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1) TIIVISTELMA

Ketoosi on talodellisesti merkittdva metabolinen sairaus varhaislaktaatiossa
olevilla lypsylehmilla. Lypsykauden alussa lehmien energiatasapaino on nega-
tiivinen, jonka seurauksena niiden elimistéssé alkaa muodostua ketoaineita.
Mikali ketoaineiden maara ylittaa fysiologisen raja, puhutaan hyperke-
tonemiasta. Piilevalla ketoosilla tarkoitetaan hyperketonemiaa ilman etta
elaimella esiintyy kliinisia oireita. Kun hyperketonemia voimistuu edelleen,
ylittden fysiologisen sietokyvyn, eldin sairastuu kliiniseen ketoosiin, asetoni-
tautiin.

Taman tutkimuksen tavoitteena oli selvittda piilevin ketoosin esiintyvyytta
luomu- ja tavanomaisilla tiloilla. Tavoitteena oli myds saada alustavaa tietoa
joidenkin ketoosille altistavien tekijéiden yhteydesta hyperketonemian esiin-
tyvyyteen. Tutkimukseen osallistui 10 luomu- ja 13 tavanomaista lypsykarja-
tilaa Eteld-Savosta. Kaikille tutkimukseen osallistuville tiloille tehtiin kaksi
tilakayntia, joiden yhteydessa karjanomistajat opastettiin naytteenottoon.
Karjanhoitajat ottivat 15.10.2001 — 30.4.2002 poikineista lehmista noin vii-
kon vilein, 3 — 5 viikon kuluessa poikimisesta, kolme maitonéytetta asetonin
maaritysta varten. Yhteensa kaikki tarvittavat naytteet saatiin 226 lehméasta.
Naytteistd maaritettiin maidon asetoni FIA — menetelmélla. Karjantarkkailu-
tietoja kaytettiin Win-Ammu - palvelun avulla.

Selvaa hyperketonemiaa (maidon asetonipitoisuus = 2,5 mg / 100 ml) esiintyi
tutkimukseen osallistuneilla tiloilla keskimaarin 23 %:1la lehmista. Ero hy-
perketonemian esiintyvyydessa karjojen valilla oli suurta, vaihdellen valilla O
- 86 %. Tutkimusaineistossa erot olivat suurempia tilojen, kuin tuotan-
tosuuntien valilla. Useamman kerran poikineilla luomulehmilld havaittiin ti-
lastollisesti merkitseva ero lypsykdyrdn muodossa (tuotostaso korkeampi ja
pysyi kauemmin korkeana) eri ketoainetasoilla, samoin trendi sithen suun-
taan ettd korkeampituottoisten lehmien osuus ketoottisista olisi suurempi.
Luomutiloilla voitiin havaita trendi sithen suuntaan, ettd hyperketonemia oli-
si yleisempédd useamman kerran poikineilla, ja niilla lehmilla joiden poikima-
véli on pidempi. Tavanomaisilla tiloilla vastaavaa ei havaittu. Luomutiloilla
hyperketonemiaa esiintyi tilastollisesti merkitsevasti vihemman pihatoissa
kuin parsinavetoissa. Hyperketonemia ei aineiston perusteella nayttéisi ole-
van luomutuotannon erityisongelma. Vaikka luomutiloilla havaittiin joitain
hyperketonemialle kirjallisuuden mukaan altistavia tekijoita, vaikuttaisi silta
etta tiloilla on joitain tilanteeseen vaikuttavia, kompensoivia tekijoita.



2) TAUSTA
A. METABOLISET SAIRAUDET JA TUOTANTOSAIRAUDET

Metabolisissa sairauksissa elimiston tasapainotila, homeostaasi, hairiintyy.
Laktaatiokauden alku on herkkaa aikaa kaikilla eldinlajeilla. Poikimisen jal-
keen maidontuotanto nousee nopeasti. Hormonaalinen stimulaatio on téssa
vaiheessa niin voimakas, ettd ruokinnallinen puutos tai epatasapaino ei rajoi-
ta maidontuotantoa, jonka vuoksi liiallinen ravintovarastojen kuluminen on
mahdollista. TAma voi johtaa kriittisen rajan alitukseen ja edelleen metaboli-
sen sairauden syntyyn. Valttdméton aine, jonka kriittinen taso alitetaan,
madrittelee syntyvan sairaustilan. On myos todennékéista, ettd joidenkin sai-
raustilojen syntyyn vaikuttaa useamman kuin yhden ravintoaineen hairié yh-
taaikaisesti, mik& johtaa monimutkaisten hairiétilojen syntyyn. Erilaiset sai-
raustilat tulisikin ndhda pisteind pitkdssa skaalassa hairiintynytta metaboli-
aa. Ketoosi on tarked metabolinen sairaus varhaislaktaatiossa olevilla lypsy-
lehmilla. (Radostits ym., 2000).

Metabolisten sairauksien esiintyvyys on korkein poikimisen ja laktaatiohui-
pun valilla. Talloin lehman elimistossa liikutellaan erittdin dkillisesti suuria
méairia nesteitd, suoloja ja liukoista orgaanista materiaalia. Akillinen muutos
veden, ja kivenndisaineiden erityksessa tai saannissa voi aiheuttaa elimistén
tasapainotilan hairiintymisen. Muutoksen nopeus ja suuruus vaikuttavat sii-
hen, hairiintyykd metabolinen tasapaino. TAman lisdksi tiineysajan, erityises-
ti ummessa oloajan ruokinnan epéitasapaino lisd4 metabolisten sairauksien
esiintyvyytta. (Radostits ym., 2000).

Rodun tai yksilon herkkyys sairastua metabolisiin sairauksiin vaihtelee. Yksi-
l6tasolla ero on luultavasti selitettavissa erolla metaboliassa ja maidon-
tuotoksessa. Tarkasteltaessa eldinryhmaé4, erot vaikuttavat johtuvan joko pe-
rinnéllisista tai hoitoon liittyvista tekijéistd. Rotujen sisélla on myds havaitta-
vissa huomattavia eroja eri linjojen valilla. Korkea tuotos altistaa metabolisille
sairauksille. Korkeatuottoiset lypsylehmat keikkuvat epdnormaalin homeo-
staasin rajoilla, siksi korkeaan tuotokseen jalostetuilla ja ruokituilla lehmilla
metaboliset sairaudet ovat yleisiad (Radostits ym., 2000). Tuotantosysteemilla
on merkittdva vaikutus sairauksien esiintyvyyteen (Hardeng ja Edge, 2001).
Hoitoon liittyvista tekijoista tarkeimpid ovat ruokinta ja navettatyyppi.
(Radostits ym., 2000).

Termilla tuotantosairaudet tarkoitetaan metabolisten sairauksien nimelld
kulkevan sairausryhman lisadksi sairauksia, jotka johtuvat jonkinlaisesta epéa-
tasapainosta elimistdssa tuotantoon tarvittavien panosten ja tuotetun tuot-
teen valilla. Tuotantosairauksissa on siis tavallaan kysymys “input — output”
— epatasapainosta, jossa “output” on suurempi kuin "input. Epatasapaino
johtuu joko siita, ettd 1) olemme jalostuksen avulla valinneet sellaista
eldinainesta, joka on geneettisesti niin korkeatuottoinen, ettemme voi luon-
nollisella dieetilla sailyttda sen ravitsemuksellista tasapainoa, tai siita etta 2)
tarjoamamme dieetti on ravitsemuksellisesti riittAmatoén tai epatasapainossa.
Esimerkiksi lehméan dieetisséa voi olla riittdvasti proteiinia maidontuotantoa
varten, muttei riittavasti glukoosin esiasteita korvaamaan maidossa menetet-
tya energiaa. (Radostits ym., 2000).



B. GLUKOOSIN METABOLIA

Riittdvan glukoosikonsentraation sailyttdminen veressa on kriittista
energiametabolian sédatelyssa. Marehtijoilla erittdin pieni osa dieetin
hiilihydraateista imeytyy heksoosi-sokereina, koska hiilihydraatit muutetaan
potsissa lyhytketjuisiksi rasvahapoiksi, pddosin asetaatiksi (70 %),
propionaatiksi (20 %) ja voihapoksi (10 %). Edellisesté johtuen marehtijan
glukoosin tarve taytyy tyydyttda padosin maksassa tapahtuvan
glukoneogeneesin avulla. Glokoosin tarkeimpia esiasteita, prekursoreita, ovat
propionaatti ja aminohapot, kun taas glyseroli ja laktaatti ovat vihemmaéan
merkityksellisia. (Lean ym., 1992a).

Propionaatti on glukoosin esiasteista tarkein. Sitd tuotetaan potsissa tarkke-
lyksestd, kuidusta ja proteiineista (Brockman, 1985). Mikali propionaatin
saatavuus lisdantyy, muiden glukoosin prekursoreiden hyvaksikayttd vahe-
nee. Propionaatin ja glukoosin tuotanto kasvaa, kun viljan méara dieetissa
lisdantyy (Sutton ym., 1986). Aminohapot ovat myo6s tarkeitd glukoosin pre-
kursoreita. Dieetin proteiini on maarallisesti niiden tarkein 1dhde, mutta eli-
mistdén omia proteeiineja kdytetddn myos; ne osallistuvat yhdessa niin ener-
gian tuotantoon kuten myo6s maidon laktoosi- ja proteiinisynteesiin. Dieetin
asetaatti kuljetetaan perifeerisiin kudoksiin ja utareeseen, jossa se metabo-
loidaan pitkaketjuisiksi rasvahapoiksi varastointia varten tai eritetddn maito-
rasvana. (Lean ym., 1992a).

Energiametabolian sdately tapahtuu méarehtijoilla insuliinin ja glukagonin
avulla. Matala insuliini-glukagoni — suhde stimuloi rasvavarastojen vapaut-
tamista, lipolyysia, ja ketoaineiden muodostumista maksassa, ketogeneesia.
Ketoaineet vihentéavét glukoosin muodostumista ja vapautumista. Ne voivat
myo6s vahenté4 lipolyysia ja toimia signaalina energiametabolian sdatelyssa,
korvaten insuliinin tilanteissa jolloin sen hormonaalinen aktiivisuus on mata-
la. (Holtenius ja Holtenius, 1996)

C. KETOAINEET JA HYPERKETONEMIA

Termilla ketoaineet tarkoitetaan normaalisti $5-hydroksivoihappoa (BHB),
asetonia ja asetoasetaattia (Marstorp ym., 1983). Pieni maéaréa ketoaineita
veressi on normaalia. Ketoaineilla on tarked tehtiva marehtijéiden
metaboliassa, silld ne toimivat perifeeristen kudosten energianldhteina silloin
kun hiilidydraattien saanti on heikentynyt (Bruss, 1989; Holtenius ja
Holtenius, 1996). Ketoaineita voidaan kayttdd myds maidon rasvan
tuotantoon. Niiden konsentraatio on riippuvainen tasapainosta maksassa
tapahtuvan tuotannon ja periferisissa kudoksissa tapahtuvan kulutuksen
valilla (Radostits ym., 2000). Kun ketoaineiden méaara elimistdssa lisdantyy
fysiologista pitoisuutta korkeammaksi, kutsutaan tilaa hyperketonemiaksi.

Ketoaineita muodostuu padaasiassa kahdesta lahteest&; voihaposta potsissa,
ja mobilisoitaessa kehon rasvavarastoja. Suuri osa potsissd muodostuneesta
voihaposta muutetaan f3-hydroksivoihapoksi (BHBA) p6tsin seindméssé ja se
imeytyy sellaisenaan. Vapaat rasvahapot, joita muodostuu rasvavarastojen
mobilisoinnin yhteydessa, kuljetetaan maksaan jossa ne hapetetaan asetyl-
CoA:ksi ja NADH:ksi. Asetyl-CoA voidaan hapettaa edelleen sitraattisyklin
avulla, tai metaboloida asetoasetyl-CoA:ksi. Hapettuminen sitraattisyklin
kautta riippuu siitd, onko saatavilla riittadvasti oksaloasetaattia, jonka pre-
kursorina propionaatti toimii. Jos propionaattia ei ole tarjolla riittdvasti, ase-



tyl-CoA metaboloidaan asatoasetyl-CoA:ksi, joka voi metaboloitua edelleen
asetoasetaatiksi. Asetoasetaatista voi muodostua 3-hydroksivoihappoa
(BHBA) ja asetonia. (Lean ym., 1992a).

Lehmaéan energiatarve muuttuu akisti poikimisen aikaan (Baird, 1982; Goff ja
Horst, 1997). Korkeatuottoisen lehman energiatasapaino on usein negatiivi-
nen muutaman ensimmaisen laktaatioviikon ajan. Hormonaalisen stimulaa-
tion vuoksi maitotuotos nousee nopeasti (Baird, 1982; Goff ja Horst, 1997),
saavuttaen huippunsa jo 4-6 viikkoa poikimisen jalkeen. Kuiva-aineen syon-
tikyky on talléin kuitenkin alentunut, ja maksimissaan vasta noin 8-10 vii-
kon kuluttua (Radostits ym., 2000). Korkean tuotostason sailyttdmiseksi
vaaditaan elimistén rasvavarastojen mobilisointia, jonka seurauksena ketoai-
neiden tuotanto lisdantyy (Baird, 1982; Goff ja Horst, 1997). Somatotropiini
osallistuu séaéatelyyn epasuorasti, koska se on tarkein maidon tuotostasoon
vaikuttava tekija ja myos lipolyyttinen. Tekijat, jotka alentavat energian saan-
tia, lisdavat glukoosin tarvetta tai lisdavat elimistén rasvavarastojen kayttdoa
energianldhteena, lisdavat ketoaineiden tuotantoa (Radostits ym., 2000).

Energian puute johtaa siis ketoaineiden lisddntymiseen elimistdssé ja lisdéan-
tyneeseen eritykseen keuhkojen, munuaisten ja utarekudoksen kautta hengi-
tysilmaan, virtsaan ja maitoon. Korkeita méaaria ketoaineita (hyperketonemia)
havaitaan kliinisen ketoosin, asetonitaudin yhteydessa, mutta matalia, silti
epéafysiologisia tasoja esiintyy ilman kliinisia oireitakin (subkliininen, eli piile-
va ketoosi) (Andersson, 1984; Andersson ja Emanuelson, 1985; Marstorp
ym., 1983). Elimistéon kohonneita ketoainetasoja voidaankin pitda dieetin riit-
tamattéman energiasisillon idikaattoreina (Andersson ja Emanuelson, 1985;
Lean ym., 1992b; Lean ym., 1992a; Marstorp ym., 1983). Suurin osa ase-
tonista eritetdan virtsaan ja maitoon (Andersson ja Emanuelson, 1985). Mai-
don asetonipitoisuus on noin 95 % veren asetonipitoisuudesta, maidon ase-
toasetaatti 45 % veren asetoasetaattipitoisuudesta, ja veren asetoasetaatti 13
% veren BHB-pitoisuudesta. Maidon BHB-pitoisuus on vain noin 10 - 15 %
veressa kiertavasta pitoisuudesta (Andersson, 1984).

D. LABORATORIOMENETELMAT, RAJA-ARVOT

Elimistdén metabolista tasapainoa mittaamaan on yritetty kehittda erilaisia
diagnostisia apuvalineitd. Normaalivaihtelu arvoissa yksil6- ja karjatasolla,
eri tuotantavaiheissa ja vuorokauden aikoina, sekd suhteessa ruokailuun tai
stressiin, vaikeuttaa arvojen tulkintaa (Radostits ym., 2000). Kaikilla ketoai-
neilla esiintyy diurnaalista vaihtelua, eli pitoisuuden vaihtelua vuorokauden
aikana. BHB:lla tdmé& vaihtelu on suurinta. Korkeimmat pitoisuudet esiinty-
vat noin 4 tuntia ruokailun jalkeen (Tyopponen ja Kauppinen, 1980; Whita-
ker ym., 1983).

Maidon asetonipitoisuus korreloi hyvin veren pitoisuuksien kanssa, ja siiné ei
esiinny paljon diurnaalista vaihtelua. Sailontdaineen avulla asetoni sailyy hy-
vin suljetussa putkessa huoneenlammadssa, ja sopii siten hyvin tiloilta otettu-
jen naytteiden tutkimiseen. Seitseman paivan aikana yhteenlaskettu asetonin
ja asetoasetaatin pitoisuus laski keskiméérin vain 0,7 % (Andersson ja Lund-
strom, 1984). Maidon asetonipitoisuutta mittaamaan on kehitetty FIA —
tekniikka (flow injection analysis), jossa asetoni erotetaan kaasudiffuusion
avulla kayttamalla hyvaksi teflonmembraania (Marstorp ym., 1983). FIA —
tekniikka on pohjoismaissa kaupallisessa kdytdssa. Se on menetelmana
tarkka ja nopea, ja silla voidaan tutkia lyhyessa ajassa paljon naytteitd (Lean



ym., 1992a). Pohjoisamerikkalaisissa tutkimuksissa on yleisimmin kaytetty
seerumin BHB-pitoisuuden méaéritysta.

Rajaa fysiologisten ja epdnormaalien pitoisuuksien valille on vaikeaa vetaa.
Useat eri tutkijat ovat yrittdneet maarittda kliinisen ja piilevin ketoosin raja-
arvoja, saavuttamatta selkeda yksimielisyyttd. Raja-arvot ovat pohjautuneet
huomioihin ketoainepitoisuuden yhteydesta kliinisen ketoosin oireisiin, tai
piilevan ketoosin yhteydesta alentuneeseen maitotuotokseen tai lisdéntynee-
seen sairastavuuteen. Eldinyksiléiden valilla vaikuttaisi olevan suuriakin ero-
ja hyperketonemian sietdmisessa, eli siind milloin ne alkavat osoittaa kliinisia
oireita (Andersson, 1984; Drackley ym., 1992).

