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Forord

Forskergruppen Produktionssygdomme
og Immunologi hos Drovtyggere ved
Afd. for Husdyrsundhed og Velfeerd
har et overordnet mal om at skabe
grundleeggende viden, der kan bidrage
til forebyggelse af velfeerdsmaessigt

og/ eller skonomisk betydende produk-
tionssygdomme hos drovtyggere.
Forskningsaktiviteterne tager bl.a. ud-
gangspunkt i centrale problemstillinger
vedrgrende stofskiftelidelser, hvor der
bliver lagt stor veegt pd belysning af de
underliggende biologiske og patobiologi-
ske reguleringsmekanismer, der resulte-
rer i udvikling af sygdomme, nedsat
produktion og effektivitet.

Inden for de seneste par ar, er foder-
stofbranchen begyndt at markedsfore
produkter pa det danske marked, der
heevdes at veere produktionsfremmende
og/ eller virke forebyggende pa ketose.
Et af de virkningsstoffer der indgar i

Forskningscenter Foulum
November 2000

f.eks. kraftfoderblandinger er propy-
lenglykol. Der eksisterer imidlertid ikke
nogen oversigt over propylenglykols
effekt pa produktion og risikoen for
ketose. Formalet med neerveerende rap-
port har derfor veeret at give en oversigt
over propylenglykols effekter pa forgee-
ringsmensteret i vommen, blodpara-
metre, foderoptagelse og meelkeydelse.
Det er hensigten med rapporten at give
en aktuel vurdering af, hvorvidt pro-
pylenglykol kan mindske den negative
energibalance og forebygge ketose hos
koer i tidlig laktation.

Arbejdet er gennemfort i tilknytning til
projekterne ”“Kgernes foderoptagelses-
kapacitet og neeringsstoffordeling og
risiko for produktionssygdomme
(HUS97-2)” samt “Meelkesyntesens og
leveromseetningens betydning for ud-

viklingen af stofskiftesygdomme
(HUS97-3)”.

Niels Agergaard
Forskningschef
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Sammendrag

Inden for de sidste par ar er interessen
for anvendelsen af propylenglykol (PG)
til danske malkekger vokset blandt
kveegbrugere, dyrleeger og konsulenter.
Det skyldes et oget udbud af produkter,
som i kraft af deres indhold af bl.a. PG
heevdes at veere produktionsfremmende
og/ eller virke forebyggende pa ketose.
Der eksisterer imidlertid ikke nogen
oversigt over PG’s effekt pd meelkepro-

duktion og ketose.

Formaélet med neerveerende rapport er
pa baggrund af litteraturen at beskrive
PG’s effekter pa forgeeringsmensteret i
vommen, blodparametre (glukose, in-
sulin, frie fedtsyrer og B3-
hydroxybutyrat), foderoptagelse og
meelkeydelse. Hensigten er endvidere at
vurdere, hvorvidt PG kan forbedre den
negative energibalance og forebygge
ketose hos keer i tidlig laktation.

PG reducerer C2/C3-forholdet i vom-
men, hvilket skyldes, at en del af PG
omseettes til propionat i vommen. Ster-
stedelen af PG absorberes dog direkte
over vom- eller tarmepitel. PG har ingen

neevneveerdig effekt pd vom-pH.

Tildeling af PG til kger og fastede kvier
medferer en stigning i blodets glukose-
(1-9%) og insulinkoncentration (12-
99%). Variationen i de observerede re-
spons for specielt insulin kan dels skyl-
des forskelle i PG-dosis, og dels for-
skelle i tidspunkter for udtagning af

blodprever i forhold til tidspunktet for
tildeling af PG. Tildeling af PG til keer i
tidlig laktation resulterer i et fald i
plasmakoncentrationen af frie fedtsyrer
(+4-23%), hvilket folges af en reduceret
plasmakoncentration af j3-
hydroxybutyrat (+28-43%). PG har sale-
des antiketogen effekt.

Tildeling af PG til keer i midtlaktatio-
nen medforer et fald i meelkemeengden
(+5-6%) og EKM-ydelsen (+4-9%). Til-
deling af PG til keer i tidlig laktation
resulterer i ueendret eller oget meelke-
meengde (+3 til +19%) og EKM-ydelse
(+1 til +14%). Tildeling af PG til keer i
tidlig laktation reducerer fedtprocenten
(+2-14%), mens der ikke er nogen enty-

dig virkning pa proteinprocenten.

Ovenstaende effekter pa ydelsespara-
metre er primeert tendenser, men en
metaanalyse pa tveers af forsag med
keoer i tidlig laktation bekraefter disse
tendenser (P<0,05). Metaanalysen for-
udsiger, at en PG-dosis pa 300
g/ko/dag i tidlig laktation gger meel-
kemeengden med 2,1 kg, reducerer
fedtprocenten med 0,35 procentenheder
og eger EKM-ydelsen med 1,8 kg.

PG’s reducerende virkning pa frie fedt-
syrer og meelkens fedtprocent indikerer,
at PG forbedrer koens negative energi-
balance i tidlig laktation pa trods af en
oget EKM-ydelse. Den negative energi-



balance menes at veere den grundleeg-
gende drsag til ketose, og derfor kan
PG’s forbedring af energibalancen sand-
synligvis mindske risikoen for ketose.
Der mangler imidlertid dokumentation
for, at PG kan reducere antallet af klini-
ske ketosetilfeelde.

10

Der er generelt fa forsgg, som har un-
dersogt effekten af PG pd foderoptagel-
se, blodparametre og meelkeydelse i
tidlig laktation, og yderligere studier er
ngdvendige for at klarleegge PG’s virk-

ning herpa.



Summary

In recent years, the interest in admini-
stering propylenglycol (PG) to Danish
dairy cows has grown among dairy
farmers, veterinarians and advisers.
This is due to an increased supply of
products which, by virtue of their PG
content, claim to increase milk produc-
tion and/or to prevent ketosis. There is,
however, no overview of the effect of

PG on milk production and ketosis.

The objective of this report is to descri-
be, on the basis of the literature, the ef-
fects of PG on the fermentation pattern
in the rumen, blood parameters (gluco-
se, insulin, non-esterified fatty acids and
B-hydroxybutyrate), feed intake and
milk yield in order to evaluate whether
PG is able to reduce the negative energy
balance and prevent ketosis in cows in

early lactation.

It has been found that PG reduces the
C2/C3-ratio in the rumen because some
of the PG is metabolised to propionate
in the rumen. Most of the PG is absor-
bed directly from the rumen or intesti-
ne. PG has no noticeable effect on ru-
men pH.

Allocation of PG to cows and fasted hei-
fers increase glucose (1-9%) and insulin
(12-99%) concentrations in the blood.
The variation in the observed responses,
especially for insulin, can be explained

by differences in dose of PG and

differences in time for blood sampling
in relation to allocation of PG.
Allocation of PG to cows in early lacta-
tion reduces non-esterified fatty acids
(+4-23%) and B-hydroxybutyrate (+28-
43%) concentrations in the blood. There-

fore PG has an antiketogenic effect.

Allocation of PG to cows in midlactation
results in a drop in milk yield (+5-6%)
and ECM yield (+4-9%). Allocation of
PG to cows in early lactation causes un-
changed or increased milk yield (+3 to
+19%) and ECM-yield (+1 to +14%), a
decreased fat content (+2-14%), while
there is no unambiguous effect on pro-

tein content.

The above-mentioned effects of PG on
performance are not statistically signifi-
cant. But based on a metaanalysis across
experiments with cows in early lactati-
on, it has been found that PG has signi-
ticant (P<0.05) effects. The metaanalysis
shows that a PG dose of 300 g/cow/day
increases milk yield by 2.1 kg, reduces
fat content by 0.35 percentage units, and
increases ECM yield by 1.8 kg.

The reducing effect of PG on non-
esterified fatty acids and the fat content
of the milk indicates that PG improves
the negative energy balance of cows in
early lactation. The negative energy ba-
lance is presumed to be the primary

cause of ketosis, and it is therefore likely

11



that PG is able to reduce the risk of
ketosis. However, there is no docu-
mentation that PG actually reduces the

incidence of clinical ketosis.

12

Relatively few experiments have been
performed to reveal the effect of PG on
voluntary feed intake, blood parameters
and milk yield in early lactation cows.

Further studies are needed.



Indledning

Ketose (husmandssyge) er en stofskifte-
forstyrrelse hos malkekger, som pri-
meert forekommer 2-5 uger efter keelv-
ning (Halse, 1978; Qvesel, 1983). I Dan-
mark registreres 4 kliniske tilfeelde af
ketose pr. 100 arskger (Anonym, 1991),
og forekomsten gges med stigende lak-
tationsnummer (Jstergaard & Grohn,
2000). Forekomsten af ketose i beseet-
ninger varierer mellem 0 og 70% (Si-
mensen et al., 1988). Ketose medferer
gkonomiske tab for kvaegbrugeren i
form af nedsat meelkeydelse, reduceret
reproduktionseffektivitet og ufrivillig
udseetning (Gustafsson & Emanuelson,
1996; Geishauser et al., 1998), hvilket
belgber sig til et samlet produktionstab
pa 1600 kr. pr. tilfeelde inklusiv behand-

lingsomkostninger (Anonym, 1998a).

Ketose har veeret diagnosticeret siden
slutningen af 1920’erne ud fra kliniske
tegn som nedsat foderoptagelse og
malkeydelse, forhgjet fedtprocent i
meelken, veegttab, tor godning, slevhed
og lugt af ketonstoffer fra meelk, mund
og urin (Nielsen, 1984; Rings, 1985; Fo-
ster, 1988; Steen et al., 1993). Fysiologisk
er ketose karakteriseret ved forhgjede
plasmakoncentrationer af frie fedtsyrer
og ketonstoffer samt hypoglykeemi (Fi-
lar, 1979; Kauppinen, 1983; Drackley et
al., 1992; Itoh et al., 1998).

Den primeere drsag til ketose formodes
at veere en kombination af den negative

energibalance i tidlig laktation og et

stort forbrug af glukose til syntese af
laktose i meelkekirtlen (Baird, 1982; Ho-
ve & Halse, 1983; Goff & Horst, 1997).

Propylenglykol (PG) er et glykogent
substrat, der muligvis kan forbedre ko-
ens energibalance i tidlig laktation
(Emery et al., 1964; Sauer et al., 1973;
Hindhede, 1976). PG har veeret anvendt
i behandlingen af ketose siden 1950’erne
(Johnson, 1954; Maplesden, 1954).

Selvom PG saledes har veret kendt i
mange dr, er det forst inden for de sene-
ste par ar, at foderstofbranchen er be-
gyndt at markedsfere produkter pa det
danske marked, som i kraft af bl.a. PG
heevdes at veere produktionsfremmende
og/eller virke forebyggende pa ketose
(Anonym, 1998b; Anonym, 1999a; Ano-
nym, 1999b; Anonym, 2000a; Anonym,
2000b; Anonym, 2000c). Der eksisterer
imidlertid ikke nogen oversigt over
PG’s effekt pd meelkeproduktion og
ketose.

Formaélet med neerveerende rapport er
pa baggrund af litteraturen at beskrive
PG’s effekter pa forgeeringsmensteret i
vommen, blodparametre (glukose, in-
sulin, frie fedtsyrer og ketonstoffer),
foderoptagelse og meelkeydelse. Hen-
sigten er endvidere at vurdere, hvorvidt
PG kan mindske den negative energi-
balance og forebygge ketose hos koer i
tidlig laktation.

13
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Anvendte forkortelser

BHB: B-hydroxybutyrat - -
hydroxybutyrate

C2/C3: Forholdet mellem koncentratio-
nen af acetat og propionat - Ratio betwe-
en acetate and propionate

EKM: Energikorrigeret meelk - ECM:
Energy corrected milk

FE: Foderenhed - Scandinavian feed unit
NDF: Neutral detergent fiber - Neutral
detergent fibre

NEFA: Frie fedtsyrer - Non-esterified fatty
acids

PC: Pyruvat carboxylase - Pyruvate car-
boxylase

PEPCK: Phosphoenolpyruvat carbo-
xykinase - Phosphoenolpyruvate carbo-
xykinase

PG: Propylenglykol - Propylenglycol
PGC: PG iblandet kraftfoder - PG mixed
with concentrate

PGO: PG tildelt oralt - PG administered
orally

PGTMR: PG iblandet TMR - PG mixed in
TMR

TMR: Fuldfoder - Total mixed ration
VFA: Flygtige fedtsyrer - Volatile fatty
acids

15
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Praesentation af forseg med tildeling af propylenglykol

I Tabel 1 er der givet en oversigt over
publicerede forseg, hvor effekten af PG
pa forgeeringsmensteret i vommen,
blodparametre, meelkeproduktion og
foderoptagelse er undersegt. Disse er
alle faktorer, som kan vaere med til at
forklare en eventuel effekt af PG pa
produktion og forebyggende effekt pa
ketose. Forsgg hvor PG er undersggt i
behandlingsgjemed, eller hvor PG ind-
gar som en af flere foderadditiver, samt
undersggelser hvor der mangler kon-
trolhold, er ikke medtaget i Tabel 1.

