - 0,7 (1) 0,9 (34)
3 0,4 (31) - 3,3(26)
4 2,8 (19) 2,2 (52) 0,7 (1) 0,5 (34)
5 0,9 (9) 1,6 (42) 1,1 (5) 0,9 (38)
6 1,6 (24) - 0,7 (26) -
7 1,3 (9) 1,1 (46) 1,1 (9) 1 (46)
8 1,3 (21) 0,8 (56) 0,4 (0) 0,8 (35)
9 2,3 (36) - 1,2 (0) 0,8 (39)
10 1,5 (14) 1,3 (49) 0,8 (1) 0,8 (36)
11 1,2 (6) 1,2 (39) 0,8 (1) 0,7 (34)
12 1,6 (11) 1,8 (42) 1,1 (5) 0,8 (36)
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4.6 Grovforanalyseresultat

Tabell 6 gir en oversikt over grovféranalysene hos forsgksvertene. Resultatene sammenlignet
med landsgjennomsnittet for de samme variablene for sesongen 2021-2022 (NorFor FAS;
Ingunn Schei, pers. med.). Det er stor variasjon i flere av variablene mellom
melkeprodusentene. Hos melkeprodusenten med besetning 12 ble det utfart egne X-NIR
analyser, og ble dermed ikke tatt ut flere egne forpraver i feltforsgket sann som hos de andre
melkeprodusentene. X-NIR analyse er ikke en fullverdig analyse, og gjer at det ikke er
oppgitt verdier for alle variablene, sammenlignet med analyseresultatene hos de andre
melkeprodusentene. Raproteininnholdet hos produsentene som foret med PMR varierte
innholdet mellom 102-162 g/kg TS. For de med separat tildeling av grovfér og kraftfor ligger
raproteininnholdet mellom 115- 188 g/kg TS. Uavhengig av foringsopplegg, skiller besetning
10 seg ut med hayt raproteininnhold i bade 1.slatt (148 g/kg TS), og i 3.slatten (188 g/kg TS).
Det er hayere enn landsgjennomsnittet. | fordgyelighet (OMD%) hos produsentene som foret
med PMR, sa varierte den fra 68,5 % til 77,8 %. For produsentene med separat tildeling av

grovfor og kraftfor (unntatt besetning 12) varierte fordeyeligheten fra 69,2 % til 76,7 %.
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Tabell 6: Grovforanalyseresultat i energi- og proteininnhold og forverdi for hver besetning, sammenlignet med landsgjennomsnittet for sesongen 2021-2022 for de ulike slattene. Verdiene er
oppgitt i g/kg TS, om ikke annet er oppgitt.

Besetning TS% CP? I-CP NDF Sukker Aske OMD%?® iNDF NEL20 AAT20 PBV20
(9/kg CP) (9/kg NDF) (MJ/kg TS)

11 28,8 126 601 478 42 87 73,5 168 6,0 76 10
2 34,8 141 700 517 46 68 72,6 172 6,14 76 24
3 23,1 177 603 459 23 72 75,4 158 6,41 80 55
4 33,8 155 630 440 86 79 76,7 145 6,37 79 35
45 25,6 137 625 484 41 67 73,9 168 6,23 77 20
4 57,5 155 537 483 44 59 69,2 226 571 78 25
5 26,9 141 579 543 22 44 69,7 200 6,0 80 19
6! 48 102 536 485 123 69 68,5 229 5,61 75 -9
74 44,6 150 557 499 63 63 69,6 213 5,81 79 30
7° 29,6 186 729 493 45 72 76 140 6,51 82 61
8! 50,0 162 520 432 93 63 77,8 139 6,68 87 31
9 29,8 131 712 487 60 82 74,5 156 6,15 76 16
108 36,7 188 487 349 57 87 74,2 220 6,12 74 76
104 45,1 148 611 487 31 85 75,9 138 6,38 80 26
111 35 137 691 474 52 74 71,4 199 5,87 74 25
125 43 115 - 584 - 65 - - - - -
126 38,9 145 - 549 - 79 - - - - -
Landsgjennomsnitt* 34,8 147 629 523 69 67 711 187 6,02 78 29
Landsgjennomsnitt® 37,9 151 568 492 91 73 72 184 6,05 79 30
Landsgjennomsnitt® 373 165 588 445 94 82 75,7 148 6,35 80 42

