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FORORD

Veludviklede melkekirtler med stor syntesekapacitet er en forud-
setning for hej melkeydelse hos malkekger. Mzlkekirtlernes vakst og
udvikling md derfor forlebe uhindret under opveksten, for at den ned-
arvede melkeproduktionsevne kan udnyttes fuldt ud. Formalet med det-
te forsegg var at underse¢ge, hvorledes fodringsintensiteten i forskel~
lige afsnit af opdrztningsperioden pavirker mzlkekirtlernes vakst og
udvikling. Forseget indgdr som et integreret led i en forseggsserie
£il belysning af opdretningsintensitetens indflydelse pa m®lkeydel-
sen hos kvier,

Forspget blev gennemfort ved Department of Dairy Science, Michi-
gan State University i samarbejde med professor J.T.Huber og profes-
sor H.A.Tucker i fqrbindelse med et tredrigt studiecphold ved denne
afdeling. Resultaterne er publiceret i en afhandling til Michigan
State University (Sejrsen 1981) samt i1 tre artikler til Journal of
Dairy Science (Sejrsen et al 1982 a, b, c). Studieopholdet blev
stpttet af Statens Jordbrugs- og Veterinzrvidenskabelige Forsknings-
rad og Nato Science Fellowship Programme. Stette blev ogsd modtaget
fra Handelsbankens og Andelsbankens legatfonde.

Mrs. Ellen Kunish, B.Sc., har forestaet pasningen af dyrene samt
deltaget 1 laboratoriearbejdets gennemforelse sammen med dyrlzge-
studerende J.Boyce. Dr. R.M.Akers, Virginia Polytechnical Institute
and State University har veret behj#lpelig med gennemfgrelsen af de
histologiske undersggelser. Figurerne i beretningen er tegnet af
forspgstekniker Niels Andersen, der ogsad har foretaget en grundig
revision af manuskriptet., Manuskriptet er ligeledes gennemlast af
de videnskabelige assistenter J.Foldager, S.M.Nielsen, F.Strudsholm
og M.Tang S¢rensen. Manuskriptet er renskrevet og forberedt til
trykning af korrespondent Hertha Jensen. Databehandlingen er fore-



taget dels ved Michigan State University Computer Center, dels
ved Northern European University Computing Center, Lyngby.

Kgbenhavn, maj 1982.

A, Neimann-Sgrensen
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SAMMENDRAG

Forségets formdl var at underse¢ge fodringsintensitetens indflydel-
se pd yverudviklingen i forskellige afsnit af opdratningsperioden
hos kvier samt at underspge om en eventuel effekt kunne relateres
til endringer i blodets indhold af stofskifteregulerende hormoner.

Fodringsintensitetens indflydelse blev undersg¢gt hos 12 Hol-
stein-Friesian-kvier i1 vagtintervallet 175-320 kg med allometrisk
yvervaekst, og hos 12 kvier i vegtintervallet 300-440 kg legemsvagt,
hvor der er isometrisk yvervakst. I hvert vagtinterval blev halv-
delen af kvierne fodret pd henholdsvis moderat og hej fodringsinten-
sitet. Den daglige tilvakst hos kvierne pa moderat og hej fodrings-
intensitet var henholdsvis 637 og 1271 g i vegtintervallet 175-320
kg, medens de tilsvarende tilvekster var 588 og 1164 g pr., dag 1
vegtintervallet 300-440 kg.

Kirtelvevets udvikling malt som mengden af kirtelvev og kirtel-
vevets indhold af DNA var henholdsvis 495 og 10671 mg hos de starkt
fodrede mod 642 og 1562 mg hos de moderat fodrede i vagtintervallet
175-300 kg. Derimod var kirtelvavets udvikling ikke pavirket af fod-
ringsintensiteten i vagtintervallet 300-440 kg.Starkt fodrede kvier
havde sdledes 957 g kirtelvav med 2566 mg DNA mod 987 g kirtelvav
med 2524 mg DNA hos de moderat fodrede, De observerede forskelle
i kirtelvavets udvikling skyldtes alene en zndring i mengden af
kirtelvav, idet det relative indhold af henholdsvis kirtel-, fedt-

og bindevevsceller ikke var pdvirket af fodringsintensiteten.

Blodets indhold af vsksthormon var hpjere hos moderat end hos
sterkt fodrede kvier i vegtintervallet 175-320 kg, medens vaksthor-
monkoncentrationen ikke var pavirket af fodringsintensiteten i vagt-
intervallet 300-440 kg. I begge vagtintervaller var blodets indhold
af preolaktin, insulin og glucocorticoider hgjest hos kvierne pa hoj
fodringsintensitet.



Der var positiv sammenhzng mellem kirtelvavets udvikling og blo-
dets indhold af vaksthormon, medens vesksthormonkoncentrationen var
negativt korreleret med mangden af fedtvev. Prolaktinkoncentrationen
i blodet var negativt korreleret til m#ngden af kirtelvav, men denne
sammenhe&ng var ikke til stede efter korrektion for vaksthormon, insu-
lin og glucocorticoider. Kirtelvevets udvikling var ikke korreleret
med blodets indhold af insulin og glucocorticoider.

Det konkluderes, at yverets udvikling hos kvier af store racer
hemmes af heJj fodringsintensitet i vagtintervallet 175-320 kg med
allometrisk yvervaekst. Denne periode er derfor kritisk for yverets
udvikling og dermed den senere mzlkeydelse. Pa basis af resultater
foreslas, at den nedsatte vakst af kirtelvevet hos sterkt fodrede
kvier skyldes en nedgang i blodets indhcld af veksthormon



ENGLISH SUMMARY

The objective of the experiment was to investigate the effect
of plane of nutrition on mammary development in different parts of
the rearing period in heifers, and to investigate whether a possib-
le effect could be related to concentrations of metabolic hormones
in the blood.

The influence of plane of nutrition was investigated in 12 Hol-
stein-Friesian heifers in the body weight interval 175-320 kg with
allometric mammary growth, and in 12 heifers in the interval 300-440
kg with isometric mammary growth. In each body weight interval half
the heifers were fed either moderate or high plane of nutrition. The
daily gain of the heifers in the interval 175-320 kg on moderate and
high plane of nutrition was 637 and 1271 g respectively, while the
corresponding growth rates in the interval 300-440 kg was 588 and
1164 g per day.

Growth of mammary secretory cells in the body weight interval 175-
320 kg measured as amount of parenchyma and amount of DNA in the pa-
renchyma was 495 g and 1061 mg respectively in the heifers on high
plane of nutrition compared with 642 g and 1562 mg in the heifers on
moderate plane of nutrition. 1In contrast, mammary growth was un-
affected by plane of nutrition in the body weight interval 300-440
kg. The heifers on high plane of nutrition had 957 g of parenchyma
with 2566 mg DNA compared to 987 g parenchyma with 2524 mg DNA in
‘the heifers on moderate plane of nutrition. The observed differen-
ces in growth of the parenchyma was caused by change in the amount
alone, since the relative content of duct-,fat- and connective tissue
cells was unaffected by plane of nutrition.
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Serum concentration of growth hormone was higher in heifers on
moderate than high plane of nutrition in the body weight interval
175-320 kg, while there was no difference due to plane of nutrition
in the interval 300-~440 kg. 1In both body weight intervals the serum
concentrations of prolactin, insulin and glucocorticoids were highest
in the heifers on high plane of nutrition,.

There was a positive relationship of serum growth hormone with
amount of mammary parenchyma and parenchymal DNA, while serum growth
hormone was negatively related to amount of mammary adipose tissue.
Prolactin was negatively correlated with measures of mammary ductular
development, but the.reiationship disappeared after correction for
growth hormone, insulin and glucocorticoids. Measures of mammary
development were not related to insulin and glucocorticoids.

It is concluded that mammary development in the body weight inter-
val 175-320 kg - the allometric growth phase - is sensitive to'high
planes of nutrition and that mammary growth in -this phase is critical
for the continued development and consequently milk production, It
is suggested that the lower mammary development in heifers on high
piane of nutrition in this phase is caused by a depression of blood
concentrations of growth hormone.

