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INLEDNING

Resistens mot sjukdomar har fatt en allt storre
betydelse inom husdjursaveln. Av de sjukdomar,
som drabbar mjtlkkor, fororsakar mastit (juver-
inflammation) de stdrsta ekonomiska fdrlusterna
for boskapsigaren (Saloniemi 1980). Mjslkproduk-
tionen hos en ko med en infekterad spene kan un-
der en laktation minska med 10-12 %, Ytterligare
kostnader uppkommer pd grund av mjdlk, som miste
kasseras och ldkemedels-, fradmst antibiotika an-
vindningen (Natzke m fl 1972),

Btt centralt problem vid avel for tkad mastitre-
sistens 4r att finha en l&mplig egenskap; som
kunde utnyttjas som indikator for infektioner i
Juvret. En dylik egenskaps arvbarhet bor tydligt
avvika frén noll och korrelationen mellan den och
mastit bor vara hog. Ddrtill bor egenskapen vara
latt att registrera utan att medfdra stora kost-

nader.

Den vkade somatiska cellhalten i mjolken har an-
vdnts som indikator for mastit, eftersom cellhalt-.
en i mjolken dkar d& juvret irriteras (Xoiranen
1978, S3aloniemi 1980). Utvecklandet av automatiska
cellrdknare (Fossomatic, Coulter counter) har lett’
till en okad motivation for att utnyttja cellhalt-
en i juverhdlsoprogram. Men cellhalten i mjolken
paverkas forutom av infektioner dven av flere bide
genetiska och icke-genetiska faktorer (Young m fl
1960, Blackburn 1966, Afifi 1967, Bodoh m fl1 1976,
Philipsson m fl 1980, Kramer m fl1 1980, Lindstrom
m f1 1981, Kennedy m f1 1982).



Celltalet varierar mellan raser (Duysings m f1
1979) och variationen mellan djuren #r stor
(Young m f1 1960, Duysings m f1 1979, Syrstad
1980, Lindstrdm m f1 1981), Celltalets arvbarhet
ir dirtill sa hog att man genom selektion kunde
reducera celltalet (Shook m f1 1982). Men den
Okade cellhalten kan #dven vara ett mitt pd dju-
rets f8rmdga att motstd infektioner eftersom
leukocyterna i mjdlken okar (Schalm m f1 1966,
Bramley 1976). Avel for ldgre celltal kan alltsi
leda till s#mre naturlig motsténdskraft.

D& det gidller att klassificera mjolkprov fran
juverdelar sdsom infekterade eller. icke-infekte-
rade enligt celltal uppstdr ofta fel och cellta-
lets tillforlitlighet blir osdker (Shook m f1
1978, Lindstrdm m f1 1981), Dirfsr har man forsskt
finna andra mastitindikatorer som kriterium for
avelsarbetet bl a mjdlkens halt av serumalbumin
(BSA) och antitrypsin (Honkanen-Buzalski 1982).
Det vore dven virdefullt om man kunde finna lim-
pliga markérer som forutspdr ett ungt djurs benid-
genhet att insjukna j mastit.

Ett syfte med detta arbete var att studera hur cell-
talet i de olika spenarna forh&ller sig till varan-
dra hos mjolkkor. Hos ca 70 % av de kor, som in-
sjuknar i mastit, infekteras nidmligen endast en
spene (Lindstrom m f1 1981), Eftersom det totala
antalet somatiska celler inte &r ett tillricligt
tillforlitligt mAtt pd juverinfektion, undersoktes
anvdndbarheten av cellhaltsavvikelsen f6r en spene
fradn medeltalet av de andra spenarna, Hirvid undvi-
ker man totala celltal och kan istdllet nyttja ett
rélativt védrde. Darfor studerades hur mycket de
olika spenarnas cellhalt avvek frdn medeltalet i



friska och sjuka juver.

Ett annat syfte var att understka om det finns
ndgot samband mellan mastitfrekvens och genoty-
perna hos det polymorfa mjolkproteinet /3—lakto-
globulin hos mjolkkor och getter.