1 PMR = partial mixed ration = delvis blandet rasjon
2 Réprotein

3 Fordgyelig organisk materiale

41 slatt

5 2.slatt

63 slétt
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| Tabell 7 blir variablene for gjeeringskvalitet presentert. Det er ikke alle variablene som er

oppgitt i analysene, men for dem det er oppgitt for, er det store variasjoner i alle variablene. |

smgrsyreinnhold er det flere analyser med hgye verdier. Analysen fra besetning 1 med 4,3

g/kg TS, nr. 3 med 6,3 g/kg TS og nr. 7 med 4,1 g/kg TS i 2.slatten.

Tabell 7: Variabler for gjeringskvalitet i de ulike grovféranalysene, sammenlignet med landsgjennomsnittet for

hver av slattene (1-3). Verdiene er oppgitt i g/kg TS, om ikke annet er oppgitt.

Besetning Melkesyre Eddiksyre Smagrsyre NH3-N?2 pH
lFeiI! Bokmerke er ikke definert. 46 8 4]3 120 4’5
2 57 10 1,0 102 4,3
3 55 11 6,3 135 44
4 45 8 11 98 45
44 68 15 1 107 4

4 21 11 0 69 4,5
5 48 11 0,1 89 3,8
6! 56 - - - 52
78 28 6 0,8 91 4,5
74 40 5 4,1 129 44
gt - - - 63 5,6
9 52 8 2 116 4,2
10° 42 14 14 97 51
103 54 7 0,4 83 45
111 46 4 19 117 4.3
124 - - - - -
Landsgjennomsnitt® 45 12 - 94 4,5
Landsgjennomsnitt* 44 12 - 86 4,6
Landsgjennomsnitt® 46 12 - 89 4,7

1PMR = partial mixed ration = delvis blandet rasjon

2 Ammoniakk, oppgitt i g/kg N

31 slatt
42 sl3tt
53.sltt

45



5. Diskusjon

Formalet med denne oppgaven er a se pa hvilke forhold ved foring og management som gker
risikoen for subklinisk ketose, i et utvalg av norske melkekubesetninger. Hypotesen er at
forekomsten av subklinisk ketose er stgrre enn det som blir fanget opp av visuelle symptomer,
og veterinzrbehandlinger. Det var forskjeller mellom besetningene i bade management og

foring, og det ble funnet flere signifikante effekter pA BHB-konsentrasjonen i blodet.

Pravedyrene i dette feltforsgket var i hovedsak av rasen Norsk Rgdt Fe (NRF). Holstein og
krysninger Holstein x NRF forekom ogsa. Det er kun noen fa studier (Gillund et al., 2001;
Lingaas & Tveit, 1992; Steen, 2002; Tveit et al., 1992) som omhandler ketose hos NRF-kyr.
Rase kan pavirke forekomsten av ketose, men siden antall studier med NRF-kyr er begrenset,
vil litteratur med Holstein og Jersey ogsa bli brukt i denne oppgaven.

5.1 Metode og valg av kategorier til BHB-konsentrasjon

Metoden som ble valgt for & detektere subklinisk ketose, matte vare sa ngyaktig som mulig,
ha lav kostnad, veere effektiv og enkel i bruk. Flere utviklede testmetoder for subklinisk
ketose er evaluert i spesifisitet og sensitivitet opp igjennom arene. Metodene er basert pa
prgver av melk, urin eller blod (Carrier et al., 2004; Geishauser et al., 2000; Iwersen et al.,
2009). Sett bort fra arbeidsmengde og kostnad, er en laboratorieanalyse av serum eller blod
med maling av BHB-konsentrasjonen, den mest presise metoden (Duffield et al., 2009). Men
med gkende interesse for a teste kyr umiddelbart ved mistanke om ketose og mulighet for rask
behandling, er det utviklet flere ulike tester for & gke effektiviteten, og samtidig ha en sa hgy

ngyaktighet som mulig (Tatone et al., 2016).