The results from this experiment have been published previously
as a PhD dissertation from Michigan State University (Sejrsen 1981)
and as original articles (Sejrsen et al 1982a, b, c).



1. INDLEDNING

Fodring og pasning af kger,sdvel under opvaksten som i lakta-
tionsperioden, md vere optimal, for at deres arveligt betingede
ydelseskapacitet kan udnyttes. Det er sdledes fundet, at mzlke-
ydelsen 1 forste og senere laktationer falder med stigende fod-
ringsintensitet i opdratningsperioden (Foldager et al 1978).
Ersagen til nedgangen i ydelsen kendes ikke, men kgers malke-
ydelse er afhengig af yverets vakst og udvikling, idet ydelsen
er begrenset af antallet af malkeproducerende celler og deres
funktionsdygtighed (Tucker 1969). Det er derfor muligt, at den
lavere ydelse hos kger opdrattet pd hej fodringsintensitet skyl-
des en negativ indflydelse pa& udviklingen a} melkeproducerende
celler (Swanson 1960, Sejrsen 1978).

Perioden omkring kgnsmodenhedens indtraden synes at vare spe-
cielt kritisk for den senere melkeydelse (Sejrsén 1978, Foldager
et al 1978). Dette er i overensstemmelse med, at vaksten af kir-
telvevet i yveret netop under puberteten er starkt forgget i for-
hold til veksthastigheden af resten af kroppen (Sinha & Tucker
1969 ).

Melkekirtlernes vakst og udvikling er hormonalt reguleret. Det
er derfor muligt, at en eventuel indflydelse af fodringsintensi-
teten pa yverudviklingen skyldes en @&ndring i udskillelsen og
dermed i blodets indhold af et eller flere af de involverede hor-
moner (Sejrsen 1978 ). I geder (Cowie et al 1966), rotter (Lyons
et al 1958) og mus (Nandi 1959) er de stofskifteregulerende hor-
moner - vaksthormon og glucocorticoider - sammen med det hunlige
kgnshormon e¢strogen nedvendige for maximal vekst af kirtelvevet
hos dyr i puberteten. Derimod er resultaterne modstridende ved-

regrende betydningen af prolaktin og insulin.
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Dette forsegs formal var derfor at underse¢ge fodringsintensite-
tens indflydelse pa melkekirtlernes vakst og udvikling og pa blo-
dets indhold af vaksthormon, glucocorticoider, prolaktin og insu-
1lin, samt at undersgge sammenh&ngen mellem yverudviklingen og blo-
dets indhold af disse hormoner hos kvier henholdsvis under og
efter puberteten.



2. YVERETS NORMALE VEKST 06 UDVIKLING

2.1. YVERETS OPBYGNING

Yveret er en modificeret hudkirtel, som bestar af fire uafhangi-

ge mzlkekirtler. Kirtelvevet i den fuldt udviklede mzlkekirtel

bestdr af melkegange og alveoler, der er indesluttet 1 fedt- og

bindevav. Fra kirtelcisternen fcrgrener de store mzlkegange sig

igen og igen til mindre og mindre melkegange. De mindste melke-~
gange udmunder i klaser bestdende af op til 200 alveoler. Alve-
olerne bestar af et enlaget epitel af mzlkeproducerende celler,

der danner et hulrum, hvori mzlkens bestanddele udskilles.

2.2. YVERETS VEKST OG UDVIKLING

Yveret er et sekundert kgnsorgan og en del af det reproduktive
system. I overensstemmelse hermed er yverets vakst og udvikling
knyttet til den sexuelle udvikling (Cowie 1974). Saledes fore-
gdr den vasentligste udvikling af yveret i forbindelse med kens-
modenhedens indtrazden og i ferste dragtighedsperiode. Yverets
udvikling er, da det er en del af et reproduktivt system, knyttet
til den fysiologiske udvikling og afhanger derfor mere af legems-
vegten end af alderen (Reid et al 1964).

Anlagget til melkekirtlerne findes allerede tidligt i foster-
stadiet, men ved fgdslen er kirtelvevets strukturer alligevel
rudimentere. Saledes findes malkegange kun 1 umiddelbar narhed
af kirtelcisternen, hvorimod fedtvavet samt lymfe- og blodkar-
systemet er nesten fuldt udviklet, ligesom yverets ydre form er
dannet (Mayer & Klein 1961).



I perioden lige efter fodslen er der minimal vekst af melkekirt-
lerne, og der er ingen stimulering af mzlkegangenes vakst. I denne
periode er yverets vaekst isometrisk, d.v.s. at yveret vokser med
samme hastighed som kroppen som helhed.

Ved ca. 3 maneders alderen foregges yverets vaksthastighed i
forhold til resten af kroppen - vaksten bliver allometrisk (Sinha
& Tucker 1969). Fedtvavet vokser starkt, ligesom mzlkegangene for-
grener sig ind i fedtvavet. Mangden af fedtvaev satter derfor gran-
sen for, hvor langt mzlkegangene kan forgrene sig (Mayer & Klein
1969, Faulkin & DeOme 1960). Den foreggede vaksthastighed hznger
sandsynligvis sammen med en foregelse af blodets indhold af gstro-
gen i forbindelse med ovariernes udvikling (Cowie 1949), idet der
ikke forekommer allometrisk vzkst hos kalve, som har fdet ovarier-
ne fjernet ved fpdslen (Wallace 1953).

Den allometriske vakst fortsetter indtil ke¢nsmodenhed, hvorefter
veksten igen gradvis bliver isometrisk (Sinha & Tucker 1969). Ar-
sagen hertil kendes ikke, men det henger muligvis sammen med ud-
skillelsen af progesteron, der starter ved dannelsen af det for-
ste gule legeme efter fegrste brunst. I brunstperioderne er der
skiftevis vakst og regression af kirtelvevet, men efter 2.-3.brunst
er der ingen nettotilvekst (Sinha & Tucker 1969).

Den isometriske vaekst fortsztter indtil begyndelsen af fgrste
drzgtighedsperiode. I drzgtighedsperioden vokser yveret exponen-
tielt. Yverets vagt foreges med ca. 25% pr. mined, medens ind-
holdet af DNA forgges med 35% pr. maned (Swanson & Poffenborger
1979). I begyndelsen af dregtigheden forts®iter udviklingen af
fedtvev og melkegange, og ferst et stykke inde i dragtighedsperio-
den dannes de forste alveoler., Alveolerne dannes udfra enden af
de sma forgreninger af mzlkegangene og erstatter det omkringlig-
gende fedtvev, I slutningen af dragtighedsperioden udgeres stor-
stedelen af yveret af sekretfyldte alveoler (Swanéon & Poffen-
borger 1979).

Som det fremgdr, foregir den vesentligste del af yverets vakst
efter fepdslen i puberteten og i ferste drazgtighedsperiode., Om-



fanget af vaksten i en fase afhznger imidlertid af mengden af kir-
telvev og kirtelvaevets sammensetning ved fasens begyndelse (Mayer
& Klein 1961). Utilstr=zkkelig vakst og udvikling i et givet ud-
viklingstrin vil derfor have konsekvenser for udviklingen i de
sénere stadier og dermed for mazlkeydelsen.

2.3. MALING AF YVERUDVIKLINGEN UNDER OPVEKSTEN

Maling af yverets rumfang er blevet anvendt som et mdl for kir-
telvavets udvikling, og der er fundet en sammenha&ng mellem yverets
ydre mal bestemt i laktationen og mzlkeydelsen (Ovesen 1970). Un-
der opveksten har yverets rumfang imidlertid kun ringe vardi som
médl for yverets vakst, idet kirtelvavets rumfang er 1lille i for-
hold til fedtvavet,

Palpering er ogsa blevet anvendt til vurdering af kirtelvavets
udvikling under opvaksten (Swett et al 1955), og Nielsen (1960)
fandt sammenhzng mellem palperingspoint mialt pé 3-6 maneder gamle
kalve og deres senere mzlkeydelse, Denne metode forudsztter imid-
lertid, at der ikke er forskel i fodringsintensiteten, idet Soren-
sen et al (1959) fandt en negativ sammenha&ng mellem palperingspoint
og yverets indhold af kirtelvev malt efter slagtning hos kvier op-
drzttet pd forskellig fodringsintensitet.