Baird (1982) ehdotti ettd kliinisi& oireita alkaa esiintyd, kun veren kokonais-
ketoainepitoisuus ylittda 5,0 mmol/L. Useiden tutkimusten mukaan piileva
ketoosi alkaa, kun seerumin BHB-pitoisuus ylittd4d 1000 pmol/L, ja kliinisia
oireita alkaa esiintyd kun pitoisuus ylittda 2600 pmol/L (Duffield, 2000).
Useat tutkijat (Duffield ym., 1997; Duffield ym., 1998b; Jorritsma ym., 1998)
ehdottavat piilevan ketoosin raja-arvoksi seerumin BHB-pitoisuutta 1200
pmol/L, tai 1400 pmol/L (Duffield, 1997). Andersson ja Emanuelsson kaytti-
vat piilevan ketoosin raja-arvona maidon asetonipitoisuutta 400 ppmol/L
(Andersson ja Emanuelson, 1985), mutta paatyivat sitten myéhemmin sa-
maan raja-arvoon 700 pmol/L, kuin Steen ym. (1996).

Andersson ym. (1988) ehdotti FIA-menetelmé&lla mitatulle maidon asetonipi-
toisuudelle neliportaista asteikkoa seuraavasti:

1. < 0,40 mmol/L = normaali

2. 0,41 - 1,00 mmol/L = lievasti — keskivahvasti kohonnut

3. 1,00 - 2,00 mmol/L = keskivahvasti — voimakkaasti kohonnut

4. 2,00 mmol/L = voimakkaasti kohonnut

VALIO:n aluelaboratorioissa (maidon asetonimééritys FIA-menetelmé&lla) kay-
tetdan seuraavanlaista tulkinta-asteikkoa:

1. <1,5mg/100 ml = normaali

2. 1,5-2,5mg/100 ml = mahd. energian puute

3. 2,5-5,0 mg/100 ml = piileva asetonitauti

4. 5,0 mg/100 ml = asetonitauti

Raja-arvojen vertaileminen ei ole aivan yksinkertaista, koska eri maissa on
médritetty eri ketoaineiden pitoisuuksia, ja/tai ilmoitettu tulokset eri yksi-
koissa. Seerumin BHB-pitoisuutta ja maidon asetonipitoisuutta voidaan ver-
rata keskenddn seuraavasti (Duffield, 2000): 400 umol/L maidon asetonipi-
toisuutta vastaa noin 1500 pmol/L seerumin BHB-pitoisuutta, ja 700 pmol/L
maidon asetonia vastaa noin 2700 umol/L seerumin BHB-pitoisuutta.

Edellisista voidaan tehda karkea laskukaava:

maidon asetoni pmol/L = 0,2592 x SeBHB + 0,2666 x SeBHB , ja kun
2

maidon asetoni mg/100ml - maidon asetoni mmol/L x 58,08 /mol , saadaan
10

maidon asetoni mg/100ml = (0,2592 x SeBHB + 0,2666 x SeBHB) x 0,005808
2




Seuraavassa taulukossa on yhteenveto eri tutkijoiden esittdmista kliinisen ja
piilevan ketoosin raja-arvoista, pienimmasta arvosta lahtien. Suluissa on ver-
tailun helpottamiseksi esitetty pitoisuudet eri menetelmin mitattuna tai eri

yksikoissa ilmoitettuna.

SeBHB* | MaAc** | MaAc** | MaAc** tutkijat / ref. peruste / tul-
pmol/L | pmol/L | mmol/L | mg/100ml kinta
(190) (50) > 0,05 (0,3) (Miettinen, 1994) tuotos |
2 1000 | (263) (0,26) (0,8) useita dislokatioriskif,
(Duffield, 2000; piileva ketoosi
Geishauser ym., alkaa
1997b)
2 1200 | (315) (0,32) (1,8) (Duffield ym., 1997; piilevan ketoosin
Duffield ym., 1998b; | raja-arvo
Jorritsma ym., 1998)
(990 (260 (0,26 1,5 VALIO mahdollisesti
- - - - energian puute
1640) 430) 0,43) 2,5
2 1400 | (370) (0,37) 2,1 (Duffield, 1997) ketoosi- ja dislo-
katioriski T,
piilevan ketoosin
raja-arvo

(1640 (430 (0,43 2,5 VALIO piileva ketoosi

3270) 860) 0,86) 5,0

(1560 (410 0,41 (2,3 (Andersson, 1988) lieva — kohtalai-

- - - - nen hyperketo-
3800) 1000) 1,00 5,8) nemia
2 2000 | (525) (0,53) (3,0 (Duffield, 1997) tuotos |
> 2600 | (684) (0,68) (4,0) useita kliinisia oireita

(Duffield, 2000) alkaa esiintya
(2700) = 700 (0,70) 4,1) (Gustafsson, 1993; tuotos |
Steen ym., 1996)
(3270) (860) (0,86) > 5,0 VALIO asetonitauti
(3800 (1000 1,00 (5,8 (Andersson, 1988) kohtalainen —

- - - - voimakas hyper-
7600) 2000) 2,00 11,6) ketonemia
(7600) (2000) > 2,00 (11,6) (Andersson, 1988) voimakas hyper-

ketonemia

*SeBHB = seerumin BHB
**MaAc = maidon asetonipitoisuus

E. SUBKLIININEN JA KLIININEN KETOOSI

Marehtijat ovat erityisen herkkia ketoosille, koska vaikka erittdin pieni osa
niiden hyvaksikayttdmista hiilihydraateista imeytyy sellaisenaan, mutta glu-
koosin kuljetus kohdekudoksiin on niiden metabolian kannalta valttAmaton-
ta, erityisesti maidon laktoosin tuotannossa. Poikimisen ja laktaatiok&yran
huipun saavuttamisen valilla glukoosin tarve kasvaa. Energian puute alentaa
jonkin verran tuotosta, mutta ei valttdmatta tarpeeksi, koska hormonaalinen
stimulaatio ylittda vidhentyneen ravinnonsaannin vaikutukset. Edellisen seu-
rauksena alentunut veren glukoosikonsentraatio johtaa veren insuliinitason
alentumiseen. Pitkdketjuisia rasvahappoja vapautetaan rasvavarastoista seka




matalan insuliini:glukagoni —suhteen, ettd korkean somatotropiinikonsent-
raation seurauksena, johtaen lisd&dntyneeseen ketogeneesiin. (Radostits ym.,
2000).

Ketoosi voi syntya kahdella eri tavalla (Holtenius ja Holtenius, 1996):

1. Tyyppi I, hypoglykemia-hypoinsulinemia; esiintyy yleensa 3-6 vko poi-
kimisesta lehmill4, joilla on niin korkea tuotos etta glukoosin tarve
ylittda sen synteesikapasiteetin. Ketoainetuotanto heikentia prosessia,
ja ketoaineita kaytetdan energian 1ahteind korvaamaan glukoosivajet-
ta. Elimistdn ravintovarastoja puretaan voimakkaasti. Eldimen plas-
man glukoosi- ja insuliinitasot erittdin matalat ja ketoainepitoisuudet
korkeat. Tassé tyypissa on vain pieni riski maksan rasvoittumiselle.

2. Tyyppi II, hyperglykemia-hyperinsulinemia; esiintyy yleensa edellista
aikaisemmin. Tarked altistava tekija on yliruokinta ummessaolokau-
della, joka voi johtaa héiriintyneeseen hormonaaliseen metabolian mu-
kautumiseen poikimisen aikoina. Tall6in plasman insuliini- ja glu-
koositasot nousevat, ja usein esiintyy my6s hyperketonemiaa. Mikali
lehma altistuu samanaikaisesti stressille, rasvakudosten lipolyysi ja li-
pidien synteesi voivat lisddntya. Maksaan kertyy rasvaa, eli kehittyy
rasvamaksa —syndrooma. Talla tyyppilla on selkeitd yhtalaisyyksia ih-
misilla esiintyvaan tyypin II diabetekseen (non-insulin-dependent).

Kun ketoaineiden maara elimistossa lisdantyy fysiologista maaraa korkeam-
maksi, kutsutaan tilaa hyperketonemiaksi. Subkliinisessé eli piilevassa ke-
toosissa elaimellad on hyperketonemia, mutta ei kliinisia, nakyvia oireita
(Andersson, 1984; Andersson, 1988). Kliinisessa ketoosissa eldimelld on edel-
listd voimakkaampi hyperketonemia, ja tyypilliset kliiniset oireet.

Piilevaa ketoosia esiintyy huomattavasti kliinistd muotoa useammin. Sen
esiintyminen on taloudellisesti merkittdvad, koska se aiheuttaa taloudellisia
tappioita alentamalla maidontuotantoa, seka altistamalla monille alkulypsy-
kaudesta yleisille sairauksille (Duffield, 2000). Lehmat, joilla on piileva ketoo-
si sairastuvat helposti kliiniseen ketoosiin jonkin pienen ruokinnallisen tai
metabolisen lisdstressin seurauksena. (Radostits ym., 2000)

Kliininen ketoosi on suhteellisen yleinen lypsylehmien sairaus (Lean ym.,
1992a). Tyypillisia oireita ovat heikentynyt ruokahalu (erityisesti vakirehun
syonti), kova ja kuiva uloste, huomattava maitotuotoksen lasku ja laihtumi-
nen. Joskus esiintyy my6s hermostollisia oireita kuten rakenteiden nuolemis-
ta ja sokeutta. (Radostits ym., 2000).

Kliininen ketoosi voidaan luokitella Leanin ym. mukaan (1992a) edelleen seu-
raaviin alatyyppeihin;

primaari ketoosi

sekundaari ketoosi

alimentaarinen ketoosi

nalkiintymisketoosi

yksittdisen ravinnepuutteen seurauksena syntyva ketoosi

SRR

Useimmissa karjoissa esiintyva ketoosityyppi on primaari ketoosi, eli varsi-
nainen asetonitauti. Sita esiintyy lehmill4, jotka ovat hyvassa tai liiallisessa
lihavuuskunnossa, joilla on korkea tuotospotentiaali ja jotka ruokitaan hy-
vanlaatuisilla rehuilla. Sairaudella on taipumus uusia yksittaisilla elaimilla,



mika on todennékoisesti seurausta yksildiden valisesté vaihtelusta syéntika-
pasiteetissa ja metabolisessa tehokkuudessa. Vaikuttaa silta, etteivat edella
kuvaillut ominaisuudet ole periytyvid, vaan on todennédkoéisempééa ettd ruo-
kinta aiheuttaa epanormaalia metaboliaa tai potsin toimintaa, ja johtaa sita
kautta ketoosin kehittymiseen. (Lean ym., 1992a)

Sekundaarinen ketoosi syntyy, kun jokin muu sairaus aiheuttaa alentunutta
syontid. Usein ruokahalun vdhentymisen syyna ovat juoksutusmahan dislo-
katio, traumaattinen retikuloperitoniitti ("naula”), metriitti, mastiitti, tai jokin
muu varhaislaktaatiossa yleinen sairaus. Huomattava osa ketoositapauksista
voidaan luokitella tAhan ryhméén. Alimentaarinen ketoosi johtuu séilérehun
korkeasta voihappopitoisuudesta tai pilaantumisesta, ja mahdollisesti rehun
heikomman maittavuuden seurauksena tapahtuvasta vihentyneesta rehun
syonnistd. Useimmiten tAman tyypin ketoosi on luonteeltaan piilevad, mutta
se voi altistaa my6s kliinisen muodon kehittymiselle. Nalkiintymisketoosia
esiintyy karjoissa, joissa lehmat ovat heikossa lihavuuskunnossa ja/tai ruo-
kitaan heikkolaatuisilla rehuilla. Dieetistd voi puuttua propionaattia ja prote-
iinia, ja sitd kautta glukoosin synteesi ei ole riittdvaa. Sairastuneet eldimet
toipuvat, kun niiden ruokinta korjataan. Joidenkin yksittaisten ravintoainei-
den, kuten esimerkiksi koboltin, puutokset voivat myds johtaa ketoosin syn-
tyyn. (Lean ym., 1992a)

F. KETOOSIN ESIINTYVYYS

Sairauksien esiintyvyytta kuvataan tilastollisten termien, insidenssi ja preva-
lenssi, avulla. Insidenssi tarkoittaa havaittujen tapausten yhteenlaskettua
maaraa, kertymaa, tietylla ajanjaksolla, suhteessa tarkasteltavaan eldinryh-
méaan. Tarkastelujaksona voi olla esimerkiksi lypsykausi, tai kalenterivuosi.
Prevalenssi tarkoittaa tapausten maaraa jollain tietylla hetkelld, esimerkiksi
nédytteenottopaivana.

Eri tutkimusten mukaan ketoosin esiintyvyys, insidenssi ja prevalenssi vaih-
televat, riippuen tarkasteltavasta eldinpopulaatiosta, testimenetelmista ja ke-
toaineiden raja-arvosta (Duffield, 2000). Suurin osa tehdyista tutkimuksista
kertoo hyperketonemian esiintyvyydest4, silld useinkaan ei ole varmuutta sii-
ta, onko eldimelld ollut kliinisia oireita (Andersson, 1988).

Kliinisen ketoosin prevalenssi vaihtelee 2 % - 15 % (Baird, 1982). Sen insi-
denssi on Suomessa noin 5 % (Mantysaari ym., 1991).

Viimeisimpien tutkimustulosten mukaan noin 50 % lehmist& sairastuu var-
haislaktaation aikana piilevdan ketoosiin (Duffield, 2000; Erb ja Gréhn,
1988). Duffield ym. (1998b) mittasivat hyperketonemian esiintyvyytta viikoit-
tain, ja totesivat 59 % ja 43 % insidenssit, riippuen kaytettavasta seerumin
BHB:n raja-arvosta (1200 / 1400 pmol/L). Joidenkin tutkimusten mukaan
noin 10 - 20 %:1la korkeatuottoisista lehmista esiintyy hyperketonemiaa en-
simmaisen laktaatiokuukauden aikana (Duffield ym., 1998b; Lean ym.,
1991). Piilevan ketoosin prevalenssi vaihtelee kahden ensimmaisen laktaa-
tiokuukauden aikana 8,9 % - 34 % (Andersson ja Emanuelson, 1985; Dohoo
ja Martin, 1984c). Vaihtelu esiintyvyydessa karjojen valilla on suurta; erdéssa
Kanadalaisessa tutkimuksessa piilevdn ketoosin insidenssi vaihteli 25 karjan
aineistossa 8 % - 80 %, ollen keskim&arin 54 % (Duffield, 2000).
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Hyperketonemian prevalenssin huippu on useiden tutkijoiden mukaan 3-4
(Andersson ja Emanuelson, 1985; Dohoo ja Martin, 1984c; Kauppinen, 1983;
Simensen ym., 1990) tai 4-6 viikkoa poikimisesta (Steen ym., 1996). Duffield
ym. totesivat tutkimuksissaan esiintymishuipun kahden ensimmaisen lak-
taatioviikon aikana (Duffield ym., 1997; Duffield ym., 1998b). Voi olla etta
geneettisen tuotospotentiaalin kasvu ja parantunut ruokinnan hallinta on
siirtdnyt esiintymisajankohtaa lahemmaksi poikimista (Duffield, 2000), tai
ettd huiput edustavat ketoosin eri syntymekanismeja (Herdt ym., 1981). Piile-
van ketoosin keskimaaraiseksi kestoajaksi on arvioitu 16 vrk (Dohoo ja Mar-
tin, 1984b).

G. YHTEYS TUOTOKSEEN

Tutkijat ovat suhteellisen yksimielisia siitd ettd hyperketonemia vaikuttaa
tuotokseen. Useat tukijat ovat todenneet tuotoksen laskevan (Andersson ja
Emanuelson, 1985; Baird, 1982; Dohoo ja Martin, 1984c; Drackley ym.,
1992; Gustafsson ym., 1993; Lean ym., 1992a; Miettinen, 1994; Steen ym.,
1996), kun taas Kauppinen totesi tilastollisesti merkitsevasti korkeamman
vuosituotoksen lehmilla joilla esiintyi hyperketonemiaa (Kauppinen, 1984).
Tuotoksen alenemisen voidaan ajatella olevan biologinen tapa palauttaa eli-
mistén energiatasapaino (Baird, 1982).

Miettinen ym. (1994) havaitsivat etta tuotos laski 2 — 9 % lehmill& joilla oli
piileva ketoosi. Kliinisessa ketoosissa lasku oli jopa 26 %. Kanadalaisessa
tutkimuksessa ne lehmaét, joilla oli hyperketonemia viikkoa ennen mittalyp-
sy, tuottivat 1,8 kg, 3 kg tai 4 kg vihemman maitoa mittalypsypéivina, see-
rumin BHB-pitoisuudesta (>1600 / >1800 / >2000 pmol/L) riippuen
(Duffield, 1997). Gustafsson ym. (1993) havaitsivat noin 10 % laskun tuotok-
sessa maidon asetonipitoisuuden ollessa 700 — 1400 pmol/L, ja noin 10 — 20
% pitoisuuden ylittdessd 1400 pmol/L. Dohoo ja Martin (1984c) laskivat etta
tuotos laski noin 4 % lehmill4, joilla oli kohtalainen hyperketonemia, mutta
jotka olivat kliinisesti terveitd. Lehmilld joilla maidon asetonipitoisuus yli 2,0
mmol/L (11,6 mg/100 ml) tuottivat 233 kg vihemman ensimmaisten 100
laktaatiopaivan aikana, verrattuna lehmiin joilla maidon asetonipitoisuus alle
0,4 mmol/L (2,3 mg /100 ml) (Gustafsson ym., 1993), tutkijat arvioivat kui-
tenkin ettd todellisuudessa maitomenetys on suurempi.