LITTERATUROVERSIKT

1 Allmdnt om mastit

Mastit eller juverinflammation betyder inflamma-
toriska ford@ndringar i juvret och mjolken ‘eller
enbart i mjélken. Dessa inflammatoriska fordndringar
bestdms pd basen av direkt observerbara fordndringar
i mjolken eller om den somatiska cellhalten i ett
mjolkprov frdn en spene Bverstiger 300 000 celler/ml
under laktationens huvudskede (2-7 laktationsminaden).
(Koiranen 1978).

Mastit upptrdder i akut och kronisk form. Den akuta
mastiten ger juvret omedelbara symptom med svullnad,
vdrme och rodnad som f6ljd. Mjolkens konsistens f&-
rédndras mdrkbart och blir onormalt tjock. Kon féar
ddrtill ofta feber och nedsatt aptit. Den kroniska
mastiten dr dock av betydligt storre ekonomisk bety-
delse &n den akuta och ca 25 % av produktionsminsknin-
gen #r en £51jd av kronisk mastit. De vanligaste
sjukdomsframkallande bakterierna i PFinland dr i detta
fall stafylokocker och streptokocker. Den kroniska
mastiten ﬁppdelas ytterligare i klinisk och subklinisk
form, Vid den kliniska mastiten férindras mjdlkens
konsistens, men vid den subkliniska formen fdrekommer
inga makroskopiska fordndringar. Detta leder till att
man for att stdlla diagnos d& det gdller subklinisk
hastit midste ty sig till en férhdjd cellhalt i
mjolken samt bakteriologiska undersdkningar (Wester-
marck 1976, Koiranen 1978), Den subkliniska mastitens
andel av juverinflammationerna i en besdttning &dr
30-40 % (Walveranta 1979). Saloniemi (1980) fann

att 61.2 % av finldndska kor under ett Ar led av
subklinisk mastit.



2 Celltalet

De somatiska cellerna i komjolk bestdr till stdrsta
delen av epitelceller och leukocyter. Till epitel-
cellerna hor bl a kdrtelcellerna, som utsdndrar
mjolk. Efter avslutad verksamhet avligsnas dessa

med mjdlken. Till leukocyterna hdr neutrofiler

eller sk polymorfonukledra (PMN) leukocyter, makro-
fager och lymfocyter., Neutrofilerna och makrofagérna
utovar fagocytotisk Verksamhét och kan sdledes forin-
ta for kroppen frémmande Zmnen, t ex bakterier. Lym-
focyterna saknar denna fagocytotiska formaga. '
(Kitchen 1981, Honkanen-Buzalski 1982).

Ett mjolkprov frdn ett friskt juver i laktationens
bérjan innehdller till stdrsta delen epitelceller
och endast ett litet antal lymfocyter och neutrofiler
(Schalm m £1 1971). Det totala celltalet i.spenprov
av normal komjdlk &r under 300 000 celler/ml. Det
foreligger dock vissa svArigheter att exakt klassi-
ficera de olika celltyperna pga morfologiska lik-
heter mellan epitelceller och makrofager (Honkanen-
Buzalski 1981). Lee m f1 (1969) och Miller (1982)
fann att mjolk fradn friska juver till stdrsta delen
inneh&ll makrofager. Aven den snabba agglutineringen
och uppldsningen av cellerna gdér mjolken svar att
klassificera (Kitchen 1981).

DA juvrét infekteras stiger cellhalten i mjolken.
Det totala antalet celler/ml beror p& hur allvar-
lig infektionen #r och vidxlar mellan 250 000-

500 000 celler/ml (Kitchen 1981), Férh&llandet
mellan de olika celltyperna i mjolken foriandras.
ocksd. Neutrofilerna bdrjar upptrdda i allt stérre
mdngd och kan, beroende vd hur allvarlig infektionen
dr, uppgh till 90-95 % av det totala cellantalet
(Honkanen-Buzalski 1982). Denna fdrindring i cell-



forhdllandet har inte anvdnts som indikator for
mastit pga svlrigheten att klassificera de olika
celltyperna.