I overensstemmelse med ovenstdende har yverets totale vagt ringe
verdi som mal for kirtelvavets udvikling under opvaksten (Cowie &
Tindal 1971). Yvervevet kan forholdsvis let adskilles i kirtel-
og fedtvav, idet kirtelvavet er gult til orange, medens fedtvavet
er hvidt. (Mayer & Klein 1961). Mengden af kirtelvav med tilhe¢ren-
de fedt- og bindevav kan her?ed anvendes som et objektivt mal for

melkegangenes udstrazkning.

Den klassiske metode til objektiv vurdering af melkekirtlens ud-
vikling er - ud fra vavsprgver - at bestemme antallet af kirtel-,
fedt- og bindevavsceller ved mikroskopi. Denne metode angiver
imidlertid kun det relative antal af de forskellige celletyper og
giver intet mil for den totale mzngde kirtelceller {Tucker 1981).

Den mest anvendte metode til kvantitativ bestemmelse af kirtel-



cellernes udvikling er at bestemme kirtelvsevets indhold af DNA.
Metoden blev ferst anvendt til vurdering af yverets udvikling af
Kirkham & Turner (1953) og bygger pad det forhold, at indholdet af
DNA pr. celle er konstant (Mirsky & Ris 1949). Mangden af DNA an-
giver derfor det totale antal celler i kirtelvavet, men differen-
tierer ikke mellem de forskellige celletyper i kirtelvavet. En
forskel i mengden af DNA skyldes derfor ikke nedvendigvis en for-
skel i antal kirtelceller, men kan skyldes en &ndring i det rela-
tive antal af fedt- og bindevavsceller. For at impdegd dette pro-
blem bestemmes kirtelvavets indhold af fedt og collagen sidelgben-
de med bestemmelsen af DNA (Paape & Tucker 1969).

Som det fremgdr, er der ikke en enkelt metode, der pd tilfreds-
stillende made kan beskrive kirtelvevets kvantitative og kvalita-
tive udvikling. Den bedste vurdering opnds ved at kombinere en be-
stemmelse af kirtelvavets indhold af DNA, fedt og collagen med en
histologisk bestemmelse af det relative indhold af henholdsvis kir-
tel-,fedt-, og bindevavsceller.
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3. MATERIALE 0G METODER

3.1. FORSQGSPLAN

Yverets vekst og udvikling samt blodets indhold af vaksthormon,
prolaktin, insulin og glucocorticoider blev undersg¢gt hos 24 Hol-
stein-Friesian kvier pa henholdsvis moderat og hgj fodringsinten-
sitet. Kvierne pd he¢j intensitet blev fodret-efter =delyst, og pa
moderat intensitet blev tilstrzbt en daglig tilvakst pad 600 g.
Kvierne blev fodret individuelt en gang i degnet med en fuldfoder-
ration, der pa terstofbasis indeholdt 55% majs, 39% lucerneensilage
og 6% sojaskra. Rationen indeholdt 15% raprotein og 19,5% ADF
(acid detergent fiber), hvilket svarer til ca. 18% trastof.

Halvdelen af kvierne pia de to fodringsintensiteter var i forseg
fra ca. 175 kg legemsvegt til slagtning ved 320 kg. Disse kvier
var derfor i den allometriske fase af yverudviklingen. Den anden
halvdel af kvierme var i forsgg fra en legemsvagt pad 300 kg til
slagtning ved 440 kg. Kvierne i denne gruppe havde alle haft for-
ste brunst ved forsegets start, og de var derfor 1 den isometriske
fase af yverudviklingen mellem ke¢nsmodenhedens indtraden og dregtig-
hed.

Kvierne blev indkebt pad en kvegauktion, og den genetiske bag-
grund - ud over racen - var derfor ligesom fgdselsdatoen ikke
kendt. Alderen ved forspgets begyndelse blev estimeret udfra nor-
mal vakstkurve for Holstein-Friesian kvier ifelge NRC (1978). To
kvier udgik inden afslutningen af forse¢get, og resultaterne byg-
ger derfor pa 22 dyr.



3.2. MALING AF YVERETS VEKST OG UDVIKLING

Ingen kvier blev slagtet, mens de var i brunst. Tidspunktet i
brunstperioden blev for slagtningen undersepgt ved palpering af ova-
rierne. Efter slagtningen blev tidspunktet kontrolleret ved under-
spgelse af folliklerne og det gule legeme og ved maling af blodets
indhold af progesteron.

Efter fjernelse af hud og patter blev yveret adskilt i fedtvev
og kirtelvev., Fra kirtelvevet blev udtaget reprasentative prover
til bestemmelse af indholdet af DNA og fedt (Tucker 1964) og hydro-
xyprolin (Prockop & Udenfriend 1960). Hydroxyprolin er et indirek-
te mal for bindevav, idet hydroxyprolin indgar i collagen med en
fast procentdel.

I venstre bagkirtel blev afstanden fra kirtlens underside til
grensen mellem fedtvev og kirtelvaev malt. Vev til histologisk un-
derspgelse blev udtaget fra tre positioner. Den ene position var
1 cm over yverets underside i umiddelbar nerhed af kirtelcisternen,
Den anden position var 1 c¢cm under overgangen mellem kirtelvav og
fedtvev lodret over cisternen, og den sidste var midt imel-.
lem de to andre. Fra hver position blev tre vavsstykker fixeret
i Karnovskys vadske og indlagt i plastic. Fra hvert vavsstykke
blev 5 tilfeldigt valgte snit - ca. 10 /Y tykke -~ eksamineret. Den
relative fordeling af henholdsvis fedt-, bindevev og kirtelceller
blev estimeret som den celletype, der 1& under hvert af skarings-
punkterne i et koordinatsystem af 8 vandrette og 8 lodrette linier
anbragt i mikroskopets okular, Vardierne for hvert dyr bygger der-
for pa klassificeringervaf 3 x 3 x5 = 45 felter eller 64 x 45 =
2880 skeringspunkter. I alt i forsgget blev 990 felter eller
63330 punkter klassificeret. Metoden er modificeret efter Chalkey
(1943) og er ligesom de ¢gvrige histologiske metoder beskrevet af
Akers et al (1977).

3.3. HORMONMALINGER

Blodets indhold af vazksthormon, prolaktin, insulin og gluco-
corticoider blev undersegt ved to degnobservationer. Preverne
blev udtaget fra et kateter indlagt i halsvenen hver halve time
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fra 1 time fgr fodringen kl,10,00 til 1 time efter fodringen den
felgende dag. Kateteret blev indlagt dagen f¢r degnobservationer-
nes begyndelse.

Hypofysens kapacitet til at opbevare og udskille veksthormon og
preolaktin blev undersggt ved at foretage en injektion af thyrotro-
pin releasing hormon (TRH) (15 /U8 TRH pr.100 kg legemsvagt) (Con-
vey et al 1975). Blodprgver blev udtaget henholdsvis -15, -0,

15, 30, 45, 60, 90, 120, 180 og 240 minutter efter injektionen.

Under hele forsgget blev der udtaget ugentlige blodprever til
bestemmelse af blodets indhold af progesteron. Resultaterne blev
anvendt til bestemmelse af ke¢nsmodenhedens indtrzden, idet kvierne
blev betragtet som varende kénsmodne, nir progesteronindholdet fgr-

ste gang var hejere end 1 ng pr. ml serum.

For at undgd variationer i blodets indhold af prolaktin - som
fplge af varierende dagl®ngde (Peters & Tuckér 1978) - var lyset
i stalden tzndt 16 timer om dagen hele Aaret.

Blodets indhold af vaksthormon, prolaktin og insulin blev be-
stemt ved dobbelt antistof radioimmunocassay (RIA)-procedurer
(Purchas et al 1970, Tucker 1971 og Grigsby et al 1974). Blodets
indhold af glucocorticoider blev bestemt ved "competitive protein
binding" som beskrevet af Smith et al (1973).

