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Sammanfattning

Det ar mjolkkaértlarna som fran naringsamnen i blodet bygger upp mjolkens fett, laktos och
det mesta av proteinet. Mjolkutsondringen regleras bland annat av hormonella
koncentrationer i blodet, lokala forhallanden i alveolen, naringsamnen i blodet samt
blodflédet till juvret. Hormonet insulin ar den viktigaste anabola signalmolekylen i kroppen
men ndtkreaturs juver ar inte beroende av insulin for upptag av glukos. Trots det ar insulin ett
viktigt hormon nar det galler syntesen av mjolk och mjolkens komponenter. Syftet med denna
litteraturstudie var att ta reda pa hur insulin paverkar mjolkproduktionen hos nétkreatur med
fokus pa mjolkavkastning samt mangd mjolkfett och mijolkprotein. Effekten av insulin
paverkas av laktationsstadie och energibalans. Experimentell insulinbehandling i tidig
laktation kan eventuellt minska mjolkavkastningen medan den inte paverkas nar kon ar i
mitten av laktationen. Overlag kan en 6kning ses i mangden mjélkprotein vid experimentell
insulinbehandling, men 6kningen begransas av aminosyratillgangen. Mjolkfettsinnehallet
forblir oférandrat i de flesta fall av experimentell insulinbehandling, men en minskning kan
ske och det framst da kon &r i negativ energibalans.

Abstract

It is the mammary glands that synthesise milk fat, lactose and most of the protein found in
milk from nutrients in the blood. Milk secretion is regulated by hormonal blood levels, local
conditions in the alveoli, blood flow and nutrient content in blood. The hormone insulin is the
most important anabolic signal molecule in the body, but the bovine udder does not depend on
insulin for glucose uptake. However, insulin has other effects on synthesis of milk and milk
components. The purpose of this study was to investigate how insulin affects milk production
in cattle with respect to milk yield and the amount of milk fat and milk protein. The effects
of insulin depend on stage of lactation and energy balance. In mid lactation milk yield is not
affected by changes in plasma insulin, but yield may be reduced when insulin is high during
early lactation. Overall, an increase in insulin is shown in the amount of milk protein when
insulin is increased experimentally. The increase is limited by the amino acid availability.
Milk fat content remains unchanged in most cases of experimental insulin treatment, but there
are also reports of reduced milk fat content when insulin is elevated. This milk fat reduction
happens mainly when the cows are in the presences of a negative energy balance.



Introduktion

Vid kalvning prioriteras naringsforsorjning till juvret for att sakerstalla att kalven far naring,
vilket bland annat innebar att mjolkproduktionen prioriteras 6ver viktuppgang. Detta sker
genom att hormonkoncentrationerna i blodet och védvnadskénsligheten foér vissa hormon
forandras, bland annat kansligheten for insulin. Vavnadskansligheten &ndras genom andrade
hormonkoncentrationer eller pa grund av ett forandrat antal receptorer for hormonet (Collier
et al., 1984). Mijolkbildningen ar livsavgorande for den nyfodda kalven da mijoélken fran
modern ska tacka hela dess naringsbehov. Sedan lange har mjolken dessutom anvants av
méanniskan som ett livsmedel. Den ger bland annat konsumtionsmjélk, gradde och ost. Utover
detta &r den dven en viktig inkomstkalla fér manga av de svenska bonderna. Mangden
mjolkfett och mjolkprotein &r prisgrundande och &r darfor tillsammans med
mjolkavkastningen viktiga faktorer i mjolkproduktionen. Det & med tanke pa detta
eftertraktansvart att ha kunskap kring vad som paverkar mjolkens sammansattning.

Syftet med denna litteraturstudie var att ta reda pa hur insulin paverkar mjélkproduktionen
hos nétkreatur med avseende pa mjélkavkastning samt mangd mjolkfett och mjolkprotein.