Tuotoksen laskun on arveltu selittyvan silla etta ketoottiset lehmét eivat saa-
vuta tuotospotentiaalinsa mukaista maksimituotosta (Miettinen, 1994). Suu-
rimman osan maitotuotoksen menetyksesta arvellaan tapahtuvan ensim-
maéisten 100 laktaatiopdivan aikana (Gustafsson ym., 1993). Kliinisen ketoo-
sin ja voimakkaan hyperketonemian on todettu vaikuttavan laktaatiokayran
muotoon siten ettd siind ndhdéan notkahdus alaspéin (Detilleux ym., 1994;
Gustafsson ym., 1993). Miettinen ym. (1994) olivat sitd mielta ettA maidon-
tuotannon optimoinnin ndkékulmasta katsoen maidon asetonipitoisuuden ei
tulisi ylittda 0.05 mmol/1 (0,3 mg/ 100 ml) missdan laktaatiokauden vaihees-
sa.

Piilevasti ketoottisilla lehmilld on havaittu maidon laktoosi- ja proteiinipitoi-
suuksien lasku (Miettinen, 1994), seké urean (Miettinen, 1994) ja rasvapro-
sentin nousu (Drackley ym., 1992; Kauppinen, 1984; Miettinen, 1994). Ei ole
selvad, johtuuko rasvaprosentin nousu siita etta ketoottisilla lehmilla kayte-
tdan maitorasvan synteesiin enemman BHB:t4 ja rasvahappoja (Schwalm
ym., 1972), vai ovatko ne lehmaét joilla on perinnéllinen herkkyys korkeam-
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paan rasvatuotokseen alttiimpia hyperketonemialle (Duffield, 2000). Maidon
valkuaispitoisuuden lasku voi johtua siita ettd hyperketonemiassa elimistén
energiavarastot ovat vihentyneet, silld maidon proteiinipitoisuuden ja ener-
giatasapainon valilla on positiivinen assosiaatio (Miettinen, 1994).

H. YHTEYS MUIHIN SAIRAUKSIIN

Piileva ketoosi on selkeasti yhteydessa moniin lypsykauden alkuvaiheessa
esiintyviin sairauksiin. Yhteys on monimutkainen, ja on vaikea tehda johto-
paatoksia syy-seuraussuhteista. Kliinisen ja piilevan ketoosin syntymeka-
nismit ovat samanlaiset, ne ovat saman sairauden eriasteisia tiloja, joten voi-
daan olettaa myo0s ettd yhteydet muihin sairauksiin ovat samankaltaisia.
(Duffield, 2000)

Ketoaineet vaikuttavat elimiston vastustuskykyyn, immuunipuolustukseen,
todenndkodisesti ainakin kahdella eri mekanismilla; 1) heikentdmalla veren
valkosolujen, neutrofiilien toimintaa, ja 2) vAhentamalla interferonien tuotan-
toa.

Veren valkosolujen, erityisesti nk. neutrofiilien, toiminta on tarkeéata infekti-
oiden torjunnassa. Ne kiinnittyvit verisuonten seindméén, liikkuvat taudin-
aiheuttajan luo, kaappaavat sen sisdénsa ja tuhoavat sen. Liikkumista tau-
din aiheuttajan luo kutsutaan nimelld kemotaksis. Lehm&n heikentynyt vas-
tustuskyky poikimisen aikoihin, ja siten lisddntynyt sairastumisalttius
(Dohoo ja Martin, 1984c), johtuu muun muassa heikentyneesta kemotaksik-
sesta ja neutrofiilien heikommasta bakteerien tuhoamiskyvysta (Gilbert ym.,
1993). On mahdollista ettd plasman glukoositason lasku ja ketoaineiden
méaran lisddntyminen varhaislaktaatiossa heikentavat valkosolujen toimin-
taa, erityisesti neutrofiilien kemotaksista (Suriyasathaporn ym., 1999; Suriy-
asathaporn ym., 2000).

Interferoneiden tuotanto erilaisia taudinaiheuttajia (bakteerit, virukset) vas-
taan on tarkeéd osa nautojen immuunipuolustusta. Ne séatelevat lymfosyyt-
tien kiertoa elimistdssé, vaikuttavat soluvalitteiseen immuunipuolustukseen,
aktivoivat NK-soluja (tappajasolut) ja makrofageja seka vasta-ainetuotantoa.
Ketoaineet voivat heikentda interferonien tuotantoa, niiden méaran ja interfe-
ronituotannon valilld on havaittu negatiivinen korrelaatio. (Kandefer-Szerszen
ym., 1992)

Piilevan ja kliinisen ketoosin valilld on havaittu yhteys (Steen ym., 1996);
lehmaét joilla veren BHB-pitoisuus ylitti 1400 pmol/L, olivat merkitsevésti alt-
tiimpia sairastumaan kliiniseen ketoosiin (Duffield, 1997). Piilevan ketoosin
ja kohtutulehduksen valilla on havaittu yhteys (Dohoo ja Martin, 1984b; Do-
hoo ja Martin, 1984c). Syy-seuraussuhde on epéaselva, mutta useimmiten
kohtutulehdus diagnosoitiin piilevan ketoosin jalkeen. Grohn ym havaitsivat
ettd kohtutulehdus ja jalkeisten jddminen altistivat kliiniselle ketoosille
(Grohn ym., 1989). Poikimahalvauksen ja kliinisen ketoosin vélilla on havait-
tu yhteys useissa tutkimuksissa (Bendixen ym., 1987; Curtis ym., 1985;
Gréhn ym., 1989).

Useat tukijat ovat havainneet yhteyden hyperketonemian ja juoksutusmahan
dislokaation valilla. Yhteys on mité ilmeisimmin kaksisuuntainen; hyperke-
tonemia altistaa juoksutusmahan dislokatiolle ja painvastoin (Curtis ym.,
1985; Geishauser ym., 1997a; Grohn ym., 1989). Dislokatioriski kasvoi kun
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seerumin BHB ylitti 1000 pmol/L (Geishauser ym., 1997D), ja oli yli 1000
lehmén aineistossa kolminkertainen kun lehmien seerumin BHB-pitoisuus
oli 1400 pmol/L tai enemmaéan (Duffield, 1997; Duffield ym., 1999).

Hyperketonemian ja utaretulehduksen valillA on havaittu yhteys. Kliinisen
ketoosin on todettu altistavan utaretulehdukselle (Dohoo ja Martin, 1984a;
Leslie ym., 2000; Syvajarvi ym., 1986)) , ja painvastoin (Gréhn ym., 1989).
My6s mastiitin vakavuuden ja seerumin BHB-pitoisuuden valilla havaittiin
voimakas positiivinen yhteys tutkittaessa kokeellisesti aiheutettua kolimas-
tiittia (Kremer ym., 1993). Kanadalaisessa tutkimuksessa (Duffield ym.,
1998a) havaittiin, etta lehmilla joilla seerumin BHB-pitoisuus oli 2
1400umol/L, oli korkeampi maidon solupitoisuus ei-ketoottisiin verrattuna,
ja pitkittynyt ketonemia (= 2 vko) kasvatti korkeiden solujen riskin 1,7 kertai-
seksi.

Utareen puolustusmekanismit heikentyvéit negatiivinen energiatasapainon
seurauksena. Hyperketonemian uskotaan olevan tarkeimpia tekijoita puolus-
tusmekanismien heikentymisessa. Syy on osittain selvittdmaéatta, mutta on
todettu ettd ketoottisilla lehmilld polymorfonukleaaristen solujen ja makrofa-
gien fagosytoosi on alentunut, bakteerien tappokyky heikentynyt, ja lymfo-
syyttien sytokiinien tuotanto vihentynyt. Veren valkosolujen migraatio tuleh-
tuneeseen utarekudokseen on myo6s heikentynyt ketoaineiden lasnéollessa.
(Suriyasathaporn ym., 2000)

Useat tutkijat ovat selvittdneet piilevan ketoosin ja hedelméallisyyshéirididen
valista yhteyttad (Andersson ja Emanuelson, 1985; Dohoo ja Martin, 1984c;
Kauppinen, 1984; Lean ym., 1992a; Miettinen, 1994). Ei ole taytta selvyytta
siita, vaikuttaako hyperketonemia suoranaisesti hedelmallisyyshairididen
syntyyn, vai ovatko piileva ketoosi ja hedelmallisyyshairiot vain seurausta
pitkittyneestd negatiivisesta energiatasapainosta (Duffield, 2000).

Maksan vajaatoimintaa on havaittu joissain, mutta ei kaikissa nautojen ke-
toositapauksissa (Drackley ym., 1992). On epéilty, ettd maksan vajaatoiminta
kehittyy niille lehmille, jotka altistuvat ketoosille ummessaoloajan yliruokin-
nan vuoksi (Holtenius ja Holtenius, 1996). Jonkinasteisen maksan vajaatoi-
minnan voidaan odottaa kehittyvan ketoosin seurauksena, koska rasvavaras-
tojen purkaminen ja rasvahappojen kuljetus maksaan on yksi hypoglykemian
seurauksista (Radostits ym., 2000).

I. KETOOSILLE ALTISTAVAT TEKIJAT

Tarkeimpié ketoosille altistavia tekijoité ovat karja, poikimakerta, lihavuus-
kunto, geneettinen alttius ja vuodenaika (Duffield, 2000). Piilevan ketoosin
esiintyvyys vaihtelee paljon eri karjojen véalilla (Andersson ja Emanuelson,
1985; Dohoo ja Martin, 1984c; Duffield, 2000; Gustafsson ym., 1995; Herdt
ym., 1981; Lean ym., 1992a; Steen ym., 1996). Erdéan tutkimuksen mukaan
karjoissa, joissa oli korkea kliinisen ketoosin hoitoprosentti, esiintyi enem-
méan hyperketonemiaa (Steen ym., 1996). Tuotantoympéarist6lla vaikuttaisi
olevan suuri merkitys maidon asetonipitoisuuteen (Heuer ym., 2001b; Rados-
tits ym., 2000). Ruokintakertojen lukumadaara ja vakirehuméaara voivat osal-
taan selittdd hyperketonemian esiintyvyyden vaihtelua karjojen valilla
(Duffield, 2000; Gustafsson ym., 1995; Steen ym., 1996). Karjan geneettinen
aines ja rotu (Andersson ja Emanuelson, 1985; Lean ym., 1992a), seka tuo-
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tostaso ja keskipoikimakerta (Lean ym., 1992a) voivat my0s aiheuttaa vaihte-
lua hyperketonemian esiintyvyydessa.

Lehmayksiléiden valilla on havaittu huomattavaa eroa herkkyydessa sairas-
tua kliiniseen ketoosiin. Kun hyperketonemian biokemialliset muutokset ai-
heutettiin koeasetelmassa ryhmaélle lehmid, néista sairastuivat kliiniseen ke-
toosiin ainoastaa ne yksil6t, joilla oli sairaudelle altistavia tekij6ita (Drackley
ym., 1992). Kuiva-aineen syontikykyvyn on todettu korreloivan negatiivisesti
seerumin BHB-pitoisuuden kanssa (Lean ym., 1992b). Arvio ketoosin periyty-
vyysasteesta vaihtelee, mutta tutkijat ovat yhta mielta siité etta periyty-
vyysaste on matala tai kohtalainen (Dohoo ja Martin, 1984a; Mantysaari ym.,
1991; Uribe ym., 1995).

Useat tutkijat ovat sitd mieltd ettd korkea tuotos voi altistaa piilevélle ke-
toosille (Heuer ym., 2001b; Lean ym., 1992a; Lean ym., 1992b; Radostits ym.,
2000; Uribe ym., 1995). Syyna voi olla se, ettd korkea tuotos voi olla yhtey-
dessa lisdadntyneeseen rasvavarastojen mobilisointiin (Heuer ym., 2001b;
Lean ym., 1992a; Uribe ym., 1995). Uribe kumppaneineen oli my0s sitd miel-
ta, ettd mikali jalostus perustuu padasiassa maitotuotoksen kasvattamiseen,
ketoosin esiintyvyys tulee pitkéalla tdhtdimella nousemaan (Uribe ym., 1995).
Korkea tuotos naytteenottoa edeltavalla lypsykaudella ei lisdnnyt kliinisen
ketoosin riskid kahdessa Pohjois-Amerikkalaisessa tutkimuksessa (Curtis
ym., 1985; Dohoo ja Martin, 1984a), mutta todettiin riskia lisdavéaksi tekijaksi
yhdessd Suomalaisessa tutkimuksessa (Grohn ym., 1989). Yhdessa Sveitsi-
laisessa tutkimuksessa (Aeberhard ym., 2001) korkea- ja keskim&é&raisesti
tuottavien lehmien valilla ei ollut eroa sairauksien esiintyvyydessa. Korkea-
tuottoiset lehmat (= 45 kg vahintédéan kerran laktaatiokauden aikana) séivat
enemman kuiva-ainetta ja vakirehua, ja olivat korkeampia kuin keskimaérai-
sesti tuottavat (tuotos karjan keskituotoksen tasolla). Ryhmien valilla ei ollut
myo6skaan eroa lihavuuskunnossa, hedelmallisyyden tunnusluvuissa tai mas-
tiitin, jalka- ja sorkkasairauksien, hypokalsemian, munasarjarakkuloiden, ja
aborttien esiintyvyydessa. Korkeampituottoisilla lehmilla oli kuitenkin enem-
mén ruuansulatuskanavan hairi6tiloja, ja niiden maidossa oli enemmaéan ase-
tonia ensimmaisiné viikkoina poikimisen jalkeen (Aeberhard ym., 2001).

Useat tutkijat ovat raportoineet hyperketonemian lisddntymisen poikimaker-
tojen lisddntyessd (Andersson ja Emanuelson, 1985; Dohoo ja Martin, 1984a;
Dohoo ja Martin, 1984b; Duffield, 2000; Duffield ym., 1997; Heuer ym.,
2001b). Eraassa tutkimuksessa todettiin ettd ensikoiden hyperketonemiariski
oli 60 % pienempi kuin 4 kertaa poikineiden lehmien (Duffield ym., 1997).
Steen ym. eivit havainneet eroa hyperketonemian esiintymisessé ensikoiden
ja useamman kerran poikineiden lehmien valilla, mutta heidan 16ydoksensa
perustui naytteenottoon tarkkailumaitonédytteiden yhteydessa kahden kuu-
kauden valein (Steen ym., 1996).

Lihavuuskunto ennen poikimista on tarkead hyperketonemian riskitekija. Ris-
ki on suurempi lehmilla, jotka ovat lihavia (kuntoluokka > 4) ennen poikimis-
ta, kuin sopivilla tai hoikilla (Duffield ym., 1998b; Duffield ym., 1998a; Gear-
hart ym., 1990; Heuer ym., 1999). Erdassa tutkimuksessa piilevan ketoosin
riski lisdéntyi, jos naytteenottokautta edeltava poikimavali oli pitkad (Dohoo ja
Martin, 1984a). Pidentynyt poikimavali ja lehmien liiallinen lihominen ovat
usein yhteydessa toisiinsa.
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Vuodenajalla nayttaisi olevan vaikutusta hyperketonemian esiintyvyyteen.
Esiintyvyys oli Norjassa yleisempédé loka-marraskuussa (Tveit ym., 1992),
Ruotsissa loka-helmikuussa (Andersson ja Emanuelson, 1985) ja Suomessa
sisdruokintakauden aikana syys-huhtikuussa ja kliininen ketoosi diagnosoi-
tiin yleisimmin tammikuun lopulla (Grohn ym., 1984). Kanadassa sita vas-
toin havainnot olivat kahdessa tutkimuksessa erilaiset, toiset eivat todenneet
vaihtelua esiintyvyydessé vuodenaikojen valilla (Dohoo ja Martin, 1984a), kun
taas toisessa tutkimuksessa esiintyvyys oli suurinta kesdkuukausina
(Duffield ym., 1998b).

J. KETOOSIN ENNALTAEHKAISY

Karjatasolla ketoosin térkein ennaltaehkéisykeino on lehmien mahdollisim-
man tasapainoinen (myd6s kivenndis- ja hivenainepitoisuudeltaan), tuotanto-
vaiheen mukainen ruokinta (Radostits ym., 2000). Tarkeita ovat erityisesti
tunnutus- ja herutusruokinta, varsinkin lihomisen valttdminen loppulypsy-
kaudesta ja ummessaoloaikana (Andersson, 1984; Andersson, 1988; Lean
ym., 1991; Radostits ym., 2000). Vakirehujen riittdva saanti (Sutton ym.,
1986) ja rehujen jakaminen useissa pienissé erissa vahentévat ketoosiriskia
(Andersson, 1988; Gustafsson ym., 1993). Myo6s ketogeenisten rehujen, pi-
laantuneen tai voihappopitoisen sailérehun, kayttadmistd kannattaa valttaa
(Radostits ym., 2000; Tveit ym., 1992). Riittadva vedensaanti on tarkeaa, silla
puutteellinen vedensaanti vihent&d4 lehmien kuiva-aineen syontia.

Tuotantoympéristén optimointi, eldinten vastustuskyvyn yllapito ja muiden
sairauksien ennaltaechkaisy, seka tilalle sopivan eldinaineksen valinta on
myos tarkedd. Tuotantoympéariston vaikutus sairauksille altistavana stressi-
tekijané on yleisesti tunnettu. Erityisen tarkeita voisivat olla seikat, jotka vai-
kuttavat lehmien rehun ja veden saantiin. Jaloistaan kipe& lehma vihentaa
syontidan, joten parren olosuhteiden ja riittdvan sorkkahoidon vaikutusta ei
tule aliarvioida. Pihatossa ruokintapdydan pituus elaintd kohden, mahdollis-
ten vakirehuautomaattien ja vesikuppien maara ja sijoittelu, kulkukaytavien
leveydet ja poikkikaytédvien lukumééara vaikuttavat seké eldinten rehun ja ve-
den saantiin, mutta myo6s eldinten yleiseen vastustuskykyyn laumahierarkian
ja sosiaalisen stressin kautta. Ummessaolevien lehmien lihomista voidaan
valttaa sijoittamalla ne pihatossa omaan ryhméaéansa, ja parsinavetassa parsi-
rivien pddhan. Parsinavetassa rehujen jakaminen useissa pienissa erissi on-
nistuu parhaiten kayttdmalla tyota helpottavia apuvélineitd. Vakirehujen va-
rastamista vdhentéa, jos ne jaetaan jokaiselle lehmaélle omaan ruokinta-
kaukaloon. Vesikuppien riittdva virtaustaso on tarkeaa, vedensaantia voidaan
parantaa myos jos jokaisella lehmaélld on parsinavetassa oma vesikuppi. Lii-
kunnalla voi olla vaikutusta joidenkin tuotantosairauksien ennaltaehkaisyssa
(Radostits ym., 2000). Liikunta vahentd4 stressia ja parantaa eldinten yleis-
kuntoa, lisda lihasmassaa, ja voi siten lisata ketoaineiden kulutusta ja pois-
tumista elimistostad. Tilalla kannattaa myos tunnistaa omat voimavaransa, ja
valita niiden suhteen sopiva eldinaines. Mikali navetta tai ty6voima rajoittaa
huomattavasti esimerkiksi rehun jakokertoja, kannattaa tuskin pyrkia ge-
neettisesti huipputuotoksiseen karjaan.