3.4. STATISTISKE METODER

De statistiske sammenligninger mellem forsggsbehandlinger blev
udfert ved anvendelse. af enten multivariate eller split-plot vari-
ansanalyse som beskrevet af Gill & Hafs (1971). Blodets indhold
af prolaktin og insulin var 1 overensstemmelse henholdsvis med
Peters & Tucker (1978) og Johnson & Vanjonack (1976) pavirket af
temperaturen i stalden. Prolaktin- og insulinverdierne blev der-
for korrigerede for temperaturens indflydelse. For nzrmere be-
handling af temperaturehs indflydelse pd prolaktin og insulin-
koncentrationerne henvises til Sejrsen (1981).
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4, RESULTATER

4.1, FODEROPTAGELSE OG TILVEKST

Den gennemsnitlige alder og vaegt ved forseggets begyndelse er
vist i tabel 1. Ved slagtning var kvierne pd he¢j fodringsintensitet
4 maneder yngre end de moderat fodrede, fordi slagtningen blev gen-
nemfort ved samme vegt, og den daglige tilvakst hos de staerkt fod-
rede kvier var 1218 g mod 613 g hos de moderat fodrede (tabel 2).
Den daglige tgorstofoptagelse hos de moderat fodrede kvier var ca.
60% af torstofoptagelsen hos kvierne pd heJ fodringsintensitet.

Tabel 1. Alder og vagt ved forsegets begyndelse og ved slagtning
Table 1. Age and body weight at start of the experiment and at

slaughter
Vegtinterval Fodringsintensitet
kg Plane of nutrition
Body weight .
. Moderat (M) Hoj (H)
interval, kg Moderate (M) High (H)
Antal dyr ' 175-320 5 6
No. of animals 300-440 5 6
Alder ved start, mdr. 175-320 7,4 20,3 7,0 £ 0,3
Age at start, mo. 300-440 13,1 + 0,3 13,1 t‘O,B
Alder ved slagtning, mdr. 175-320 14,9 bt 0,5 10,9 b 0,5
Age at slaughter, mo. 300-440 20,9 + 0,5 16,9 + 0,5
vegt ved start, kg 175-320 180 I 7 172 £ 7
Body weight at start, kg 300-440 302 + 7 304 + 7
Vaegt ved slagtning, kg 175-320 320 T 10 321 29
Body weight at slaughter, kg 300-440 440 * 10 438 + 9
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Tabel 2. Daglig te¢rstofoptagelse og tilvakst
Table 2. Daily dry matter intake and growth rate

Vegtinterval Fodringsintensitet
kg Plane of nutrition
Body weight
interval ,kg Moderat (M) Heoj (H)

Moderate (M) High (H)

Terstofoptagelse, kg pr.dag 175-320 4,7 £ 0,32 7,4%0,3
Dry matter intake, kg per day 300-440 5,7 + 0,33 9’2: 0,3
Daglig tilvakst, g 175-320 637 £ 722 1271 % 66
Daily gain, g 300-440 588. % 722 1164 T 66

a) Signifikant forskellig fra hold H (P < 0,001)
Significant different from group H (P<0,001)

4.2. KPNSMODENHEDENS INDTREDEN

Alle kvierne i vagtintervallet 300-440 kg havde haft fgrste

brunst ved forseggets begyndelse. Hos kvierne i vegtintervallet

fra 175 til 320 kg indtradte kgnsmodenheden hos kvierne pa moderat
intensitét ved 10,8 : 0,8 mdneders-alderen og ved 258 g kg
legemsvaegt. De stezrkt fodrede kvier havde forste brunst ved en
gennemsnitlig alder pa 9,7 % 0,3 mineder og en vegt pad 278 I 11 kg.
De stzrkt fodrede kvier blev slagtet 1 gennemsnit 36 dage efter
forste brﬁnst, d.v.s. fa dage inden 3. brunst, hvorimod de moderat
fodrede kvier blev slagtet 120 dage efter forste brunst.
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4,3. YVERETS VEKST OG UDVIKLING

Fodringsintensitetens indflydelsé pa yverets vakst og udvikling
er vist i tabel 3 og 4. I vegtintervallet 175-320 kg var yverets
vegt sterst hos de sterkt fodrede kvier (P < 0,01). Den sterre
vegt skyldtes imidlertid alene en forpgelse af fedtvavet (P < 0,01)
idet der var 30% mere kirtelvav hos de moderat fodrede end hos de
sterkt fodrede (P < 0,13). I vaegtintervallet 300-440 kg var mang-
den af fedtvev ogsd foreget hos de starkt fodrede kvier, men meng-
den af kirtelvav var ikke forskellig hos kvierne pa de to fodrings-

intensiteter.

Tabel 3. Kirtelvaev og fedtvaev i yveret

Table 3. Mammary parenchyma and adipose tissue
Vegtinterval Fodringsintensitet
kg Plane of nutrition
Baody weight
interval , kg Moderat (M) Hoj (H)

Moderate (M) High (H)

Yvervaegt, i alt, g 175-320 1683 ¥ 114 2203 % 103
Udder weight, total ¢ 300-440 2739 + 321 3020 + 293
+ b +
Fedtvav, g 175-320 1040 * 125° 1708 ¥ 113
Adipose tissue, g 300-440 1751 % 297 2113 ¥ 271
. + a +
Kirtelvev , g 175-320 642 -~ 65 495 - 60
parenshyma, g 300-440 987 £ 110 957 %100
Fedtvav, % 175-320 62 a 77 ¢
Adipose tissue, % 300-440 63 + 68 * 5
Kirtelvaev, % 175-320 38 2 3% o3t
Parenchyma, % 300-440 37 5 32 % 4

Signifikans for forskellen mellem middeltal 1 samme linie.
Significance of difference between means on same line.

a) P < 0,13. b) P < 0,01.
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I vagtintervallet 175-320 kg var mzngden af DNA i kirtelvavet
47% hojere hos kvierne pa moderat intensitet end hos de sterkt fod-~
rede kvier (P < 0,11) (tabel 4). I vegtintervallet 300-440 kg var
mangden af DNA derimod ikke forskellig hos kvierne pd de to fodrings-
intensiteter. Tendensen i kirtelvavets indhold af bindevev -~ malt
som hydroxyprolin - og fedt var i overensstemmelse med indholdet af
DNA, idet indholdet af hydroxyprolin (P < 0,01} og fedt (P < 0,14)
var mindst hos de starkt fodrede kvier i vagtintervallet 175-320 kg,
medens der ikke var forskel i vagtintervallet 300-440 kg.

Tabel 4., DNA, hydroxyprolin og fedt i kirtelvavet
Table 4. DNA, hydroxyproline and 1lipid in parenchyma

Vegtinterval Fodringsintensitet
kg Plane of nputrition

Body weight Moderat (M) Hej (H)

interval,kyg Moderate (M) High (H)
Indhold i alt:
Content total:
DNA, mg 175-320 1562 ¥ 2042 1061 X 186
bna, mg 300-440 2524 * 426 2566 ¥ 385
Hydroxyprolin, mg 175=320 2288 % 244b 1466 L 223
Hydroxyproline, mg 300-440 3647 ¥ 549 3797 % 501
Fedt, g 175-320 314 ¥ 37¢ 234 % 33
Lipid, ¢ 300-440 526 ¥ 52 456 T 47
Indhold pr. g vav:
Content per g tissue:
DNA, mg 175-320 2,47 £ 0,28 2,09 ¥ 0,26
bwa, mg 300-440 2,53 ¥ 0,34 2,70 ¥ 0,31
Hydroxyprolin, ng 175-320 3,51 £ 0,37 3,07 ¥ 0,29
Aydroxyproline, mg 300-440 3,99 ¥ 0,52 3,82 1 0,47
Fedt, g 175-320 484 T 29 475 T 26
Lipid, g 300-640 538 ¥ 24 482 * 22

Signifikans af forskellen mellem middeltal i sammelinie.
Significance of difference between means on same line,

a) P < 0,11, b) P < 0,05; c) P < 0,14
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De observerede forskelle i mzngden af DNA, hydroxyprolin og
fedt i kirtelvavet skyldes en forskel i mengden af kirtelvav, idet
indholdet pr. g kirtelvev ikke var pdvirket af fodringsintensiteten
(P > 0,20} (tabel 4). Der var heller ingen forskel mellem starkt
og moderat fodrede kvier i fedtvavets indhold af DNA og fedt. Ind-
holdet af DNA 1 fedtvaevet var ca. 13% af indholdet i kirtelvavet
(0,32 mg/g) (P < 0,001), medens fedt i fedtvevet udgjorde 75%
(748 mg/g) mod 50% i kirtelvavet (P < 0,01).