Mjélkbildning

Det ar mjolkkaortlarna som fran naringsamnen i blodet bygger upp mjolkens fett, laktos och
det mesta av proteinerna. Darfor beror mjélkbildningshastigheten pa blodflédet i juvret och
mjolkkortlarnas naringsupptag (Collier et al., 1984). Sympatiska nervsystemet reglerar blod-
flodet och har darigenom en indirekt paverkan pa mjolkproduktionen. Mjoélkutsondringen
regleras av hormonella koncentrationer, blodflodet till juvret, tiden som det tar for blodet att
passera genom juvervdavnaden, koncentrationen av naringsdmnen i blodet och lokala
forhallanden i alveolen (Collier et al., 1984; Sjaastad et al., 2010).

For mjolksyntes behdver mjolkkorteln vatten, glukos, aminosyror, acetat, B-hydroxybutyrat
och langkedjiga fettsyror. Acetat och aminosyror absorberas via blodet direkt fran vammen
och tarmen (Bines & Hart, 1982; Collier et al., 1984) Kasein ar det dominerande
mjolkproteinet (Kon & Cowie, 1961). De novo fettsyrasyntesen i juvret bildar de korta
fettsyrorna (C4 till C14) och en del av C16, medan en del av C16 samt alla langa fettsyror
(C18) kommer via blodet fran foder och nedbrytning av kroppsvavnader. Bade korta och
langa fettsyror blir en del av mjolkfettet genom fettsyrasyntesen (Barber et al., 1997).
Disackariden laktos ar karaktaristisk for mjolk och syntetiseras fran galaktos och glukos i
mjolkkortlarna (Kon & Cowie, 1961).

Insulin

Insulin ar ett peptidhormon som bestar av tva polypeptidkedjor, o och B. Det utsondras vid
Okade koncentrationer glukos och aminosyror i blodet, efter foderintag. Utsondringen sker
fran B-celler i de langerhanska celldarna i bukspottkorteln. Det produceras forst i form av ett
pro-hormon; pro-insulin. Direkt fore sekretionen omvandlas pro-insulinet till ett biologiskt
aktivt insulin. Detta genom att en inaktiv peptid kallad C-peptid spjalkas bort (Figur 1)



(Hedeskov, 1980).
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Figur 1. Insulin produceras forst som ett proinsulin (A). Direkt fore sekretion spjalkas den inaktiva C-
peptiden bort och det biologiskt aktiva insulinet bildas (B). Modifierad fran Sjaastad et al. (2010).

Insulin &r den viktigaste anabola signalmolekylen i kroppen, och nar det galler regleringen av
glukos-, aminosyra- och lipidmetabolismen &r insulin ett viktigt hormon. Insulin motverkar
héjningar i plasmaglukoskoncentrationen genom att hormonet 6kar bildningen av glykogen
och minskar bildningen av glukos (Sjaastad et al. 2010). Vid hoga koncentrationer av insulin,
sa som efter foderintag, kommer tillvaxt och/eller viktokning att gynnas genom att protein-
syntesen och fettsyntesen stimuleras (Brockman & Laarveld, 1986).

Mellan koncentrationen av insulin i blodet och mj6lkavkastningen finns naturligt en negativ
korrelation. Nar mjolkproduktionen dar som hogst &r koncentrationerna av insulin som lagst
(Lomax et al., 1979). Juvrets upptag av glukos &r inte beroende av insulin (McGuire et al.,
1995a) utan paverkas av synteshastigheten i epitelcellerna (Laarveld et al., 1985). Dock gor
insulinets roll i metabolismen att det &r ett viktigt hormon i syntesen av mjélk och mjélkens
komponenter (Brockman & Laarveld, 1986). Mjolkkdrtlarnas metabolism verkar inte regleras
direkt av insulin. Dock kan insulin ha en indirekt paverkan da det paverkar naringsupptaget i
muskler och fettvdavnad. Darigenom verkar mjolkkortlarna ha en fordel gentemot insulin-
kanslig vavnad nar det galler konkurrensen kring naringsamnen vid tidig laktation da
insulinkoncentrationerna ar laga (Laarveld et al., 1985).