> Freestyle Precision > maleinstrumentet ble valgt ut pa bakgrunn av a veare validert som en
gyldig metode, i tillegg til & veere en praktisk enkel metode for diagnostisering av subklinisk
ketose (lwersen et al., 2009). Metoden er spesielt utviklet for melkeku, og brukt som «golden

standard» pa lik linje med en laboratorieanalyse av blodserum (Sailer et al., 2018).

Melk- og urinprgve har vist a gi en hgyere risiko for feiltolkning. Dette skyldes at analysen av
melk- og urinpraver baserer seg pa fargeforandring ved pafaring av vaeskeprave, som gjar den
bade tidsavhengig, samtidig som tolkning av fargen blir subjektiv. Dette gker risikoen for
feiltolkning, og kan gi bade falsk positivt eller falsk negativt resultat (Tatone et al., 2016).
BHB-maling i blodet derimot, er satt som «gold standard» ved konstatering av subklinisk

ketose (Oetzel, 2004). Ved bruk av ketostrips i maleapparat, har blodprave vist & gi hgyere
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sensitivitet og spesifisitet, sammenlignet med bruk av urin- og melkestrips (Iwersen et al.,
2009).

En blodprgve kan tas flere steder pa kua, men i sammenheng med BHB-maling er det anbefalt
a ta blodprgve fra enten tuppen av halen, halsara eller halearene. Halearene eller haletuppen er
a anbefale av praktiske grunner, sammenlignet med halsara. Haletuppen er brukt i dette
feltforsgket. Blodprave fra jurvenen kunne ogsa vert et alternativ, men jurvenen har et lavere

innhold av BHB enn de tidligere nevnte stedene pa kua (Alvarenga et al., 2019).

BHB ble valgt ut istedenfor aceton eller acetoacetat i dette feltforsgket, fordi BHB er
dominerende blant de sirkulerende ketonlegemene. Acetoacetat-konsentrasjonen har en sterk
korrelasjon med BHB i blodet, og kan dermed veere en like god indikator for energistatusen
hos melkeku. Ulempen med acetoacetat er at den ikke er like rasjonsavhengig, stressfalsom
og varierende gjennom daggnet som BHB- og glukosekonsentrasjonen er hos kyr med
subklinisk ketose (Kauppinen, 1983; Tyoeppoenen & Kauppinen, 1980).

Grenseverdien for BHB-konsentrasjonen for positiv forekomst av subklinisk ketose, har veert
ulik mellom de ulike studiene som har undersgkt forekomsten av ketose. Den har ogsa
forandret seg opp igjennom arene ettersom grenseverdiene har blitt verifisert. De ulike
grenseverdiene for subklinisk har vaert fra 21,0 til 21,4 mmol/I. Flere studier har brukt 1,0
mmol/l som grenseverdi (Andersson, 1984; Goldhawk et al., 2009; Kelly, 1977; Ospina et al.,
2010a; Walsh et al., 2007), mens andre studier har brukt 1,2 mmol/l som grenseverdi (Daros
etal., 2017; Mann et al., 2015; McArt et al., 2011; McArt et al., 2012a; Suthar et al., 2013;
Tatone et al., 2016). Nielen et al. (1994) derimot, brukte 1,4 mmol/l som grenseverdi. | Walsh
et al. (2007) sin studie ble kyrne konstatert med klinisk ketose, om BHB var >1.4 mmol/I.
Med hensyn pa sensitivitet og spesifisitet, har de ulike grenseverdiene blitt testet mot
hverandre i ulike studier. 1,0 mmol/l ga en hgy sensitivitet, som gkte sannsynligheten for a
oppdage berarte dyr. Samtidig hadde det den laveste spesifisiteten, som ga gkt risiko for &
klassifisere ubergrte dyr som syke. 1,4 mmol/l hadde en omvendt effekt med flere falske
negative resultater, men reduserte faren for at friske dyr ble ungdvendig konstatert med ketose
(Mann et al., 2019). Tatone et al. (2016) fant at grenseverdien 1,2 mmol/l hadde svert hgy
spesifisitet (97,5%), og sensitivitet (94,8 %). Ved a sammenligne med 1,4 mmol/lI som
grenseverdi ligger spesifisiteten ogsa svert hgyt (98,5%), men har en noe lavere sensitivitet
(88,8%). Pa bakgrunn av dette ble 1,2 mmol/l valgt ut som grenseverdi i denne oppgaven,

fordi man oppnar bade hay spesifisitet og sensitivitet sammenlignet med 1,0 og 1,4 mmol/I.
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Flere studier det siste tiaret har ogsa brukt 1,2 mmol/l som grenseverdi (McArt et al., 2015;
McArt et al., 2012a; Suthar et al., 2013).