I overensstemmelse med vagten af kirtelvavet var afstanden fra
yverets underside til overgangen mellem kKirtelvev og fedt mindre
hos de sterkt fodrede end hos de moderat fodrede i vegtintervallet
175-320 kg, medens afstanden var den samme pad de to intensiteter i
vegtintervallet 300-440 kg (tabel 5). Melkekirtlernes relative

Tabel 5, Kirtelvavets relative indhold af kirtel-, bindevavs- og
fedtceller samt hulrum i mzlkegange. % af arealet i et
snit af en vevspregve

Table 5. Epithelial, connective tissue and fat cells and ductular
lumen in the parenchyma. Per cent of the area

Vegtinterval Fodringsintensitet
kg

Body weight Moderat (M) Hoj (H)
interval,kg Moderate (M) High (H)

Afstand - underside

til fedtvav, cm 175-320 7,2 5,1
Distance - base to adipose 300-440 9,0 9,3
tissue, cm

Kirtelceller, % 175-320 9,7 £ 1,1 10,4 ¥ 1,0
Bpithelial cells, % 300-440 10,7 £ 2,2 13,8 2,0
Bindevevsceller, % 175-320 47,9 £ 3,6 54,3 % 3,
Ceonnective tissue, % 300-440 48,6 + 4’0 53,6 + 3,6
Fedtceller, % 175-320 40,4 ¥ 4,3 32,1 % 3,9
Fat cells, % 300-440 37,4 * 5,8 29,9 ¥ 5,3
Hulrum i melkegange, % 175-320 2,1 21,1 3,1 %1,
Ductular lumen, % 300-440 3,2 + 0,9 2,6 + 0,9

Signifikans af forskellen mellem middeltal i samme linie.
Significance of difference between means on same line



25

indhold af kirtel-, bindevaevs- og fedtceller var omkring henholds-
vis 10, 50 og 30-40%. Sammensztningen var ikke signifikant forskel-
lig p3d de to fodringsintensiteter, ligesom sammensatningen var ca.
den samme i de to vegtintervaller, Dette understreger ligesom ind-
holdet af DNA, hydroxyprolin og fedt pr. g vav, at forskellen i
yverets vaekst hos de stazrkt og moderat fodrede kvier i vegtinterval-
let 175-320 kg skyldes en forskel i mengden af kirtelvev og ikke en
forskel i1 kirtelvaevets sammensetning.

Kirtelvevets sammensztning varierer afhengig af dets placering i
yveret (tabel 6). Sadledes udgjorde kirtelceller (P < 0,01) og bin-
devev (P < 0,01) en faldende andel med stigende afstand fra kirtel-
cisterngn, hvorimod fedtcellernes andel ¢gedes (P < 0,01). Udstrak-
ningen af hulrummene i mzlkegangene var ikke pavirket af afstanden
fra kirtelcisternen, men de store malkegange og kirtelcisternen er
ikke inkluderet.

Tabel 6., Kirtelvevets relative indhold af kirtel-, bindevavs- og
fedtceller ved forskellig afstand fra yverets underside

Table 6. Epithelial connective tissue and fat cells as % of the
area in the parenchyma at different distance from the
base of the gland

Afstand fra yverets underside, cm
Distance from the base of the gland, cm

1,0 3,8 7,6 Middelfejl
Std. error

Kirtelceller, % 11,9° 12,1 9,7 0,6
Epithelial cells, %

Bindevevsceller, % 60,62 51,6 41,9 1,6
Connective tissue, %

Fedtceller, % 25,42 33,0 45,4 2,1
Fat cells, %

Hulrum i mazlkegange, % 2,0 3,1 3,0 0,6

Ductular lumen, %

Signifikans af forskellen mellem middeltal i samme linie.
Significance of difference between means on same line
a) P < 0,001; b) P < 0,01.
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Af tabel 7‘fremgér, at kirtelvavet hos de moderat fodrede kvier
voksede 2 1/2 gang hurtigere end kroppen i vagtintervallet 175-320 kg,
medens kirtelvevets vaksthastighed hos de stzrkt fodrede kvier var
nedsat til knap 2 gange hurtigere end kroppen. Den relative vekst-
hastighed af yveret i vegtintervallet fra 300 til 440 kg var derimod
den samme som kroppens, og der var ingen forskel mellem de to fod-
ringsintensiteter. Dette illustrerer, at yverets vakst er allome-
trisk i vaegtintervallet fra 175 til 320 kg og isometrisk fra 300 til
440 kg iegemsvegt.

Tabel 7. Kirtelvaevets vakst i forhold til kroppens vakst i vagt-
intervallerne 175-320 og 300-440 kg

Table 7. Growth of parenchyma in relation to body growth in the
body weight intervals 175-320 kg and 300-440 kg

Vaegtinterval Fedringsintensitet

kg Plane of nutrition
Body weight Moderat (M) Hej '(H)
interval kg Moderate (M) High (H)

Kirtelvaev pr. 100 kg legemsveagt:
Parenchyma per 100 kg B.W.:

Ved forsggets begyndelse1) 175-320 80 80

At start of exp. 1) 200-440 202 202
Ved slagtning 175-320 202 154

At slaughter 300-440 223 219
Kirtelvevets vaekst i forhold

til vegten (100) 175-320 253 193
Growth of parenchyma in

relation to B.W. (100) 300-440 110 108
Yverets udvikling 175-320 - = allometrisk - -
Type growth 300-440 - - isometrisk - -

R Fra Pritchard et al (1972) og Sinha & Tucker (1969).

Obtained from Pritchard et al (1972) and Sinha & Tucker (1969).
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4,4, SAMMENHENG MELLEM YVERUDVIKLING OG TILVEKST

En beregning af korrelationen mellem den daglige tilvekst og for-
skellige mdl for yverets vakst viser en negativ sammenhazng mellem
fodringéintensiteten og kirtelvavets vakst og udvikling i vegtinter-
vallet 175-320 kg (tabel 8). I modsztning hertil var der ingen sam-
menha&ng mellem den daglige tilvekst og kirtelvevets udvikling i vegt-
intervallet 300-440 kg.

Tabel 8. Korrelation (r) mellem daglig tilvaekst og yverets
storrelse og sammensatning

Table 8. Correlation (r) between growth rate and mammary size
and composition

Vegtinterval, kg
Body weight interval, kg

175-320 300-440
Yvervegt i alt, g 0,65b 0,05
Total gland, g )
Kirtelvav, g -0,48% 0,02
Parenchyma, ¢
Fedtvav, g 0,75% 0,04
Adipose tissue, ¢
DNA, mg -0,56°¢ 0,15
DNA, mg
Hydroxyprolin, mg -0,67b 0,22
Hydroxyproline, mg
Kirtelvev, % -0,752 0,01
Parenchyma, %
Fedtvav, % 0,752 -0,01

Adipose tissue, %

Sandsynligheden for, at r er O.
Significance of r different from O.

a) P < 0,01; b) P <0,05; <¢)P<0,10; d)P<0,15
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4,5, Blodets indhold af hormoner

Dpgnindsamlingerne af blodpregver blev foretaget ved samme legems-
vegt pd de to fodringsintensiteter. De to indsamlinger for kvierne
i vegtintervallet 175-320 kg blev udfert ved henholdsvis 249 f 10 kg
og 306 I 3 kg legemsvegt, medens kvierne i vegtintervallet 300-440
kg vejede 362 tq og 427 oy kg ved deggnindsamlingerne.