Metoder for att méata insulinets effekter

Det finns flera metoder for att studera insulinets effekter. FOr studier av insulinkénslighet hos
manniska kan en metod kallad Revised Quantitative Insulin Sensitivity Check Index
(RQUICKI) anvéndas. Holtenius och Holtenius (2007) menar att denna metod &ven kan
anvandas for att identifiera kor med en stord insulinfunktion. Metoden baseras pa plasma-
koncentrationer av glukos, insulin samt fria fettsyror och innebér en vérdering av den
homeostatiska energibalansen. Exempel pa andra typer av test &r Intravenous Glucose
Tolerance test (IVGTT), Intravenous Insulin Tolerance Test (IVITT) och Hyperinsulinemic



euglycemic clamp test (HEC) (De Koster & Opsomer, 2013). | artiklarna som anvéants i denna
litteraturstudie ar HEC den dominerande metoden for att méata insulinets effekter.

Hyperinsulinemic Euglycemic Clamp Test

Hyperinsulinemic euglycemic clamp test ar en laborativ metod och ger ett matt pa perifera
vavnaders respons pa insulin samt att insulinets effekter kan testas utan att effekterna av
hypoglycemi (lagt blodsocker) paverkar resultatet (DeFronzo et al., 1979). Den storsta
fordelen med HEC ér att den direkt mater hela kroppens anvandning av glukos vid en given
méangd insulin (Muniyappa et al., 2008).

Hyperinsulinemi (hyperinsulinemic) innebér att insulinkoncentrationen i blodet ar forhéjd och
euglykemisk (euglycemic) innebar normala blodsockernivaer. Under HEC test hojs
koncentrationen av insulin i plasman drastiskt genom en konstant injicering av insulin. Om
inte annat anges ar den injicerade méngden insulin i de olika studierna i denna litteraturstudie
1 ng/kg kroppsvikt per timme. For att blodsockernivaerna ska bevaras pa normalniva injiceras
glukos samtidigt. Mangden injicerad glukos beror pa den davarande blodsocker-nivan, vilken
mats genom regelbundna blodprov. Efter en tid kommer insulinkoncentrationen na en stabil
niva (steady-state insulin concentration; SSIC) och inga eller sma andringar gallande
glukosinjektionen behdvs for att bevara blodsockernivan normal (steady-state glucose
infusion rate; SSGIR). Mangden injicerad glukos kommer da vara lika med den méangd som
tas upp av perifervavnad. Detta kan anvandas som ett matt pa perifervavnads kanslighet for
injicerat insulin. Vid ett hogt SSGIR tas mycket glukos upp per insulinenhet, vilket innebéar
lag insulinresistens. Vid ett lagt SSGIR tas lite glukos upp per insulinenhet, vilket innebéar hog
insulinresistens (DeFronzo et al., 1979; Muniyappa et al., 2008).

Insulinets effekter

Effekt pa mjolkavkastning

Vad galler effekten av insulinbehandling pa mjolkavkastningen rader det skilda meningar,
detta &ven ndr forskargrupper har gjort liknande experiment. | en studie av McGuire et al.
(1995a) med syftet att studera insulinets effekt pa mjolkavkastningen samt mjolksamman-
séttningen rapporterades att insulin inte har en mjoélkproducerande effekt. | studien bibeholls
en HEC i fyra dagar. Griinari et al. (1997a; 1997b) kombinerade HEC med infusion av 0,5 kg
kasein/dag, med vatten som kontroll, i I6pmagen pa fistulerade kor under fyra dagar.
Behandlingen med HEC och vatten gav ingen mjélkproducerande effekt och mjolkavkast-
ningen forblev relativt konstant. Vid behandling med kombination av HEC och kasein
observerades en trend mot hdogre mjolkavkastning. Mackle et al. (1999) kombinerade under
fyra dagar HEC med infusion av 0,5 kg kasein/dag och 88g grenade aminosyror (BCAA)/dag,
med vatten som kontroll, pa fyra fistulerade kor. Insulinklamperna okade mjolkavkastningen
och kombinationen med kasein och BCAA gav hogst 6kning. | studien utgjorde den injicerade
glukosen 20 % av kornas totala nettoenergi under HEC. Glukosen tros inte vara anledningen
till den 6kade mjolkavkastningen da studier visat att injicerad glukos inte stimulerar en 6kad
mjolkavkastning hos vél utfodrade kor (Léonard & Block, 1997) samt att insulin inte dkade



mjolkkortlarnas upptag av glukos (McGuire et al., 1995a). Mackle et al. (1999) menar att
HEC gav en stimulerande effekt pa de sekretoriska mjolkkortelcellerna, mojligen genom IGF-
systemet (Mackle et al., 1999). Insulin-like growth factor (IGF) &r en grupp tillvéxtfaktorer;
somatomediner. Somatomediner &r peptidhormoner med insulin- och tillvaxthormonliknande
effekter (NE, 2016a).