Rehun lisdaineita voidaan ajatella kaytettdvaksi ketoosin ennaltachkaisyssa
koko karjalle ongelmakarjoissa, tai yksittaisille riskiryvhmasséa oleville lehmille
(Radostits ym., 2000). Rehun lisdaineet ovat kuitenkin kalliita, niité ei voi pi-
tda lehman "perusrehuna” eikd kannata ajatella ensisijaisina hyperketonemi-
an ehkaisykeinona. Tutkimuksia on tehty esimerkiksi niasiinin, propyleeni-
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glykolin, natriumpropionaatin ja ionoforien, erityisesti monensiinin kaytésta
ketoosin ennaltaehkéisysséd. Monensiinin on osoitettu vaikuttavan energia- ja
mineraalimetaboliaan (Stephenson ym., 1997), vihentdvan ketoaineiden kon-
sentraatiota veressa ja vahentédvan piilevan (Duffield ym., 1998b) ja kliinisen
ketoosin esiintymistfrekvenssia (Duffield ym., 1999) ja mm. parantavan neut-
rofiilien kemotaksista (Stephenson ym., 1996) ja rehun hyvaksikayttoa, seka
aktivoivan selektiivisesti mikrobiflooraa (propionaattia tuottavat lisdantyvéat)
(Goff ja Horst, 1997). Monensiinin kaytolla on saatu myos vihennettya utare-
tulehduksen (Heuer ym., 2001a) ja juoksutusmahan dislokaation esiintyvyyt-
ta (Duffield ym., 1999), sekd paranettua hedelméllisyytta (Heuer ym., 2001a).
Monensiinin muista ominaisuuksista johtuen (mm. antibakteeriset ominai-
suudet) sen kaytto ei ole sallittua Suomessa (S. Pyoralé, suullinen tiedonan-
to).

Jo ennen kuin ketoosin ennaltaehkéaisya ja hallintaa suunnitellaan, tulee tie-
tda mika on hyperketonemian esiintyvyys karjassa. Suurin hyoty ennaltaeh-
kaisysta saavutetaan niissa karjoissa, joissa hyperketonemiaa esiintyy paljon.
Ennaltaehkaisyyn kuuluu oleellisesti tilanteen ja yksittadisten lehmienkin
tarkkailu. Tdma mahdollistaa toimenpiteiden riittdvyyden arvioinnin, ja ke-
toottisten lehmien havaitsemisen jo ennen kuin kliinisié oireita alkaa esiin-
tya. Ketoottisten lehmien hoitaminen on taloudellisesti kannattavaa.
(Duffield, 2000). Hoidolla ei tarkoiteta tassa vaiheessa 14dkint4a, vaan esi-
merkiksi hyvalaatuisen energiarehun lisd&dmista rehuvalioon, tai propyleeni-
glykolia sisaltavien valmisteiden kayttoa.

Useat tutkijat ovat selvitelleet erilaisten tarkkailun apuvélineiden kayttokel-
poisuutta hyperketonemian havaitsemisessa. Hyperketonemiassa tuotos seka
maidon valkuaispitoisuus laskevat, ja rasvapitoisuus nousee. Koelypsypaivi-
en tuotosta ja maidon pitoisuuksia voidaan jossain méarin kayttaa riskikarjo-
jen (Steen ym., 1996), ja — lehmien (Heuer ym., 1999) havaitsemisessa. Kor-
keaa ketoosin hoitoprosenttia voidaan pitda yhtena halytysmerkkina, silla tal-
16in karjassa esiintyy todennakéisesti myo6s paljon ja tavallista voimakkaam-
paa hyperketonemiaa, samoin kun karjoissa joissa on matala tuotos, urea ja
maidon laktoosipitoisuus, seké korkea rasvapitoisuus (Steen ym., 1996).
Eraassa tutkimuksessa havaittiin ettd lehman sairastumisriski kasvoi ja tuo-
tos ja hedelmallisyys olivat heikompia lehmilld, joiden rasva-valkuais-suhde
oliyli 1,5 (Heuer ym., 1999). Toisessa tutkimuksessa tuotos tai pitoisuudet
eivat olleet hyodyllisid apukeinoja ketoottisten lehmien havaitsemisessa
(Duffield ym., 1997); rasva- ja valkuaispitoisuuksilla oli selke& yhteys hyper-
ketonemian esiintyvyyteen, mutta havaintojen sensitiivisyys (58 %) ja spesifi-
syys (69 %) olivat heikot. Karjantarkkailunaytteiden maidon rasva-laktoosi-
suhde voisi olla hyva keino monitorointiin (Steen ym., 1996).

Maidon asetonipitoisuuden méarittdminen lypsykauden ensimmaisten viikko-
jen aikana on hyo6dyllinen tarkkailun apukeino (Heuer ym., 2001b; Lean ym.,
1992a). Hyperketonemian esiintymisen huipun, ja siten naytteenoton ajan-
kohdasta tutkijat eivat ole taysin yksimielisid. Kanadalaiset (Duffield, 2000)
suosittelevat naytteenottoa ensimmaisten kahden laktaatioviikon aikana,
Steen ym. (1996) taas 4-6 viikkoa poikimisesta. On mahdollista, ettd hyperke-
tonemian esiintyvyyden huippu on eriaikaan eri maissa, tuotanto-
olosuhteista riippuen. Joka tapauksessa naytteenotto karjantarkkailunayt-
teiden yhteydessa on liian harvoin (Steen ym., 1996). Varminta olisi tutkia
nayte viikoittain, mutta taloudellisesta ndkoékulmasta katsoen jo eldimen tut-
kiminen kerran viikon kuluttua poikimisesta, tai kahdesti 2 ja 6 viikon kulut-
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tua, on taloudellisesti jarkevaa (Duffield, 2000). Suomessa maidon asetonipi-
toisuutta voidaan méaarittda FIA-menetelmalla Valion aluelaboratoriossa La-
pinlahdella, tai erilaisilla tilalla tehtavilla pikatesteilla.

Useimmat kaytossa olevista maidon pikatesteista eivat ole tarpeeksi herkkia.
Niilld on usein kylla riittava spesifisyys (ei vAaria positiivisia) mutta ei tar-
peeksi hyva sensitiivisyys (vAdrid negatiivisia), tAma vidhentaa niiden kaytto-
kelpoisuutta hyperketonemian havaitsemisessa varhaislaktaation aikana
(Duffield, 2000). Pikatesteista suositeltavia ovat esimerkiksi Ketolac-BHB® -
liuskat ja Pink® -liuos, joilla on todettu riittava sensitiivisyys ja spesifisyys
(Geishauser ym., 1998; Geishauser ym., 2000). Ketolac-BHB® (Hoechst
Roussel Vet), mittaa maidon BHB-pitoisuutta. Testi tulkitaan vaalean keltai-
sesta tumman violettiin tapahtuvan varireaktion ja 5-portaisen asteikon avul-
la (0-49 pmol/L vaalean keltainen, 50-99 pmol/L keltainen, 100-199 pmol/L
punertava, 200-499 pmol/L vaalea violetti ja >500 pmol/L tumma violetti).
Testin kayttdminen ja tulkinta on helppoa, mutta se yliarvioi BHB-pitoisuutta
jonkin verran, eniten luokassa >500 pmol/L) (Enjalbert ym., 2001). Pink®
maarittdd maidon tai virtsan asetoasetaattipitoisuutta (Geishauser ym.,
2000). Tulosten tulkinta perustuu vérireaktioon; 1) negatiivinen, vari ei muu-
tu (<100 pmol/L), 2) lievasti positiivinen, vari heikosti vaaleanpunainen (100
pmol/L), 3) voimakkaasti positiivinen, vari voimakkaan vaaleanpunainen
(500 pmol/L). Maidon korkea solupitoisuus ja sdilérehun virhekdymisen seu-
rauksena syntynyt voihappopitoisuuden kasvu hairitsevat méarityksia ja
suurentavat testitulosta (Geishauser ym., 2000). Useat tutkijat suositellaan
kaytettavaksi luokkaa 100-199 pmol/L piilevan ketoosin rajana (Enjalbert
ym., 2001; Geishauser ym., 2000; Jorritsma ym., 1998). Maidon ketoainepi-
toisuudessa on jonkin verran vaihtelua vuorokaudenajan mukaan
(Andersson, 1988). Sen vuoksi olisi hyva tehda pikatesti aina samaan aikaan
paivassa (Geishauser ym., 2000).

K. KETOOSIN TALOUDELLINEN MERKITYS

Piilevan ja kliinisen ketoosin aiheuttamat taloudelliset tappiot muodostuvat
menetetysta (tuotospotentiaalia alhaisemmasta) maitotuotoksesta seka li-
sdantyneesta riskista sairastua muihin sairauksiin. Kustannuksissa on suur-
ta vaihtelua tiloittain, johtuen sairauksien esiintyvyydesta ja niiden aiheut-
tamista kustannuksista, riskitekijéiden maarasta ja ummessaolevien lehmien
ruokinnan hallinnasta (Duffield, 2000). Kustannuksia tulee luonnollisesti
tarkastella suhteessa ennaltaehkaisytoimenpiteilld saavutettuun hyoétyyn.

Arviot menetetystd maitotuotoksesta vaihtelevat 300 — 450 kg / lehma laktaa-
tiokautta kohden (Dohoo ja Martin, 1984c; Gustafsson ym., 1993). Edellises-
ta arviosta laskettuna tappio voisi olla Suomen olosuhteissa, esimerkiksi 36
sentin maidon tilityshinnalla ja 50 % hyperketonemian esiintyvyydelld, 100 -
160 € ketoottista lehmaa ja lypsykautta kohden. Kymmenen lehmén karjassa
se tarkoittaisi vuodessa 500 - 750 euron ja 30 lehmé&n karjassa 1500 - 2250
€ tappiota. Tilakohtaisesti tappion suuruudessa voi olla huomattavaa vaihte-
lua, muun muassa maidon tilityshinnasta riippuen. Luomutilan kyseessé ol-
lessa tappiota laskettaessa taytyy ottaa huomioon maidosta maksettava luo-
mulisa.

Hyperketonemian osuutta karjassa esiintyviin sairauksiin ja sen aiheuttamaa

tuotantotappiota ei olekaan aivan yksinkertaista laskea. Tappiota laskettaes-
sa tulee ottaa huomioon ettd suorat eldinladkintdkustannukset ovat vain
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murto-osa, noin 10 %:n luokkaa, sairauden todellisista kokonaiskustannuk-
sista. Kanadalaiset ovat laskeneet heiddn olosuhteissaan kliinisen ketoosin
aiheuttavan 200:n, juoksutusmahan dislokation 500:n ja ryhmé&n "monisai-
raus” (lehmat joilla useampi kuin yksi sairaus vuoden aikana) 500 kanadan
dollarin tappion (Duffield, 2000). Otetaan esimerkiksi 30 lehméan karja. Jos
karjassa esiintyy vuoden aikana 5 %:1la lehmisté kliinista ketoosia, 2 %:lla
juoksutusmahan dislokatio, ja 13 %:1lla useampi kuin yksi sairaus vuodessa,
on edellisten kolmen sairausryhmén aiheuttama kustannus yhteensa noin
2550 CAN $ (1,5 x 200 + 0,6 x 500 + 3,9 x 500), eli noin 1600 €.

L. LUOMUTILOJEN ERITYISPIIRTEET

Luomutuotanto on lainsdddannolla sdadeltyd merkkituotantoa. Tuotantotilat
joutuvat noudattamaan muiden kotieldintuotantoa séatelevien lakien lisdksi
luomutuotantoa koskevia EU-direktiiveja. Seka lainsdddannén, ettd kaytetta-
vien viljelymenetelmien vuoksi tuotanto eroaa tavanomaisesta. Keskeisimmaét
erot luomumaidontuotannossa koskevat eldinten rehuja, ruokintaa ja hoitoa.
Tama voi vaikuttaa elédinten terveyteen. Luomutiloja oli maassamme vuonna
2002 noin 5100, joista 389 oli kotieldintiloja, ja niistd 151 lypsykarjatiloja.
Tiloilla oli yhteensd noin 3500 lehmaé, keskiméaérin 23,6 lehméaa / tila
(Anon., 2002). Elainten hyvinvointia ja terveytta pyritddn edistdmé&an valit-
semalla tuotantoon tarkoituksenmukaiset eldinrodut ja — linjat, hoitamalla
niita lajinmukaisesti, kayttdmalla korkealaatuisia rehuja, mahdollistamalla
elainten sddnnoéllinen jaloittelu ja kesdaikaan laiduntaminen, seka valttamal-
14 liian suurta eldintiheytta, ja siitd eldinten terveydelle aiheutuvia ongelmia.
Edelld mainittujen keinojen avulla pyritdéan siihen, ettd hyvinvoinnin kautta
elaimen tautien vastustuskyky paranee ja siten voidaan ennaltaehkaisté in-
fektioita ja eldinten sairastumista. (Anon., 2000)

EU-asetuksen mukaan luomueldimille kaytettavien rehujen tulee olla mielui-
ten omalla tilalla tuotettuja, mutta ostorehuja saa kuitenkin kayttaa. Tavan-
omaisesti tuotettuja rehuja on sallittua kayttaa 24.8.2005 asti kestavalla siir-
tyméakaudella 10 % vuotuisesta rehunkulutuksesta, ja 25 % paividannokses-
ta, rehun kuiva-aineesta laskettuna. Kéytettdvien tavanomaisten rehujen,
kuten my6s kivenndis- ja hivenainevalmisteiden, tulee kuitenkin sisaltéa ai-
noastaan asetuksen liitteessa lueteltuja ainesosia. Siirtymé&kauden jalkeen
rehun tulee olla 100 % luomurehua. Paiviannoksesta vahintdan 60 % tulee
yli puolivuotiailla naudoilla olla karkearehua, mutta sen osuutta voidaan las-
kea 50 %:iin lypsylehmilld kolmen ensimmaisen maidontuotantokuukauden
aikana. Synteettisten vitamiinien antaminen marehtijdille on periaatteessa
kielletty, ellei kyseessa ole eldinlddkarin méaarayksesté tehtava sairauden tai
puutostilan hoito. (Anon., 2000)

Luomurehun kivennaiskoostumus voi vaihdella erittdin paljon vuodesta ja
lohkosta toiseen, johtuen osittain siitd, ettd luomupellolla kaytetdan typensi-
donnassa palkokasveja, erityisesti apilaa. Apilan méaaraa rehussa on vaikea
ennustaa, silla sen talvehtiminen riippuu saddolosuhteista ja pellon ominai-
suuksista. Apilassa on enemman kalsiumia kuin heindkasveissa ja run-
sasapilaisessa sailérehussa sen vuoksi suhteellisesti korkeampi kalsiumpitoi-
suus, vaihtelu voi olla jopa 3 — 13 g/kg ka (Roiha, 2000). Etela-Savon luo-
mumaitotiloilta kootun aineiston perusteella (Roiha, 2000) luomuséilérehus-
sa oli hieman alueen keskiarvoa enemmaéan magnesiumia, vihemman ka-
liumia ja enemman fosforia. Natriumia rehussa oli keskimdaarin 0,1 g/kg ka.
Kootun aineiston perusteella luomukarjoissa oli enemmén poikimahalvaus-
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hoitoja, kuin alueen tarkkailukarjoissa keskimaarin. Varmoja johtopaatéksia
siita, johtuiko halvaushoitojen runsaus luomutilojen vanhemmista lehmista
vai rehun ominaisuuksista, vai molemmista, ei aineiston pohjalta voitu tehda.
Runsaan kalsiumpitoisuuden vuoksi on erityisesti ummessa olevien lehmien
ruokinta suunniteltava huolellisesti. Seleenin puute on luomutuotannossa
potentiaalinen, mutta valtettavissa oleva riski. Suomen maaperé on se-
leenikdyhéaa, eika seleenié lisdtd luomutuotannossa lannoitteen muodossa.
Kasvit eivat myoskaén ota seleenid tehokkaasti maaperasté. Eldinten seleenin
tarve on tyydytettava kivennéisten sisadltdméan seleenin avulla.