Veksthormon i blodet i relation til fodringsintensiteten var ens
ved de to dg¢gnindsamlinger. I vaegtintervallet 175-320 kg var vakst-
hormon-koncentrationen den samme hos kvierne'pé begge fodringsin-
tensiteter fra fodring indtil 6-8 timer efter fodring (figur 1). P&
dette tidspunkt steg blodets indhold af vaeksthormon fra 3-4
til 6 ng pr. ml i gennemsnit hos de moderat fecdrede kvier, medens
der ikke var nogen stigning i veksthormonkoncentrationen hos de ad
libitum fodrede kvier (P < 0,05). Det forggede niveau hos de mode-
rat fodrede kvier holdt sig - med store variationer - indtil naste
fodring. Den gennemsnitlige veksthormonkoncentration i blodet over
hele dpgnet var 5,3 : 0,8 og 3,7 z 0,8 ng/ml hos henholdsvis de mode-
rat og starkt fodrede kvier i vegtintervallet 175-320 kg (P < 0,10).

I vegtintervallet fra 300 til 440 kg var det gennemsnitlige ind-
hold af vaksthormon i blodet hos kvierne pa moderat og he¢j intensi-
tet derimod ikke signifikant forskellig (P > 0,20). Den gennemsnit-
lige koncentration hos de sterkt og moderat fodrede kvier var hen-
holdsvis 3,3 b 0,6 og 3,1 : 0,5 ng/ml serum.

Glucocorticoider i blodet var 1 gennemsnit hejest hos de starkt

fodrede kvier (tabel 9) savel i vegtintervallet fra 175-320 kg

(P < 0,10) som fra 300-440 kg (P < 0,01). Som det fremgar af tal-
lene var det iszr lige efter fodringen, at de moderat fodrede kvier
havde lavere glucocorticoid-koncentration end de sterkt fodrede

(P < 0,05 henholdsvis P < 0,01) for vegtintervallerne 175-320 og
300—440 kg legemsvagt. Koncentrationen var derimod ikke signifikant
forskellig 22-23 timer efter fodring eller lige for naste fodring.
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Figur 1. Blodets indhold af vaksthormon hos kvier pad
moderat (.....) eller hej (——) fodringsintensitet

Figure 1. Serum growth hormone in heifers on moderate (...)
or high ( ) plane of nutrition.
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Tabel 9. Blodets indhold af glucocorticoider (ng/ml)

Table 9. Serum glucocorticoids (ng/ml)
Vegtinterval, kg Timer efter Fodringsintensitet
Body weight fodring Plane of nutrition
interval, kg Hours after -
feeding Moderat (M) Hej (H)
Moderate (M) High (H)
175-320 2-3 1,5 + 1,59 8,0 ¥ 1,4
22-23 8,2 % 2,8 7,7 t 2,
gns./mean 4,9 % 1,7 7,8 ¥ 1,5
300-440 2-3 2,8 ¥ 1,12 6,1 Lt 1,1
22-23 5,6 £ 2,0 8,3 % 1,8
gns. /mean 4,2 11,38 7,2 1,2

Signifikans af forskellen mellem middeltal i samme linie,
Significance of difference between means on same line.

a) P < 0,01; b) P <0,05; ¢) P <0,10.

Prolaktin i blodet var forskellig mellem fgrste og anden dggn-
observation, idet der var vekselvirkning mellem fodringsintensitet og
tidspunktet for dggnobservationens gennemfgrelse i relation til for-
s¢gets start (P < 0,05). Saledes var prolaktinkoncentrationen 10-
15 nq pr. ml blod heojere hos de starkt fodrede end hos de svagt fod-
rede kvier ved fgrste dggnobservation, medens forskellen var vasent-
lig mindre ved anden degnobservation (figur 2). Forskellen skyldes
ikke en forpgelse af legemsvagten fra fgrste til anden de¢gnobserva-
tion, idet @ndringen forekom hos kvierne i begge vegtintervaller.
Arsagen er muligvis, at forskellen i fedningsgrad mellem de starkt
og moderat fodrede kvier var vaesentlig ste¢rre ved anden end ved for-
ste dﬁgnobservation.

Hos de starkt fodrede kvier i vagtintervallet 175-320 kg var der
en stigning 1 prolaktin i biodet efgér fodringen indtil et maximum
6-8 timer efter fodringen og dereftér et gradvist fald til naste
fodring. Hos de moderat fodrede kvier holdt prolaktin-koncentratio-
nensig konstant omkring 20 ng prf ml blod degnet rundt. Koncentra-
tionen i gennemsnit for degnet var 19,0 * 1,7 ng pr.ml for de moderat

fodrede mod 28,2 ¥ 3,8 ng pr.ml for de staerkt fodrede kvier (P< 0,05).
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Figur 2. Blodets indhold af prolaktin hos kvier pa
moderat (---) eller hej () fodringsintensitet.

Figure 2. Serum prolactin In heifers on moderate (**') or
high ( ) plane of nutrition
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Forskellen mellem fodringsintensiteter var vasentlig mindre i
vegtintervallet 300-440 kg og gennemsnitsvaerdierne var 23,9 ¥ 3,3
og 27,0 ¥ 3,1 ng/ml for henholdsvis de moderat og sterkt fodrede kvi-

er (P > 0,20).

Insulin i blodet var he¢jere hos de stzrkt end hos de svagt fodre-
de kvier (P < 0,05), men forskellen var stegrst hos kvierne i vegt-
intervallet 175-320 kg (figur 3). Gennemsnitsvardierne for kvierne
pa hoj og moderat intensitet var 1,0 ¥ 0,2 og 2,2 ¥ 0,4 ng/ml i vagt-
intervallet 175-320 kg og 1,9 z 0,4 og 2,3 b 0,5 ng/ml i vaegtinter-
vallet 300-440 kg legemsvagt. ’

Stimulering med thyrotropin releasing hormon (TRH) til undersggel-

se af hypofysens kapacitet for oplagring af vsksthormon og prolaktin
blev foretaget ved en vagt pd 276 % 11 hos kvierne i vaegtintervallet
175-320 kg og ved en vegt pa 395 tg5 3 vegtintervallet 300-440 kg.
Veksthormon i blodet efter injektion af TRH var vasentlig hgjere hos
kvierne pd moderat intensitet end hos kvierne pd hej intensitet
(figur 4) (P < 0,05). Forskellen i udskillelsen mellem de to inten-
siteter var sterre i v&gtintérvallet 175-320 kg end i intervallet
300-440 kg (P < 0,01)., Prolaktin-udskillelsen var i mods@tning til
vaksthormon hejest hos de sterkt fodrede kvier (P < 0,05), og der
var tilsyneladende ingen forskel i fodringsintensitetens indflydelse
pa udskillelsen i de to vagtintervallet (figur 5).

4.6. Sammenhzng mellem yverudvikling og hormonkoncentrationer
i blodet -

Korrelationerne mellem mal for yverudviklingen og blodets gennemsnit-
lige indhold af vaksthormon samt koncentrationen af vaksthormon efter
stimulering med TRH, antyder en negativ sammenhzng mellem kirtelveavets
vaekst og udvikling og vaksthormon i blodet (tabel 10). Derimod
er der negativ sammenh@ng mellem fedtvaev 1 yveret og vaksthormon-kon-
centrationen 1 blodet.
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Figur 3. Blodets indhold af insulin hos kvier p& moderat (--*)
eller hej ( ) fedringsintensitet.

Figure 3. Serum insulin ip heifers on moderate (-+++) or high
{ ) plane of nutrition.
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Figur 4. Blodets indhold af vaksthormon efter injektion af
thyrotropin releasing hormon (TRH) hos kvier pad moderat
(«-+) eller hoj (~—) fodringsintensitet.

Figure 4. Serum growth hormone after injection of thyrotropin

releasing hormone (TRH) in heifers on moderate (** ")
or high ( ) plane of nutrition.
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Blodets indhold af prolaktin efter injektion
af thyrotropin releasing hormon (TRH) hos kvier
pd moderat (°**°*) eller hoj ( ) fodringsintensitet.