Det ble ikke praktisert et prgvetakingstidspunkt som var lik for alle besetninger, og det ble
heller ikke tatt hensyn til foringstidspunktet for pravedyrene med hensyn pa prevetakingen.
Det kan trolig ha pavirket de malte BHB-konsentrasjonene. | en studie med kontinuerlige
BHB-malinger gjennom dagnet, var det tydelig gkning i BHB-konsentrasjon kort tid etter
foring (Lingaas & Tveit, 1992).

5.2 Effekten av melkemengde, DIM og laktasjonsnummer

Dager i melk ved pravetaking og melkemengde, hadde en signifikant effekt pa BHB-
konsentrasjonen. Det samsvarer med andre forsgk. Forekomsten av subklinisk ketose, er vist i
flere studier a veere hgyest helt i starten av laktasjonen, og reduseres jo lenger ut i laktasjonen
enn kommer. Asl et al. (2011) fant at de to farste manedene i laktasjonen har hgyest risiko,
siden denne perioden inneberer hgyest risiko for glukosemangel. 1 en eldre studie der
ketonlegemekonsentrasjonen i melk ble undersgkt, ble det rapportert om flere positive tester
den farste maneden i laktasjonen, sammenlignet med andre maned i laktasjonen (Dohoo &
Martin, 1984). Bade McArt et al. (2012a); Suthar et al. (2013) fant at hgyest forekomst var
innen de forste fem dagene i laktasjon, og (Duffield et al., 1997; Duffield et al., 1998) fant at
ketonlegeme nivaet var hgyest de farste to ukene etter kalving. Risikoen for & komme i
stressmodus og fysiologisk ubalanse har ikke en direkte sammenheng med ytelsesnivaet, men
heller hvor raskt melkeytelsen gker etter kalving (Hansen et al., 2006). @kningen er vist &
vaere raskest i tidlig laktasjon (Hansen et al., 2006), og nar en topp laktasjon mellom 4-8 uker
ut i laktasjonen (Silvestre et al., 2009). Melkeproduksjon har et hgyt glukosebehov, siden den
eneste kilden til produksjonen av laktose er glukose (Baumgard et al., 2017; Sjaastad et al.,
2016). Det gjer at i dette stadiet er det ekstra vanskelig for kua a fa dekket energibehovet med
hayt nok foropptak, men utover i laktasjonen blir kua i stand til a tilpasse foropptaket etter
energibehovet. Det resulterer i at BHB-konsentrasjonen reduseres utover i laktasjonen
(Hayirli et al., 2002). Til forskjell fra andre studier, er datamaterialet i denne oppgaven ikke
tilstrekkelig til 2 kunne konstatere en bestemt dag hvor BHB-konsentrasjonen gker kraftig.
Likevel kan flere av pravedyrene med to preveuttak vise til en hayere BHB-konsentrasjon ved
farste praveuttak, sammenlignet med det andre preveuttaket lenger ut i laktasjonen, noe som