Tabel 1 indeholder generelle oplysnin-
ger om PG-dosis, tildelingsmaden af
PG, antal dyr og race, laktationsnum-
mer og -stadie, forsegsdesign og -peri-
ode samt fodringen i de enkelte under-
sogelser. I den fglgende gennemgang og
diskussion af resultaterne fra forsegene
henvises der til disse oplysninger. Der
er sa vidt muligt omregnet til ens enhe-

der ved sammenstilling af forsogene.
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Tabel 1. Generelle forsegsbetingelser for forseg, der har underseggt propylenglykols effekt pa vommens forgeringsmenster, blodparametre,
foderoptagelse og produktion. (for English translation of the table, please see Appendix)

Reference Holdnr. og Tildelings-  Race oglakta- Antal Antal Forspgsplan og -periode? Fodring (% af TS)*
dosis/ko/dag made! tionsnummer? keer dage Goldperiode Laktation

Fonseca et 1.0g HF, >1 12 26 PG blev tildelt pa 15 udvalgte dage i - -

al. (1998) & 2.311g PGO HF, >1 11 26 perioden fra dag 10 prep. til dag 16

Lucci et al. postp. Blodparametre var gns. af 11

(1998) prover taget fra dag 10 prep. til dag

49 postp. Melkeydelse var gns. af
ugentlige malinger fra uge 2 til 12.

Christen- 1.0g >0 8 7 4x4 romerkvadrat med 4 kger (golde) Dag 1-10: 2,5 kg TS majs -
sen et al. 2.314 ¢ PGO >0 8 7 og 4 kvier, som var ca. 80 dage prep.  og lucerneens. ad lib.
(1997) 3.3l4 g PGC >0 8 7 Hver periode var 14 dage, hvor PG Dag 11-14: 2,5 kg TS
4.314 g PGTMR >0 8 7 blev tildelt fra dag 8 til dag 14. Blod-  majs og gradvis fald i
parametre blev malt 0, 1%2 og 3 timer  tildeling af lucerneens.
post-PG pa dag 10. til ca. 40% pa dag 14 i
forhold til dag 1-10, dvs.
restriktiv fodring.
Cozzi et al. 1.0g 1B, >1 3 7 3x3 romerkvadrat med 3 keer, som - -
(1996) 2.200 g PGTMR IB, >1 3 7 var 150 dage postp. Hver periode var
3.400 g PGTMR IB, >1 3 7 21 dage, hvor PG blev tildelt fra dag
14 til dag 21. Blodparametre blev malt
0,2, 4, 6, og 8 timer post-PG pa dag
16, mens meelkeparametre blev malt
dagligt fra dag 14 til dag 21.
Formigoni 1.0g HF, >1 19 22 PG blev tildelt dagligt fra dag 10 TMR bestaende af TMR bestaende af
et al. (1996) 2.300 g PGTMR HF, >1 20 22 prep. og indtil keelvning, samt pa dag greesens. (32,4), majsens.  greesens. (12,5), maj-
prep. og 3, 6,9 og 12 postp. Blodprever blev  (33,7), he (25,4) og kraft-  sens. (37), lucerneho
PGO postp. udtaget pa udvalgte dage fra dag 20 foder (8,5). (9), sojabgnnemel (3,5),
prep. til dag 50 postp., og meelk blev bomuldsfre (10), majs-
malt ugentligt indtil uge 13 postp. mel (9) og kraftfoder

(19).



Tabel 1. Generelle forsegsbetingelser for forseg, der har underseggt propylenglykols effekt pa vommens forgeringsmenster, blodparametre,
foderoptagelse og produktion (fortsat). (for English translation of the table, please see Appendix)

Reference

Grummer
et al. (1994)

Dhiman et
al. (1993)

Studer et
al. (1993)

Hindhede
(1976)

Holdnr. og
dosis/ko/dag

1.0g
2.307 g
3.613 g
4.919¢

1.0g
2.700 g

1.0g
2.1036 g

1.0g
2.150 g
3.300 g
4.450 g

Tildelings-
made!

PGO
PGO
PGO

PGTMR

PGO

PGC
PGC
PGC

Race og lakta-
tionsnummer?

HF, =0
HEF, =0
HEF, =0
HF, =0

HF, >1
HF, >1

HF, >1
HF, >1

SDM & RDM,,
=1

SDM & RDM,,
21

SDM & RDM,
=1

SDM & RDM,
21

Antal
koer

8

8
8
8

10
10

11
13

Antal
dage

5

5
5
5

21
21

10
10

70
70
70
70

Forsggsplan og -periode3

4x4 romerkvadrat med 8 kvier, som
var ca. 90 dage prep. Hver periode
var 12 dage, hvor PG blev tildelt fra
dag 8 til dag 12. Blodparametre blev
malt 0, V4, 72, 1, 172, 3 og 6 timer post-
PG pé dag 12.

Kryds over forseg med to perioder pa
hver 21 dage og to hold med hver 10
kger. Kgerne var ved forsggsstart gns.
119 dage postp. og fik tildelt PG i hele
perioden. Melkeparametre blev malt
den sidste uge i hver periode.

PG blev tildelt dagligt fra dag 10
prep. og indtil keelvning. Blodpara-
metre og meelkeydelse blev malt
dagligt de forste 3 uger postp.

Forsgget blev udfert pa 7 kveegbrug
med 66 1. kalvs-keer og 78 koer med
mere end 1 laktation. PG blev tildelt
fra uge 2 prep. til uge 8 postp. Meel-
keydelse blev mélt og prever udtaget
3 gange i forsggsperioden.

Fodring (% af TS)*

Goldperiode

Dag 1-7: Lucerneens. ad
lib. Dag 8-12: Gradvis
fald i tildeling af lucer-
neens. til ca. 50% pa dag
12 i forhold til dag 1-7,
dvs. restriktiv fodring.

Lucerne/hejre ho ad lib.
og 1,8 kg kraftfoder.

Forskellig grovfoderan-
vendelse pa de enkelte
kveegbrug. Ens kraftfo-
derniveau til alle koer i
forspgsperioden, og der
blev tilstreebt et foderni-
veau pd 16 Fe. Ens fo-
dersammenseetning i
forspgsperiode.

Laktation

TMR bestaende af lu-
cerneens. (78,2) og majs
(20).

TMR bestaende af lu-
cerneens. (50), flydende
protein (3), sojabgnne-
mel (2,4), fedt (1,2),
melasse (3,5) og majs
(38,7).

Se forestaende kolonne.



Tabel 1. Generelle forsegsbetingelser for forseg, der har underseggt propylenglykols effekt pd vommens forgaeringsmenster, blodparametre,
foderoptagelse og produktion (fortsat). (for English translation of the table, please see Appendix)

Reference Holdnr. og Tildelings-  Race oglakta- Antal Antal Forspgsplan og periode? Fodring (% af TS)*
dosis/ko/dag made! tionsnummer? keer dage Goldperiode Laktation
Fisher et 1.0g HF & A 17 56 PG blev tildelt fra keelvning og 8 uger Grovfoder ad lib. bestd-  Grovfoder ad lib. be-
al. (1973) & 2.184 g PGC HF & A 17 56 frem, og i denne periode blev foder- ende af majsens. (75), staende af majsens.
Sauer et al. 3.374 g PGC HF & A 18 56  optagelse og meelkeydelse registreret havreens. (20) oghe (5)  (75), havreens. (20) og
(1973) 4.513 g PGC HF & A 16 56 dagligt. Blodprever blev udtaget samt 5 kg kraftfoder ~ hg (5) samt kraftfoder
ugentligt i forsegsperioden. bestaende af havre (50) ~efter ydelse bestaende
og majs (50). af havre (50) og majs
(50).
Emery et 1.0g - 13 10  Hold 1 og 2 samt hold 3 og 4 var keer - -
al. (1964) 2.341¢g Heeldt pa 11 10  fra hver sin beszetning. Kun keer med
3.0g foder 15 10 positiv ketotest (> 2 mg acac+a/100
4.341¢g Heeldt pa 17 10 ml meelk) 0-4 uger postp. blev an-
foder vendt. PG blev tildelt i 10 dage efter

ketotest var fundet positiv. Meelke-
ydelse og ketonstoffer i meelk blev
malt 0-60 dage postp.

Emery et 1.0g - 21 56  Hold 1 og 2 samt hold 3 og 4 var keer - -
al. (1964) 2.114 g Heeldt pa 22 56  fra hver sin besetning. PG blev tildelt
3.0g foder 7 56 fra dag 4 til dag 60 postp. Meelke-
4.227 g Heeldt pa 8 56 ydelse og ketonstoffer i meelk blev
foder malt 0-60 dage postp.

1 PGO: PG blev tildelt oralt; PGC: PG blev iblandet kraftfoder; PGTMR: PG blev iblandet TMR.

2 HF: Holstein Friesian; IB: Italien Brown; SDM: Sortbroget Dansk Malkerace; RDM: Rgd Dansk Malkerace; A: Ayrshire.
3 prep: prepartum; postp: postpartum; post-PG: tidsrummet efter tildeling af PG; acac+a: acetoacetat+acetone.

4 Ekskl. mineraler og vitaminer; ens: ensilage; Fe: foderenhed.



Propylenglykols omsatning i vommen og betydning for vommiljget

Propylenglykols omsatning i vommen

PG’s kemiske betegnelse er 1,2-
propandiol eller 1,2-dihydroxy propan,
og bestdr af en C3-enhed med to alko-
holgrupper (Ruddick, 1972).

Figur 1 viser, at ca. 50% af det infunde-
rede PG er forsvundet/forgeeret fra
vommen efter 1-2 timer, og at 80-90% er

forsvundet efter 3 timer.
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Figur 1. Propylenglykols forsvinding
fra vommen hos keer og far, som fik en
infusion pa 900 g (Emery et al., 1964),
400 g (Emery et al., 1967) eller 100 g
propylenglykol (Clapperton & Czer-
kawski, 1972) i vommen til tiden 0.
Koncentrationerne er angivet i procent
af koncentrationen af propylenglykol
ved forste maling efter infusionen. The
disappearance of propylenglycol from
the rumen of cows and sheep receiving
an infusion of 900 g (Emery et al., 1964),
400 g (Emery et al., 1967) or 100 g pro-
pylenglycol (Clapperton & Czerkawski,
1972) in the rumen at time 0. The con-
centrations are shown in percentage of
the concentration of propylenglycol at

the first measurement post-infusion.

PG’s halveringstid i vommen hos kger
er saledes beregnet til 1 - 1,7 timer
(Emery et al., 1964; Emery et al., 1967).
PG forsvinder eller forgeeres saledes

hurtigt fra vommen (Figur 1).

I vommen kan PG principielt forsvinde
pa 3 mdder: absorption, forgeering eller
passage til tarm. Emery et al. (1967) be-
regnede, at PG absorberes fra vommen
med en hastighed pd 42% pr. time, og
konkluderede pa den baggrund, at stor-
stedelen af PG absorberes intakt. Forsgg
med fér har ligeledes vist, at storstede-
len af PG absorberes intakt (Clapperton
& Czerkawski, 1972).

I vommen kan PG forgeeres til propanol,
laktat og propionat, som alle er C3-
enheder. In vitro forsog med vomveeske
fra far har vist, at produktionen af pro-
pionat folger produktionen af propanol
(Czerkawski & Breckenridge, 1973).
Clapperton & Czerkawski (1972) fandlt,
at PG midlertidigt oger koncentrationen
af laktat i vommen hos far (Figur 2).
Emery et al. (1964) har ligeledes fundet,
at tildeling af PG medferer en hgjere
koncentration af laktat i vommen hos
koer. Laktat omdannes relativt hurtigt
til propionsyre i vommen ved pH > 6
(Mason & Hvelplund, 1983).

Forgeeringen af PG forlgber saledes
primeert med propanol og laktat som
intermedieere forbindelser og med pro-

pionat som slutprodukt (Emery et al.,
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1964; Clapperton & Czerkawski, 1972;
Ruddick, 1972; Czerkawski & Brecken-
ridge, 1973). Hastigheden, hvormed PG
omdannes til propionat, er beregnet til
20% pr. time, (Emery et al., 1967).
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01 2 3 45 6 7 8 9 1 11 12 13
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Figur 2. Koncentrationen af malkesyre
i vommen hos far ved tildeling af pro-
pylenglykol til tiden 0 (Clapperton &
Czerkawski, 1972). The concentration of
lactic acid in the rumen of sheep when
allocating propylenglycol at time 0
(Clapperton & Czerkawski, 1972).

Det er ikke seerlig godt belyst, hvilke
taktorer, der bestemmer fordelingen
mellem PG, som absorberes intakt, og
PG som forgeeres til C3-enheder (laktat,
propanol og propionat). Et in vitro for-
sgg med vommateriale fra far har dog
vist, at grovfoderrige rationer har min-
dre kapacitet til at omseette PG til C3-
enheder sammenlignet med kraftfoder-
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rige rationer (Czerkawski & Brecken-
ridge, 1973). Specielt roeaffald tilsat
melasse i foderrationen medferer, at PG
omseettes til C3-enheder, hvilket sand-
synligvis skyldes, at roeaffald tilsat me-
lasse stimulerer veeksten af de mikrober,
som hurtigst forgeerer PG (Czerkawski
& Breckenridge, 1973). Desuden har in
vitro forspg med vomvaeske fra koer og
far vist, at forgeeringen af PG oges,
desto mere tilveennet dyrene er til PG
(Emery et al., 1964; Czerkawski &
Breckenridge, 1973). Bdde PG og propi-
onat kan omseettes til glukose i gluko-
neogenesen (Figur 4), og det er derfor
tvivlsomt, om andelen af PG, der forgee-
res, har betydning for koens glukose-
forsyning.