Serum prolactin after injection of thyrotropin
releasing hormone (TRH) in heifers on moderate [
or high ) plane of nutrition.
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Tabel 10. Sammenhzngen mellem blodets indhold af vaksthormon
og madl for yverets udvikling

Table 10. Relationship of serum growth hormone with measures
of mammary development

Vagtinterval Veksthormonkoncentration Partiel b—wardi

kg Growth hormone concentration Partiel b-value
Body weight Gns. Efter TRH  Gns.konc. alle
interval kg dyr
Mean After TRH Mean conc.all
animals
________ [
Kirtelvav, g 175 - 320 0,45¢ 0,464 73¢
Parenchyma, g 300 - 440 0,19 0,22
DNA, mg 175 - 320 0,40 0,24 14
DNA, mg E
300 - 440 0,06 0,25
Fedtvav, g 175 - 320 -0,53° -0,36 1684
Adipose tissue, ¢ 300 - 440 _0’57C —O,63b
Kirtelvav, % 175 - 320. 0,56 0,49d 4, 5P
»
Parenchyma, % 300 - 440 0’55C 0'71a
Fedtvav, % 175 - 320 -0,56°  -0,49¢ 4 5D
. . - 1
Adipose tissue,% 300 - 440 -O,55C _01716

Sandsynligheden for, at r eller b er O.

Probability of r or b equals O

a) P <0,01; b) P.<0,05;

c)

P < 0,10;

d) P <0,15; e) P < 0,20

Prolaktin-koncentrationen i blodet var negativt korreleret: til

kirtelvaevets vaekst, men positivt korreleret med fedtvavets udvik-

ling (tabel 11}). En regressionsanalyse viste imidlertid ringe sam-

menhzng mellem prolaktin i blodet og udviklingen af savel kirtel-
vavet som fedtvavet, ndr der blev korrigeret for blodets indhold af

veksthormon, insulin og glucocorticoider.

Derimod var der i over-

ensstemmelse med korrelationerne en positiv sammenheng mellem vakst-

hormon og kirtelvavets vekst og negativ sammenhazng mellem vaksthor-

mon og mengden af fedtvav.
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Tabel 11. Sammenhzngen mellem blodets indhold af prolaktin og
mdl for yverets udvikling

Table 11. Relationship of serum prolactin with measures of
mammary development

Vegtinterval Prolaktinkoncentration Partiel b-vardi
kg Prolactin concentration Partiel b-value
Body weight Gns. Efter TRH Gns.konc.alle
interval, kg Mean After TRH dyr
Mean conc.all
animals
________ ) .
Kirtelvav, g 175 - 320 -0,36 -0,62 2
Parenchyma -
yma, g 300 - 440 -0,34 0,01
b c
DNA, mg 175 - 320 -0,62 -0,52 _21d
bwa, mg 300 - 440 -0,33 -0,20
[ b
Fedtvav, g 175 - 320 0,52 0,70 9
adipose tissue, 9 3095 _ 440 0,00 0,26
Kirtelvev, % 175 - 320 -0,58° -0,79% 0.2
- H
parenchyma, % 300 - 440 -0,15 -0,21
c a
Fedtvev, % 175 - 320 0,58 0,79 0.2
Adipose tissue, % !
p ‘ 300 - 440 -0,15 -0,21

Sandsynligheden for, at r eller b er 0.
Probability of r or b equals 0.

a) P < 0,01; b) P <0,05; ¢)P<0,10; d) P < 0,15.

Beregninger viste ingen signifikante sammenhaznge mellem yverudvik-
lingen og blodets indhold af glucocorticoider og insulin. Regres-
sionsanalysen antyder imidlertid en positiv sammenhazng mellem koncen-
trationen af glucocorticoider og mengden af kirtelvav (b = 8 g) samt
DNA 1 kirtelvevet (b = 77 mg), medens resultaterne antYder en nega-
tiv sammenhzng mellem disse mal, kirteiv&vets vaekst og insulin (b =
-53 g og b = -62 mg). b-vardierne angiver den forventede @ndring i
kirtelvaevets vekst ved en forggelse af hormonkoncentrationen med
1 ng/ml blod.
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5. DISKUSSION

Swanson (1960) og senere Sejrsen (1978) og Little & Kay (1979)
foreslog, at drsagen til nedsat ydelse hos ke¢er opdrattet pd hej
fodringsintensitetier, at den sterke fodring hazmmer udviklingen af
det malkeproducerende vav. Denne hypotese underbygges af resulta-
terne fra dette forseg. Sadledes var mzngden akairtelvev i vagt-
intervallet 175-320 kg legemsvagt lavere hos kvier pd he¢j fodrings-
intensitet end hos kvier pi moderat fodringsintensitet. I vagtinter-
vallet 300-440 Kg legemsvegt var der derimod ingen forskel i mzngden
af kirtelvev hos de stzrkt og moderat fodrede kvier. I overensstem-
melse med resultater af Sinha & Tucker (1969) udviste kirtelvavet
henholdsvis allometrisk og isometrisk vakst i vagtintervallerne 175
=320 kg og 300-440 kg legemsvagt. ’

En negativ indflydelse af fodringsintensiteten under opvaksten pi
yverets udvikling er ogsd observeret af Swanson (1960) og Little &
Kay (1979), men deres observationer bygger alene pd en subjektiv vur-
dering. af yverets udvikling hos kger opdrazttet pid forskellig fod-
ringsintensitet. Amir et al (1968) fandt derimod en stegrre mangde
kirtelvaev hos stzrkt end hos moderat fodrede kvier, men 1 denne un-
derspgelse blev kvierne imidlertid slagtet ved samme alder, og de
stzrkt fodrede var derfor tungest ved slagtning. Dette er uheldigt
ved sammenligninger af yverets vekst, idet udviklingen af det repro-
duktive system - og dermed ogsa yveret (Cowie 1974) - ef knyttet til
legemsvegten og ikke alderen (Reid et al 1964, Sejrsen & Larsen 1978,
Little et al 1981). En korrektion af de af Amir et al (1968) fundne
resultater til alder ved ke¢nsmodenhedens indtrzden viser da ogsa, i
overensstemmelse med nzrvarende forse¢g, at mengden af kirtelvav er
mindst hos de sterkt fodrede kvier (Sejrsen 1978).
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En sammenligning af fodringsintensitetens indflydelse pd yverud-
viklingen i henholdsvis den allometriske og den isometriske fase af
yverets vaekst er ikke foretaget tidligere, Fdrswg, som belyser fod-
ringsintensitetens indflydelse pa den seneré melkeydelse hos kvier
antyder imidlertid, i overensstemmelse med nerverende forseg, at den
negative pavirkning finder sted i perioden fer og omkring kensmoden-
hedens indtrzden, altsad i den allometriske fase af yverudviklingen
(Chrichton et al 1960, Hansson et al 1967, Bridnning & Lindkvist 1978,
Sejrsen 1978, Foldager et al 1978).

Den fundne forskel i mengden af kirtelvev skyldes ikke en @ndring
i kirtelvevets relative indhold af de forskellige celletyper, idet
kirtelvavets sammens®tning - malt savel biokemisk som histologisk -
ikke var pavirket af fodringsintensiteten. Pritchard et al (1972) og
Amir et al (1968) fandt ligeledes, at fodringsintensiteten ikke pa-

virkede kirtelvavets sammensztning.

‘

P4 baggrund af den nuverende viden kan det derfor konkluderes, at
kirtelvevets vakst hos kvier hammes af hgj fod;ingsintensitet i den
allometriske fase af yverudviklingen. Perioden fgr og omkring ke¢ns-
modenhedens indtraden ma derfor anses for at vére kritisk for kirtel-
vevets vekst og dermed melkeydelsen, idet nedsat vaekst af kirtelvavet
i denne periode sandsynligvis er en vasentlig arsag til nedsat ydel-
se hos kger opdrattet pd hej fodringsintensitet,

Selv om mengden af Kirtelvav faldt med stigende fodringsintensi-
tet i den allometriske fase af yverudviklingen, var yverets totale
vegt forpget hos de starkt fodrede kvier. Arsagen var en staerk stig-
ning i mengden af fedtvev, hvilket derfor bekrafter, at yverets to-
tale vagt - og dermed palperiﬁg - er af ringe vardi som mal for kir-
telvevets udvikling. Amir et al (1968) 6g Sorensen et al (1959)
fandt ogsd en stigning i mengden af fedtvav med stigende fodrihgs—

intensitet.