EU-asetus sisdltdd myos eldinten pitopaikkaa ja ulkoilua koskevia vaatimuk-
sia. PAdsdantoisesti eldimia ei saa pitdd jatkuvasti kytkettyind, mutta tasta
on mahdollista poiketa vuoteen 2010 asti tietyin edellytyksin. Lattiasta tulee
olla kiinteda vahintaan 50 %, kaikkien eldinten tulee mahtua makaamaan
yhtéa aikaa kiintedlle alueelle, ja makuualueen tulee olla kuivitettu. Asetuk-
sessa on my0s maadritelty kaytettavien tilojen vihimmaispinta-ala eldinta
kohden, joka esimerkiksi pihatossa on 6 m2/lehméa. Ikkunapinta-alaa on ti-
loissa oltava vahintdan 1/20 lattiapinta-alasta. Kaikkien luomunautojen tu-
lee paasta laiduntamaan paivittain kesalla (lukuun ottamatta yli vuoden ikai-
sié sonneja, jotka pdasevit jaloittelutarhaan) ja ulkoilemaan talvellakin saa-
olosuhteiden ja eldimen yleistilan salliessa vahintédan kaksi kertaa viikossa.
Ulkoiluvaatimuksista voidaan poiketa tietyin perustein, esimerkiksi mikéali
elaimet padasevat laiduntamaan normaalia pidempaan kesalld, eika niita kyt-
keta navetassa. (Anon., 2000)

Mikali elain sairastuu tai loukkaantuu, on se viipyméatta hoidettava asian-
mukaisesti. Tilalla saa olla vain eldinlddkarin maaraamia ladkkeita, ja 1adke-
valmisteiden kayttd ennaltachkaisevisti on kielletty. Ennaltaehkéisevaksi
ladkinnaksi ei kuitenkaan katsota eldinladkarin maaradamia hoitoja. Kaytan-
nossi eldimen sairastumista ei kuitenkaan tarvitse jadda odottamaan, vaan
jos se on esitietojen perusteella odotettavissa, voidaan tilanteeseen puuttua jo
aiemmin. Ladkkeelle maarattya varoaikaa on noudatettava kaksinkertaisena
kaikille eldimesta saataville elintarvikkeille. Eldinten ld&kintékertoihin on
my0Os olemassa rajoituksia. Elaint4, jonka tuotantoelinkaari on yli vuoden,
voidaan hoitaa ladkevalmisteilla vuoden aikana korkeintaan kolme kertaa.
Mikali eldin joudutaan hoitamaan useammin, ei sitd voida endé pitda luomu-
kelpoisena, vaan eldinta pidetdan tavanomaisesti kasvatettuna. Hoitokerraksi
katsotaan kaikki yhtd sairastapausta varten annetut ladkehoidot edellyttaen,
ettd kyseessd on saman sairauden hoito. Tarkasteluajanjakso on vuosi taak-
sepdin viimeisesta hoitokerrasta. Edelld mainittuihin ladkehoitoihin ei lueta
loislaakitysté, rokotteita, pakollisia taudinvastustusohjelmiin kuuluvia laaki-
tyksia eik& vitamiinipistoksia. Luonnonmukaisessa kotieldintuotannossa on
myo6s rajoituksia eldimille tehtavia toimenpiteitd koskien. Esimerkiksi muut
keinohedelmoéitysmuodot kuin keinosiemennys ovat kiellettyja. Sarven pois-
tamiseen ja vasikan nupouttamiseen tarvitaan TE -keskuksen lupa. (Anon.,
2000)

Luomulehmien terveydestd on toistaiseksi saatavilla erittdin vdhan tieteellista
tutkimustietoa. Useimmissa selvityksissé arvio eldinten terveydentilasta pe-
rustuu sairauksien hoitoprosentteihin, jotka useimmissa tapauksissa aliar-
vioivat todellista sairastavuutta. Tuloksia tulkittaessa tulee my6s ottaa huo-
mioon lehmien ik4, sill4 useissa sairauksissa riski kasvaa eldimen idn myota.
Etela-Savossa tehdyn selvityksen mukaan (Roiha, 2000) luomutilojen lehmét
olivat alueen tarkkailukarjojen keskiarvoa vanhempia (keskipoikimakerta
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1996 - 1998 2,9 - 3,0), ja sairauksien hoitoprosentit matalampia hedelmalli-
syyshoitojen, ruokinnallisten héiriéiden ja utaresairauksien osalta. Poikima-
halvauksen ja asetonitaudin hoitoprosentit olivat luomutiloilla hiukan alueen
keskiarvoa korkeammat. Norjalaisessa tutkimuksessa (Hardeng ja Edge,
2001) luomutilojen lehmét olivat vanhempia (keskipoikimakerta 2,97), ja
luomukarjoissa sairauksien hoitoprosentit olivat tavanomaiseen verrattuna
alhaisemmat (mastiitti OR 0,38; ketoosi 0,33; poikimahalvaus 0,60). Luomu-
lehmien energiakorjattu maitotuotos oli 22 % ja huipputuotos 4,6 kg alhai-
semmat. Jokainen kilo lisd4 huipputuotoksessa kasvatti poikimahalvausris-
kia 5 %:lla. Maidon solutasossa ei ollut merkittavida eroa tavanomaisten ja
luomutilojen valilla. Eurooppalaiset ovat raportoineet kliinisen ketoosin esiin-
tyvyyden olevan luomutiloilla samanlainen (Krutzinna ym., 1996) tai alhai-
sempi (Ebbesvik, 1993; Weller ja Cooper, 1996), kuin tavanomaisilla tiloilla,
joskin vaihtelu tilojen valilld on suurta (Vaarst, 1995). Tulokset piilevan ke-
toosin esiintyvyydesta ovat ristiriitaisia: saksalaiset (Von Weber ym., 1993)
raportoivat luomutiloilla korkeita insidensseja, kun taas ruotsalaiset
(Hammarstrém ja Hansson, 1992) ja norjalaiset (Olesen ja Thuen, 1996) ra-
portoivat luomutiloilla matalia ketoainetasoja.

3) TUTKIMUKSEN TAVOITTEET

Tutkimuksen tavoitteina oli selvittda piilevan ketoosin esiintyvyytta tutki-
mukseen osallistuvilla tiloilla, seka olisiko aihetta syyta tutkia laajemmin.
Tutkimuksen on tarkoitus antaa myds tietoa siitd, onko piilevan ketoosin
esiintyvyydessé eroa luomu- ja tavanomaisten tilojen valilla. Tavoitteina oli
myos selvittdd alustavasti sitd, onko esiintyvyydessa eroa pihatoissa ja par-
sinavetoissa, tai lypsyrotujen valilla. Tavoitteena oli my0s selvittda yhteytta
lehmien lypsykayrdn muodon ja piilevin ketoosin valilla. Tutkimuksessa sel-
vitettiin myods ruokintaneuvonnan tarvetta tiloilla, ja tilalla tehtavan ketoosi —
pikatestin soveltuvuutta ja kayttétarvetta karjanhoitajan ruokinnan onnis-
tumisen seurannassa.

4) MATERIAALI JA MENETELMAT
A. TILOJEN VALINTA

Tutkimusalueeksi valittiin Eteld-Savo, ja siella Mikkelin maaseutukeskus (la-
heisyysperiaate). Kaikille silloisille Etela-Savon alueella sijaitseville, KTTK:n
virallisessa luomutuotannon valvontajarjestelméassa ja karjantarkkailussa
mukana oleville luomutiloille (15 kpl) ldhetettiin kirjeet ja mahdollisuus osal-
listua (vapaaehtoisuus). Luomutiloja 1ahti mukaan 10 kpl. Maaseutukeskus
Mikkelin alueella sijaitsevista, karjantarkkailuun kuuluvista tavanomaisista
tiloista valittiin satunnaisotannalla 40 tilaa, joista l&heisyysperiaatteen mu-
kaan valittiin 30 tilaa, joille 1dhetettiin kirje ja mahdollisuus osallistua tutki-
mukseen. Tavanomaisia tiloja 1dhti tutkimukseen mukaan 13 kpl.

B. TILAKAYNNIT
Kaikille tutkimukseen osallistuville tiloille tehtiin kaksi tilakdyntia. Ensim-

maisella tilakaynnilla kerattiin tietoa eldinten mm. lehmien ruokinnasta ja
vedensaannista, ja lehmat kuntoluokitettiin. Karjanomistajille annettiin suul-
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lisesti ja kirjallisesti ohjeet naytteenotosta. Toisella tilakdynnilla kerattiin tie-
dot tutkimuksen aikana kaytetyisté rehuista ja keskusteltiin karjakohtaisista
naytetuloksista.

C. NAYTTEENOTTO JA NAYTTEIDEN TUTKIMINEN

Karjanhoitajat tai —omistajat ottivat kaikista néytteenottojakson aikana poi-
kineista (15.10.2001 — 30.4.2002) lehmist& noin viikon vélein kolme maito-
naytettd asetonin maaritysté varten.

1. nayte 3 viikon kuluttua poikimisesta

2. nayte 4 viikon kuluttua poikimisesta

3. nayte 5 viikon kuluttua poikimisesta
Néaytteet otettiin tutkimuslaboratorion ohjeiden mukaan alkumaidosta, labo-
ratorion toimittamiin nayteputkiin ja lahetettiin maitoauton mukana tutkitta-
vaksi Valion aluelaboratorioon Lapinlahdelle. Naytteistd maéaritettiin maidon
asetoni Flow Injection Analysis — menetelmalla (= FIA. Asetoni erotetaan kaa-
sudiffuusion avulla kayttdmalla teflonmembraania, menetelméohje Tecator
Application Note 105/89, laite FIAstar 5012. Testin mé&éaritysalue 0,3 - 6,0
mg/100 ml.)

D. TIEDON KERUU

Naytetulosten lisdksi tietoa kerattiin tilakdynneilld haastattelemalla karjan-
omistajia ja tekemalld havaintoja ja mittauksia, sekd Win-Ammu -palvelun
kautta suoraan karjantarkkailutiedoista.

E. TULOSTEN ANALYSOINTI

Tulosten analysointia varten aineistoa kasiteltiin SPSS —ohjelmalla. Tilastolli-
sessa analyysissd apuna kaytettiin statistikkoa, joka kaytti aineistoa ana-
lysoidessaan:

o Fisherin eksakti — testia (tilojen valiset erot hyperketonemian
esiintyvyydessi)

o Toistettujen mittausten varianssianalyysid; Greenhouse-
Geisser, korjatuin p-arvoin (lypsykayran muoto ajan funktiona,
Luokittelevina tekijoiné testissa olivat tila, rotu (Ay tai Fr), poi-
kimakerta (1. tai = 2) ja hyperketonemian esiintyvyys (yli tai alle
2,5 mg/ 100 ml))

o Logistista regressioanalyysid (Hyperketonemian yhteys rotuun,
EKM-maitotuotokseen, poikimavaliin ja tilaan. Navettatyypin
yhteys hyperketonemian esiintyvyyteen luomutiloilla. Tuotan-
tosuuntien vélinen ero hyperketonemian esiintyvyydessa par-
sinavetoissa.)

o Mann-Whitney - testid (luomutilojen ja tavanomaisten tilojen
karjakohtaiset tulokset)

21



5) TULOKSET

A. TILAT JA ELAINAINES

Tutkimukseen osallistui yhteensa 23 tilaa, joista 10 oli luomu- ja 13 tavan-
omaisia tiloja. Luomutiloista 5 oli parsinavetoita, 4 ld&mminta pihattoa ja yksi
kylméapihatto. Tavanomaiset tilat olivat yhta lukuun ottamatta (kombinavetta)
parsinavetoita. Kaikilla luomutiloilla lehmaét laidunsivat ja ulkoilivat vdhin-
tdéan kaksi kertaa viikossa my0s laidunkauden ulkopuolella. Tavanomaisista
tiloista laidunnettiin 9 (69 %) tilalla, ja harrastettiin talviulkoilua kahdella (15
%) tilalla.

Tilojen lehmamaara vaihteli kovasti. Yhteensa kaikki tarvittavat néaytteet (3 /
lehma) otettiin 226 lehmaést4, joista 123 oli luomu- ja 103 tavanomaisilta ti-
loilta. Suurin osa lehmista oli Ay-rotuisia (Ay 75 %, Fr 22 %, Sk 4 %).

tuotantosuunta keskilehméaluku lehmia ko- koe % tilan keski-

keessa/tila lehmaluvusta
kpl

luomu

ka 28,5 12,3 44,8

mediaani 17,2 7,0 45,8

min 7,2 3 18,2

max 97,6 42 63,2

tavanomainen

ka 17,7 7,9 47,1

mediaani 14,1 6,0 44,5

min 8,2 4 28,4

max 42,7 19 68,6

yhteensa

ka 22,4 9,8 46,1

mediaani 15,8 6,0 44,5

min 7,2 3 18,2

max 97,6 42 68,6

luomu N = 10, tavanomainen N = 13, yhteens&d N = 23

Tilojen tuotostasoissa oli suuria eroja. Luomutilojen tuotostaso oli keskimaa-
rin noin 15 % matalampi kuin tavanomaisten. Mielenkiintoista oli huomata
ettd niiden tilojen joiden tuotostaso oli tuotantosuuntansa matalin vuonna
2001, keskituotos nousi noin 1000 kg vuoden aikana. Koelypsypaivien tie-
doista laskettuna luomumaito oli hiukan rasvaisempaa ja siiné oli hiukan
vahemman valkuaista kuin tavanomaisessa, mutta erot olivat todella pienia.
Luomutiloilla maidossa oli keskimaarin hiukan enemmaéan soluja, tilakohtai-
nen vaihtelu oli suurta.
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tuotanto keski- keski- keski- EKM rasva%  valk.% solut
suunta tuotos, tuotos, tuotos, maitom. koelyps. koelyps. koelyps.
kg, kg kg, ka keskim. 2001 2001 2001
2001 2002 01-02
luomu
ka 6847 7197 7022 7303 4,39 3,30 190
mediaani 6979 7333 7127 7560 4,43 3,29 184
min 5570 6482 6050 6291 3,83 3,23 77
max 7758 8144 7951 8256 4,78 3,44 363
tavanomainen
ka 8355 8246 8300 8491 4,26 3,34 162
mediaani 8429 8096 8087 8395 4,21 3,36 160
min 5125 6618 5872 6465 3,91 3,20 71
max 10274 10509 10392 10296 4,89 3,44 295
yhteensa
ka 7699 7790 7745 7975 4,32 3,33 174
mediaani 7758 7647 7558 7994 4,31 3,32 175
min 5125 6482 5872 6291 3,83 3,20 71
max 10274 10509 10392 10296 4,89 3,44 363

luomu N = 10, tavanomainen N = 13, yhteens&d N = 23

Kokeeseen osallistuneet lehmat olivat luomutiloilla keskim&&rin hieman van-
hempia. Luomulehmien tuotostaso oli tavanomaisia matalampi. Lehmien
maitotuotos edusti hyvin tilojen tuotostasoa keskiméarin

tuotantosuunta kokeeseen kokeeseen kokeeseen kokeeseen
osall. leh- osallistuneiden osallistuneiden osallistuneiden
mien poiki- lehmien 305 lehmien EKM, lehmien 305
makerta pv:in maito- edellisesté las- paivan EKM
keskimé&arin  maara, keski- kettuna % -osuus tilan
médrin, kg EKM:sta
luomu
ka 2,8 6757 7002 95,94
mediaani 2,7 6972 7135 95,71
min 1,8 5809 6004 91,63
max 4.0 7330 7841 103,07
tavanomainen
ka 2,5 7606 7739 91,32
mediaani 2,2 7202 7662 90,84
min 1,7 6288 6409 81,75
max 4.8 9374 9645 105,15
yhteensa
ka 2,7 7237 7419 93,33
mediaani 2,7 7164 7321 94,03
min 1,7 5809 6004 81,75
max 4.8 9374 9645 105,15

luomu N = 10, tavanomainen N = 13, yhteensd N = 23

B. RUOKINTA JA REHUT

Tilojen ruokintastrategiasta ja rehuista keréattiin perustiedot. Suurimmalla
osalla tiloista kaytettiin normiruokintaa (20/23 = 87%), kahdella tilalla oli
kaytossa tasavakirehuruokinta ja yhdella tilalla seosrehu. Sailérehua karjan-
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omistajien kertoman mukaan sy6tettiin vapaasti 80 %:lla tiloista ja hein&a oli
kaytossa lypséavien rehustuksessa noin puolella. Tiloilla teetetyista sailérehu-
analyyseistéd laskettiin rehun sailénnéallisen laadun, D-arvojen, syonti-
indeksin keskiarvot. Luomurehujen D-arvo ja syonti-indeksi olivat keskiméaé-
rin hiukan tavanomaisia alhaisemmat, sailénnéllisessd laadussa eroja ei tuo-
tantosuuntien valilla ollut.

tuotantosuunta sailénnéllinen D-arvo syonti-indeksi
laatu
luomu
ka 8,50 65,03 96,67
mediaani 8,50 65,00 95,50
min 8 60 85
max 9 72 106
N 10 10 10
tavanomainen
ka 8,56 68,25 102,62
mediaani 9,00 66,75 102,50
min 7 66 98
max 9 74 109
N 8 9 9
yhteensa
ka 8,53 66,55 99,49
mediaani 8,83 66,66 99,66
min 7 60 85
max 9 74 109
N 18 19 19

Tavanomaisilla tiloilla kaytettiin keskimé&rin enemman vakirehuja. Lehmat
tunnutettiin noin kiloa korkeammalle vikirehutasolle, herutus tapahtui no-
peammin ja myos maksimivakirehutasot olivat korkeammat.

tuotantosuunta vakirehuméara maksimivaki- herutusaika herutusnopeus,

poikiessa, kg rehumadari, maksimi kg/pv
kg tasolle, pv

luomu
ka 2,89 9,22 13,92 0,56
mediaani 3,00 8,00 11,50 0,55
min 1 7 7 0,18
max 4,5 12 30 1,29
tavanomainen
ka 4,25 13,85 14,42 0,91
mediaani 4,00 13,50 12,00 0,73
min 2 8 5 0,16
max 10 20 50 2,00
yhteensa
ka 3,69 11,95 14,20 0,76
mediaani 3,50 12,00 11,50 0,65
min 1 7 5 0,16
max 10 20 S0 2,00

luomu N = 9, tavanomainen N = 12, yhteensad N = 21



Kaikki tilan lehméat kuntoluokitettiin ensimmaisen tilakdynnin yhteydessa
(luokat 1-5; 1 = nalkiintynyt, 5 = ylilihava). Kunkin lehman lihavuuskuntoa
verrattiin sen silloisen tuotantovaiheen mukaiseen suositusarvoon, niin etté
saatiin lehmdn “kuntopoikkeama” (= lehmén kuntoluokitustuloksen ja tuo-
tantovaiheen suositusarvon ero). Kun tilan lehmien kuntopoikkemat lasket-
tiin yhteen ja luku jaettiin kuntoluokitettujen lehmien lukumaaralla, saatiin
"karjan keskimdidrdinen kuntopoikkeama*”. Edellisten lisdksi maaritettiin
“karjan kuntohajonta”** (= karjan kuntoluokitustulosten keskihajonta). Leh-
mien lihavuauskunnossa oli karjojen sisélla keskimaarin yhta paljon hajontaa
kummassakin tuotantosuunnassa. Luomulehmat poikkesivat tuotantovai-
heen tavoitteesta keskimaérin tavanomaisia lehmi& enemman, ollen hieman
hoikempia, mutta ero oli erittdin pieni.