PG er fuldsteendigt fordgjeligt, idet
mindre end 0,1% af den tildelte maeng-
de PG kan genfindes i ggdningen (Eme-
ry et al., 1964; Emery et al., 1967).

Propylenglykols indflydelse pa forgee-
ringsmgnsteret

PG’s omseetning i vommen afspejles i
koncentrationerne af acetat, propionat
og butyrat som vist for kger i Tabel 2.



Tabel 2. Propylenglykols effekt pa forgeringsmensteret i vommen hos keer. Tal i

parantes angiver relative veerdier i forhold til kontrolhold. Forsegsbetingelserne

for de enkelte undersggelser er angivet i Tabel 1. (for English translation of the

table, please see appendix)

Reference Holdnr.og Maletids-

Christen-
sen et al.
(1997)

Cozzi et
al. (1996)

Grummer
et al.
(1994)

Dhiman
et al.
(1993)

Dhiman
et al.
(1993)

Emery et
al. (1964)

dosis/dag!

1.0g
. PGO

1.0g
2.2347 g

punkt
4 timer post-
PG péd dag 10
og 14.

2,4,60g8
timer post-
PG pa dag 16
4 timer post-
PG pa dag
12.

3 timer post-
PG pa dag 6,
13, 17 og 20.
5 timer post-
PG pa dag 6,
13, 17 og 20.

Acetat
(%)
67,02 (100)
59,8¢(89)
59,8<(89)
62,20 (93)
67,4 (100)
65,3 (97)
63,5 (94)
69,12 (100)
51,60 (75)
54,00 (78)
49,1 (71)
66,82 (100)
63,5 (95)

66,12 (100)
61,50 (93)

64,62 (100)
57,00 (88)

Propionat
(%)
18,32 (100
25,4¢ (139
25,4< (139
22,6b(123
17,8 (100)2
19,5 (110)
21,1 (119)
16,92 (100)
33,5b (198)
26,9° (159)
25,4b (150)

(100)

(129)

18,32 (100
23,60 (129

18,12 (100)
22,90 (127)

19,12 (100)
30,3 (159)

Butyrat
(%)

16,22 (100)
12,60 (78)

C2/C3

3,82 (100)
2,3< (60)
2,4< (63)
2,80 (74)

3,8 (100)2

A (89)
31@@

4,12 (100)
1,6 (39)
2,00 (49)
2,00 (49)

3,6 (100)
2,5b (70)

3,72 (100)
2,70 (73)

3,4 (100)
1,9 (56)

PG: Propylenglykol; PGC: PG iblandet kraftfoder; PGO: PG tildelt oralt; PGTMR: PG iblandet TMR.

1Holdnr. refererer til Tabel 1. Dosis er 314 g/ko/dag for PGO, PGC og PGTMR.
2Lineeer effekt af PG (P<0.10).

Forskellige bogstaver i vertikal retning inden for forseg angiver signifikans (P<0.05).
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PG har en entydig effekt pa forgee-
ringsmensteret hos kger i retning af
pget propionat og fald i acetat og der-
med et fald i C2/C3 forholdet (Tabel 2).
PG udviser samme effekt pd acetat og
propionat i vommen hos far (Clapper-
ton & Czerkawski, 1972). Arsagen til et
reduceret C2/C3 forhold skyldes sand-
synligvis, at en del af PG forgeeres til
propionat, jf. ovenstdende. PG har ikke
umiddelbart den samme entydige effekt
pa butyrat, idet nogle forsog viser et
signifikant fald (Emery et al., 1964;
Grummer et al., 1994), mens andre fin-
der andelen af butyrat ueendret (Cozzi
et al., 1996; Christensen et al., 1997). Det
fremgar af Tabel 1, at Emery et al. (1964)
malte pd keer i tidlig laktation, og at
Grummer et al. (1994) anvendte restrik-
tivt fodrede kvier, mens Cozzi et al.
(1996) brugte keoer i tidlig laktation og
Christensen et al. (1997) malte pa kvier
under savel ad libitum som restriktiv
fodring. Sammenholdes det fysiologiske
stadie med resultaterne i Tabel 2 er det
pafaldende, at PG medforer et fald i an-
delen af butyrat hos mobiliserende ke-
er/kvier, mens der ingen effekt ses hos

keger i positiv energibalance.

Dosis af propylenglykol og forgeerings-
monsteret

Grummer et al. (1994) og Cozzi et al.
(1996) har underspgt effekten af stigen-
de PG-dosis pa forgeeringsmensteret i

vommen. Cozzi et al. (1996) anvendte 3
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doser pd hhv. 0, 200 og 400 g PG og
tandt, at stigende PG-dosis medfgrer
tendens til oget propionat i vommen,
samt at C2/C3-forholdet reduceres (Ta-
bel 2). Grummer et al. (1994) anvendte 4
doser pd hhv. 0, 307, 613 og 919 g PG og
fandt den modsatte tendens af Cozzi et
al. (1996), nemlig at stigende PG-dosis
reducerer propionat og dermed oger
C2/C3-forholdet. Der foreligger sdledes
ikke nogen entydig sammenheeng mel-
lem stigende PG-dosis og forgeerings-
mensteret i vommen. For at fa en sterre
bredde i PG-dosis og et sterre forsegs-
materiale, er sammenheengen mellem
PG-dosis og acetat, propionat og
C2/C3-forholdet ved PGTMR vist i Fi-
gur 3.

Variationen i det absolutte niveau af
propionat (17,8-19,1) og acetat (64,6-
67,4) for kontrolholdene er ret begraen-
set, men ved sammenstilling af forsgge-
ne i Figur 3 er der anvendt forholdstal
for at gore responsene af PG p4d acetat,
propionat og C2/C3 sammenlignelige.
Figur 3 antyder, at stigende PG-dosis
medferer faldende C2/C3-forhold i
overensstemmelse med Cozzi et al.
(1996). Det skal dog bemeerkes, at hvis
der ses bort fra forsgget af Emery et al.
(1964), hvor der blev anvendt 2,3 kg
PG/ko/dag, ses der ingen veesentlige
forskelle pd forgeeringsmensteret ved
stigende PG-dosis fra 300 til 700

g/ko/dag.
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Figur 3. Effekt af propylenglykol-dosis pa acetat, propionat og C2/C3 forholdet i

vommen udtrykt i procent af kontrolhold. Der er tilfgjet tendenslinjer pa bag-
grund af de malte veerdier af Emery et al. (1964), Dhiman et al. (1993), Cozzi et al.
(1996) og Christensen et al. (1997). Effect of propylenglycol dose on acetate, propio-

nate and C2/C3 ratio in the rumen shown as percentage of the control group. Ten-

dency lines have been added based on values measured by Emery et al. (1964), Dhi-
man et al. (1993), Cozzi et al., (1996) and Christensen et al. (1997).

Effekt af tildelingsmetode af propy-
lenglykol pa forgeeringsmensteret
Christensen et al. (1997) undersogte til-
delingsmddens betydning for PG's ef-
fekt pa forgeeringsmensteret, og af Ta-
bel 2 fremgar det, at PGO og PGC oger
propionatandelen med 16% (P<0,05) og
reducerer acetatandelen med 4%
(P<0,05) sammenlignet med PGTMR.
Dette resulterer i et C2/C3-forhold, som
er ca. 10% lavere (P<0,05) ved PGO og
PGC, end det er tilfeeldet for PGTMR.
Under antagelse af at den samlede VFA-
produktion ikke pavirkes af tildelings-
maden, antyder forseget, at PGO og
PGC medferer en storre meengde glu-
kogent substrat til leveren i form af pro-
pionat, end det er tilfeeldet for PGTMR

(Christensen et al., 1997). Men grunden
til, at PGTMR medferer en mindre pro-
duktion af propionat i forhold til
PGO/PGC, er sandsynligvis, at PG op-
tages over leengere tid ved PGTMR.
Derved vil kviens optagelse af PG veere
forskudt mellem tildelingsmdaderne i
forhold til maletidspunktet, som var 4
timer post-PG (Tabel 2). Det er sdledes
muligt, at PGO/PGC resulterer i en
hurtigere stigning i andelen af propio-
nat end PGTMR 4 timer post-PG, men
det synes tvivlsomt, om PGO/PGC
medferer en storre meengde glukogent
substrat til leveren malt pa degnbasis i
forhold til PGTMR.
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Vommens pH

PG’s effekt pd vom-pH hos keer i tidlig
laktation er ikke undersggt. Hos koer i
midtlaktationen har PG-dosis pa 200,
400 eller 700 g/ko/dag ikke medfert
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eendring i vom-pH (Dhiman et al., 1993)
(Cozzi et al., 1996). Det er derfor ikke
sandsynligt, at en PG-dosis mindre end
300 g/ko/dag vil eendre pH i vommen
hos keer i tidlig laktation.



Propylenglykols omsatning i leveren

Propylenglykol, der absorberes fra
vommen eller tarmen, transporteres til
leveren, hvor det omdannes til glukose
via glukoneogenesen (Figur 4). Studier
med infusion af radioaktivt meerket PG
ind i vommen har vist, at 90% af blodets
radioaktivitet stammer fra PG og 10%
fra glukose en halv time efter infusion af
PG. Tre timer efter infusion stammer
21% af blodets radioaktivitet fra PG og
50% fra glukose, mens 29% findes i an-
dre stoffer (Emery et al., 1967). Det vi-
ser, at omseetningen af PG i glukoneo-
genesen sker hurtigt, hvilket afspejles i
blodets glukosekoncentration, som sti-
ger 4-8 mg/dl (5-12%) de forste 15-30
minutter efter tildeling af PG (Studer et
al., 1993; Grummer et al., 1994).

Forspg med radioaktivt meerket carbon
har indikeret, at PG omseettes til gluko-
se via pyruvat og oxalacetat hos koer
(Emery et al., 1967). Hos énmavede dyr
er det vist, at PG primeert oxideres til
laktat og pyruvat (Ruddick, 1972).
Desuden vil den andel af PG, som er
omdannet til propionat i vommen, ogsa
omseettes til glukose (Figur 4). Omseet-
ningen af PG via pyruvat kreever akti-
vitet af enzymerne PC og PEPCK, mens
andelen der omseettes som propionat,
kreever aktivitet af PEPCK (Figur 4). PC
adskiller sig fra PEPCK ved, at aktivi-
teten eendres med koens fysiologiske
tilstand, saledes at aktiviteten af PC
oges i situationer med negativ energi-

balance og fedtmobilisering (Ballard et

al., 1969; Filsell et al., 1969; Greenfield et
al., 2000).

Koncentrationen af oxalacetat er lav hos
ketotiske dyr og menes at veere be-
stemmende for meengden af acetyl-CoA,
som omseettes i enten Krebs cyklus eller
ketogenesen (Baird et al., 1968; Baird et
al., 1972; Baird et al., 1976). Virknings-
mekanismen for PG i forebyggelse af
ketose skulle sdledes dels veere at oge
oxideringen af acetyl-CoA i Krebs cy-
klus og dels at gge koens forsyning af
glukose (Figur 4). En gget produktion af
glukose vil stimulere insulin, som virker
heemmende pad mobiliseringen af fedt og
dermed substrat til ketogenesen
(Brockmann & Laarveld, 1986; Holteni-
us & Holtenius, 1996).

Det fremgdr umiddelbart af Figur 4, at
bade PG og propionat (PG forgeeret til
propionat i vommen) kan omseettes til
glukose eller oxalacetat i leveren. Hos
koer, som mobiliserer kraftigt, vil B-
oxidationen af fedtsyrer medfere en
produktion af NADH. Det medforer et
forhgjet NADH/NAD* forhold i mito-
kondrierne, hvilket heemmer omdannel-
sen af malat til oxalacetat (Zammit,
1990; Guzman & Geelen, 1993). Derfor
er det ikke sandsynligt, at ret meget
propionat kan omseettes til oxalacetat,
da det vil oge NADH/NAD* forholdet
yderligere. Derfor transporteres propio-
nat til cytosolen via malat (Zammit,
1990). Omvendt kan PG omseettes di-
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rekte til oxalacetat og vil sandsynligvis i
hgjere grad end propionat kunne med-
virke til at acetyl-CoA oxideres i Krebs
cyklus, og dermed mindske substrattil-
farslen til ketogenesen (Figur 4).

Indirekte ma propionat dog formodes at
mindske tilfgrslen af fedtsyrer (og der-
med acetyl-CoA) til leveren, hvilket

skyldes propionats omdannelse til
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glukose. En gget produktion af glukose
stimulerer insulin, som heemmer mobi-
liseringen af fedt (Brockmann & Laar-
veld, 1986; Holtenius & Holtenius,
1996). Dermed nedseettes leverens optag
af fedtsyrer og ketogenesens vigtigste
substrat (Hocquette & Bauchart, 1999).
Det synes sédledes tvivlsomt, om der er
nogen forskel i PG og propionats anti-

ketogene egenskaber.