Mashek et al. (2002) undersokte skillnader i insulinets effekter beroende pa var i laktationen
kon befann sig. | forsoket utfordes HEC fyra (tidig laktation) respektive 17 (mitten av
laktationen) veckor efter kalvning pa fyra kor. Med okad insulinkoncentration i blodet
minskade mjolkméngden hos kor i tidig laktation medan mjélkmangden var oférandrad hos
kor i mitten av laktationen. Méangden injicerad glukos for att bibehalla euglykemiskt blod-
socker var hogre i tidig laktation jamfoért med i mitten av laktationen, vilket kan indikera att
vavnadskénsligheten for insulin ar hogre i tidig laktation jamfort med i mitten av laktationen
(Mashek et al., 2001).

Flera studier har rapporterat ett minskande foderintag vid insulinbehandling (McGuire et al.,
1995a; Griinari et al., 1997a; b; Mackle et al., 1999; Mashek et al., 2002). | studierna av
McGuire et al. (1995a) och Griinari et al. (1997a) forblev mjdlkavkastningen konstant trots
det minskade foderintaget. | studien av Mackle et al. (1999) dd&r HEC kombinerades med
kasein och BCAA, 6kades mjolkavkastningen medan Mashek et al. (2002) som enbart utforde
en HEC sag en minskning i mjolkavkastningen.

Effekt p& mjolkprotein

Flera studier har visat att insulin dkade mjolkproteinsyntesen hos kor som ar i mitten av
laktationen (McGuire et al., 1995a; Griinari et al., 1997a; Mackle et al., 1999; Molento et al.,
2002), dessutom pa flera nivaer inom notkreaturs mjolkkortlar. Detta d4 insulin hade bade en
direkt och indirekt effekt pa mjolkkortlarna (Menzies et al., 2008). | en studie av McGuire et
al. (1995a) dar en HEC bibehdlls under fyra dagar visades insulin stimulera mjolkprotein-
syntesen indirekt genom IGF-systemet. Plasmakoncentrationerna av tillvéxtfaktorn IGF-1
regleras av tillvaxthormon (GH) genom att GH binder till dess receptorer i levern och sétter
igang bildningen av IGF-1 (Mashek et al., 2001). | en studie av Mashek et al. (2001) okade
koncentrationen av IGF-1 vid HEC trots en sénkning i GH-koncentrationen. Dessa resultat
tyder pa att insulin har en direkt effekt pa IGF-1 koncentrationen genom att kopplingen
mellan IGF-1 och GH bryts. Detta genom att insulin kan ha en direkt stimulerande effekt pa
IGF-1 produktionen eller korrigerande effekt pa en defekt i GH-signaleringen. | en senare
studie av Menzies et al. (2008) visades insulin ha en direkt effekt pa nétkreaturs mjolkkortel
genom att insulin hjalper till att framkalla mjélkproteingenernas uttryck. Insulin har en lika
viktig roll i mjolkproteinsyntesen som kortisol och prolaktin, vilka ar tva laktogena hormoner
(Menzies et al., 2008).

Okningen av mjolkproteinbildningen skedde gradvis vid HEC i studien av McGuire et al.
(1995a). Under den fjarde dagen i studien fanns en mattlig 6kning av mangden mjélkprotein
samt en trend mot en hogre koncentration protein i mjolken. Mjolkproteinsammansattningen



paverkades inte av den okade proteinsyntesen som insulinbehandling medfor i studierna av
Griinari et al. (1997a) och Mackle et al. (1999).