tuotantosuunta karjojen KL ka kuntopoikkeama* kuntohajonta**
luomu

ka 2,95 0,56 0,47
mediaani 2,97 0,51 0,47
min 2,57 0,36 0,31
max 3,22 0,85 0,62
tavanomainen

ka 3,05 0,44 0,46
mediaani 3,06 0,47 0,47
min 2,78 0,25 0,31
max 3,30 0,68 0,64
yhteensa

ka 3,01 0,49 0,46
mediaani 3,06 0,47 0,47
min 2,57 0,25 0,31
max 3,30 0,85 0,64

luomu N = 10, tavanomainen N = 13, yhteens&d N = 23

Kuntoluokitustulosten keskiarvot tuotantosuunnittain

—— L UOMU ka
——0— TAV.OM. ka

= =0= = UOMU min
—e— LUOMU max
= =0= =TAV.OM. min
—0— TAV.OM. max

Tuotantovaihe

TUOTANTOVAIHEET, piivid poikimisesta: 1=1-10 2=11-30 3=31-90
4=91-180 5=yli 180 6 = ummessa
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C. HYPERKETONEMIAN ESIINTYMINEN

Tilojen valiset vaihtelut tuotantosuunnittain olivat suuret, erityisesti tavan-
omaisten tilojen valilla (luomutilat p=0,071, tavanomaiset p=0,002). Voidaan-
kin todeta etta erot olivat suuremman tilojen, kuin tuotantosuuntien valilla.
Koska tuotantosuunnat olivat 1dhtékohtaisesti niin erilaisia altistavien teki-
joiden osalta (mm. navettatyyppi, eldinmaara), niitd paatettiin tarkastella tuo-
tantosuuntien sisallad. Kun kokeeseen osallistuneet lehmaét jaettiin kolmen
otetun maitonéytteen korkeimman tuloksen mukaan neljdén luokkaan
seuraavasti;

< 1,5 mg/100 ml = normaali

1,5-2,4 mg/100 ml = mahdollisesti energian puute

2,5 - 5,0 mg/100 ml = selva energian puute, piileva ketoosi

> 5,0 mg/100 ml = ketoosi

P WODN -

Tilakohtaisesti luokkaan 1 (<1,5 mg/100 ml) kuului keskiméarin 69 % leh-
misté ja selkedd hyperketonemiaa (luokat 3 ja 4) havaittiin tarkastellulla
ajanjaksolla (3-6 viikkoa poikimisesta) keskim&arin 23 %:lla lehmista.

tuotantosuunta luokka 1 luokka 2 luokka 3 Iluokka 4 luokat
% % % % 3+4 %
luomu
ka 75,85 3,29 4,40 16,45 20,86
mediaani 78,41 0,00 0,00 17,42 21,59
min 50,00 0,00 0,00 0,00 0,00
max 100,00 16,67 16,67 50,00 50,00
tavanomainen
ka 62,97 12,28 14,10 10,67 24,75
mediaani 66,67 11,11 16,67 0,00 16,67
min 14,29 0,00 0,00 0,00 0,00
max 100,00 37,50 42,85 50,00 85,71
yhteensa
ka 68,57 8,37 9,89 13,17 23,06
mediaani 75,00 7,14 3,57 5,26 18,18
min 14,29 0,00 0,00 0,00 0,00
max 100,00 37,50 42,86 50,00 85,71

luomu N = 10, tavanomainen N = 13, yhteensa N = 23

Hyperketonemian esiintyminen kokeeseen osallistuneilla tiloilla

100

ketoottisten 80
lehmien (maidon
asetoni vahintaan 60

2,5 mg/100ml)

o 40
osuus tutkituista, “'
% 20 {
.| I Onpfioll

42 8 28116 116 4 4 3 107 14 5 6 195 9 6 4 8 5 5

N, tutkittujen lehmien lukumaara

mustat = luomutilat, 10 tilaa harmaat = tavanomaiset tilat, 13 tilaa |
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Lehmien jakautuminen ketoaineluokkiin (maidon asetoni < tai 2 2,5 mg/100
ml) tuotantosuunnittain ja roduittain:

ketoosiluokka * TSUUNTA * ROTU Crosstabulation

TSUUNTA

ROTU 1 2 Total
1 ketoosiluokka alle 2.5 Count 85 56 141
% within TSUUNTA 88.5% 78.9% 84.4%
2.5+ Count 11 15 26
% within TSUUNTA 11.5% 21.1% 15.6%
Total Count 96 71 167
% within TSUUNTA 100.0% 100.0% 100.0%
2 ketoosiluokka alle 2.5 Count 14 22 36
% within TSUUNTA 73.7% 73.3% 73.5%
2.5+ Count 5 8 13
% within TSUUNTA 26.3% 26.7% 26.5%
Total Count 19 30 49
% within TSUUNTA 100.0% 100.0% 100.0%
3 ketoosiluokka alle 2.5 Count 6 6
% within TSUUNTA 75.0% 75.0%
2.5+ Count 2 2
% within TSUUNTA 25.0% 25.0%
Total Count 8 8
% within TSUUNTA 100.0% 100.0%

Tuotantosuunta: 1 = luomu, 2 = tavanomainen. Rotu: 1 = Ay, 2 = Fr, 3 = Sk

Suurimmalla osalla lehmisté esiintyi hyperketonemiaa yhdessa (16 lehmaa /
40 % ketoottisista) tai kahdessa (17 lehm&a / 41 %) otetuista kolmesta mai-
ton&ytteestd. Ainoastaan muutamalla eldimella kaikissa kolmessa néytteessa
asetonia oli yli raja-arvon 2,5 mg/100 ml. Mik4li asetonimé&aritys tehtaisiin
vain kerran 3-5 viikon aikana poikimisesta, moni hyperketonemiatapaus jaisi
todennéakoisesti huomaamatta.

D. ALTISTAVIEN TEKIJOIDEN YHTEYS
D.1. TUOTOSTASO JA LYPSYKAYRAN MUOTO

Hyperketonemian yhteytta lehmien lypsykéyran muotoon tarkasteltiin ajan
funktiona tuotantosuunnittain (Ay ja Fr, viiden ensimmaéisen koelypsypaivan
maitomadrat). Selittaviksi muuttujiksi malliin valittiin tila, rotu ja poikima-
kerta (1 vs = 2). Lehmat jaettiin hyperketonemian esiintyvyyden mukaan kah-
teen ketoaineluokkaan (1 = kaikki néytetulokset <2,4 mg/100ml, 2 = vdhin-
tdan yksi naytetulos 22,5mg/100ml).

Useamman kerran poikineilla (2 2) luomulehmilla kayra liikkui korkeammalla
tuotostasolla niilla lehmill4, joilla esiintyi hyperketonemiaa (p=0,004), ja kay-
ran muodossa oli tilastollisesti merkitseva ero ketoaineluokkien valilla
(p=0,002). Ketoottisten luomulehmien maitotuotos pysyi kauemmin korkea-
na. Luomutiloilla ensikoiden ja useamman kerran poikineiden lehmien lypsy-
kayrat erosivat toisistaan tilastollisesti merkitsevasti (p=0,009), kayra ei
muuttunut eri tavalla ajan muuttujana, mutta liikkui matalammalla tasolla.
Tavanomaisilla tiloilla lehmien lypsykayrdn muodossa (p=0,746) tai tuotos-
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tasossa (p=0,990) ei vastaavaa eroa ketoaineluokkien valill4 havaittu. Tavan-
omaisten tilojen ensikoilla lypsykéyran muoto erosi useamman kerran poiki-
neiden kayrasta (p=0,006), liikkuen myds matalammalla tuotostasolla
(p=0,000).

Maitotuotoksen muuttuminen ajan funktiona eri ketoaineiluokissa

45
poikimakerta = 2

o 40 =—@—|uomu alle 2.5
4
:g —l—tavanomainen alle 2.5
:g 35 |
L =O=—luomu 2.5+
E

30 [ ={0=tavanomainen 2.5+
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1 2 3 4 5
koelypsykerta

Hyperketonemian yhteytta lehmien tuotostasoon, poikimakertaan ja poikima-
valiin tarkasteltiin kummankin tuotantosuunnan sisalla. Selittaviksi tekijoik-
si valittiin tila, rotu (vain Ay ja Fr) ja poikimakerta (1 vs. = 2).

Ketoaineluokkien valilla ei ollut tilastollisesti merkitsevaa eroa energiakorja-
tussa maitotuotoksessa (EKM305 ka) kummassakaan tuotantosuunnassa.
Luomutiloilla oli kuitenkin selkeasti havaittavissa trendi sithen suuntaan etta
korkeampituottoisten lehmien prosenttiosuus ketoottisista olisi kummassa-
kin rodussa suurempi, Fr-rodussa ero oli selkedmpi.

Hyperketonemian yhteys 305 péivan keskimaaraiseen
energiakorjattuun maitotuotokseen tuotantosuunnittain

70
°\°. 60 - luomu md noin 7100
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Lehmien jakautuminen ketoaineluokkiin roduittain ja tuotantosuunnittain
305 paivan keskimaardisen energiakorjatun maitotuotoksen suhteen:

EKM305CU * ketoosiluokka * ROTU * TSUUNTA Crosstabulation

ketoosiluokka

TSUUNTA ROTU alle 2.5 2.5+ Total
1 1 EKM305CU .00 Count 36 3 39
% within EKM305CU 92.3% 7.7% 100.0%
1.00 Count 44 8 52
% within EKM305CU 84.6% 15.4% 100.0%
Total Count 80 11 91
% within EKM305CU 87.9% 12.1% 100.0%
2 EKM305CU .00 Count 10 1 11
% within EKM305CU 90.9% 9.1% 100.0%
1.00 Count 4 4 8
% within EKM305CU 50.0% 50.0% 100.0%
Total Count 14 5 19
% within EKM305CU 73.7% 26.3% 100.0%
2 1 EKM305CU .00 Count 23 8 31
% within EKM305CU 74.2% 25.8% 100.0%
1.00 Count 24 6 30
% within EKM305CU 80.0% 20.0% 100.0%
Total Count 47 14 61
% within EKM305CU 77.0% 23.0% 100.0%
2 EKM305CU .00 Count 10 3 13
% within EKM305CU 76.9% 23.1% 100.0%
1.00 Count 8 4 12
% within EKM305CU 66.7% 33.3% 100.0%
Total Count 18 7 25
% within EKM305CU 72.0% 28.0% 100.0%

Tuotantosuunta: 1 = luomu, 2 = tavanomainen. Rotu: 1 = Ay, 2 = Fr
305 péaivan energiakorjattu maitotuotos keskiméérin: O = alle mediaanin, 1 = yli mediaanin

D.2. POIKIMAKERTA

Ketoaineluokkien valilla ei ollut tilastollisesti merkitsevda eroa ensikoiden ja
useamman kerran poikineiden lehmien valillA kummassakaan tuotanto-
suunnassa (luomu p = 0,152; tav.om. p = 0,286). Luomutiloilla voidaan kui-
tenkin havaita trendi sithen suuntaan, ettd hyperketonemia olisi yleisempéaa
useamman kerran poikineilla.

Hyperketonemian yhteys poikimakertaan tuotantosuunnittain

50 —
< -|- O 1. poikimakerta
o 40 m poikimakerta = 2
2
o 30
5 |
3 20 T
£
3 -
£ 10
=
0
AY FR AY FR
LUOMUTILAT TAVANOMAISET TILAT
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Lehmien jakautuminen ketoaineluokkiin tuotantosuunnittain poikimakerran

suhteen:

ketoosiluokka * TSUUNTA * poikimakerta 1 vs muut Crosstabulation

TSUUNTA

poikimakerta 1 vs muu 1 2 Total
pkerta 1 ketoosiluokka alle 2.5 Count 25 29 54
% within TSUUNTA  92.6% 82.9% 87.1%
2.5+ Count 2 6 8
% within TSUUNTA 7.4% 17.1% 12.9%
Total Count 27 35 62
% within TSUUNTA 100.0% | 100.0% | 100.0%
pkerta 2+ ketoosiluokka alle 2.5 Count 77 51 128
% within TSUUNTA  82.8% 75.0% 79.5%
2.5+ Count 16 17 33
% within TSUUNTA  17.2% 25.0% 20.5%
Total Count 93 68 161
% within TSUUNTA 100.0% | 100.0% | 100.0%

Tuotantosuunta: 1 = luomu, 2 = tavanomainen
pkerta 1 = ensimmaisen kerran poikineet (ensikot), pkerta 2+ = useamman kerran (> 2) poikineet lehmat

Lehmien jakautuminen ketoaineluokkiin poikimakerran ja navettatyypin suh-

teen luomutiloilla:

ketoosiluokka * NAVETTA * poikimakerta 1 vs muut Crosstabulation

NAVETTA

poikimakerta 1 vs mut parsi pihatto Total
pkerta 1 ketoosiluokka alle 2.5 Count 8 17 25
% within NAVETT| 100.0% 89.5% 92.6%
2.5+ Count 2 2
% within NAVETT] 10.5% 7.4%
Total Count 8 19 27
% within NAVETT] 100.0% | 100.0% | 100.0%
pkerta 2+ ketoosiluokka alle 2.5 Count 10 67 77
% within NAVETT| 58.8% 88.2% 82.8%
2.5+ Count 7 9 16
% within NAVETT| 41.2% 11.8% 17.2%
Total Count 17 76 93
% within NAVETT|] 100.0% | 100.0% | 100.0%

pkerta 1 = ensimmaisen kerran poikineet (ensikot), pkerta 2+ = useamman kerran (2 2) poikineet lehméat
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D.3. POIKIMAVALI

Ketoaineluokkien vaililla ei ollut tilastollisesti merkitseviid eroa poiki-
mavilin suhteen (luomu p = 0,547; tav.om. p = 0,254). Luomutiloilla voidaan
kuitenkin havaita trendi siihen suuntaan ettd hyperketonemia voisi olla ylei-
sempéd niilla lehmilld, joiden poikimavéli on pidempi.

Hyperketonemian yhteys poikimavailiin
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Lehmien jakautuminen ketoaineluokkiin poikimavélin suhteen tuotanto-

suunnittain:
ketoosiluokka * TSUUNTA * POIKVC2 Crosstabulation
TSUUNTA

POIKVC2 1 2 Total
.00 ketoosiluokka alle 2.5 Count 40 25 65
% within TSUUNTA 87.0% 75.8% 82.3%
2.5+ Count 6 8 14
% within TSUUNTA 13.0% 24.2% 17.7%
Total Count 46 33 79
% within TSUUNTA 100.0% 100.0% 100.0%
1.00 ketoosiluokka alle 2.5 Count 38 25 63
% within TSUUNTA 80.9% 73.5% 77.8%
2.5+ Count 9 9 18
% within TSUUNTA 19.1% 26.5% 22.2%
Total Count 47 34 81
% within TSUUNTA 100.0% 100.0% 100.0%

Tuotantosuunta: 1 = luomu, 2 = tavanomainen
POIKVC2 = poikimavali: O = 1. kerran poikineet (ensikot), 1 = useamman (> 2) kerran poikineet lehmét
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Lehmien jakautuminen ketoaineluokkiin poikimavélin mukaan eri navetta-
tyypeissa luomutiloilla:

ketoosiluokka * NAVETTA * POIKVC2 Crosstabulation

NAVETTA

POIKVC2 parsi pihatto Total
.00 ketoosiluokka alle 2.5 Count 7 33 40
% within NAVETTA 77.8% 89.2% 87.0%
2.5+ Count 2 4 6
% within NAVETTA 22.2% 10.8% 13.0%
Total Count 9 37 46
% within NAVETTA 100.0% 100.0% 100.0%
1.00 ketoosiluokka alle 2.5 Count 3 35 38
% within NAVETTA 42.9% 87.5% 80.9%
2.5+ Count 4 5 9
% within NAVETTA 57.1% 12.5% 19.1%
Total Count 7 40 47
% within NAVETTA 100.0% 100.0% 100.0%

POIKVC2 = poikimavali: O = 1. kerran poikineet (ensikot), 1 = useamman (> 2) kerran poikineet lehmaét

D.4. NAVETTATYYPPI

Navettatyypin yhteyttd hyperketonemian esiintymiseen tarkasteltiin luomu-
tuotannossa (tavanomaisissa tiloissa pihattoja ei ollut). Tuloksia tarkastelta-
essa taytyy ottaa huomioon, ettei mallissa voitu ottaa huomioon navettatyy-
pin lisdksi muita tilavaikutuksia (mm. eldinm&ara, ruokintatyyppi), ja etta
havaintoyksikkéna on aiemmasta poiketen lehméa. Hyperketonemiaa esiintyi

tilastollisesti merkitsevasti vihemman pihatoissa kuin parsinavetoissa
(p=0,012).

ketoottisten osuus, %

Navettatyypin yhteys hyperketonemian esiintyvyyteen
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Lehmien osuus ketoaineluokittain ja roduittain eri navettatyypeissa luomuti-

loilla:
ketoosiluokka * NAVETTA * ROTU Crosstabulation
NAVETTA
ROTU parsi pihatto Total
1 ketoosiluokka alle 2.5 Count 13 72 85
% within NAVETTA 72.2% 92.3% 88.5%
2.5+ Count 5 6 11
% within NAVETTA 27.8% 7.7% 11.5%
Total Count 18 78 96
% within NAVETTA 100.0% 100.0% 100.0%
2 ketoosiluokka alle 2.5 Count 3 11 14
% within NAVETTA 60.0% 78.6% 73.7%
2.5+ Count 2 3 5
% within NAVETTA 40.0% 21.4% 26.3%
Total Count 5 14 19
% within NAVETTA 100.0% 100.0% 100.0%
3 ketoosiluokka alle 2.5 Count 2 4 6
% within NAVETTA 100.0% 66.7% 75.0%
2.5+ Count 2 2
% within NAVETTA 33.3% 25.0%
Total Count 2 6 8
% within NAVETTA 100.0% 100.0% 100.0%
Rotu: 1 = Ay, 2 = Fr, 3 = Sk
Lehmien jakaantuminen ketoaineluokkiin luomutuotannossa, 305 paivan
energiankorjatun maitotuotoksen ja navettatyypin suhteen:
ketoosiluokka * NAVETTA * EKM305CU Crosstabulation
NAVETTA
EKM305CU parsi pihatto Total
.00 ketoosiluokka alle 2.5 Count 9 42 51
% within NAVETTA 81.8% 91.3% 89.5%
2.5+ Count 2 4 6
% within NAVETTA 18.2% 8.7% 10.5%
Total Count 11 46 57
% within NAVETTA 100.0% 100.0% 100.0%
1.00 ketoosiluokka alle 2.5 Count 7 41 48
% within NAVETTA 58.3% 85.4% 80.0%
2.5+ Count 5 7 12
% within NAVETTA 41.7% 14.6% 20.0%
Total Count 12 48 60
% within NAVETTA 100.0% 100.0% 100.0%

305 péaivan energiakorjattu maitotuotos keskiméérin: O = alle mediaanin, 1 = yli mediaanin
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Hyperketonemian esiintyvyydessa ei havaittu tilastollisesti merkitsevaa eroa

parsinavetoissa tuotantosuuntien valilla (p=0,634).