Glukose

? Propylenglykol Cytosol
Glyceraldehyd 3-phosphat ¢ — Laktat & aminosyrer
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PEP < < PEP Mitokondrie
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Oxalacetat PEPCK NADH 4/¢ B-oxidation
f ADH / Acetyl-CoA
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Citrat
Malat
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\ // Methylmal(){\yl-CoA
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Figur 4. Glukoneogenesen i en levercelle. Propylenglykols omdannelse til glukose
sker via pyruvat og oxalacetat. Oxalacetat kan enten omdannes til malat eller
phosphoenolpyruvat (PEP), som begge passerer ud i cytosolen og omsattes til
glukose. Propionat omsattes via intermedizere forbindelser i Krebs cyklus til ma-
lat, som omdannes til glukose i cytosolen. Oxalacetat er central i forhold til, om
acetyl-CoA oxideres i Krebs cyklus eller omseettes til ketonstoffer i ketogenesen.
The gluconeogenesis in a liver cell. The transformation of propylenglycol to glucose
happens via pyruvate and oxaloacetate. Oxaloacetate can either be transformed to
malate or phosphoenolpyruvate (PEP), which both pass into the cytosol and are
transformed to glucose. Propionate is transformed in the Krebs cycle into malate,
which is transformed to glucose in the cytosole. Oxalacetate is an important interme-
diate in relation to the metabolisation of acetyl-CoA, which can be oxidised in the
Krebs cycle or be used in the ketogenesis. PC = pyruvat carboxylase; PEPCK =
phosphoenolpyruvat carboxykinase; NADH = nikotinamid adenin dinukleotid;
CoA: Coenzyme A (Mod. e. Ballard et al., 1969; Zammit, 1990).
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Propylenglykols effekt pa plasmakoncentrationen af glukose, insulin,

frie fedtsyrer og B-hydroxybutyrat

Ved vurdering af PG’s effekt pa energi-
balancen og muligheden for at reducere
risikoen for ketose, er det specielt rele-
vant at vurdere PG’s effekt pa blodpa-
rametrene glukose, insulin, NEFA og
BHB (Miettinen & Huhtanen, 1989; Ve-
enhuizen et al., 1991; Sato et al., 1999). 1
Tabel 3 er derfor givet en oversigt over
forseg, som har undersggt effekten af
PG pé glukose, insulin, NEFA og BHB
hos kvier og malkekger.

Sauer et al. (1973) og Fonseca et al.
(1998) er de eneste, som har tildelt PG til
malkekger i tidlig laktation og malt ef-
tekten heraf pa glukose, NEFA og BHB i
blodet. Grummer et al. (1994) og Chri-
stensen et al. (1997) har arbejdet med
kvier og Cozzi et al. (1996) med keer i
midtlaktationen (Tabel 1). Der er sdledes
anvendt 2 laktationsstadier samt kvier
og keer i relativt fa undersggelser, og de
relative veerdier fra Tabel 3 er derfor
anvendt i Figur 5 til at illustrere PG’s
effekt pa glukose, NEFA og BHB.

Af Tabel 3 fremgar det, at der er en en-
tydig effekt af PG i retning af eget kon-
centration af glukose og insulin i blodet.
Denne effekt er dog ikke signifikant i
alle forseg (Tabel 3). Tildeling af PG re-
ducerer NEFA, uden at denne effekt
dog er signifikant i alle forseg (Tabel 3).
I de fleste undersggelser falder BHB
(Tabel 3 og Figur 5), som sandsynligvis
skyldes reduktionen af NEFA.

Emery et al. (1964) fandt i 3 ud af 4 be-
setninger relativt store fald i meelkens
indhold af acetoacetat+acetone ved til-
deling af PG, men der var kun signifi-
kans i en enkel besaetning (Tabel 3).
Girshewski et al. (1977) fandt en signifi-
kant reduktion af koncentrationen af
acetone i meelk hos keer i tidlig laktati-
on. PG’s neesten entydige effekt pa BHB
i blod og acetoacetat og acetone i meelk
antyder, at PG har antiketogen virkning.
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Tabel 3. Propylenglykols effekt pa blodparametrene glukose, insulin, NEFA og

BHB hos keer og kvier. Tal i parantes er relative veerdier i forhold til kontrolhold.

Forsggsbetingelserne for de enkelte undersogelser er angivet i Tabel 1. (for English

translation of the table, please see Appendix)

Reference Holdnr. og  Glukose Insulin NEFA BHB
dosis/ko/dag! (mg/dl) (UIU/ml)  (ueq/L) (mgy/dl)
Fonseca et al. 1.0g 65,4 (100) - 415 (100) 6,7 (100)
(1998) 2.300 g 66,0 (101) 384 (93) 4,8 (72)
Christensenetal. 1.0g 65,8 (100) 16,62(100) 1832(100) 13,7 (100)
(1997) 2. PGO 67,8 (103) 33,0°(199) 154b(84) 13,6 (99)
3. PGC 68,8 (105) 31,9»(192) 155b(85) 14,4 (105)
4. PGTMR 66,5 (101) 24,0°(145) 161>(88) 14,2 (104)
Cozzietal. (1996) 1.0g 66,1 (100) 10,4 (100) 70 (100) -
2.200 g 68,8 (104) 11,9 (114) 70 (100)
3.400 g 69,9 (106) 11,6 (112) 60 (86)
Grummer et al. 1.0g 75,22 13,02 7462 (100)3 8,52 (100)
(1994) 2.307¢g (100)3 (1004 425P (57) 4,8b (56)
3.613¢g 80,0 (106) 17,70(136) 332b(45) 3,6b (42)
4.919¢g 81,10 (108) 18,2b(140) 282b(38) 3,90 (46)
82,0b(109) 19,8b(152)
Sauer etal. (1973) 1.0g 50,8 (100) - 714 (100) 6,7 (100)
2.184 ¢ 52,1 (103) 688 (96) 4,5 (67)
3.374 g 52,0 (102) 573 (80) 3,6 (54)
4.513 g 52,2 (103) 552 (77) 3,8 (57)
Emery et al. 1.0g - - - 1,71 (100)
(1964)2 2.341¢g 1,76 (103)
3.0g 3,67 (100)
4.341¢g 2,62 (71)
Emery et al. 1.0g - - - 1,012 (100)
(1964)2 2114 ¢ 0,47° (47)
3.0g 0,66 (100)
4.227 g 0,43 (65)

PG: Propylenglykol; PGC: PG ibl. kraftfoder; PGO: PG tildelt oralt; PGTMR: PG iblandet TMR.
1Holdnr. refererer til Tabel 1. Dosis er 314 g/ko/dag for PGO, PGC og PGTMR.

2Der er malt pd acetoacetat+acetone i meelk (mg %).

3 Lineeer og kvadratisk effekt (P<0.05).

4 Linecer effekt (P<0.05).

Forskellige bogstaver i vertikal retning inden for forseg angiver signifikans (P<0.05).
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Figur 5. Propylenglykols effekt pa
glukose, NEFA og BHB udtrykt i pro-
cent af kontrolhold. Resultater fra Ta-
bel 3. The effect of propylenglycol on
glucose, NEFA and BHB shown as per-
centage of control group. For references
see Table 3.

Propylenglykols effekt pa glukose og
insulin

Kun Grummer et al. (1994) har fundet
signifikante udslag af PG pa blodets
koncentration af glukose, og som det
fremgar af Figur 5, pavirkes glukose
kun begreenset af PG. Det skyldes, at
drovtyggeres hormonelle regulering
forsegger at fastholde blodets glukose-
koncentration pa et konstant niveau
(Brockmann & Laarveld, 1986). I under-
sogelserne af Sauer et al. (1973) og Fon-
seca et al. (1998), hvor der anvendes ko-
er i tidlig laktation, vil den homeoreti-
ske tilpasning favorisere yverets opta-
gelse af glukose (Sejrsen et al., 1995). I
overensstemmelse med dette oges meel-
kemeengden med 2-5 kg i forsegene af
Fisher et al. (1973) og Lucci et al. (1998)
(Tabel 4). Hos keer/kvier i positiv ener-
gibalance vil glukosen, der dannes ud
fra PG, medfere en stimulering af insu-

lin (Grummer et al., 1994; Cozzi et al.,

1996; Christensen et al., 1997), hvilket
sandsynligvis er grunden til at Cozzi et
al. (1996) fandt en oget daglig tilveekst
ved tildeling af PG til kger i midtlakta-
tion.
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Figur 6. Propylenglykols effekt pa

plasmakoncentrationen af glukose hos

malkekoer de forste 150 minutter efter

tildeling (Studer et al., 1993). The effect

of propylenglycol on plasma glucose in

dairy cows for 150 minutes after alloca-
tion (Studer et al., 1993).

Effekten af PG pa glukosekoncentratio-
nen i blodet pavirkes af tidspunktet
hvor koen/kvien har optaget PG. Studer
et al. (1993) tildelte 1036 g PG oralt og
malte herefter glukose i blodet hvert 15.
minut i 150 minutter hos PG-kger og
kontrolkeer (Figur 6). Dette medforte
specielt store forskelle mellem PG- og
kontrolhold 60 og 75 minutter efter til-
deling, hvorimod forskellen var mar-
kant mindre fra 120 minutter og fremad
(Figur 6). Tidspunktet for blodprevens
udtagelse har sdledes betydning for
hvilken effekt af PG, der findes i de en-
kelte udersogelser, og desto senere
blodpreverne udtages i forhold til tids-
punktet for tildeling af PG, desto min-
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dre respons vil kunne forventes pa
blodparametrene.

Figur 7 viser, at PG stimulerer insulin,
ligesom det er tilfeeldet for glukose i
Figur 6. Bdde plasmakoncentrationen af
glukose og insulin topper efter 1-2 timer
efter tildeling af PG, hvilket stemmer
godt overens med PG’s absorption fra
vommen (Emery et al., 1967).
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Figur 7. Propylenglykols effekt pa
plasma insulin hos kvier de farste 330
minutter efter tildeling (Christensen et
al., 1997). The effect of propylenglycol
on plasma insulin in heifers during the
first 330 minutes after allocation (Chri-
stensen et al., 1997).

Tidspunktet for udtagning af blodpre-
ver er af afggrende betydning for, hvil-
ken effekt den enkelte undersggelse fin-
der af PG pa insulin (figur 7). Saledes
fandt Christensen et al. (1997) en stor
effekt af PG pd insulin sammenlignet
med Grummer et al. (1994) og Cozzi et
al. (1996) (Tabel 3). Det skyldes, at Chri-
stensen et al. (1997) kun har anvendt
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tidspunkterne 0, 90 og 180 minutter ef-
ter tildeling af PG i opgerelsen af resul-
taterne, hvorimod Grummer et al. (1994)
og Cozzi et al. (1996) udtog hhv. 7 og 5
blodprever og malte hhv. 6 og 8 timer
fra tildelingstidspunktet for PG (Tabel
1). Tidspunktet for udtagelse af blod-
prove er saledes afgegrende for, om et
forseg finder en signifikant effekt af PG
pa glukose, insulin og andre blodpara-

metre.

Effekt af dosis af propylenglykol pa
glukose og insulin

Effekten af PG-dosis pad glukose og in-
sulin er underseogt af Grummer et al.
(1994) og Cozzi et al. (1996), mens Sauer
et al. (1973) kun malte effekten pa
glukose (Tabel 3). Grummer et al. (1994)
tandt en lineeer effekt (P<0,05) af stigen-
de PG-dosis pa insulin og glukose, men
ikke nogen signifikant forskel mellem
de enkelte dosis, som var 307, 613 og
919 g PG/ko/dag (Tabel 3). Figur 8 vi-
ser PG-dosis effekt pd plasmakoncen-

trationen af glukose i blodet.

Glukoses respons ved stigende PG-dosis
er umiddelbart ret begraenset i forseget
af Grummer et al. (1994) (Figur 8), hvil-
ket er i overensstemmelse med andre
forseg (Sauer et al., 1973; Cozzi et al,,
1996) (Tabel 3).
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Figur 8. Effekt af propylenglykoldosis
pa plasmakoncentrationen af glukose
hos fastede kvier de forste 360 minut-
ter efter tildeling (Grummer et al.,
1994). Effect of propylenglycol dose on
the plasma glucose in fasted heifers du-
ring the first 360 minutes after allocation
(Grummer et al., 1994).

Den begraensede effekt af en gget dosis
af propylenglykol pé glukosekoncen-
trationen er dog ikke ensbetydende
med, at den pgede maengde PG ikke
udnyttes i koens stofskifte, idet det be-
graensede respons sandsynligvis skyl-
des, at koen udskiller glukosen i meel-
ken som laktose, eller at der stimuleres
en deponering i fedtveevene via insulin.
En oget udskillelse af laktose via meel-
ken kan enten forekomme ved, at meel-
kemengden gges (Fisher et al., 1973;
Hindhede, 1976; Fonseca et al., 1998),
eller ved at laktoseprocenten i meelken
oges (Fisher et al., 1973), mens en sti-
muleret deponering males som gget til-
veekst (Cozzi et al., 1996). Ved tildeling
af PG-dosis pa hhv. 0, 200 og 400
g/ko/dag malte Cozzi et al. (1996) séle-

des en signifikant linecer tilveekst hos

koer i midtlaktationen pa hhv. 63, 206
og 302 g/dag.