gjenspeiles i den signifikante effekten av dager i melk.
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I motsetning til andre studier (Berge & Vertenten, 2014; McArt et al., 2013; Vanholder et al.,
2015), ble det ikke funnet effekt av laktasjonsnummer pa BHB-konsentrasjonen i dette
feltforsgket. Det kan trolig skyldes at det ikke var krav om lik fordeling i laktasjonsnummer
hos prevedyrene, som har gitt en ulik fordeling av laktasjonsnumrene i besetningene. Flere av
besetningene hadde et flertall av farstegangskalvere blant prevedyrene, som har bidratt til &
redusere det gjennomsnittlige laktasjonsnummeret og BHB-konsentrasjonen i flere av
besetningene. Flere studier viser at farstegangskalvere har lavest risiko for a utvikle
subklinisk ketose (Berge & Vertenten, 2014; McArt et al., 2013; Vanholder et al., 2015).
Sammenlignet med eldre kyr, har farstegangskalvere lavere melkeytelse gjennom laktasjonen
(McArt et al., 2013). Bade i tidlig laktasjon far topp melkeytelse nas, og videre gjennom
laktasjonen (Silvestre et al., 2009). Melkeproduksjon krever mye energi, og gker samtidig
risikoen for & komme i negativ energibalanse (Harrison et al., 1990). Vanholder et al. (2015)
fant derimot ingen forskjell mellom ferstegangskalvere og andregangskalvere i utvikling av
klinisk ketose, og heller ikke mellom andregangskalvere og eldre kyr >3,0. Til senere
fremtidige studier burde det settes krav om lik fordeling av laktasjonsnumrene blant

prgvedyrene i besetningene, for a likestille besetningene i stgrre grad.

Flere av farstegangskalverene i denne studien hadde hgye BHB-konsentrasjoner. Dette kan
forklares med at farstegangskalvere ogsa har hgyt energibehov, fordi behovet til bade tilvekst
og melkeproduksjon skal dekkes (Nielsen & Volden, 2011; TINE, 2014). Dette energibehovet
kan vaere vanskelig & dekke, spesielt pa grunn av rangorden blant kyrne. Som oftest ender de
minste og yngste dyrene i flokken nederst pa rangstigen, som gjgr dem til den tapende part
ved eventuell konkurranse om foret. Det gir redusert foropptak, og smalt férbrett der det ikke
er plass til alle dyrene samtidig eller ved en restriktiv foringsfrekvens, gker risikoen (Dickson
et al., 1970; Wierenga, 1990). @kt foringsfrekvens ved kontinuerlig tilgang, reduserer
muligheten til & sortere féret og stimulerer til hayere foropptak (Ingvartsen & Kristensen,
2003). I tillegg, hvis det er en mulighet, burde farstegangskalvere og eldre kyr grupperes hver
for seg, spesielt i tidlig laktasjon. Det stimulerer til bade gkt foropptak- og melkeproduksjon
(Council et al., 2001). Phelps og Drew (1992) fant at ved a gruppere av fgrstegangskalvere i
en egen gruppe, gkte melkeytelsen med 725 kg melk i en 305-dagers laktasjonsperiode hos

farstegangskalverene.
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5.3 Effekten av kraftféropptaket og vurdering av grovforkvaliteten

Det var en tendens til at hgyt kraftférniva reduserte BHB-konsentrasjonen. Her er det flere
forklaringer a trekke frem. For det farste gir hgyt kraftforniva bedre energibalanse med sitt
hagye innhold av sukker og stivelse, ved at vomfermenteringen gir gkt produksjon av
propionsyre. Propionsyre stimulerer til glukoseproduksjon via glukoneogenesen, som hemmer
fettmobilisering og produksjonen av BHB (Herdt et al., 1981; Jesse et al., 1986).

Derimot kan hgye kraftforniva ogsa gi redusert foropptak pa grunn av substitusjonseffekten
(Mo, 2005). Dette kan saledes gi motsatt effekt av gkt kraftfortildeling med hgyere
produksjon av BHB som resultat. Det er spesielt bekymringsfullt i overgangsperioden, der
foropptaket generelt er vist & veere lavt og gir videre en gkt risiko for a utvikle ketose
(Duffield, 2000; Sun et al., 2019; @stergaard & Gréhn, 2000). Fer kalving er
inntakskapasiteten ogsa lav i ssmmenheng med at kalven tar stor plass, og enda mindre om
kua har hgyt holdpoeng (>3,5) (Gillund et al., 2001; McArt et al., 2013). Dette gker
fettmobiliseringen bade fer og etter kalving, reduserer foropptaket og gker risikoen for ketose
(Hayirli et al., 2002; Kokkonen et al., 2005; McArt et al., 2013). Fettmobiliseringen er kun for
a dekke melkeproduksjonen sitt hgye behov (Baumgard et al., 2017; Osborne, 2003).
Goldhawk et al. (2009) fant at per kg redusert foropptak gkte risikoen for subklinisk ketose
med 2,2 ganger, og hele fire ganger gkt risiko per kg i redusert foropptak om reduksjonen
startet to uker for kalving. Grovforopptaket har ikke blitt registrert i dette feltforsgket, men
det er sannsynlig at substitusjonseffekten ogsa har hatt betydning i dette forsaket.