Hyperketonemian esiintyvyys parsinavetoissa

tuotantosuunnittain
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E. KETOTEST -PIKATESTIN KAYTTOKELPOISUUS

Maidon ketoaineita mittaavan Ketotest® —pikatestin kayttokelpoisuus karjan-
omistajan apuvélineen& hyperketonemian toteamisessa oli heikko. Testi oli
hyvin spesifinen (ei juurikaan vaaria positiivisia), mutta sen sensitiivisyys oli
heikko (vAaria negatiivisia). Testin sensitiivisyys 2,5 mg/ 100 ml asetonipitoi-
suudella oli noin 50 %, ja spesifisyys yli 90 %.

Ketotest -méaéritysten (karjanomistajan tulkinta*) ja maidon asetonimittaus-

ten yhteys:

1. ndytteenottokerta:

ke1mittaus * KET1 Crosstabulation

KET1
1 2 Total

ke1mittaus alle 2.5 Count 15 150 165
% within ke1mittaus 9.1% 90.9% 100.0%

2.5+ Count 6 7 13

% within ke1mittaus 46.2% 53.8% 100.0%

Total Count 21 157 178
% within ke1mittaus 11.8% 88.2% 100.0%
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2. niaytteenottokerta:
ke2mittaus * KET2 Crosstabulation

KET2
1 2 Total

ke2mittaus alle 2.5 Count 6 128 134
% within ke2mittaus 4.5% 95.5% 100.0%

2.5+ Count 9 9 18

% within ke2mittaus 50.0% 50.0% 100.0%

Total Count 15 137 152
% within ke2mittaus 9.9% 90.1% 100.0%

3. niytteenottokerta:

ke3mittaus * KET3 Crosstabulation

KET3
1 2 Total

ke3mittaus alle 2.5 Count 5 130 135
% within ke3mittaus 3.7% 96.3% 100.0%

2.5+ Count 4 4 8

% within ke3mittaus 50.0% 50.0% 100.0%

Total Count 9 134 143
% within ke3mittaus 6.3% 93.7% 100.0%

*1 = Ketotest tulkittu positiiviseksi, 2 = Ketotest tulkittu negatiiviseksi

6) POHDINTA

Hyperketonemian esiintyvyytta aineistossa voidaan pitda ulkomaisiin tutki-
mustuloksiin verrattuna keskimaaraisena. Selvaa hyperketonemiaa (maidon
asetonipitoisuus = 2,5 mg / 100 ml) esiintyi tutkimukseen osallistuneilla ti-
loilla keskimé&érin 23 %:lla lehmista. Maidon asetonipitoisuus oli alle 1,5 mg
/ 100 ml keskimaarin 69 %:1la lehmistd. Hyperketonemian esiintyvyytta tul-
kittaessa tulee ottaa huomioon se, ett tutkittava ajanjakso oli suhteellisen
lyhyt, 3 — 5 viikkoa lehmén poikimisesta, eik& prosenttilukuja voi verrata
suoraan sellaisten tutkimusten kanssa, joissa tutkittava ajanjakso on ollut
erilainen. Kun tarkastellaan sairaustilan kumulatiivista insidenssié, niin
kuin tassa tutkimuksessa, insidenssi kasvaa sitd suuremmaksi, mité ti-
headmpi néytteenotto ja pidempi tutkimusaika. Kaikkein varmin tieto todelli-
sesta tilanteesta saataisiin, jos naytteitd otettaisiin joka péaiva koko lypsykau-
den ajan. Jos tuloksia verrataan sellaisten tutkimusten tuloksiin, joissa ajan-
jakso on ollut pitempi, saamme tilanteesta huomattavasti todellisuutta pa-
remman kuvan. Tutkijat eivat ole myoskaan yksimielisia siitd, milloin hyper-
ketonemian esiintyvyys on suurinta, eiké ole olemassa tutkimustietoa siita,
onko esiintymishuipun sama luomu- ja tavanomaisilla tiloilla. Tulokset voisi-
vat siten muuttua naytetiheytta ja naytteenottoajankohtaa muuttamalla.
Naytemadarien lisddminen ei tAman tutkimuksen resurssein ollut kdytannodssa
mahdollista.

Ero hyperketonemian esiintyvyydessa karjojen vélilla oli suurta; esiintyvyys
vaihteli O — 86 %. Huomattavan vaihtelun karjojen valilla ovat havainneet
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myo6s useat ulkomaiset tutkijat (Andersson ja Emanuelson, 1985; Dohoo ja
Martin, 1984c; Duffield, 2000; Gustafsson ym., 1995; Herdt ym., 1981; Lean
ym., 1992a; Steen ym., 1996). Erot tilojen valill& voivat johtua eroista tuotan-
toymparistossa (Heuer ym., 2001b; Radostits ym., 2000), ruokinnassa
(Duffield, 2000; Gustafsson ym., 1995; Steen ym., 1996), eldinaineksessa
(Andersson ja Emanuelson, 1985; Lean ym., 1992a), tuotostasossa ja eldinten
idssd (Lean ym., 1992a). Luomutiloilla havaittiin joitain hyperketonemialle
kirjallisuuden mukaan altistavia tekij6itd; kokeeseen osallistuneet lehmat oli-
vat vanhempia, vakirehujen kaytto ja sailérehun D-arvot seka sydnti-indeksi
olivat alhaisemmat. Vaikuttaisikin silta ettd luomutiloilla on joitain muita,
hyperketonemian syntyyn vaikuttavia kompensoivia tekijoitd. Naita voivat
tutkimusaineistossa olla esimerkiksi luomutilojen matalampi tuotostaso, se-
k& elainten paremmat liikuntamahdollisuudet. Hyperketonemia ei aineiston
perusteella nayttaisi olevan luomutuotannon erityisongelma. Tutkimusai-
neistossa erot olivat suurempia tilojen, kuin tuotantosuuntien valilla.

Luomutiloilla hyperketonemiaa esiintyi tilastollisesti merkitsevasti vihemmaéan
pihatoissa kuin parsinavetoissa. Ero voi johtua joko siité, etta ketoaineita
muodostuu vihemman, tai siitd etta niitd kulutetaan ja poistetaan elimistos-
td tehokkaammin. Voi olla ettd pihatossa lehmien vapaa sailérehun saanti
toteutuu paremmin, eldimet soéisivat siten kapasiteettinsa mukaisesti kuiva-
ainetta, jolloin ketoaineiden muodostuminen olisi vihaisemp&a. Pihatossa
lehmaét liikkuvat enemmaén, ja voivat olla sen vuoksi paremmassa lihaskun-
nossa. Liitkunnan myéta myods elimiston aineenvaihdunta kiihtyy. Ketoaineita
voidaan siten kuluttaa enemman lihasten toimesta, tai poistaa enemman
hengitysilman ja virtsan mukana. Luultavasti hyperketonemian esiintyvyys
olisi vAhaisempaa pihatoissa myo6s tavanomaisilla tiloilla. Pihatoita ei kuiten-
kaan osunut satunnaisotantaan. Hyperketonemian esiintyvyydessa ei havait-
tu tilastollisesti merkitsevad eroa parsinavetoissa tuotantosuuntien valilla,
voi olla ettei aineisto riitd asian toteamiseen luotettavasti.

Useamman kerran poikineilla luomulehmillad havaittiin tilastollisesti merkit-
seva ero lypsykdyran muodossa eri ketoainetasoilla. Lehmill4, joilla havaittiin
hyperketonemia (maidon asetoni = 2,5 mg / 100 ml), k&yra liikkui korkeam-
malla tasolla, ja tuotos pysyi kauemmin korkeana. Tavanomaisilla tiloilla vas-
taavaa ei havaittu. Ryhmien valilla ei ollut tilastollisesti merkitsevaa eroa
keskiméaaraisessa energiakorjatussa maitotuotoksessa kummassakaan tuo-
tantosuunnassa, mutta luomulehmilla oli havaittavissa trendi sithen suun-
taan ettd korkeampituottoisten lehmien prosenttiosuus ketoottisista olisi
suurempi. Ero oli selkedmpi Fr-rodussa. Luomutiloilla korkeaa tuotosta ei
voida kompensoida vakirehuvaltaisemmalla ruokinnalla. Sen vuoksi luomuti-
lan eladinaineksen valinnassa kannattaa suosia kohtuullista tuotostasoa. Voi
olla ettd Ay- ja Fr-rotujen valilla on eroa herkkyydessa hyperketonemialle.
Asiaa ei voitu kuitenkaan selvittda luotettavasti tAmé&n aineiston puitteissa.
Vaikka tavanomaisilla tiloilla ei havaittu eroa hyperketonemian esiintyvyy-
dessa korkea- ja matalatuottoisten lehmien valilla, taytyy ottaa huomioon et-
ta tutkimusaineisto on suhteellisen pieni. Vaikka tavanomaisilla tiloilla voi-
daankin syottaa eldimille runsaasti vakirehua, jopa fysiologian sallimille ra-
joille asti, kannattaa muistaa etta liiallisella vakirehun kayt6lla on my06s usei-
ta haittavaikutuksia.

Luomutiloilla voitiin havaita trendi sithen suuntaan, ettd hyperketonemia oli-

si yleisempaa useamman kerran poikineilla, ja niilla lehmilla joiden poikima-
vali on pidempi. TAma& asia tulee esille tavanomaisilla tiloilla tehdyissa tutki-
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muksissa kirjallisuuden perusteella (Andersson ja Emanuelson, 1985; Dohoo
ja Martin, 1984a; Dohoo ja Martin, 1984b; Duffield, 2000; Duffield ym., 1997,
Heuer ym., 2001b). Seikka voi selittya sill4, ettd useamman kerran poikineet
lehméat tuottavat enemmaén, heruvat nopeammin, ja sairastuvat herkemmin
poikimahalvaukseen. Poikimavélin pidentyminen johtaa usein pitempaén
ummessaoloaikaan ja liialliseen lihomiseen, joka altistaa hyperketonemialle.
Toisaalta myos liiallinen lihominen ummessaoloaikana ja laihtuminen alku-
lypsykaudesta heikentédvat hedelmallisyytté, joka voi johtaa poikimavalin pi-
dentymiseen. Luomutiloilla ei hedelmallisyyshéiriditd kannata hoitaa kovin
varhaisessa vaiheessa, silla ladkintédkerrat ovat rajoitettuja.

Hyperketonemian esiintyvyytta kannattaa tarkkailla, erityisesti niiden tilojen
osalta, joilla esiintyy paljon kliinista ketoosia. Silloin altistavia tekij6ita ja en-
naltaehkéaisya voidaan ryhtya pohtimaan lahtoétilanteesta késin, ja paattaa
toimenpiteista ja tavoitteista. Jokaisen tilan kannattaisi tarkkailla vihintdan-
kin riskiryhmaan kuuluvia lehmi4, jolloin tilanteeseen voidaan puuttua en-
nen kuin eldimelle tulee kliinisié oireita, ja valttyd suuremmilta tuotantotap-
pioilta. Ketotest ei ollut riittdvan herkkd menetelma hyperketonemian havait-
semisessa varhaislaktaation aikana tutkimuksessa kaytetylla raja-arvolla.
Tarkkailutavat ja ennaltaehkéisy on esitetty tarkemmin sivulta 14 alkaen.

Luomutuotanto eroaa tavanomaisesta monien sairauksille altistavien tekijoi-
den osalta. Tutkimusta suunnitellessa kannattaa miettia, milla ehdoilla ver-
tailu on mielekasta. Vaikka vertailu tuotantosuuntien valilla ei olisikaan tut-
kimuksen tarkoitus, voidaan samassa tutkimuksessa ja samalla tutkimus-
protokollalla tuottaa tietoa, joka hyodyttda kumpaakin tuotantosuuntaa.

7) HANKKEEN YDINTULOKSET JA JOHTOPAATOKSET

Hyperketonemian esiintyvyyttd aineistossa voidaan pitda keskiméaraisena.
Ero hyperketonemian esiintyvyydessé karjojen valilla oli suurta, vaihdellen
valilla 0 — 86 %. Tutkimusaineistossa erot olivat suurempia tilojen, kuin tuo-
tantosuuntien valilla. Selvada hyperketonemiaa esiintyi ajanjaksolla 3 — 6 viik-
koa poikimisesta keskiméarin 23 %:lla lehmistd. Tutkimustietoa tarvittaisiin
lisda hyperketonemian esiintyvyyden huipun ajankohdasta, samoin sit4,
esiintyyk6é huippu samaan aikaan luomu- ja tavanomaisilla tiloilla.

Hyperketonemia ei aineiston perusteella néyttaisi olevan erityinen ongelma
luomutuotannossa. Luomutiloilla havaittiin joitain hyperketonemialle kirjal-
lisuuden mukaan altistavia tekij6itd, mutta vaikuttaa silté etta tiloilla on joi-
tain hyperketonemian syntyyn vaikuttavia kompensoivia tekijoita.

Luomutiloilla hyperketonemiaa esiintyi tilastollisesti merkitsevasti vihemman
pihatoissa kuin parsinavetoissa, vastaavaa vertailua ei voitu tehda tavan-
omaisilla tiloilla. Ero voi johtua joko siita, ettd ketoaineita muodostuu va-
hemman, tai siit4 ettd niitd poistetaan elimistdstéd tehokkaammin. Syyta
esiintymisen eroavaisuuteen eri navettatyypeissd, samoin kuin lilkunnan vai-
kutusta eldinten terveyteen, kannattaisi tutkia enemmaéan. Hyperketonemian
esiintyvyydessa ei havaittu tilastollisesti merkitsevia eroa parsinavetoissa
tuotantosuuntien valilla, mutta voi olla ettei aineisto riitd asian toteamiseen
luotettavasti.
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Useamman kerran poikineilla luomulehmilla havaittiin tilastollisesti merkit-
seva ero lypsykayran muodossa (tuotostaso korkeampi ja pysyi kauemmin
korkeana) eri ketoainetasoilla, samoin trendi sithen suuntaan ettd korkeam-
pituottoisten lehmien osuus ketoottisista olisi suurempi. Tavanomaisilla tiloil-
la vastaavaa ei havaittu. Luomutiloilla korkeaa tuotosta ei voida kompensoida
vakirehuvaltaisemmalla ruokinnalla. Sen vuoksi luomutilan eldinaineksen
valinnassa kannattaa suosia kohtuullista tuotostasoa.

Piilevan ja kliinisen ketoosin ennaltaehkéisy on taloudellisesti perusteltua.
Hyperketonemian esiintyvyyttd kannattaakin tarkkailla. Tarkkailu kannattaa
kohdistaa karjoihin, joissa kliinisen ketoosin esiintyvyys on suurta, maidon
rasvapitoisuus korkea ja valkuaispitoisuus matala. Muilla tiloilla voidaan
tarkkailla erityisesti niitd lehmi4, joilla on ketoosille altistavia tekij6itd; kor-
kea tuotostaso, liiallista lihomista loppulypsykaudella ja/tai ummessaoloai-
kana, ja jotka ovat useamman kerran poikineita.

Suunniteltaessa tutkimusta, jossa tarkastellaan sekd luomu- etta tavanomai-
sia tiloja, tulee miettia, missd maarin ja milld ehdoin vertailu on mielekasta.
Samassa tutkimusprojektissa voidaan tuottaa tietoa, joka hyodyttaa kum-
paakin tuotantosuuntaa.

8) KIITOKSET

Haluamme kiittda tutkimuksen MMM:n maatilatalouden kehittdmisrahastoa
hankkeen rahoittamisesta, sekd Helsingin yliopiston eldinladketieteellist tie-
dekuntaa, ja Helsingin yliopiston Maaseudun tutkimus- ja koulutuskeskusta,
toimintamahdollisuuksista. Haluamme kiittd4 myos hankkeen yhteisty6taho-
ja; Valion Lapinlahden aluelaboratoriota ja Kasvintuotannon tarkastuskes-
kuksta. Erityiset l1ampimat kiitokset ansaitsevat tutkimukseen osallistuneet
Savolaisten lypsykarjatilojen omistajat ja karjanhoitajat, jotka antoivat kayt-
tda hyvaksi karjojensa tietoja, ja tekivat suuren tyopanoksen naytteenotossa.