Insulinets effekt pa proteinmangden i mjélken beror pa var i laktationen kon befinner sig.
Mashek et al. (2002) kom fram till att utférandet av HEC pa kor i mitten av laktationen
gradvis Okade proteinméangden under forsokets gang, medan proteinméangden var oférandrad
for kor i tidig laktation vid HEC. For att ta bort effekten av laktationsstadie gjorde Molento et
al. (2002) ett forsok utan kontrollperiod. Kontrollperioden &r en period innan forsoket utan
nagon behandling och eftersom mjoélkmangden minskar och proteinmangden 6kar under
laktationens gang (Molento et al., 2002) kan denna kontrollperiod ge en missvisande
jamforelse. Molento et al. (2002) anvande en Latin square design med tva grupper bestaende
av fyra kor, fyra perioder och fyra behandlingar. Behandlingarna var i) intravends injektion av
saltlosning, ii) intravends injektion av saltlosning och subkutan injektion av 40 mg
recombinant bovint somatotropin (rbST)/dag, iii) intravends injektion av 12 mg insulin/dag
och varierande mangd glukos (HEC), iv) subkutan injektion av 40 mg rbST/dag kombinerat
med intravends insulin- och glukosinjektion. Varje period var 14 dagar varav de forsta sex
dagarna bestod av behandlingar och de resterande atta dagarna var behandlingsfria. Endast vid
behandlingen dar en HEC bibeholls i 6 dagar Okade insulinbehandlingen mjolkprotein-
koncentrationen.

Molento et al. (2002) sag aven ett samspel mellan insulin och tillvaxthormonet bovint
somatotropin (bST). Nivaerna av glukos, insulin, rbST och IGF-1 méttes genom blodprover.
| studien injicerades rbST men bST produceras naturligt av hypofysen och samspelet kan
darav finnas daven utan injektion av rbST (Bauman & Vernon, 1993). | tidig laktation
samverkade insulin och bST for att 6ka mjolkmangd och mjolkproteinsyntes. Detta antagligen
genom en kombination av att bST inducerade insulinresistens i perifervdvnad samt okade
naringsmobiliseringen och glukoneogenesen. Aven pa grund av en samverkan mellan bST
och insulin som 6kade sekretionen av IGF-1 samt den metaboliska aktiviteten i juvervévnaden
(Molento et al., 2002). Recombinant bovint somatotropin okade plasmanivaerna av IGF-1
(Molento et al., 2002; McGuire et al., 1995b) vilket dven injektion av insulin gjorde, vid bade
laga bST nivaer (McGuire et al., 1995b) och hdga rbST nivaer (Léonard & Block, 1997). Den
Okade koncentrationen av cirkulerande IGF-1 kan vara en direkt eller en indirekt effekt av
insulin pa transkriptionen av IGF-1 genen eller som en konsekvens av forandring i IGF-
bindande proteiner (IGFBP). Insulin kan dessutom direkt eller indirekt minska IGF-11 och
darigenom skapa fler bindingsstéallen pa IGFBP fér IGF-1 (McGuire et al., 1995b).

Insulinets effekter i kombination med aminosyror

I en studie av Griinari et al. (1997a) 6kade méngden mjolkprotein i mjolken vid tillsattning av
extra aminosyror, i form av kasein, tillsammans med insulin. Okningen visar att insulin-
responsen begrénsas av aminosyratillforseln. I en studie av Mackle et al. (2000) 6kade varken
mjolkavkastningen eller méngden och koncentrationen av mjélkprotein néar enbart kasein
tillsammans med grenade aminosyror (BCAA) tillférdes i vdmmen. Aven andra studier visade
detta resultat (McGuire et al., 1995a; Griinari et al., 1997a). Om kasein samt BCAA tillfordes



i vammen samtidigt som insulin tillférdes via en HEC, skedde daremot en okning i bade
méangden och koncentrationen av mjolkproteinet. Om dven den 6kade mjolkavkastningen
réknades med 0kade mjolkproteinet med 25 % nar kasein och BCAA tillsattes samtidigt som
insulin. Detta jamfort med kontrollen, dar vatten tillférdes i vdmmen samtidigt som insulinet
injicerades (Mackle et al., 1999). | ett annat forsok sags enbart en liten 6kning i mj6lkprotein-
mangden samtidigt som den cirkulerande plasmakoncentrationen av aminosyror, ureakvave
och proteiner minskade. Aven har kunde slutsatsen dras att mjolkproteinsyntesen begrénsa-
des av en brist i tillgangliga aminosyror (McGuire et al., 1995a). Injicering av insulin
tillsammans med aminosyror gav ett hdogre blodfléde &n injicering av enbart insulin eller
aminosyror (Metcalf et al., 1991).