Cellhalten kan registreras genom en direkt eller

en indirekt metod. Vid den direkta metoden riknas
cellerna med hjdlp av mikroskop eller en automatisk
elektronisk céllréknare, t ex Fossomatic eller
Coulter counter. Den indirekta metoden g&r ut pa
anvdndningen av reagens, som reagerar med de soma-
tiska cellernas DNA. Beroende pd reaktionens styrka
kan cellhalten i mjdlken berdknas. California Mas-
titis Test (CMT), som i Finland kallas Solu-Test, #r
ett exempel pd den indirekta metoden. En noggrann
registrering av cellhalten ir viktigt ndr det gdller
pdvisandet av subklinisk mastit. (K&iranen 1978,
Honkanen-Buzalski 1982).

3 Icke-genetiska och genetiska faktorer, som
padverkar cellhalten

Vid tolkningen av cellhalten i mjolken bor man beakta
att flere faktorer, bade icke-genetiska och genetiska,
padverkar- cellhalten. Foljande icke-genetiska faktorer
péverkar antalet celler: &rstiden (Kramer m fl 1980,
Kennedy m f1 1982), laktationsnumret (Blackburn 1966,
ﬁindstrﬁm m f1 1981) och laktationsskedet (Blackburn
1966, Afifi 1967, Kennedy m fl 1982)., Cellhalten Skar
med stigande &lder hos kon (Syrstad m f1 1978,
Lindstrom m f1 1981), Aven den dagliga mjolk-
méngden piverkar cellhalten (Syrstad 1980, Lindstrom
m f1 1981). D& det gdller genetiska faktorer varierar
cellhalten mellan raser (Duysing m f1 1979) och det
forekommer en r&dtt stor variation mellan individerna
(Young m f1 1960, Afifi 1967, Duysing m fl1 1979),



Variationen #r betydligt stdrre mellan individerna
in mellan de olika besitiningarna (Syrstad 1978,
Lindstrém m fl1 1981).

4 Arvbarheten for mastit och celltal

Juverinflammationens, liksom flere sjukdomars arvbar-
het #r l3g. Detta kan bero p& att det naturliga ur-
valet gallrat bort de sjukaste individerna med en
minskning av totalvariationen som f61jd (Syvajsrvi
1981). Berikningar av arvbarhetsgraden (N) for
mastit och celltal varierar mycket 1 litteraturen.
Vid berdkningar av h2 fér celltalet har man erhdllit
htgre virden d& celltalet transformerats till en
logaritmisk skala (Shook m fl 1982). Viarden pi hszrklndsk
mastit (tabellloch2) #r i allminhet ldgre &n f6r cell-
talet (Duysing m f1 1979, Miller m f1 1981).

Tabell 1. Arvbarhetsgraden (n?) f£6r klinisk mastit

kslla h baserat pd
Rendel & Sundberg 1962 .04 1 laktation
.19 2 laktation
.23 3 laktation
Afifi 1967 12 4 laktationer
Wilton m fl 1972 - .03 1 laktation
.05 2 laktation
.02 3 laktation
Lindstrom & Syvéd-
Jarvi 1978 .05 1 laktation
.09 1,2 laktation
14 2 laktation
.03 3 laktation
Hibbitt m fl 1980 .50 1 laktation

.07 2 laktation



Tabell 2. Arvbarhetsgraden h2 £for celltal

kdlila h2 baserat p&
ATifi 1967 .37 celltal, 4 laktation
.14 celltal, 1 laktation
Young m f1l 1960 -38  genomsn. log celltal
Renner % Kosmacck 1976 .26 log celltal, 1 lakt,
Duysing m fl 1979 .03 log celltal, ras A
.20 log celltal, ras B
Sethar m f1 .1979 .05 log celltal, 2 Ar
.07 log celltal, 3 ar
.08  log celltal, 4 Ar
) .09 log celltal, 5 &r
King m f1 1976 .07  genomsn,CMT, 1 lakt,
11 genomsn.CMT, 2 lakt,
.10 genomsn,CMT, 3 lakt,
.00 genomsn.CMT, 4 lakt.
.4 genomsn.CMT, 5 lakt,