Foringsopplegg og eventuelt forskifte, ma ogsa nevnes med hensyn pa foropptak. Flere av
melkeprodusentene hadde PMR som féringsregime, som kan ha gitt et hgyere grovféropptak
og dermed redusert fettmobilisering. Nocek et al. (1986) fant at miksing av for ga hgyere
foropptak, sammenlignet med separat tildeling av grovfér og kraftfor. Forskifte med endring

av forkvalitet kan pavirke foropptaket, uavhengig av smakelighet og lukt (Mo, 2005).

Gjeeringskvaliteten i surforet kan ogsa ha pavirket foropptaket og BHB-produksjonen. Det er
gnskelig & veere <3 g/kg TS i smarsyreinnhold, for & unnga darlig smakelighet og lukt
(Breirem et al., 1970; Mo, 2005; Tveit et al., 1992). Flere av analysene fra melkeprodusentene
viser til hgyt smarsyreinnhold, som kan gke BHB-konsentrasjonen i blodet. Det kan bade
forklares med en gkt absorpsjon av smarsyre over vomveggen, og lavere foropptak
(Ingvartsen et al., 2003). Dette gker risikoen for 8 komme i NEB, og videre utvikle symptom
pa ketose.
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Et annet viktig moment med foropptaket, som det ikke er datagrunnlag for i dette feltforsgket,
er antall besgk og tilbrakt tid ved forbrettet uavhengig av laktasjonsnummer. Goldhawk et al.
(2009) fant at risikoen for a utvikle subklinisk ketose, gkte med 1,9 ganger for hvert 10.minutt
reduksjon i gjennomsnittlig daglig tid til & ete ved forbrettet. Den samme studien viste ogsa at
antall besgk ved forbrettet med en generell reduksjon i besgk fra gjennomsnittet, gkte risikoen
for ketose 3,5 ganger. Det gir automatisk et lavere féropptak. Kua bgr hele tiden ha mulighet
til & oppseke et forbrett med for tilgjengelig bade far og etter kalving, og tilrettelegge for god
nok plass til alle kyr i besetningen samtidig langs forbrettet (Ingvartsen et al., 2003). Det er
med a redusere risikoen for sykdom etter kalving, og konkurranse ved forbrettet i

sammenheng med rangorden i flokken (Goldhawk et al., 2009).

5.4 Hold

BHB-konsentrasjonen var ikke pavirket av holdpoeng i denne undersgkelsen. Flere tidligere
forsgk har derimot vist at hayere holdpoeng enn et normalt gnsket hold, ga hayere forekomst
av subklinisk og klinisk ketose (Gillund et al., 2001; McArt et al., 2013; Vanholder et al.,
2015). Forklaringen pa at «feitere» kyr har gkt risiko for a fa ketose, er at de har et lavere
foropptak far kalving (Goldhawk et al., 2009; Hayirli et al., 2002). Det gir energiunderskudd,
hay fettmobilisering som igjen gir NEB allerede far kalving. Et hgyt energibehov i starten av
en laktasjon i kombinasjon med at kuas foropptakskapasitet er redusert, gker faren for

utvikling av ketose etter kalving.