Arsagen til fodringsintensitetens negative indflydelse pa kirtel-
/V£vets vekst kendes ikke, men Swanson (1960) foreslog, at fedtinfi;—
trering af kirtelvevet muligvis hazmmer mzlkegangenes forgrening. Re-
sultaterne fra dette fors¢g stetter ikke denne mulighed, idet fedt-
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koncentrationen i kirtelvavet ikke var pavirket af fodringsintensi-
teten. Swanson har senere foresldet, at en @ndring af fedtvavets
natur i retning af fastere konsistens, @ndret fedttype og mindre
blodgennemstremning muligvis kan vere arsagen til den mindre vakst
af kirtelvavet hos starkt fodrede kvier (Swanson 1975). Dette kan
muligvis vare af betydning, idet melkegangene og senere ogsd alve-
olerne vokser ved at forgrene sig ind i fedtvavet og til sidst er-
statter nasten alt fedtet (Mayer & Klein 1961). Graziano & Reece
(1974) fandt imidlertid i en“undersggelse med mus ingen effekt pa
kirtelvaevets vakst af en andﬁing i fedtvevets fedtsyresammensztning,
og Amir et al (1968) konkluderede pad basis af egne resultater, at
kirtelvevets vakst er uafhzngig af fedtvavets udvikling. Resultater-
ne fra narvaerende forsegg kan ikke afggre spprgsmalet, idet mangden
af kirtelvev var negativt korreleret med mangden af fedtvaevet. i den
allometriske periocde ( r = -0,53), medens der ikke var nogeh sammen-
heng i den isometriske periode (r = 0,02).

Eftersom yverets udvikling er under hormonal kontrol (Tucker 1969)
og flere af de involverede hormoner pavirkes af fodringsintensiteten
(Trenkle 1978) er det imidlertid en nerliggende mulighed, at fodrings-
intensitetens indflydelse pa yverudviklingen skyldes en @ndring i blo-
dets indhold af et eller flere af de involverede hormoner (Sejrsen
1978). Resultaterne fra nzrverende forsgg viser i overensstemmelse
med tidligere undersg¢gelser (Bassett 1978, Trenkle 1978), at fodrings-
intensiteten pavirker hormonkoncentrationen i blodet samt, at dggnva-
riationen i koncentrationen er afhangig af fodringstidspunktet. S&-
ledes var blodets indhold af vaksthormon - i vagtintervallet 175~
320 kg -~ hejest hos de moderat fodrede kvier, hvilket er i overens-
stemmelse med resultater af bl.a. Bassett et al (1971) og Purchas et
al (1971). Blodets indhold af prolaktin var derimod hg¢jest hos de
sterkt fodrede kvier, Dette er ikke tidligere vist hos kvag, men
Forbes et al (1979) opndede tilsvarende resultater med fir. Insulin-
koncentration i blodet var ligeledes hpjest hos de starkt fodrede
kvier, hvilket ogsa er fundet af Trenkle (1970), Hove & Blom (1973)
og Bassett (1974). Fodringsintensitetens indflydelse p& koncentra-
tionen af glucocorticoider er ikke afklaret. Mills & Jenny (1979)
fandt sdledes i1 overensstemmelse med resultaterne i narvarende for-

spg, at koncentrationen var hejest hos sterkt fodrede dyr, medens
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Trenkle & Topel (1978) fandt he¢jere koncentration hos moderat end
hos sterkt fodrede stude. De observerede variationer i relation

til fodringstidspunktet hos de restriktivt fodrede kvier er i over-
ensstemmelse med tidligere undersggelser for sivel vaksthormon som
prolaktin og insulin (Bassett 1§75, Trenkle 1978). Bassett (1974)
og Hudson et al (1975) fandt derimod i modsatning til Mills &\Jenny
(1979) og resultaterne i narvarende forsegg ingen stigning i blodets
indhold af glucocorticoider med stigende afstand fra fodringen.

Den fundne positive sammenhazng mellem blodets indhold af vekst-
hormon og kirtelvavets vakst antyder, at den negative indflydelse af
hoj fodringsintensitet pd yverudviklingen kan skyldes en nedgang i
blodets vaksthormonkoncentration. Tucker (1969) og Cowie et al (1981)
angiver i overensstemmelse hermed - pa basis af forsegg med rotter og
mus (Lyons et al 1958, Nandi 1959) - at vaksthormon er ngdvendig for
kirtelvevets vaekst i denne fase af yverudviklingen hos kveg. Safremt
kirtelvevets vakst, som foresldet af Swanson (1960) hzmmes af meng-
den af fedtvav, pavirkes vaksten ogsad indirekte af vaksthormon, idet
veksthormonkoncentrationen var negativt korreleret med mengden af
fedtvev. Denne sammenhzng antyder, at vaksthormon, som foreslaet af
Bines & Hart (1978) og Peel et al (1981), stimulerer mobilisering af

fedt fra kropsreserverne.

Sinha & Tucker .(1969) foreslog, at prolaktin stimulerer kirtel-
vevets vaekst hos kvier for ferste dregtighed. Resultaterne. fra ner-
verende forsgg viser imidlertid en negativ korrelation mellem blo-
dets indhold af prolaktin og kirtelvevets vakst og udvikling, men
den negative sammenheng forsvinder imidlertid efter korrektion for
blodets indhold af vaksthormon, insulin og glucocorticoider. Prolak-
tin synes derfor pa& basis af disse resultater at have ringe indfly-
delse péd kirtelvevets vakst hos kvier, hvilket er i overensstemmel-
se med underseggelser med rotter og mus (Lyons et al 1958, Nandi
1959) .

Glucocorticoider stimulerer kirtelvavets vakst i forseg med rot-
ter (Lyons et al 1958), og der var ogsd i dette forsgg en tendens
til en positiv sammenhang mellem blodets indhold af glucocorticoider
og kirtelvavets vakst. Insulin var - i overensstemmelse med de navn-

te muse- og rotte-forspg - ikke korreleret med kirtelvavets udvik-
ling.
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Sammenfattende kan det konkluderes, at hej fodringsintensitet
hammer kirtelvevets vekst og udvikling i den allometriske fase af
yverudviklingen f¢r og omkring kensmodenhedens indtraden. Derimod
pavirkes kirtelvavets vekst ikke negativt af hpj fodringsintensitet
i den isometriske vakstfase efter ke¢nsmodenhedens indtraden. Det
er derfor sandsynligt, at en vesentlig drsag til fodringsintensite-
tens negative indflydelse pa kviers senere mzlkeydelse er en ned-
gang i kirtelvavets udvikling i perioden f¢r cg omkring ke¢nsmoden-
hedens indtrazden. I denne periode er blodets indhold af vaksthormon
lavere hos starkt fodrede kvier end hos moderat fodrede, og der er
positiv sammenhang mellem blodets indhold af vaksthormon og kirtel-
vevets vakst. Det’ er derfor muligt, at den mindre vakst af kirtel-
vevet hos de starkt fodrede kvier skyldes en @#ndring i blodets ind-
hold af veksthormon.

P4 basis af disse resultater er det imidlertid ikke muligt at
afgore, om nedgangen i kirtelvevets vakst hos de sterkt opdrazttede
kvier skyldes det lavere indhold af vazksthormon i blodet, eller om
den fundne sammenh@ng er tilfzldig. Er der imidlertid tale om en
reel Arsagssammenh&ng, kan en forggelse af blodets indhold af vakst-
hormon sandsynligvis ophave den negative effekt af he¢j fodringsin-
tensitet, ligesom der muligvis kan opnds en stimulering af yverud-
iklingen hos moderet fodrede kvier. Vaksthormonkoncentrationen i
blodet kan ¢ges ved at stimulere dyrets egen produktion og udskil-
lelse eller ved at give tilskud af vaksthormon. Dyrets egen pro-
duktion af vaksthormon kan stimuleres gennem fodringen og ved til-
skud af bl.a. aminosyrerne arginine og ornithin, ligesom produktion-
en kan ¢ges gennem selektion (Bines & Hart 1978, Handwerger et al
1981). At give tilskud af vaksthormon kan ogsd hurtigt blive en
realistisk mulighed, idet kvagets vaksthormon allerede er blevet
fremstillet ved gensplejsningsteknikken {(Journal of Commerce, 1981).
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