Vid berdkningar av h2 for log celltal dr det skil

att anvidnda sig av medeltalet av flere'prov frén en
och samma'laktation, varvid hégre h2 vdarden erhdlles,
Detta beror framst p& att variationen #r stor och
upprepningskoefficienten 14g mellan olika prover inom
en laktation (Shook & Ali 1980, Shook m fl 1982),

D& det gidller log celltal Hr variationen mellan djuren
samt arvbarheten sd hdg att man genom selektion hiogst

sannolikt skulle kunna reducera log celltalet

(Shook m f1 1982),



5 Celltalets tillforlitlighet som mastitindikator

Tolkningen av det somatiska celltalet fdrsvaras

av flere orsaker. Ett av de frdmsta problemen &r

de manga icke-genetiska och genetiska faktorerna, -
som pédverkar celltalet Ddrtill &r flere
olika celltyper inblandade. _Ett hogt
celltal betyder ndrvaro av aktiva fdrsvarsceller,
sdsom makrofager och PMN leukocyter (Kitchen 1981,
Honkanen~Buzadski 1982, Miller 1982). Detta vore

ur resistenssynpunkt onskvdrt, I flere rapporter
framgdr det att hdga celltal minskar infektionsfrek-
vensen (Schalm m f1 1966, 1971, Carroll 1973, Bramley
1976). Bramley (1976) fann att spenar, som hade mer
in 300 000 celler/ml mjslk fére en inducerad Este-
richia coli infektion, inte infekterades medan spe-
nar med firre dn 300 000 celler/ml infekterades.
Brolund (1981) fann i sin undersdkning p& kor med
klinisk mastit att 28,2 % av dessa kor hade celltal
under 150 000 celler/ml. Andra rapporter tyder pd
att kor med liga celltal vore friskare &n kor med
hdga celltal., Dodd (1981) fann att kor med légre
mastitfrekvens dven hade l#igre celltal redan under
sin forsta laktation,

Undersdkningar visar dessutom att det vid klassifi-
cieringen enligt celltal i friska och infekterade
juver eller spenar uppstdr fel. Shook & Miller (1978)
(tabell 3) fann ritt higa felprocenter vid klagsi-
ficering av enskilda mjdlkprov som friska eller
sjuka med celltal som utgéngspunkt. Lindstrdm m £l
(1981) fann att en automatisk cellridknare (Fossomatic)
identifierade de enligt juverdiagnésen friska korna
timligen exakt, mén gav felaktiga resultat for 26 %
av de infekterade korna baserat pa mﬁblkprov frén
'barawen spene och f£6r 50 ¥ baserat pd ett kombinerat
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prov fré&n hela juvret. De drar den slutsatsen att
ett celltal, som baserar sig p& ett kombinerat
prov frén hela juvret, inte &r en tillforlitlig
mastitindikator d4 endast en spene #r infekterad.
Eftersom 70 % av korna i detta material enbart hade
en juverdel infekterad blir en diagnos, som baserar
sig p4 mjdlkens cellhalt, mycket osdker.

Tabell 3. Celltalets felprocenter (Shook & Miller
1978)  WN=2500

celltal/ ml felaktigt felaktigt totalt

ovre gréns sjuka % friska % fel %
400 000 21 6 27
500 000 16 T 23
600 000 14 8 22
700 000 11 8. 19

6 Andra mastitindiKatorer

6. 1 Serumalbumin och trypsin-inhibitorer

D& vivnader inflammeras tkar blodkirlens permeabilitet.
Detta leder till att serumaldbumin (BSA) och trypsin- -
inhibitorer (anti-trypsin) i allt stérre grad licker
frén blodkédrlen tiil mjolken, S&8lunda Bkar halten

av BSA och anti-trypsin i mastitmjolk. Korrelationen
mellan BSA och celltal &r 0.75 och mellan anti-
trypsin och celltal ndgot hdgre. Korrelationen mel-
lan BSA och anti-trypsin dr 0.89. Det &r relativt
14tt att mdta halterna av BSA och anti-trypsin.
BSA-halten bestdms genom radial immundiffussion och
elektrofores, ddr globulinfraktionen erhdlls med
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hjdlp av antiserum mot BSA. BSA koncentrationen
utriknas fran en standardkurva erhdllen fré&n rena
BSA-loésningar. Anti-trypsinhalten bestéms med hjdlp

av spektrofometri. Badde halten av BSA och anti-
trypsin kan anvidndas som indikatorer fér infektioner

i juvret. Laktationshumret och laktationsskedet lnver-
kar dock signifikant pd BSA-halten, men det &r mdj-
ligt att dessa faktorer inverkar mindre pd halten av
anti-trypsin. (Honkanen-Buzalski 1982),