Propylenglykols effekt pa frie fedtsy-
rer og B-hydroxybutyrat

Af Figur 5 fremgar det, at variationen i
resultaterne for PG’s effekt pA NEFA og
BHB er betydeligt storre end for gluko-
se, men at alle respons er reduceret for
NEFA. Grummer et al. (1994) fandt sa-
ledes en markant reduktion i NEFA og
BHB sammenlignet med Christensen et
al. (1997) (Tabel 3). Forsggsdesignet i de
to undersggelser er ens, idet begge an-
vender kvier og der fodres restriktivt i
sidste del af forsggsperioden (Tabel 1).
Grunden til at Grummer et al. (1994)
finder et vaesentlig storre respons af PG
pa NEFA og BHB end Christensen et al.
(1997) er, at Grummer et al. (1994) udta-
ger blodpraver efter 5 dages restriktiv
fodring, mens Christensen et al. (1997)
udtager blodprever dagen for den re-
striktive fodring pabegyndes. Dette af-
spejles ogsa i de absolutte veerdier i Ta-
bel 3, hvor NEFA er ca. 4 gange hgjere
hos kontrolholdet i forsgget af Grum-
mer et al. (1994) end hos Christensen et
al. (1997). Det lave NEFA-niveau hos
kvierne i forsgget af Christensen et al.
(1997) betyder, at tildeling af PG kun
medferer et lille fald i NEFA-niveau pa
20-30 peq/L, hvor Grummer et al. (1994)
malte et fald pa over 300 peq/L ved
samme dosis. Det lille fald i NEFA er
sandsynligvis forklaringen p4d, at Chri-
stensen et al. (1997) ikke finder et fald i
BHB ved tildeling af PG (Tabel 3).
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I Figur 9 er effekten af stigende PG-
dosis pa NEFA vist i relation til kvi-
er/koers fysiologiske stadie.
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Figur 9. Sammenhang mellem
stigende dosis af propylenglykol og
plasmakoncentrationen af NEFA hos
koer i tidlig laktation (Sauer et al.,
1973), midtlaktation (Cozzi et al., 1996)
og hos fastede kvier (Grummer et al.,
1994). The effect of increasing doses of
propylenglycol on the concentration of
NEFA in the blood of cows in early lac-
tation (Sauer et al., 1973), mid-lactation
(Cozzi et al., 1996), and fasted heifers
(Grummer et al., 1994).

Figur 9 viser, at stigende PG-dosis har
starst effekt hos keger/kvier, der som
udgangspunkt har et relativt hejt NE-
FA-niveau i blodet pd ca. 700 peq/L.
Det skyldes, at disse dyr er i en mobili-
seringsfase i modsaetning til keerne i
midtlaktationen, som har en NEFA-
koncentration pd 70 peq/L. Hos begge
grupper af dyr er der dog en effekt af
stigende PG-dosis, der hos kger i tidlig
laktation méales som et gget fald i NEFA
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og hos kger i midtlaktationen méles
som en stigende tilveekst. Imidlertid er
effekten af stigende PG-dosis aftagende,
sdledes at den marginale effekt pa NE-
FA og tilveekst falder med stigende PG-

dosis (Sauer et al., 1973; Grummer et al.,

1994; Cozzi et al., 1996).
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Figur 10. Propylenglykols effekt pa
BHB i blodet, afhangig af koen/kviens
mobilisering udtrykt ved koncentrati-
onen af NEFA i blodet. Resultater fra
Sauer et al. (1973), Grummer et al.
(1994), Christensen et al. (1997) og Fon-
seca et al. (1998). The effect of propy-
lenglycol on BHB in the blood in relati-
on to the mobilisation of the cow/heifer,
expressed as the concentration of NEFA
in blood. Results from Sauer et al.
(1973), Grummer et al. (1994), Christen-
sen et al. (1997) og Fonseca et al. (1998).

Variationen i resultaterne for PG’s effekt
pa NEFA og BHB kan derfor i hej grad
tilskrives forskellige fysiologiske stadi-
er, som forsggsdyrene befinder sig pa i
de enkelte undersggelser. Hvis koncen-
trationen af NEFA i blodet anvendes

som et udtryk for koen/kviens mobili-



sering (Sechen et al., 1989; Canfield &
Butler, 1991; Sato et al., 1999), ses det af
Figur 10, at effekten af PG pa BHB stiger
med gget mobilisering.

Den storste reduktion i plasmakoncen-
trationen af BHB, som folge af tildeling
af PG, ses hos kger i tidlig laktation,
hvor den sterste mobilisering normalt
forekommer (Figur 10). Dette under-
bygges af Cozzi et al. (1996), som ikke
fandt nogen effekt pd NEFA ved tilde-
ling af PG til keer i midtlaktationen (Ta-
bel 3).

Af Tabel 3 ses, at den marginale effekt af
PG pd NEFA falder med stigende dosis,
hvilket ogsa er gaeldende for BHB (Sau-
er et al., 1973; Grummer et al., 1994). De
hajeste dosis pa 513 og 919 g PG i forse-
gene af hhv. Sauer et al. (1973) og
Grummer et al. (1994) resulterede endog
i en mindre stigning i BHB i forhold til
neesthgjeste dosis (Tabel 3). Set i relation
til den marginale effekt af PG-dosis pa
blodparametre vil en dosis i sterrelses-
orden 300 g/ko/dag formodentligt

veere passende.

Effekt af tildelingsmetode af propylen-
glykol pa blodparametre

Christensen et al. (1997) anvendte tilde-
lingsmdder af PG i form af oral tildeling
(PGO), via kraftfoderet (PGC) eller
iblandet TMR (PGTMR). Tildelingsma-
den havde ingen neevneveerdig betyd-
ning for glukose, NEFA og BHB, men
for insulin var der tendens til, at
PGTMR ikke medforte sa hgje plasma-
koncentrationer, som det var tilfaeldet
for PGO og PGC (Tabel 3). Det haenger
sandsynligvis sammen med, at PG i
TMR optages over leengere tid i forhold
til PGO og PGC, samtidig med at den
sidste blodpreve blev udtaget kun 3
timer efter tildeling af PG. Desuden vil
PGC kunne stimulere insulinkoncentra-
tionen via kraftfoderet, hvoraf en del vil
veere omsat og absorberet, inden sidste
blodpreve udtages 3 timer efter tilde-
ling (Christensen et al., 1997). Derfor
ville nogle senere tidspunkter for udta-
gelse af blodprever sandsynligvis have
resulteret i, at PGTMR ville have haft
samme effekt pa plasmakoncentrationen
af insulin som PGO og PGC.
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Propylenglykols effekt pa meelkeproduktion og foderoptagelse

I Tabel 4 er givet en oversigt over de

forseg, hvor effekten af PG pd meelke-

ydelse, fedt- og proteinprocent samt

foderoptagelsen er undersogt.

Tabel 4. Propylenglykols effekt pa malkeydelse og fedt- og proteinprocent samt

foderoptagelsen. Tal i parantes angiver relative verdier i forhold til kontrolhold.

Forsegsbetingelserne for de enkelte undersggelser er angivet i Tabel 1. (for English

translation of the table, please see Appendix)

Reference

Lucci et al.
(1998)2

Cozzi et al.
(1996)

Formigoni
et al. (1996)

Dhiman et
al. (1993)3
Studer et
al. (1993)

Hindhede
(1976)23

Hindhede
(1976)24

Fisher et
al. (1973)2

Emery et
al. (1964)2

Emery et
al. (1964)2

4

1
2
1
2
3
1
2
1
2
1
2
1
2
3
4
1.
2
3
4
1
2
3
4
1
2
3
4
1
2
3

Holdnr. og
dosis/ko/dag

.0g
3llg

.Og
.200 g
.400 g

.Og
.300 g

.Og
.700 g

.Og
.1036 g

.Og
.150 g
.300 g
.450 g
0g
.150 g
.300 g
.450 g
.Og
.184 ¢
374 g
.513 g

227g

Melk
(kg)
24,5 (100)
27,0 (110)
17,7 (100)
16,6 (94)
16,9 (95)
37,6 (100)
38,5 (102)
27,02 (100)
25,50 (94)
33,2 (100)
32,6 (98)
17,1 (100)
18,0 (105)
19,3 (113)
19,5 (114)
25,7 (100)
28,2 (110)
27,7 (108)
28,0 (109)

24,4 (100)
27,5 (113)
29,1 (119)
25,1 (103)

28,2 (100)
30,4 (108)
31,3 (100)
30,4 (97)
29,8 (100)
29,4 (99)
30,4 (100)
33,3 (110)

Fedt
(%)

4,62 (100)
4,64 (100)
4,68 (101)
3,73 (100)
3,71 (99)
3,232 (100)
3,000 (93)
3,97 (100)
3,86 (97)
4,35 (100)
3,99 (92)
3,82 (88)
3,82 (88)
3,74 (100)
3,47 (93)
3,60 (96)
3,67 (98)
3,322 (100)
3,09 (93)
2,85b (86)
3,172 (95)

Protein
(%)

3,91 (100)
4,00 (102)
3,83 (98)
2,80 (100)
2,80 (100)
2,954 (100)
2,84 (96)
3,10 (100)
3,11 (100)
3,63 (100)
3,44 (95)
3,36 (93)
3,30 (91)
3,33 (100)
3,18 (95)
3,24 (97)
3,31 (99)
3,03 (100)
3,16 (104)
3,16 (104)
3,13 (103)

EKM!
(kg)

19,9 (100)
18,8 (94)
19,1 (96)
34,6 (100)
35,3 (102)
23,5 (100)
21,3 (91)
32,3 (100)
31,3 (97)
18,1 (100)
18,0 (99)
18,8 (104)
18,9 (104)

(

(

24,7 (100)
25,9 (105)
26,0 (105)
26,6 (108)
22,0 (100)
24,3 (110)
25,0 (114)
22,6 (103)

Foderoptagelse
(kg TS/dag)

16,2 (100)
17,2 (106)
16,5 (102)

19,62 (100)
17,6 (90)

6,45 (100)5
5,95 (92)5
6,27 (97)5

5,82 (90)3

1 EKM = kg meelk*((383*F %+242*P%+163,2*L.%) / 3140). For Fisher et al. (1973) og Cozzi et al. (1996) er
anvendt malte laktoseprocenter, mens der for resten er brugt en standard pé 4,8% (Chwalibog, 1996).

2 Propylenglykol tildelt i tidlig laktation. 3 Kger i 1. laktation. + Kger med > 1 laktation.

Grovfoderoptagelse i kg TS/100 kg legemsveegt?7>. Forskellige bogstaver i vertikal retning inden for
forseg angiver signifikans (P<0.05).
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Generelt er der ikke opndet signifikante
effekter af tildeling af PG pa meelke-
ydelsen samt fedt- og proteinprocenter
(Tabel 4). Nar PG tildeles til koer i
midtlaktationen (Dhiman et al., 1993;
Cozzi et al., 1996) eller kun tildeles for
keelvning (Studer et al., 1993) samt
nogle fa dage efter keelvning (Formigoni
et al., 1996) er tendensen en ueendret
eller et mindre fald i meelkeydelsen pa
op til 6% i forhold til kontrolhold (Tabel
4). Derimod ses en neesten entydig ten-
dens til ydelsesstigning i forseg, hvor
PG tildeles i tidlig laktation (Emery et
al., 1964; Fisher et al., 1973; Hindhede,
1976; Lucci et al., 1998). Det folgende
omhandler kun PG’s effekt pa ydelses-
parametre hos keer i tidlig laktation.
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Figur 11. Propylenglykols (150-513
g/ko/dag) effekt pa maelkeydelsen
(kg/dag) og meelkens fedt- og protein-
procenter hos keer i tidlig laktation.
Resultater fra Emery et al. (1964),
Fisher et al. (1973), Hindhede (1976) og
Lucci et al. (1998). The effect of propy-
lenglycol (150-513 g/cow/day) on milk
yield (kg/day) and fat and protein per-
centages in cows in early lactation. Re-
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sults from Emery et al. (1964), Fisher et
al. (1973), Hindhede (1976) and Lucci et
al. (1998).

De fleste forspg viser en tendens til, at
malkemaengden oges, og at fedtpro-
centen falder ved tildeling af PG til koer
i tidlig laktation (Figur 11). PG’s effekt
pa proteinprocenten er mindre entydig,
idet Fisher et al. (1973) maler en mindre
stigning, mens Hindhede (1976) maler
et fald (Tabel 4). Vurderet under ét viser
Figur 11, at PG gger meelkeydelsen og
samtidig medferer en fortynding af
maelken hos keer i tidlig laktation.

PG’s effekt pa meelkens laktoseprocent
er kun malt af Fisher et al. (1973) og
Cozzi et al. (1996). Ved tildeling af 200
eller 400 g PG fandt Cozzi et al. (1996)
ingen effekt pa laktoseprocenten,
hvorimod Fisher et al. (1973) fandt, at en
tildeling af 513 g/ko/dag ogede lakto-
seprocenten (P<0,05) med 0,2 pro-
centenheder.