Alla studier med insulinbehandling tillsammans med aminosyror har déremot inte visat sig
6ka mangden mjolkprotein. Metcalf et al. (1991) utférde en studie dar insulin och aminosyror
(treonin, metionin, leucin, fenylalanin och lysin) injicerades arteriellt i tre dagar, var for sig
eller tillsammans. Ingen av behandlingarna gav en signifikant 6kning i mjolkprotein-
koncentrationen eller mjélkproteinmangden. Injicering av insulin tillsammans med
aminosyror tenderade att 6ka upptaget av de injicerade aminosyrorna medan injicering av
enbart insulin tenderade att minska upptaget av aminosyror.

Effekt pa mjolkfett

| en studie av Griinari et al. (1997b) dar syftet var att undersoka effekterna pa mjolkfett-
syntesen och fettsyrasammanséttningen anvandes HEC tillsammans med kaseintillforsel i
vammen. Insulin hade ingen effekt pd& mangden mijolkfett. En tendens till hogre mjolk-
avkastning bidrog till en lagre mjolkfettskoncentration pa grund av en spadningseffekt. Andra
studier har inte heller sett nagon effekt pa mangden mjolkfett (McGuire et al., 1995a).
Griinari et al. (1997b) fann inga storre forandringar i fettsyrasammanséttningen efter
insulinbehandling, men rapporterade en minskning i andelen langa fettsyror och motsvarande
okning i andelen kortare fettsyror. Troligen berodde denna forandring pa det minskande
foderintaget som noterades i studien, vilket medforde en begransad tillgang pa fettsyror i
blodet. Okningen i andelen korta fettsyror, vilka bildas i mjolkkortlarna, visade att tillgdngen
pa acetat paverkades mindre an fettsyrorna som togs upp fran blodet. Mojligtvis pa grund av
en 0kad anvandning av glukos som oxidationskalla.

| ett forsok av Mashek et al. (2002) minskade mjolkfettskoncentrationen bade for kor i tidig
laktation och i sen laktation vid insulinbehandling. F6r korna i tidig laktation sjonk inte
mjolkfettet signifikant forran under den tredje och fjarde dagen i det fyra dagar langa forsoket.
Korna i sen laktation hade en signifikant sankning under hela férsoket. | studien var nivaerna
av fria fettsyror i plasma hogre for kor i tidig laktation jamfort med kor i mitten av laktationen
innan HEC. Utforandet av HEC sankte nivaerna av fria fettsyror i plasma for kor i tidig
laktation, medan minskningen var mindre for kor i mitten av laktationen. Dock verkar
insulinets verkan pa mjolkfettet bero pa i vilken energibalans kon befinner sig i. Detta da
insulin har en inhiberande effekt pa mobiliseringen av kroppsfettreserver (Molento et al.,
2005). | studierna av McGuire et al. (1995a) och Griinari et al. (1997b) hade korna en positiv



energibalans och effekten pa mjolkfettet var valdigt liten. Vid negativ energibalans och
begransad mangd fettsyror i blodet hade insulinet en stérre effekt (Molento et al., 2005).
Energibalansen i tidig laktation paverkas av kons hull vid kalvning (Agenéas et al., 2003;
Holtenius et al., 2003). Feta kor har mindre effektivt energiutnyttjande i tidig laktation. Detta
da kroppsreserver mobiliseras i tidig laktation och feta kor mobiliserar mer fett varje dag
jamfért med normalviktiga och smala kor. Detta utan motsvarande energioutput i mjolken
hos feta kor (Agenés et al., 2003). Den negativa energibalansen kan ses i hoga halter av fria
fettsyror i plasman (Mashek et al., 2001).