6.2 Natrium-, kalium- och klorjoner

P& grund av blodkdrliens okade permeabilitet i ett
infekterat juver tridnger dven natrium- och klorjoner
in i alveolerna for att uppratthdlla det osmotiska
trycket. Kaliumjonerna igen minskar i proportion £ill
detta. Flere metoder har prdvats for att registrera
dessa jonfdrédndringar i mjélken., Fleet m fl (1972)
har utvecklat ett automatiskt analyseringssystem

f6r mitning av dessa joner. Aven mjolkens tkade elekt-
riska ledningsformdga kunde vara ett mdtt pd jon-
forandringar i mjdlken. (Kitchen 1981).

6.3 Laktos

“Juverinfektioner resulterar i vavnadsskador och ned-.
satt syntetiserande forméga hos sekretionscellernas
enzymsystem, Detta leder till att biosyntesen av
laktos minskar. Laktationsskedet, kons &lder och

ras inverkar dock signifikant pad laktoshalten och
korrigeringar bor goras enligt detta.

Det finns automatisk utrustning for att
snabbt bestimma mjolkens fett-, protein- och laktos-
halt och det vore sdledes av ekonomisk  betydelse.om
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laktoshalten skulle utnyttjas som mastitindikator
dven i Tinland,

7  Polymorfa markdrer for mastitrésistens
7.1 Allmdnt om markSrgener

Markdrgener 4r gener som fenotypiskt kan pdvisas

t ex biokemiskt och som har samband med ndgon vik-

tig egenskap av ekonomisk betydelse,  Den genetlska
orsaken till sambandet kan bero pd koppling eller
pleiotropi. Korrelationen mellan markérgenen och egen-
skapen bdr vara hog. (Lie m f1 1980).

Vid utvecklandet av ett avelsprogram for Skad mastit-
resistens hos mjélkkor vore det viktigt att kunna
identifiera resistenta djur vid en s& ung &lder som
mgjligt. Det &r emellertid svart att sikert identi-
fiera mastitresistenta forsta-laktationskor. Normalt
krdvs det flere laktationer innan man kan avgdra om

en ko dr resistent mot mastit (Jensen m f1 1981).
Darfor har man stckt efter genetiska markdrer fér resis-
tens mot mastit. Polymorfa mjdlkproteiner kunde even-
tuellt utnyttjas som dylika markdrer (Osterhoff & Gie-
secke 1974, Stur m fl1 1976, Kriventzov m fl 1975).

7.2 Proteinpolymorfism

Med hjdlp av stdrkelse-gel elektroforesmetoden, som
introducerats av Smithies (1955), har man upptdckt
att flere av kroppens proteiner forekommer i olika
varianter, vilka féljer ett enkelt neddrwvningsmonster.
Om .den med légsta'frekvens forekommande varianten

av ett protein upptrdder hos &tminstone 1-2 % av
individerna i en population och dess frekvens inte
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upprédtthdlls enbart med hjdlp av mutation, kallas
variationen polymorfism (Ford 1945), St#drkelse-
gel elektroforesmetoden separerar proteinvarian-
terna pA basen av deras molekylstorlek och -form
samt deras elektriska laddning. Med hjdlp av denna
metod har man studerat bl a ndtkreaturens polymorfa
-mjdlkproteiner.