Holdvurdering alene er ikke et godt nok verktay for & predikere og gi en forklaring for
eventuell forekomst av subklinisk ketose, med unntak av ekstreme holdpoeng som >4,0 eller
<2,5 (Leblanc, 2010). Derimot kan holdendring i overgangsperioden, ha en bedre
sammenheng med forekomsten av subklinisk ketose (Roche et al., 2009; Roche et al., 2013).
Anbefalt max holdtap er pa 0,5 poeng, og kategoriseres som et moderat holdtap (Gillund et
al., 2001). Kyr som taper >1,0 holdpoeng derimot fra kalving og ut i tidlig laktasjon, er
rapportert a ha gkt risiko for a utvikle sykdom, deriblant ketose (Leblanc, 2010). Redusert
hold er pa mange mater med a bekrefte fettmobilisering, som dermed reduserer kroppsvekten
og gker forekomsten av ketose (Gillund et al., 2001; Roche et al., 2013). Flere studier har vist
at bade hgyt holdpoeng far kalving og hayt holdtap i overgangsperioden, er knyttet til gkt
risiko for ketose (Busato et al., 2002; Kaufman et al., 2016; Kim & Suh, 2003). Er kua i 2.
laktasjon eller eldre og i tillegg har hgy melkeytelse, vil hun ha et hgyere holdtap enn om
melkeytelsen er lav (Gallo et al., 1996). Pa grunn av hgy kostnad og arbeidsmengde det farer
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med seg, var registrering av holdendring dessverre ikke mulig & gjennomfare i dette

feltforsgket.

| forhold til holdvurderingen, sa ma det tas med i betraktningene at metoden som ble brukt
hos flesteparten av melkeprodusentene, var den subjektive metoden. Unntaket var hos
produsentene som hadde montert BCS-kamera, som ble brukt istedenfor den subjektive
metoden. Den subjektive metoden ble ikke verifisert med en grundig opplering for
feltforsgksperioden, som gjar at holdvurderingen kan avvike fra den korrekte
holdvurderingen. BCS-kamera kan ogsa avvike fra den subjektive og korrekte
holdvurderingen, men den er i tidligere studie testet og validert sammen med den subjektive
metoden. BCS-kameraet er sterkt korrelert med den subjektive metoden (0,78). Det gjgr BCS-
kameraet tilnaermet lik den subjektive vurderingen med et gjennomsnittlig avvik pa 0,25 i
holdpoeng, sammenlignet med BCS-kamera med et gjennomsnittlig avvik pa 0,1 holdpoeng
(Mullins et al., 2019). Man kan da ga ut ifra at BCS-kameraet er minst like bra, eller til og
med enda mer ngyaktig enn den subjektive metoden. Bruk av to ulike holdvurderingsmetoder

kan ha pavirket resultatet, men ma likevel ga ut ifra at holdvurderingene stemmer.