Propylenglykols effekt pa maelkeydel-
sen

Effekten af stigende PG-dosis pa meel-
keydelsen er undersggt af Fisher et al.
(1973) og Hindhede (1976) og illustreret
i Figur 12 sammen med resultaterne af
Emery et al. (1964) og Lucci et al. (1998).
Der er ikke fundet statistisk signifikans
af PG i disse forseg (Tabel 4), men der er
samme tendens, hvilket har motiveret
en metaanalyse, hvor propylenglykols

effekt vurderes pa tveers af resultaterne



fra de enkelte forsog. Metaanalysen er
gennemfort ved at inkludere de enkelte
forsgg som klassevariabel samt propy-
lenglykoldosis som en linezer og en
kvadratisk effekt pa tveers af forsggene.
Analysen viser, at responset i meelke-
ydelsen aftheenger af PG-dosis hos koer i
tidlig laktation (P<0,05) (Figur 12).
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Figur 12. Propylenglykols effekt pa
maelkeydelsen (kg/ko/dag) hos keer i
tidlig laktation ved stigende dosis.
Den fede kurve er estimeret ud fra
malte veerdier af Emery et al. (1964),
Fisher et al. (1973), Hindhede (1976) og
Lucci et al. (1998) (Estimeret ydelse =
0,01427 x PG-DOSIS - 0,00002414 X PG-
DOSIS? + 26,39). The effect of propy-
lenglycol on milk yield (kg/cow/day)
in cows in early lactation at increasing
doses. The bold curve is estimated from
values measured by Emery et al. (1964),
Fisher et al. (1973), Hindhede (1976) and
Lucci et al. (1998) (Estimated yield =
0.01427 x PG-DOSE - 0.00002414 X PG-
DOSE? + 26.39).

Neesten alle undersggelser har fundet et
positivt respons pa meelkeydelsen ved
tildeling af PG til koer i tidlig laktation,
og specielt tildeling op til omkring 300

g/ko/dag giver pget meelkeydelse (Fi-
gur 12). Dette afspejles i den estimerede
kurve, hvor meelkeydelsen stiger med
ca. 2 kg/ko/dag, nar PG-dosis eges fra
0 til 300 g/ko/dag (Figur 12). Ved en
PG-dosis hgjere end 300 g/ko/dag fal-
der meelkeydelsen, men det skal ses i
forhold til, at den estimerede kurve ud-
over 450 g PG/ko/dag kun er baseret
pa én undersogelse af Fisher et al.
(1973), som fandt et relativt kraftigt fald
i ydelsen ved at heeve PG-dosis fra 374 g
til 513 g (Tabel 4 og Figur 12).

Selvom der kunne forventes en oget
meelkeydelse med stigende meengde
glykogent substrat i foderrationen, er
dette ikke altid tilfeeldet (Knowlton et
al., 1998). Forklaringen p4d, at meelke-
ydelsen ikke gges yderligere ved PG-
dosis hgjere end 300 g/ko/dag, er sand-
synligvis, at glukoneogenesen i leveren
nedreguleres via insulin (Brockmann,
1990; Eisemann et al., 1994; Freetly &
Klindt, 1996). Heje PG-doser (>300
g/ko/dag) kan séledes teenkes at ”for-
treenge/spare” andre glykogene sub-
strater, sdésom aminosyrer, sdledes at
den samlede meengde af glukose til
meelkekirtlerne ikke stimuleres yderli-
gere og dermed ikke medferer en yder-
ligere stigning i meelkeydelsen. Derud-
over vil en mindre andel af PG udskilles
med urinen, ndr PG-dosis er hgjere end
400 g/ko/dag (Johnson, 1954).

Der er ingen entydig sammenheeng

mellem ydelsesniveauet og effekten af

PG pa meelkeydelsen hos kger i tidlig
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laktation, idet PG gger meelkeydelsen
lige meget, om koerne giver 17 eller 30
kg meelk pr. dag (Figur 12).

I Tabel 4 er EKM angivet som mdl for,
hvordan PG pavirker koens totale ener-
giudskillelse via meelken, og underso-
gelserne viser samstemmende, at EKM-
ydelsen ages med op til 14% ved tilde-
ling af PG til keer i tidlig laktation
(Fisher et al., 1973; Hindhede, 1976).
Selvom PG medfgrer en fortynding af
meelken, opvejes dette af den ogede
meelkemeengde, sdledes at resultatet
bliver en gget EKM-ydelse (Tabel 4 og
Figur 13).
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Figur 13. Propylenglykols effekt pa
EKM-ydelsen (kg/ko/dag) ved stigende
dosis hos keer i tidlig laktation. Den
fede kurve er estimeret ud fra malte
verdier af Fisher et al. (1973) og Hind-
hede (1976) (Estimeret EKM-ydelse =
0,01156 x PG-DOSIS - 0,00001887 X PG-
DOSIS? + 21,5). The effect of propy-
lenglycol on ECM-yield (kg/cow/day)
in cows in early lactation at increasing
doses. The bold curve is estimated from
values measured by Fisher et al. (1973)
and Hindhede (1976) (Estimated ECM-
yield = 0.01156 x PG-DOSE - 0.00001887
X PG-DOSE? + 21.5).
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Den ggede EKM-ydelse ved tildeling af
PG skyldes, at den totale fedt- og pro-
teinudskillelse i meelken gges med 0-25
g/ko/dag for 1. kalvskeer og 60-140
g/ko/dag for gvrige keer (Hindhede,
1976). Fisher et al. (1973) fandt en eget
fedt- og proteinudskillelse pa 30-200
g/ko/dag for keer som fik tildelt PG.
En metaanalyse foretaget pa basis af
resultaterne af Fisher et al. (1973) og
Hindhede (1976) viser, at EKM-ydelsen
atheenger af PG-dosis (P<0,05) (Figur
13).

Den estimerede EKM-ydelse er ca. 1,8
kg hgjere ved en PG-dosis pa 300
g/ko/dag i forhold til kontrolkeer (Fi-
gur 13), hvilket svarer til en ydelsesstig-
ning pa 8%. Den estimerede EKM-kurve
har stort set samme forlgb som den
estimerede kurve for meelkeydelse i Fi-
gur 12, og dermed vil en PG-dosis hgje-
re end 300 g/ko/dag ogsa pavirke
EKM-ydelsen negativt.

Propylenglykols effekt pa meelkens
sammensatning

Fisher et al. (1973) og Hindhede (1976)
har malt meelkens indhold af fedt og
protein ved tildeling af PG, og disse re-
sultater er anvendt i en metaanalyse
med henblik pd at estimere responset pa
meelkens fedt- og proteinprocenter ved
tildeling af PG-dosis fra 0-500
g/ko/dag. Metaanalysen viser, at meel-
kens fedtindhold athaenger af PG-dosis
(P<0,05) (Figur 14), mens dette ikke er
tilfeeldet for protein (P>0,1). I Figur 14 er



resultaterne af Fisher et al. (1973) og
Hindhede (1976) vist sammen med den
estimerede responskurve for PG’s effekt

pa meelkens fedtprocent.
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Figur 14. Propylenglykols effekt pa
malkens fedtprocent ved stigende do-
sis hos keer i tidlig laktation. Den fede
kurve er estimeret ud fra malte verdier
af Fisher et al. (1973) og Hindhede
(1976) (Estimeret fedt % = -0,002436 x
PG-DOSIS + 0,00000404 X PG-DOSIS?
+ 3,8). The effect of propylenglycol on
the fat percentage of the milk in cows in
early lactation at increasing doses. The
bold curve is estimated from values me-
asured by Fisher et al. (1973) and Hind-
hede (1976) (Estimated fat % =-0.002436
x PG-DOSE + 0.00000404 X PG-DOSE? +
3.8).

PG medferer et fald i meelkens fedtpro-
cent pa ca. 0,4 procentenheder ved sti-
gende PG-dosis fra 0 til 300 g/ko/dag
(Figur 14). Det heenger sandsynligvis
sammen med, at meelkekirtlerne opta-
ger feerre fedtsyrer fra blodet (Emery &
Herdt, 1991), fordi PG nedseetter blodets
NEFA-koncentration (Figur 9). Det kan
ogsd veere en konsekvens af, at PG med-

forer et fald i koncentrationen af acetat i

vommen (Tabel 2). Ved stigende PG-
dosis fra 300 til 500 g/ko/dag eges
meelkens fedtprocent, hvilket sandsyn-
ligvis skyldes, at meelkemaengden falder
(Figur 12). Ved sammenstilling af de
estimerede kurver i Figur 12 og 14 ses
en negativ korrelation mellem meelke-

ydelsen og fedtprocenten.

Umiddelbart kunne man forvente en
oget proteinprocent i meelken ved tilde-
ling af PG under forudseetning af, at
glykogene substrater nedseetter gluko-
neogenesens behov for aminosyrer, og
at de aminosyrer, som derved frigeres,
er det begraensende led for en gget pro-
teinsyntese i meelkekirtlerne (Griinari et
al., 1997; Knowlton et al., 1998). PG har
en energiveerdi, der svarer til 2 FE/kg
torstof (Anonym, 1998b; Anonym,
2000d), og vil derfor gge en foderrations
energikoncentration (Fe/kg torstof),
hvilket kan ege meelkens proteinprocent
(Sutton, 1989). Disse faktorer er sand-
synligvis forklaringen pa den ggede
proteinprocent i forsoget af Fisher et al.
(1973), men har tilsyneladende ikke haft
samme virkning i undersggelsen af
Hindhede (1976), som fandt en tendens
til et fald i proteinprocenten ved tilde-
ling af PG (Tabel 4).

Propylenglykols effekt pa foderopta-
gelsen

Effekten af PG pd foderoptagelsen (kg
TS/dag) er malt af Fisher et al. (1973),
Dhiman et al. (1993) og Cozzi et al.
(1996), og resultaterne kan ses i Tabel 4.
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Hos keer i tidlig laktation fandt Fisher
et al. (1973) en tendens til lavere opta-
gelse af grovfoder ved tildeling af PG,
mens effekten ikke var entydig hos koer
i midtlaktationen (Dhiman et al., 1993;
Cozzi et al., 1996). P4 baggrund af disse
forsog er det ikke muligt at sige noget
generelt om PG’s effekt pd foderopta-
gelsen hos keer i tidlig laktation.
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Adelysten til rent PG er begreenset, men
ved iblanding af PG i kraftfoderet eller
sammen med andre fodermidler forbed-
res eedelysten vaesentligt (Johnson, 1954;
Sauer et al., 1973; Girshewski et al.,
1977). PG er som terprodukt tilsat
smagsstoffer (Jensen, 2000), men effek-

ten heraf pd foderoptagelsen kendes
ikke.



Propylenglykols effekt pa ketose

For at vurdere PG som et ketose fore-
byggende foderadditiv er der i Tabel 5
opstillet resultater af undersggelser,
som har undersogt PG'’s effekt pa fre-
kvensen af ketose. PG har i alle under-
sogelserne bevirket en lavere ketosefre-
kvens sammenlignet med kontrolkger.
Det skal dog bemeerkes, at et ketosetil-
teelde defineres ud fra koncentrationen
af et eller flere ketonstoffer i blod eller

meelk, og at der saledes ikke er tale om

Kkliniske tilfeelde i undersogelserne i Ta-
bel 5. Lima et al. (1998) definerede sdle-
des ketose som veerende kaer, der ved
tre pa hinanden fglgende blodprever
udtaget pd udvalgte dage fra 10 dage
for keelvning til 49 dage efter keelvning
havde en gennemsnitlig plasmakon-
centration af BHB hgjere end 10 mg/dl
BHB. Fisher et al. (1973) definerede ke-
tose ud fra en greenseveerdi pd 2 mg

acetoacetat+acetone pr. 100 ml meelk.

Tabel 5. Propylenglykols effekt pa frekvensen af ketose udtrykt ved indholdet af

ketonstoffer i maelk eller blod (keto-test). (for English translation of the table, please

see Appendix)
Reference PG-dosis, forsggsperiode = PG-koer med  Kontrolkger med
og antal keer positiv keto-test  positiv keto-test
Lima et al. (1998) 311 g PG/ko pa 15 ud- 9% 33%
valgte dage fra dag 10
prep. til dag 16 postp. 23
koer.
Mpgller (1978) 200 g PG/ko/dag de for- 15% 38%
ste 5 uger postp. 100 koer.
Fisher et al. 184,374 eller 513 g 3% 23%
(1973) PG/ko/dag de forste 8
uger postp. 68 kaer.
Hooven et al. 249 g PG/ko/dag fra 2 17% 32%

(1969)

uger prep. til uge 8 postp.

96 kger.

Selvom klinisk ketose er karakteriseret
ved forhgjede koncentrationer af keton-
stoffer (acetoacetat, BHB og acetone) i
blod og meelk sammenlignet med raske

kger (Kauppinen, 1983; Veenhuizen et

al., 1991; Itoh et al., 1998), er det pro-
blematisk at fastseette en greenseveerdi
for ketonstoffer i meelk eller blod med
det formal at definere, om en ko har kli-
nisk ketose eller ej (Horber et al., 1980;
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Andersson, 1984; Willadsen et al., 1993).