1.3 Polymorfa mjolkproteiner

Enligt McKenzie (1970) bestdr mjolkproteinet av tva
huvudkomponenter, kasein och vassleprotein. Hos ndt-
kreatur utgdr.kaseinet 75-80 % av den totala mingden
mjolkprotein. Vassleproteéinet inneh&ller o -laktalbu-
min, /3 -laktoglobulin, bovint serumalbumin (BSA) och
immunoglobuliner. Blodserumalbuminet och immunoglobu-
linerna kommer .direkt fr&n blodet, medan kaseinet,

& -laktalbuminet samt /3 -laktoglobulinet synteti-
seras i mjolkkérteln och utgdr 90-95 % av mjslkpro-
teinet., '

Enligt Lie m f1 (1970) uppdelas kaseinet och vassie-
proteinet i ett flertal proteinkomponenter med olika
érftliga'varianter. Kaseinet &r uppdelat 10651-kasein
med fyra genetiska varianter, /3-kasein med sju,

X -kasein med tv& och y-kasein med sex genetisgka
varianter, /g-laktoglobulinet har sex och ¢f,-laktal-
buminet tva genetiska varianter (tabell 4).
Varianterna fdérekommer med olika frekvens hos olika
ntkreatursraser.
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Tabell 4. Oversikt Bver drftliga mjolkprotein-
varianter (MADSEN 1979).

protein

gen

forekomst

» é -kasein
o o

/3—kasein

Y -~kaseéin
X -kasein

/g-laktoglobulin

oA —laktalbumin

Q=5 >

> g Qo

g
—

=
W

W o> @ g e UONCU‘CU
¥ g

o

=

séllsynt, hos Holstein (USa)
och RDM (Danmark)

hos alla raser
hos alla raser
sdllsynt, hos Flemande (Frankr,)

hos alla raser
hqgs de flesta raser

88llsynt, hos Holstein (USA),
Trisisk (England), Normande
(Frankr.) och Guernsay (USA)

hos de flesta raser

endast hos Zebu

sdllsynt

sdllsynt, hos Zebu och Boran

forekomst och fordelning okind

hos alla raser
hos alla raser

hos alla raser

hos alla raser

endast hos Droughtmaster
endast hos Droughtmaster
'séllsynt, hos Jgrsey

.8811synt, hos Montbeliard
Frankr.s, Jersey och Simmen-
taler (Polen,Tyskland)

endast hos Zebu
hos-alla raser
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7.4 Mjﬁlkproteinernaé samband med mastit
A /3 -laktoglobulin

I de flesta understkningar ddr man studerat pro-
teinpolymorfismens anvidndbarhet vid selektion for
mastitresistens har man.studerat /3—laktoglobulin.
Osterhoff & Giesecke (1974) visade att heterozygo-
ta frisiska kor (genotyp AB) hade signifikant ldgre
mastitfrekvens &n homozygoterna (p<0.05). Det re-
lativt stora antalet friska kor bland heterozygoter-
na ir framtrddande (tabell 5). '

Tabell 5. Forekomst av B-laktoglobulingenotyper i
564 frisiska kor med eller utan mastit
(Osterhoff & Giesecke 1974)

mastitdiagnos antal ﬂ—laktoglobulin genfrﬁkvens

kor  AA AB BB p-lg" i-lg"
sjuka 199 78 86 35 .608 ,392
friska 269 64 154 51 524 .476
totalt 468 142 240 86  .560 ..440

Stur m £1 (1976) fann i ett material bestdende av

61 kor att de med genotypen AB hade signifikant
ldgre mastitfrekvens dn homozygoterna. Genfrekven-
serna motsvarade de i ovanstdende understkning

( /3—lgA ca 0.6 och /G—lgB ca 0.4). Kriventzov m fl
(1975) uppger att kor med genotypen BB dr mer re-
sistenta dn kor med typ AA och'att heterozygoten

dr intermedidr. Genfrekvenserna i denna understkning
var ca 0.4 for [B-1g* och ca'0.6 for A -1gP. Bade
Kuznetzov m f£1 (1978) och Polyakov m fl (1979) stu-
derade sm& material av holldndsk svartflickiz boskap
och fann att frekvensen for allelen A var betydiigt
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hdgre hos friska 3n hos sjuka kor. Meyer m f1 (1978)
understkte sambandet mellan /3 -laktoglobuliatyp

och halten av BSA i mjtlken. BB korna hade de hdgsta
halterna av BSA och AA korna de ligsta. Atroshi m fl
(1982) har undersskt A-laktoglobulintyper och
-frekvenser hos finska ayrshire och frisiéka kor
(tabell 6) .