Da insulin i de flesta fall inte ger nagon effekt géallande mjolkfettmangden hos kor i mitten av
laktationen antas mjolkkortlarna uppratthalla en relativt konstant hastighet i mjolkfettsyntesen
trots de utmaningar som hyperinsulinemi bidrar med (Griinari et al., 1997b).

Diskussion

Vid experimentell insulinbehandling forblir mjélkfettsmangden och mjélkavkastningen i de
flesta fall oférandrad. Daremot kan det stimulera mjélkproteinsyntesen vilket kan anses
positivt for mjélkens varde i och med den 6kade mjolkproteinmangden. Det &r manga faktorer
som kan paverka resultaten i de studier som anvants i denna litteraturstudie, till exempel var i
laktationen korna befinner sig da forsoket utférs. 1 och med att mjélkméangden minskar och
proteinhalten i mjolken naturligt varierar under laktationen (Molento et al., 2002) har
tidpunkten for testet en betydelse. Manga forsok har en inledande kontrollperiod (McGuire et
al., 1995a; Griinari et al., 1997a; b; Mackle et al., 1999). | och med att denna kontrollperiod
genomfors i borjan av studierna medan sjalva testen genomfors senare, kan det ge felaktiga
slutsatser. Molento et al. (2005) utférde en studie utan kontrollperiod och istéllet anvande sig
av en Latin square design dar studiens atta kor delades upp i tva grupper med fyra kor, fyra
perioder och fyra behandlingar. Studiens resultat avvek inte fran studier med kontrollperiod.
Utifran detta kan man dra slutsatsen att forsok med kontrollperiod dnda ger ett korrekt
resultat, sa lange laktationsstadie finns med i berdkningen.

Tiden for forsoket har ocksa betydelse da insulinet kan paverka mjélkbildningen olika
beroende pa var i laktationen kon befinner sig. Majoriteten av studierna i denna
litteraturstudie omfattar kor i mittlaktation men forsok finns dven med kor i tidig laktation
(Mashek et al., 2001; 2002). Nar det géller férandringen av mjélkméngd, proteinméngd och
fettmangd vid insulinbehandling skiljde resultaten for alla dessa beroende pa om kon var i
tidig laktation eller mitt i laktationen (Mashek et al., 2002). Insulinbehandling med HEC
minskade mjolkmangden och mjélkfettet hos kor i tidig laktation medan méngden
mjolkprotein forblev oférédndrad. Detta i kontrast till att mjélkproteinméngden 6kade hos kor i
mitten av laktationen medan mjolkfettet minskade och mjolkméngden forblev oféréndrad
(Mashek et al., 2002). Man kan har mojligtvis dra slutsatsen att insulin har en mer negativ
paverkan gallande mjolkproduktionen pa kor i tidig laktation, da de vid insulinbehandling i
studien av Mashek et al. (2002) gav en lagre mjolkavkastning som dessutom hade en l&gre
fetthalt. Ur kons eget perspektiv ar dock detta positivt da insulinet signalerar att kroppen ska



lagra in energi istéllet for att prioritera mjolkproduktionen. | den hér litteraturstudien hittades
dock ingen studie pa kor sent i laktationen.