5.5 Forebygging av ketose

Generell forebygging av ketose, er hovedsakelig knyttet til foringsstrategien i sinperioden og
overgangsperioden. Det innebaerer et mal om & holde kua i et stabilt hold pa 3,5 gjennom hele
perioden. Ved 4 etterstrebe et jevnt hgyt foropptak, er det mulig a hindre at holdtapet blir for
stort i overgangsperioden. Optimal lengde pa sintida er mellom 7-8 uker. Kortere sinperiode
gir fare for redusert avdratt, og for lang sinperiode gir gkt risiko for feite kyr. Fornivaet bar
ikke overskride energibehovet i denne perioden, med det ma heller ikke blir for lavt (TINE,
2014). Dette oppnas med en forrasjon som bade utnytter kyrnes opptakskapasitet, gir
metthetsfalelse og dekke nzringsbehovet til kun vedlikehold, drektighet og eventuell
vektgkning for fgrstegangskalvere. (Drackley & Guretzky, 2007; Mann et al., 2019; TINE,
2014). Et tilstrekkelig foropptak i overgangspeiroden (TINE, 2014), er vist a redusere
forekomsten av subklinisk ketose (Vickers et al., 2013). Sinkufér som gir et stabilt féropptak
og gir metthetsfalelse, er et for med lavt innhold av stivelse og hgyt innhold av fiber. Dette
tilsvarer et grovfér med energikonsentrasjon mellom 5,0 — 5,5 MJ / kg TS i grovféret, protein
mellom 120 — 160 g/kg TS og rundt 10 g PBV / kg TS. Nar det gjelder strukturen til foret, bar
ikke kuttelengden veere lenger enn 5 cm, da f.eks. langhalm kan gi et ustabilt foropptak og
vomfylde (TINE, 2014).
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| overgangsperioden er det viktig a sikre at kyrne ikke far for hgyt holdtap.
Melkeproduksjonen stimulerer til fettmobilisering for & dekke energibehovet, men holdtapet
skal ikke overskride 0,5-0,6 (Gillund et al., 2001; TINE, 2014). Kyr som er feite ved kalving
kan mobilisere s3 mye som 50-60 kg, som tilsier 0,8-1,0 holdpoeng (TINE, 2014). Dette gker
risikoen for ketose (Leblanc, 2010). En passende opptrappingshastighet for kraftfor i forhold
til det gkende energibehovet, er et viktig moment for & redusere holdtapet. Overordnet har
kraftforopptrapping som mal a starte a tilvenne kua forrasjonen som kommer etter kalving,
slik at overgangen til gkt kraftformengde og nytt grovfoér skjer gradvis. Opptrapping kan
forebygge metabolske sykdommer, inkludert ketose, da det kan hindre fettmobilisering
allerede far kalving med tilfgring av energi for bruk og eventuelt lagring til senere
(Brodshaug, 2016; TINE, 2014). Flere studier har testet effekten av ulike
opptrappingsstrategier med hensyn pa substitusjonseffekten og vommiljg. Kokkonen et al.
(2005) fant at en lav kraftférmengde for kalving med pafglgende sein opptrappingshastighet
etter kalving, ga hayere produksjon av ketonlegemer og utvikling av NEB, sammenlignet med
hey kraftformengde far kalving, og pafglgende rask opptrappingshastighet etter kalving.
Gustafsson et al. (1995) fant derimot at et hgyt kraftforniva ved kalving og 15 dager etter
kalving, var assosiert med hgyere risiko for ketose. Dette ble forklart med at kraftféropptaket
utgjorde en stor andel av det totale terrstoffopptaket (Bertilsson, 1983), som trolig ga en
substitusjonseffekt med redusert foropptak (Schultz et al., 1988). Overordnet kan vi si at en
for rask opptrapping gir darligere vommiljg (substitusjonseffekten), med en kraftig nedgang i
grovforopptak, som ogsa ma ses i sammenheng med begrenset opptakskapasitet. Dette i
kombinasjon med en rask gkning i melkeytelsen i starten av laktasjonen (Andersen et al.,
2012; Hayirli et al., 2002; Ingvartsen & Kristensen, 2003), forverrer situasjonen ytterligere.
Pa den andre siden vil for sein opptrapping gi energiunderskudd (TINE, 2014).
Proteininnholdet i forrasjonen bgr ligge mellom 10-40 g/kg TS i PBV. Dersom
proteininnholdet overskrider 40 g/kg TS kan en eventuell NEB forsterkes (TINE, 2014), fordi
det blir et gkt energiforbruk til utskilling av nitrogen via urin (Reynolds, 2000). Det gker

risikoen for & utvikle ketose.
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6. Konklusjon

Undersgkelsen viser at forekomsten av subklinisk ketose varierer mellom besetninger, og at
forekomsten ofte er hgyere enn det som fanges opp av visuelle symptomer og
veteringerbehandlinger. Kyrne med hgyest BHB-konsentrasjon hadde hay melkeytelse i tidlig
laktasjon, og en tendens til lavere kraftféropptak. Det var ikke en signifikant effekt av
holdpoeng pa BHB-konsentrasjonen. Det var heller ikke en signifikant forskjell i forekomst
mellom laktasjonsnumrene, som trolig kommer av skjev fordeling av laktasjonsnumrene i
besetningene. En annen forklaring er at farstegangskalvere ogsa har hgyt energibehov i bade
vekst og melkeproduksjon, i tillegg til & ofte ende nederst pa rangstigen og dermed ha et

lavere foropptak.

Metodikken benyttet i denne undersgkelsen, er enkel & utfare og kan gjennomfares av
produsenten selv. Det gjar det mulig & kontinuerlig falge med pa utviklingen i BHB-
konsentrasjonen. En slik oversikt i kombinasjon med ekstra fokus for & fremme og
vedlikeholde et hgyt foropptak i overgangsperioden, kan trolig redusere risikoen for ketose.
Dette gjelder spesielt om melkeytelsen er forventet til a bli hay.
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