9) KIRJALLISUUS

1. Aeberhard, K., Bruckmaier, R.M., Kuepfer, U., Blum, J.W., 2001, Milk yield and
composition, nutrition, body conformation traits, body condition scores, fertility
and diseases in high-yielding dairy cows-Part 1: J.Vet.Med.A. Physiol
Pathol.Clin.Med., 48, s. 97-110.

2. Andersson, L., 1984, Concentrations of blood and milk ketone bodies, blood
isopropranol and plasma glucose in dairy cows in relation to the degree of hy-
perketonemia and clinical signs.: Zentralbl.Veterinarmed.A, 31, s. 683.

3. Andersson, L., 1988, Subclinical ketosis in dairy cows: Vet.Clin.North Am.Food
Anim Pract., 4, s. 233-251.

4.  Andersson, L., Emanuelson, U., 1985, An epidemiological study of hyperke-
tonemia in Swedish dairy cows: determinants and the relation to fertility:
Prev.Vet Med., s. 449-462.

5. Andersson, L., Lundstréom, K., 1984, Milk and blood ketone bodies, blood iso-

propranol and plasma glukose in dairy cows; methological studies and diurnal
variations: Zentralbl.Veterinarmed.A, s. 340-349.

38



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Anon., 2000. Kasvintuotannon Tarkastuskeskus. Luonnonmukaisen tuotannon
ohjeet - eldintuotanto. 4/2000.

Anon., 2002. Koetoiminta & Kaytanto. Lehtiartikkeli 21.10.2002.

Baird, G.D., 1982, Primary ketosis in the high-producing dairy cow: clinical and
subclinical disorders, treatment, prevention, and outlook: J.Dairy Sci., 65, s. 1-
10.

Bendixen, P.H., Vilson, B., Ekesbo, B.I., ym., 1987, Disease frequencies in dairy
cows in Sweden: IV. Ketosis: Prev.Vet Med., s. 99-109.

Brockman, R.P., 1985, Role of insulin in regulating hepatic gluconeogenesis in
sheep. Can.J.Physiol Pharmacol., 63, s. 1460-1464.

Bruss, M.L., 1989, Ketogenesis and ketosis, in Kaneko, J.J. (ed), Clinical Bio-
chemistry of Domestic Animals: Toronto, Academic Press, s. 86-105.

Curtis, C.R., Erb, H.N., Sniffen, C.J., Smith, R.D., Kronfeld, D.S. 1985, Path
analysis of dry period nutrition, postpartum metabolic and reproductive disor-
ders, and mastitis in Holstein cows. J.Dairy Sci., 68, s. 2347-2360.

Detilleux, J.C., Grohn, Y.T., Quaas, R.L., 1994, Effects of clinical ketosis on test
day milk yields in Finnish Ayrshire cattle. J.Dairy Sci., 77, s. 3316-3323.

Dohoo, I.R., Martin, S.W., 1984a, Disease, production and culling in Holstein-
Friesian cows III: Disease and production as determinants of disease: Prev.Vet
Med., s. 671-690.

Dohoo, I.R., Martin, S.W., 1984b, Disease, production and culling in Holstein-
Friesian cows IV. Effects of disease on production. Prev.Vet Med., 2, s. 755.

Dohoo, I.R., Martin, S.W., 1984c, Subclinical ketosis: prevalence and associa-
tions with production and disease: Can.J.Comp Med., 48, s. 1-5.

Drackley, J.K., Richard, M.J., Beitz, D.C., Young, J.W., 1992, Metabolic
changes in dairy cows with ketonemia in response to feed restriction and die-
tary 1,3-butanediol: J.Dairy Sci., 75, s. 1622-1634.

Dulffield, T., 2000, Subclinical ketosis in lactating dairy cattle: Vet.Clin.North
Am.Food Anim Pract., 16, s. 231-53.

Duffield, T.F.. Effects of a monensin controlled release capsule on energy
metabolism, health and production in lactating dairy cattle. 1997. University
of Guelph. Thesis/Dissertation

Duffield, T.F., Kelton, D.F., Leslie, K.E., Lissemore, K.D., Lumsden, J.H., 1997,
Use of test day milk fat and milk protein to detect subclinical ketosis in dairy
cattle in Ontario: Can.Vet.J., 38, s. 713-718.

Duffield, T.F., Kelton, D.F., Leslie, K.E., Lissemore, K.D.,, McBride, B.W.,
Lumsden, J.H., Dick, P., Bagg, R, 1999, Effect of a monensin-controlled release
capsule on cow health and reproductive performance. J.Dairy Sci., 82, s. 2377-
2384.

Duffield, T.F., Sandals, D., Leslie, K.E, Lissemore, K., McBride, B.W., Lumsden,
J.H., Dick, P., Bagg, R., 1998a, Effect of prepartum administration of monensin
in a controlled-release capsule on postpartum energy indicators in lactating
dairy cows. J.Dairy Sci., 81, s. 2354-2361.

39



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Duffield, T.F., Sandals, D., Leslie, K.E, Lissemore, K., McBride, B.W., Lumsden,
J.H., Dick, P., Bagg, R.,, 1998b, Efficacy of monensin for the prevention of sub-
clinical ketosis in lactating dairy cows. J.Dairy Sci., 81, s. 2866-2873.

Ebbesvik, M. Foring of avdratt I 6kélogisk melkeproduksjon - Resultaten fra 30
Bruks-prosjektet. Kerner, K. and Kristensen, E. S. 77-82. 1993. NJF-Utredning
nr. 85. 93. Conference Proceeding

Enjalbert, F., Nicot, M.C., Bayourthe, C., Moncoulon, R., 2001, Ketone bodies in
milk and blood of dairy cows: relationship between concentrations and utiliza-
tion for detection of subclinical ketosis: J.Dairy Sci., 84, s. 583-589.

Erb, H.N., Grohn, Y.T., 1988, Epidemiology of metabolic disorders in the peri-
parturient dairy cow: J Dairy Sci, 71, s. 2557-2571.

Gearhart, M.A., Curtis, C.R., Erb, H.N., Smith, R.D., Sniffen, C.J., Chase, L.E.,
Cooper, M.D., 1990, Relationship of changes in condition score to cow health in
Holsteins. J.Dairy Sci., 73, s. 3132-3140.

Geishauser, T., Leslie, K., Duffield, T., Edge, V., 1997a, An evaluation of milk
ketone tests for the prediction of left displaced abomasum in dairy cows.
J.Dairy Sci., 80, s. 3188-3192.

Geishauser, T., Leslie, K., Duffield, T., Edge, V., 1997b, Evaluation of aspartate
transaminase activity and beta-hydroxybutyrate concentration in blood as tests
for prediction of left displaced abomasum in dairy cows. Am.J.Vet.Res., 58, s.
1216-1220.

Geishauser, T., Leslie, K., Kelton, D., Duffield, T., 1998, Evaluation of five
cowside tests for use with milk to detect subclinical ketosis in dairy cows. J.
Dairy Sci., 81, s. 438-443.

Geishauser, T., Leslie, K., Tenhag, J., Bashiri, A., 2000, Evaluation of eight cow-
side ketone tests in milk for detection of subclinical ketosis in dairy cows:
J.Dairy Sci., 83, s. 296-299.

Gilbert, R.O., Grohn, Y.T., Guard, C.L., Surman, V., Neilsen, N., Slauson, D.O.,
1993, Impaired post partum neutrophil function in cows which retain fetal
membranes. Res.Vet Sci., 55, s. 15-19.

Goff, J.P, Horst, R.L., 1997, Physiological changes at parturition and their rela-
tionship to metabolic disorders: J.Dairy Sci., 80, s. 1260-1268.

Grohn, Y., Thompson, J.R., Bruss, M.L., 1984, Epidemiology and genetic basis
of ketosis in Finnish Ayrshire cattle: Prev.Vet Med., s. 65-77.

Grohn, Y.T., Erb, H.N., McCulloch, C.E., Saloniemi, H.S., 1989, Epidemiology of
metabolic disorders in dairy cattle: association among host characteristics, dis-
ease, and production: J Dairy Sci, 72, s. 1876-1885.

Gustafsson, A.H., Acetone and urea concentrations in milk as indicators of the
nutritional status and the composition of the diet of dairy cows. 1993. Univer-
sity of Uppsala. Thesis.

Gustafsson, A.H., Andersson, L., Emanuelson, U., 1993, Effect of hyperketone-

mia, feeding frequency and intake of concentrate and energy on milk yield in
dairy cows: Anim.Prod., s. 51-60.

40



38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

Gustafsson, A.H., Andersson, L., Emanuelson, U., 1995, Influence of feeding
management, concentrate intake and energy intake on the risk of hyperke-
tonaemia in Swedish dairy herds: Prev.Vet Med., s. 237-248.

Hammarstréom, M., Hansson, N.E. Djurhalsostudie I mjélkbesattningar I
anslutna til KRAV. 1992. Lanstyrelsen Varmlands lan.

Hardeng, F., Edge, V.L., 2001, Mastitis, ketosis, and milk fever in 31 organic
and 93 conventional Norwegian dairy herds: J.Dairy Sci., 84, s. 2673-2679.

Herdt, T.H., Stevens, J.B., Olson, W.G., Larson, V., 1981, Blood concentrations
of beta hydroxybutyrate in clinically normal Holstein-Friesian herds and in
those with a high prevalence of clinical ketosis. Am.J.Vet.Res., 42, s. 503-506.

Heuer, C., Schukken, Y.H., Dobbelaar, P., 1999, Postpartum body condition
score and results from the first test day milk as predictors of disease, fertility,
yield, and culling in commercial dairy herds. J.Dairy Sci., 82, s. 295-304.

Heuer, C., Schukken, Y.H., Jonker, L.J., Wilkinson, J.I., Noordhuizen, J.P.,
2001a, Effect of monensin on blood ketone bodies, incidence and recurrence of
disease and fertility in dairy cows. J.Dairy Sci., 84, s. 1085-1097.

Heuer, C., Wangler, A., Schukken, Y.H., Noordhuizen, J.P., 2001b, Variability of
acetone in milk in a large low-production dairy herd: a longitudinal case study.
VetdJ., 161, s. 314-321.

Holtenius, P., Holtenius, K., 1996, New aspects of ketone bodies in energy
metabolism of dairy cows: a review. Zentralbl.Veterinarmed.A, 43, s. 579-587.

Jorritsma, R., Baldee, S.J., Schukken, Y.H., Wensing, T., Wentink, G.H., 1998,
Evaluation of a milk test for detection of subclinical ketosis: Vet.Q., 20, s. 108-
110.

Kandefer-Szerszen, M., Filar, J., Szuster-Ciesielska, A., Rzeski, W., 1992, Sup-
pression of interferon response of bovine leukocytes during clinical and sub-
clinical ketosis in lactating cows: Dtsch.Tierarztl. Wochenschr., 99, s. 440-443.

Kauppinen, K., 1983, Prevalence of bovine ketosis in relation to number and
stage of lactation. Acta Vet.Scand., 24, s. 349-361.

Kauppinen, K., 1984, Annual milk yield and reproductive performance of ketotic
and non- ketotic dairy cows. Zentralbl.Veterinarmed.A, 31, s. 694-704.

Kremer, W.D., Noordhuizen-Stasse, E.N., Grommers, F.C., Schukken, Y.H.,
Heeringa, R., Brand, A., Burvenich, C., 1993, Severity of experimental Es-
cherichia coli mastitis in ketonemic and nonketonemic dairy cows. J.Dairy Sci.,
76, s. 3428-3436.

Krutzinna, C., Boehncke, E., Hermann, H.J.. Organic milk production in Ger-
many. Biological Agriculture and Horticulture [13], 351-358. 1996.

Lean, I.J., Bruss, M.L., Baldwin, R.L., Troutt, H.F., 1991, Bovine Ketosis: A Re-
view. I. Epidemiology and Pathogenesisi.: Veterinary Bulletin, 61, s. 1209-1218.

Lean, I.J., Bruss, M.L., Baldwin, R.L., Troutt, H.F., 1992a, Bovine Ketosis: A
review. II. Biochemistry and Prevention.: Veterinary Bulletin, 62, s. 1-14.

Lean, 1.J., Farver, T.B., Troutt, H.F., Bruss, M.L., Galland, J.C., Baldwin, R.L.,
Holmberg, C.A., Weaver, L.D., 1992b, Time series cross-correlation analysis of

41



55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

postparturient relationships among serum metabolites and yield variables in
Holstein cows: J.Dairy Sci., 75, s. 1891-1900.

Leslie, K., Duffield, T., Schukken, Y.H., LeBlanc, S.J. The influence of negative
energy balance on udder health. 25-33. 2000. USA, National Mastitis council,
inc. Proceedings of National Mastitis Council.

Mantysaari, E.A., Gréhn, Y.T., Quaas, R.L., 1991, Clinical ketosis: phenotypic
and genetic correlations between occurrences and with milk yield: J Dairy Sci,
74, s. 3985-3993.

Marstorp, P., Anfalt, T., Andersson, L., 1983, Determination of oxidized ketone
bodies in milk by flow injection analysis: Anal.Chim.Acta, s. 282-289.

Miettinen, P.V., 1994, Relationship between milk acetone and milk yield in indi-
vidual cows. Zentralbl.Veterinarmed.A, 41, s. 102-109.

Olesen,l., Thuen, E. Ketonlegemer I blod og mjolk og ketosetendens I 6kologisk
mjolkeproduksjon. 206-210. 1996. Husdyrsforséksmote 1996.

Radostits, O.M., Gay, C.C., Blood, D.C., Hinchcliff, K.W., (eds), 2000, Metabolic
Diseases, in: Veterinary Medicine. A Textbook of the Diseases of Cattle, Sheep,
Pigs, Goats and Horses: London, W.B. Saunders Company Ltd, s. 1417-1462.

Roiha, U. Luomulehmien hyvinvointi Eteld-Savossa. 74, 8-40. 2000. HY, Maa-
seudun tutkimus- ja koulutuskeskus, Mikkeli.

Schwalm, J.W., Waterman, R., Shook, G.E., Schultz, L.H., 1972, Blood metabo-
lite interrelationships and changes in mammary gland metabolism during sub-
clinical ketosis: J.Dairy Sci., 55, s. 58-64.

Simensen, E., Halse, K., Gillund, P., Lutnaes, B., 1990, Ketosis treatment and
milk yield in dairy cows related to milk acetoacetate levels. Acta Vet.Scand., 31,
s. 433-440.

Steen, A., Osteras, O., Gronstol, H., 1996, Evaluation of additional acetone and
urea analyses, and of the fat- lactose-quotient in cow milk samples in the herd
recording system in Norway: Zentralbl.Veterinarmed.A, 43, s. 181-191.

Stephenson, K.A., Lean, [.J., Hyde, M.L., Curtis, M.A., Garvin, J.K., Lowe, L.B.,
1997, Effects of monensin on the metabolism of periparturient dairy cows.
J.Dairy Sci., 80, s. 830-837.

Stephenson, K.A., Lean, [.J., O'Meara, T.J., 1996, The effect of monensin on the
chemotactic function of bovine neutrophils. Aust.Vet.J., 74, s. 315-317.

Suriyasathaporn, W., Daemen, A.J., Noordhuizen-Stassen, E.N., Dieleman, S.J.,
Nielen, M., Schukken, Y.H., 1999, Beta-hydroxybutyrate levels in peripheral
blood and ketone bodies supplemented in culture media affect the in vitro
chemotaxis of bovine leukocytes: Vet.Immunol.Immunopathol., 68, s. 177-186.

Suriyasathaporn, W., Heuer, C., Noordhuizen-Stassen, E.N., Schukken, Y.H.,
2000, Hyperketonemia and the impairment of udder defense: a review: Vet.Res.
,31,s.397-412.

Sutton, J.D., Hart, I.C., Broster, W.H., Elliott, R.J., Schuller, E., 1986, Feeding

frequency for lactating cows: effects on rumen fermentation and blood metabo-
lites and hormones. Br.J.Nutr., 56, s. 181-192.

42



70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

7.

Syvéajarvi, J., Saloniemi, H., Grohn, Y., 1986, An epidemiological and genetic
study on registered diseases in Finnish Ayrshire cattle. IV. Clinical mastitis.
Acta Vet Scand., 27, s. 223-234.

Tveit, B., Lingaas, F., Svendsen, M., Sjaastad, O.V., 1992, Etiology of acetone-
mia in Norwegian cattle. 1. Effect of ketogenic silage, season, energy level, and
genetic factors. J.Dairy Sci., 75, s. 2421-2432.

Tydpponen, J., Kauppinen, K., 1980, The stability and automatic determination
of ketone bodies in blood samples taken in field conditions. Acta Vet.Scand., 21,
s. 55-61.

Uribe, H.A., Kennedy, B.W., Martin, S.W., Kelton, D.F., 1995, Genetic parame-
ters for common health disorders of Holstein cows. J.Dairy Sci., 78, s. 421-430.

Vaarst, M. Sundhedstilstand og sygdomshaltering I Danske okologiske
malkekvaegbesaettninger. Dansk Veterinaertidsskrift 78, 966-970. 1995.

Von Weber, S., Pabst, K., Schulte-Conerne, H., Westphal, R., Gravert, H.O. Five
year studies on conversion to organic milk production. Zuchtungskunde 65,

325-337. 1993.

Weller, R.F., Cooper, A., 1996, Health status of dairy herds converting from con-
ventional to organic dairy farming. Vet.Rec., 139, s. 141-142.

Whitaker, D.A., Kelly, J.M., Smith, E.J., 1983, Subclinical ketosis and serum
beta-hydroxybutyrate levels in dairy cattle. Br.Vet.J., v. 139, s. 462-463.

43