Det skyldes, at der ikke er signifikante
sammenheenge mellem koens kliniske
stadie (subklinisk/klinisk) og

blod / meelks indhold af ketonstoffer
grundet store individuelle variationer
koerne imellem (Tyopponen & Kauppi-
nen, 1980; Andersson, 1984; Ingvartsen,
1999). Det kan illustreres ved, at enkelte
koer med klinisk ketose havde 1,0 mM
acetoacetat+acetone pr. liter meelk,
mens andre kger uden kliniske symp-
tomer havde 2,2 mM acetoace-

tat+acetone pr. liter meelk (Andersson,
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1984). Derfor siger de angivne frekven-
ser i Tabel 5 egentlig ikke noget om,
hvorvidt PG nedseetter incidensen af
klinisk ketose men bekraefter, at PG har
en antiketogen effekt. Det kan dog
naevnes, at i forsgget af Fisher et al.
(1973) observeredes 4 kliniske ketosetil-
feelde i kontrolgruppen (17 keer), men
ingen tilfeelde blandt keerne, der fik PG
(51 kger). Der mangler séledes forseg
med et tilpas stort antal keer til at fast-
sld, hvorvidt PG har en effekt pa antallet
af kliniske ketosetilfeelde.



Afsluttende diskussion

Energibalance

Koens negative energibalance i tidlig
laktation medferer en mobilisering fra
koens fedtdepoter og en gget koncen-
trationen af NEFA i blodet (Sechen et
al., 1989; Canfield & Butler, 1991; Sato et
al., 1999). En forbedring af energibalan-
cen forventes derfor at resultere i en
reduceret plasmakoncentration af NEFA
(Nachtomi et al., 1986; Miettinen &
Huhtanen, 1989; Canfield & Butler,
1991). PG medforer en nedsat plasma-
koncentration af NEFA (Tabel 3), og det
indikerer dermed, at koens mobilisering
nedseettes, og at energibalancen forbed-
res. Meelkens fedtprocent kan ogsd an-
vendes som indikator for koens energi-
balance, idet fedtprocenten og energi-
balancen er negativt korreleret i tidlig
laktation (Grieve et al., 1986; Vries &
Veerkamp, 2000). Det heenger sammen
med, at mobiliseringen medfgrer oget
subtrattilfersel til fedtsyntesen i maelke-
kirtlerne i form af NEFA, hvorved meel-
kens fedtprocent stiger (Emery & Herdt,
1991; Mitev et al., 1997). Eftersom PG
reducerer meelkens fedtprocent (Figur
14), antyder det ligeledes en forbedret
energibalance som folge af PG-tildeling.
Endvidere fandt Formigoni et al. (1996)
og Lucci et al. (1998) en tendens til, at
koer i tidlig laktation , som fik PG, tabte
mindre huld end kontrolkeer, hvilket
understgtter, at PG mindsker fedtmobi-

liseringen og forbedrer energibalancen.

Foderoptagelse

Selvom PG’s effekt pd bade NEFA og
meelkens fedtprocent antyder en forbed-
ret energibalance, virker det umiddel-
bart modstridende med det faktum, at
PG oger EKM-ydelsen (Figur 13), med
mindre der sker en samtidig stigning i
foderoptagelsen. PG’s effekt pa foder-
optagelsen er dog ikke undersggt hos
malkekger i tidlig laktation. Men PG's
reducerende virkning pa NEFA indike-
rer en gget foderoptagelse ud fra den
betragtning, at korrelationen mellem
NEFA og foderoptagelsen er negativ i
tidlig laktation (Grummer, 1993; Ing-
vartsen et al., 1995). Endvidere kan PG’s
reducerende virkning pa plasmakon-
centrationen af BHB (Tabel 3) indikere,
at PG stimulerer foderoptagelsen, idet
rotteforseg har vist, at infusion af BHB
reducerer foderoptagelsen (Langhans et
al., 1985; Arase et al., 1988; Fisler et al.,
1995).

Fede koer

PG’s reducerende effekt pa NEFA af-
heenger tilsyneladende af laktationssta-
diet og niveauet af NEFA i blodet (Figur
9). Overfodring med 60-150% mere
energi de sidste 8 uger for keelvning re-
sulterer i federe kger ved keelvning og
hgjere NEFA-niveau i tidlig laktation i
forhold til keer fodret efter normen
(Nachtomi et al., 1986; Rukkwamsuk et
al., 1998; Kruip et al., 1999). Det er der-
for sandsynligt, at PG’s reducerende
effekt pa NEFA og fedtmobiliseringen
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oges med stigende fedningsgrad hos

den enkelte ko ved keelvning.

Stivelsesrige foderrationer

PG’s effekter pd koens stofskifte og
energibalance skyldes omdannelsen til
glukose i leverens glukoneogenese
(Figur 4). Den begreensende faktor for
glukoneogenesens omfang er tilfgrslen
af substrat i form af propionat (Brock-
mann, 1993; Danfeer, 1994). Stigende
stivelsesniveau i foderrationen eendrer
forgeeringen i vommen i retning af oget
propionat og et reduceret C2/C3-
forhold (Jrskov, 1986; Moran & Trigg,
1989), ligesom det er tilfeeldet ved tilde-
ling af PG (Tabel 2). Endvidere har for-
sog med infusion/fodring af Na/Mg-
propionat vist tendens til at reducere
plasmakoncentration af BHB (Hamada
et al., 1982; Grohn, 1985) og acetoacetat
(Halse & Mgller, 1976; Hamada et al.,
1982; Grohn, 1985) samt at ege meelke-
ydelsen hos keer i tidlig laktation
(Schultz, 1958). Spergsmalet er derfor,
om en glykogen fodring med en relativ
hgj andel af stivelsesholdige fodermid-
ler sdésom korn og majsensilage ikke vil
have samme virkning som tildeling af
PG.

Fodring med hgijt stivelsesniveau resul-
terer i lavere plasmakoncentrationer af
NEFA og BHB og en tendens til hgjere
glukoseniveau sammenlignet med kger,
som optog foder med et lavt stivelsesni-
veau (Blum et al., 1985). Imidlertid med-

torte det hoje stivelsesniveau ogsad en
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50% hgjere energioptagelse i forhold til
koer pd lavt stivelsesniveau (Blum et al.,
1985), og det er derfor sandsynligt, at
det er forskellen i energioptagelsen, som
medfgrer eendringerne i blodparame-
trene. Infusion af stivelse (1500 g/dag)
ind i vommen pa goldkeer medforte
tendens til lavere plasmakoncentratio-
ner af NEFA og BHB i forhold til kon-
trolkger, men ogsd i dette forsgg var
energioptagelsen hgjere hos keoerne (ca.
5%), som fik tildelt stivelse (Knowlton et
al., 1998). PG har en energiveerdi, der
svarer til 2 FE/kg torstof (Anonym,
1998b; Anonym, 2000d), og vil derfor
oge en foderrations energikoncentration
(Fe/kg torstof), ligesom det er tilfeeldet
for stivelse.

Stigende stivelsesniveau i foderrationen
kan medfere fald i vom-pH (Orskov,
1986; Moran & Trigg, 1989), som medfe-
rer nedsat fordgjelighed af NDF-frak-
tionen (Highfill et al., 1987; Knowlton et
al., 1998) og i veerste tilfeelde vomacido-
se, som kan bevirke en sekundeer ketose
(Kronfeld, 1980). Fordelen ved PG er, at
der sandsynligvis ingen effekt er pad
vom-pH. Derfor kan PG teenkes an-
vendt som glukogent substrat i “bela-
stede rationer” med hgijt kraft-/grov-
foder forhold, hvorimod et oget stivel-
sesniveau i én sddan foderration ville
veere problematisk. Der mangler dog
forsgg, som har sammenlignet effekten
af PG og stivelse pd NEFA, ketontoffer
og meelkeydelse.



Konklusion

P& basis af den eksistrende litteratur

konkluderes det at:

e Sterstedelen af PG absorberes di-
rekte fra vom eller tarm, mens en
mindre del forgeeres til propionat.

e PG reducerer C2/C3-forholdet i
vommen, fordi andelen af propionat
oges.

e PG har ingen nevneverdig effekt pa
vom-pH.

e PG og dets forgeeringsprodukt (pro-
pionat) omseettes hurtigt (Y2-4 timer)
til glukose i leveren.

e Tildeling af PG til keer og fastede
kvier medferer en stigning i blodets
glukose- (1-9%) og insulinkoncen-
tration (12-99%).

e Tildeling af PG til keer i tidlig lakta-
tion reducerer plasmakoncentratio-
nen af NEFA (+4-23%) og BHB (+28-
43%).

e Tidspunktet for blodprevers udta-
gelse har betydning for den maélte ef-
tekt af PG pd den pdgeeldende blod-

parameter.

Endvidere er det fundet at:

e Tildeling af PG til kger i midtlaktati-
onen medferer et fald i meelke-
maengden (+5-6%) og EKM-ydelsen
(+4-9%).

e Tildeling af PG til keer i tidlig lakta-
tion medferer en ueendret eller oget
maelkemaengde (+3 til +19%) og
EKM-ydelse (+1 til +14%), en reduk-

tion i fedtprocenten (+2-14%), mens

der ingen entydig virkning er pa
proteinprocenten.

Selvom ovenneevnte effekter af PG pa

ydelsesparametrene i tidlig laktation

primeert er tendenser, er de dog fundet
statistisk sikre (P<0,05) i en metaanalyse
pa tveers af forsggene. For kger i tidlig
laktation forudsiger metaanalysen at:

e En PG-dosis pa 300 g/ko/dag vil
oge meelkemaengden med 2,1 kg, re-
ducere fedtprocenten med 0,35 pro-
centenheder og age EKM-ydelsen
med 1,8 kg i forhold til en PG-dosis

pa0lg.

PG’s reducerende virkning pa NEFA og
meelkens fedtprocent indikerer, at PG
forbedrer koens negative energibalance
i tidlig laktation. Den negative energi-
balance menes at veere en grundleeg-
gende arsag til ketose, og derfor kan
PG’s forbedring af energibalancen sand-
synligvis medvirke til at forebygge ke-
tose. Der mangler imidlertid dokumen-
tation for, at PG kan reducere antallet af
kliniske ketose tilfeelde.

Der er generelt fa forsgg, som har un-
dersogt effekten af PG pd foderoptagel-
se, blodparametre og meelkeydelse i
tidlig laktation. Endvidere mangler der
forsgg, som belyser hvorvidt effekten af
PG er specifik, eller om den samme ef-
tfekt kan opnas ved oget stivelsesniveau
i foderrationen.
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Table 1. General experimental conditions of experiments having studied the effect of propylenglycol on the fermentation pattern of the rumen, blood

parameters, feed intake and production.

Reference

Fonseca et

al. (1998) &
Lucci et al.

(1998)

Christen-
sen et al.
(1997)

Cozzi et al.
(1996)

Formigoni
et al. (1996)

Group
Dose/day

1.0g
2.311¢g

1.0g
2.314¢g
3.314 g
4.314 ¢

1.0g
2.200 g
3.400 g

1.0g
2.300 g

Allocation
method!

PGO

PGO
PGC
PGTMR

PGTMR
PGTMR

PGTMR
prep. og

PGO postp.

Breed and
lactation
number?

HEF, >1
HF, >1

>0
>0
20
>0

IB, =1
IB, >1
IB, >1

HF, >1
HF, >1

No. of No. of
cows days
12 26
11 26
8 7
8 7
8 7
8 7
3 7
3 7
3 7
19 22
20 22

Experimental plan and period?

PG was allocated on 15 selected days
in the period from day 10 prep. to
day 16 postp. Blood parameters were
ave. of 11 samples taken from day 10
prep. to day 49 postp. Milk yield was
ave. of weekly measurements from
week 2 to 12.

4x4 Latin square with 4 cows (dry)
and 4 heifers which were approx. 80
days prep. Each period was 14 days,
in which PG was allocated from day 8
to day 14. Blood parameters were
measured 0, 12 og 3 hours post-PG
on day 10.

3x3 Latin square with 3 cows, which
were 150 days postp. Each period was
21 days, in which PG was allocated
from day 14 to day 21. Blood para-
meters were measured 0, 2, 4, 6, and 8
hours post-PG on day 16, while milk
parameters were measured daily
from day 14 to day 21.

PG was allocated daily from day 10
prep. and until calving, and on day 3,
6, 9 and 12 postp. Blood samples were
taken on selected days from day 20
prep. to day 50 postp., and milk were
measured weekly until week 13

postp.

Feeding (% of DM)*

Dry period

Day 1-10: 2,5 kg DM

maize and lucerne silage

ad lib. Day 11-14: 2,5 kg
DM maize and a gradu-
ally decreasing allocati-
on of lucerne silage to
approx. 40% on day 14
compared to day 1-10,
i.e. restrictive feeding.

TMR consisting of grass
silage (32,4), maize sila-
ge (33,7), straw (25,4)
and concentrates (8,5).

Lactation

TMR consisting of
grass silage (12,5), mai-
ze silage (37), lucerne
hay (9), soy bean meal
(3,5), cottonseed (10),
maize meal (9) and
concentrates (19).