Man kan ocksa koppla skillnaden i insulinets effekter till kons energibalans. Energibalansen
har betydelse for vilken effekt insulinet har pa mjolkfettet da insulin har en inhiberande effekt
pa mobiliseringen av kroppsfettreserver (Molento et al., 2005). Vilket foder och vilken mangd
som utfodras har darfor betydelse bade i de studier som denna litteraturstudie grundar sig pa
samt i praktiken. Nar kon &r i positiv energibalans, da enbart en liten del av fettsyrorna
kommer fran kroppsreserver, har insulinet en liten effekt pA mangden mjolkfett. Om kon &r i
negativ energibalans och har en begransad méngd fettsyror i blodet kommer insulinet ha en
storre effekt och mangden mjolkfett minskar (Molento et al., 2005). Kor med en positiv
energibalans ar mer efterstravansvart an kor med negativ energibalans, da den negativa
energibalansen tillsammans med insulin troligen kan ge en mjolkfettssankning. Detta &r ett
problem da Kkor i tidig laktation ofta har en negativ energibalans (Bauman & Griinari, 2001). |
studien av Mashek et al. (2002) hade korna i tidig laktation en negativ energibalans och
mangden mjolkfett minskade vid insulinbehandling. | studien var nivaerna av fria fettsyror i
plasma innan HEC hogre for kor i tidig laktation jamfort med kor i mitten av laktationen.
Detta antagligen pa grund av negativ energibalans, och da hogre koncentrationer av fria
fettsyror i plasma, innan HEC. Behandling med HEC gav en stérre minskning i nivaerna av
fria fettsyror i plasma for kor i tidig laktation jamfort med kor i mitten av laktationen,
sannolikt pa grund av den hdgre startnivan for kor i tidig laktation (Mashek et al., 2001).
Insulinets immobiliserande effekt pa kroppsreserverna (Molento et al., 2005) kan darav
mojligtvis dolja en negativ energibalans da nivaerna av fria fettsyror i plasma sanks.

Flera studier har kommit fram till att insulin stimulerar mj6lkproteinsyntesen men att denna
stimulering begrénsas av mangden tillgdngliga aminosyror (Metcalf et al., 1991; McGuire et
al., 1995a; Griinari et al., 1997a). | studien av Metcalf et al. (1991) 6kades daremot inte
mangden mjolkprotein. Detta tyder pa att en del av de injicerade aminosyrorna utnyttjades
som energi. En liten hojning i méangden aminosyror ar alltsa inte tillracklig for att hoja
proteininnehallet i mjolken. For att fa ett 6kat mjolkproteininnehall bor darfor aven mangden
energi i fodret 6kas. Samma studie rapporterade &ven att insulinbehandling tillsammans med
aminosyror gav ett okat blodflode. Detta ar av stor betydelse da mjoélkméangden paverkas
starkt av blodflodet.

| flera studier noterades ett minskande foderintag under HEC, men (McGuire et al., 1995a;
Griinari et al., 1997a; b; Mackle et al., 1999; Mashek et al., 2002) att mj6lkavkastningen
forblev konstant (McGuire et al., 1995a; Griinari et al., 1997a) samt till och med Okade
(Griinari et al., 1997b) vilket bekréftar att mjélkproduktionen prioriteras éver viktuppgang.

Insulin har dven en paverkan pa mjolkavkastningen da det har visats att insulin och tillvaxt-
hormonet bST paverkar varandra. Detta samspel kan i tidig laktation ge en 6kad mjélkmangd
samt mjolkproteinmangd (Molento et al., 2002). Tillvaxthormonet bST kan ocksa injiceras i
kon med syfte att 6ka mjolkavkastningen (Bauman & Vernon, 1993). Eftersom hormon-



behandling med syftet att hoja produktionen ar forbjudet i Sverige genomfors inte denna
behandling har. Behandlingen &r dock tillaten i vissa lander utanfor EU.

En testmetod som anvénts av flera (McGuire et al., 1995a; Griinari et al., 1997b; b; Mashek et
al., 2002; Molento et al., 2002) forskare som refererats i denna litteraturstudie var HEC.
Nackdelar med denna metod &r att den ar tidskravande da flera timmar behovs for varje
insulininjicering. Den ar dessutom dyr, arbetskraftsintensiv och det kravs en del erfarenhet da
ratt mangd glukos maste injiceras for att blodsockernivan ska hallas normal (Muniyappa et
al., 2008).

Slutsats

Insulinets effekt pa mjolkproduktionen paverkas av kons laktationsstadie och energibalans. |
de flesta fall av experimentell insulinbehandling paverkas inte mjolkfettsmangden och mjclk-
avkastningen. Vid negativ energibalans kan en sénkning av mangden mjolkfett ske. Vad
galler insulinets paverkan av mj6lkproteinbildningen ger experimentell insulinbehandling en
okning i mangden mjolkprotein, som dock begransas av aminosyratillgangen.
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