Table 1. General experimental conditions of experiments having studied the effect of propylenglycol on the fermentation pattern of the rumen, blood

parameters, feed intake and production (continued).

Reference

Grummer
et al. (1994)

Dhiman et
al. (1993)

Studer et
al. (1993)

Hindhede
(1976)

Group
Dose/day

1.0g
2.307 g
3.613¢g
4919¢g

1.0g
2.700 g

1.0g
2.1036 g

1.0g
2.150 g
3.300 g
4.450 g

Allocation
method?

PGO
PGO
PGO

PGTMR

PGO

PGC
PGC
PGC

Breed and
lactation
number?

HF, =0
HF, =0
HF, =0
HF, =0

HF, >1
HF, >1

HF, >1
HF, >1

SDM & RDM,,
21

SDM & RDM,
=1

SDM & RDM,,
21

SDM & RDM,
=1

No. of No. of
cows days
8 5
8 5
8 5
8 5

10
10

11
13

21
21

10
10

70
70
70
70

Experimental plan and period?

4x4 Latin square with 8 heifers, which
were approx. 90 days prep. Each pe-
riod was 12 days, in which PG was
allocated from day 8 to day 12. Blood
parameters were measured 0, %4, %2, 1,
1'%, 3 and 6 hours post-PG on day 12.

Cross-over design with two periods
of 21 days each and two groups of 10
cows each. At the beginning of the
experiment, the cows were on avera-
ge 119 days postp. and received PG
during the whole period. Milk para-
meters were measured in the last

week of each period.

PG was allocated daily from day 10
prep. and until calving. Blood para-
meters and milk yield were measured
daily during the first 3 weeks postp.

The experiment was conducted on 7
cattle farms with 66 primiparous and
78 multiparous cows. PG was alloca-
ted from week 2 prep. to week 8
postp. Milk yield was measured and
samples were taken 3 times during

the experimental period.

Feeding (% of DM)*

Dry period

Day 1-7: Lucerne silage
ad lib. Day 8-12: Gradu-
al decrease in allocation
of lucerne silage to ap-
prox. 50% on day 12
compared to day 1-7, i.e.
restrictive feeding.

Lucerne/soft brome hay
ad lib. and 1,8 kg of
concentrates.

Different use of rougha-
ges on the individual
dairy farms. The same
roughage level for all
cows in the experimen-
tal period, and a feeding
level of 16 SFU was ai-
med at. The same feed
composition in the expe-
rimental period.

Lactation

TMR consisting of lu-
cerne silage (78,2) and
maize (20).

TMR consisting of lu-
cerne silage (50), fluid
protein (3), soybean
meal (2,4), fat (1,2),
molasses (3,5) and mai-
ze (38,7).

See previous column.



Table 1. General experimental conditions of experiments having studied the effect of propylenglycol on the fermentation pattern of the rumen, blood
parameters, feed intake and production (continued).

Reference Group Allocation Breed and No. of No. of Experimental plan and period? Feeding (% of DM)*
Dose/day method? lactation cows days Dry period Lactation
number?

Fisher et 1.0g HF & A 17 56 PG was allocated from calving and Roughage ad lib. consi- Roughage ad lib. consi-

al. (1973) & 2.184 ¢g PGC HF & A 17 56  for 8 weeks, and in this period feed sting of maize silage sting of maize silage

Sauer et al. 3.374 g PGC HF & A 18 56  intake and milk yield were registered (75), oat silage (20) and  (75), oat silage (20) and

(1973) 4513 g PGC HF & A 16 56  daily. Blood samples were taken we-  straw (5) as well as 5 kg straw (5) as well as 5 kg

ekly during the experimental period. of concentrates consi- of concentrates accor-
sting of oats (50) and ding to yield consisting
maize (50). of oats (50) and maize
(50).
Emery et 1.0g - 13 10 Groups 1 and 2 as well as groups 3 - -
al. (1964) 2.341¢g Poured on 11 10  and 4 were cows from two separate
3.0g grain 15 10  herds. Only cows with a positive
4.341¢g Poured on 17 10  keto-test (> 2 mg acacta/100 ml milk)
grain 0-4 weeks postp. were used. PG was

allocated for 10 days after the keto-
test was found positive. Milk yield
and ketone bodies in the milk were
measured 0-60 days postp.

Emery et 1.0g - 21 56  Groups 1 and 2 as well as groups 3 - -
al. (1964) 2.114 g Poured on 22 56  and 4 were cows from two separate
3.0g grain 7 56  herds. PG was allocated from day 4 to
4.227 g Poured on 8 56  day 60 postp. Milk yield and ketone
grain bodies in the milk were measured 0-
60 days postp.

1 PGO: PG was administered orally, PGC: PG was mixed with concentrates, PGTMR: PG was mixed with TMR.
2 HF: Holstein Friesian, IB: Italien Brown, SDM: Danish Friesian, RDM: Red Danes, A: Ayrshire.

3 prep: prepartum, postp: postpartum, post-PG: period after allocation of PG, acac+a: acetoacetat+acetone.

4 Excl. minerals and vitamins.



Table 2. The effect of propylenglycol on the fermentation pattern in the rumen of

cows. Numbers in parentheses indicate relative values as compared to control

groups. Experimental conditions of the individual experiments can be seen in

table 1.
Reference
Christensen

et al. (1997)1

Cozzi et al.
(1996)

Grummer et
al. (1994)

Dhiman et
al. (1993)

Dhiman et
al. (1993)

Emery et al.
(1964)

1.
2.

@ NP RN R

Group
(dose/day)
.Og
. PGO
PGC
. PGTMR
Og
.200 g
.400 g

Og

.307 g
.613 g
.919¢

.Og
.700 g

2347 g

Measuring
time
4 hours post-
PG on days
10 and 14.

2,4,6 and 8
hours post-
PG on day
16

4 hours post-
PG on day
12.

3 hours post-
PG on days
6,13,17 and
20.

5 hours post-
PG on days
6,13,17 and
20.

Acetate
(%)
67,02 (100)
59,8<(89)
59,8¢<(89)
62,20 (93)
67,4 (100)
65,3 (97)
63,5 (94)

69,12 (100)
51,6b (75)
54,00 (78)
49,1b (71)
66,82 (100)
63,5 (95)

66,12 (100)
61,5b (93)

64,62 (100)
57,06 (88)

Propionate
(%0)
18,32 (100)
25,4<(139)
25,4<(139)
22,60 (123)
17,8 (100)2
19,5 (110)
21,1 (119)

18,12 (100)
22,9 (127)

19,12 (100)
30,30 (159)

Butyrate
(%0)

10,8 (100)
11,3 (105)
11,2 (104)

7,5 (100)
6,00 (80)
6,20 (83)
5,5b (73)

16,22 (100)
12,60 (78)

C2/C3

3,82 (100)
2,3 (60)
2,4< (63)
2,8b (74)

3,8 (100)2
3,4 (89)
3,1 (80)

4,12 (100)
1,60 (39)
2,00 (49)
2,00 (49)
3,62 (100)
2,5b (70)

3,72 (100)
2,70 (73)

3,4 (100)
1,9 (56)

PG: Propylenglycol; PGC: PG mixed with concentrates; PGO: PG administered orally; PGTMR: PG
mixed with TMR.

1 Dose is 314 g/cow/day for PGO, PGC and PGTMR (table 1).

2 Linear effect of PG (P<0.10).
Values with different superscript letter within column differ significantly (P<0.05).
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Table 3. The effect of propylenglycol on the blood parameters glucose, insulin,

NEFA and BHB in cows and heifers. Figures in parentheses are relative values

compared to control groups. Experimental conditions of the individual studies are

shown in table 1.

Reference
Fonseca et al.

(1998)

Christensen et al.
(1997)1

Cozzi et al. (1996)

Grummer et al.
(1994)

Sauer et al. (1973)

Emery et al. (1964)?2

Emery et al. (1964)2

e 00 EaEeE el BN AaN 0000000 e

Group
(dose/day)

227 g

NEFA
(neq/L)
415 (100)
384 (93)
1832 (100)
154b (84)
155b (85)
161> (88)
70 (100)
70 (100)
60 (86)

7462 (100)3

4250 (57)
3320 (45)
2820 (38)
714 (100)

BHB
(mg/dl)
6,7 (100)
4,8 (72)
13,7 (100)
13,6 (99)
14,4 (105)
14,2 (104)

8,52 (100)
4,8° (56)
3,60 (42)
3,9 (46)

0,66 (100)
0,43 (65)

PG: Propylenglycol; PGC: PG mixed with concentrates; PGO: PG administered orally; PGTMR: PG

mixed with TMR.

1Dose is 314 g/cow/day for PGO, PGC and PGTMR (table 1).
2 Acetoacetat+acetone was measured in the milk (mg %).
3Linear and quadratic effect (P<0.05).

4 Linear effect (P<0.05).

Values with different superscript letter within column differ significantly (P<0.05).
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Table 4. The effect of propylenglycol on milk yield and fat and protein percentage
as well as feed intake. Figures in parentheses indicate relative values compared to
control groups. Experimental conditions of the individual studies are shown in
table 1.

Reference Group Milk Fat Protein EKM! Feed intake
(dose/day)  (kg) (%) (%) (kg) (DM, kg/day)

Luccietal. 1.0g 24,5 (100) - - - -
(1998) 2.311g 27,0 (110)
Cozzietal. 1.0g 17,7 (100) 4,62 (100) 3,91 (100) 19,9 (100) 16,2 (100)
(1996) 2.200 g 16,6 (94) 4,64 (100) 4,00 (102) 18,8 (94) 17,2 (106)

3.400 g 16,9 (95) 4,68 (101) 3,83 (98) 19,1 (96) 16,5 (102)
Formigoni 1.0g 37,6 (100) 3,73 (100) 2,80 (100) 34,6 (100) -
etal. (1996) 2.300g 38,5(102) 3,71(99) 2,80 (100) 35,3 (102)
Dhimanet 1.0g 27,02 (100) 3,232(100) 2,952(100) 23,5 (100) 19,62 (100)
al. (1993)2 2.700 g 25,50(94) 3,000(93) 2,84 (96) 21,3 (91) 17,6 (90)
Studeretal. 1.0g 33,2 (100) 3,97 (100) 3,10 (100) 32,3 (100) -
(1993) 2.1036 g 32,6(98) 3,86(97) 3,11(100) 31,3 (97)
Hindhede 1.0g 17,1 (100) 4,35 (100) 3,63 (100) 18,1 (100) -
(1976)2 2.150 g 18,0 (105) 3,99 (92) 3,44 (95) 18,0 (99)

3.300 g 19,3 (113) 3,82(88) 3,36 (93) 18,8 (104)

4.450 g 19,5(114) 3,82(88)  3,30(91) 18,9 (104)
Hindhede 1.0g 25,7 (100) 3,74 (100) 3,33 (100) 24,7 (100) -
(1976)3 2.150 g 28,2 (110) 3,47 (93) 3,18(95) 25,9 (105)

3.300 g 27,7 (108) 3,60 (96) 3,24 (97) 26,0 (105)

4.450 g 28,0 (109) 3,67 (98) 3,31 (99) 26,6 (108)
Fisheretal. 1.0g 24,4 (100) 3,322(100) 3,03 (100) 22,0 (100) 6,45 (100)*
(1973) 2.184 ¢ 27,5(113) 3,09(93) 3,16 (104) 24,3 (110) 5,95 (92)

3.374 g 29,1(119) 2,85*(86) 3,16 (104) 25,0 (114) 6,27 (97)

4.513 g 25,1(103) 3,17¢(95) 3,13 (103) 22,6 (103) 5,82 (90)
Emeryetal. 1.0g 28,2 (100) - - - -
(1964) 2.341¢g 30,4 (108)

3.0g 31,3 (100)

4.341¢g 30,4 (97)
Emeryetal. 1.0g 29,8 (100) - - - -
(1964) 2.114 g 29,4 (99)

3.0g 30,4 (100)

4.227 g 33,3 (110)

1 EKM is calculated according to the following formula: kg milk*((383*F %+242*P%+163,2*L %)/ 3140).
For Fisher et al. (1973) and Cozzi et al. (1996), measured lactose percentages are used, while a stan-
dard of 4,8% is used for the rest (Chwalibog, 1996).

2 Primiparous cows and 3 Cows with > 1 lactation.

4 Roughage intake in kg DM/100 kg body weight075.

Values with different superscript letter within column differ significantly (P<0.05).
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Table 5. The effect of propylenglycol on the frequency of ketosis expressed as the

content of ketone bodies in milk or blood (keto-test).

Reference PG-dose, PG-cows
experimental period with positive
and no. of cows keto-test
Lima et al. (1998) 311 g PG/cow on 15 se- 9%
lected days from day 10
prep. to day 16 postp. 23
COWS.
Mpoller (1978) 200 g PG/cow/day for the 15%
first 5 weeks postp. 100
cows.
Fisher et al. 184,374 0r 513 g 3%
(1973) PG/cow/day for the first

Hooven et al.
(1969)
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8 weeks postp. 68 cows.

249 g PG/cow/day from 2 17%
weeks prep. to week 8

postp. 96 cows.

Control cows
with positive
keto-test
33%

38%

23%

32%