Tabell 6. Trekvensen av /3—laktoglobulintyper och
genfrekvenser hos ayrshier och frisiska
kor (Atroshi m f1 1982)

/3—laktoglobulin ayrshire frisiska
antal kor % antal kor %
IV 85 8.2 25 22.1
AB 468 45.5 51 45.1
BB 476 46,3 37 32.8
totalt 1029 100.0 113 100.0
genfrekvenser /3—lgA .31 .45
f-1g2 .69 .55

Kor med genotypen AA hade i denna undersSkning en
tendens till hogre celltal i mjolken, men ligre hal-
ter av BSA (tabvell 7).

Tabell 7, Fordelningen av celltal och BSA halter en-
ligt B -1g typer hos ayrshire (Atroshi m fl
: 1982)

/G ~laktoglobulin somatiska celltal B3A
celler/ml mjdélk % mg/ml %
< 250 000 > 250 000 <.25 2.25

AA 63.5 36.5 77.6 22.4
AB ' 71.8 28.2 70.7 29.3
BB 70.6 29.4 67.4 32.6
signifikans %% =2.29 ns %= 4.06 ns

ns = icke-signifikant
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Signifikanta skillnader mellan de olika g -lakto-
globulingenotyperna forekom endast d& det géllde
daglig mjolkméngd samt fett- och proteinhalter. Kor
med genotyp AA hade hog daglig mjolkproduktion, men
l4ga’ fett- och proteinhalter. Heterozygoterna var
intermedidra ifrdga om alla dessa egenskaper, men
de producerade mer mjolk under sin livstid &n homo-
zygoterna,

Senft m f1 (1980) studerade ett material omfattande

85 kor, men kunde inte finna ndgot samband mellan

/3 -laktoglobulintyp och celltal, BSA-halt eller
CMT-poing. Jensen m f1 (1981) studerade ett stort
material omfattande 1347 kor med en laktation och

607 kor med tvd laktationer (rsd dansk boskap). De
fann dock inga signifikanta skillnader mellan}d—lakto—
globulintyp och mastit. Tre olika kriterier for mas-
tit anvéndes,

B Kasein

Stur m f1 (1976) fann i sitt material att 4-s,-kasgei-
nets och p-kaseinets heterozygoter hade en tendens

till l&dgre infektionsfrekvens d& det gdllde mastit,

For K -kaseinets del var forhdllandet dock det mot-
satta. OsterhoffohGiesecke (1974) fann nistan bara

BB ‘typer av «s,-kasein i sitt material, Inga signifikan-
ta samband mellan de andra kaseinproteingenotyperna
och mastit har kunnat pavisas.
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MATERIAL

1. Ursprungligt material

I denna undersdkning har tre olika material (1, 2 och 3)

studerats.

Material 1 har insamlats fradn Nurmes Andelsmejeris
distrikt i mellersta Finland mellan december 1978

och maj 1979. Besdttningarna var 62 med 3-39 kor per
besittning. Alla besdtiningarna tillhdrde besdttnings-
kontrollen och utvaldes slumpvis i férhdllande till
hur mycket mjolk de olika kommunerna levererade.

Korna var sammanlagt 781, varav 570 ayrshire, 180

frisiska och 31 finsk boskap.
For varje djur fanns foljande uppgifter:

1. Identifikation

lantbruksdidstrikt
besdttningsnummer
dronnummer

2. Alder (i &r) '
3, Laktationsskede (i mdnader fr&n senaste kalvning)
4. Mjolkproduktion (i kg)
5. Provtagningsrond (1-6)
6. Uppgifter dver mjdlkprov frén varje spene
celltal (per ml mjdlk)
cmt-podan
diagnos %se nedan)

spenprovets diagnos: diagnosen baserad pa:
friskt 0-1 ' ingen eller mycket lag
bakterieforekomst,

noxrmal mikroskoptédthet
och cmt-podng under 3%
sjukt 2-3 bakterieforekomst, okad
mikroskoptiathet och/
eller cmt-podng over 3
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Juverdiagnosen utriknades pd basen av summan
av diagnosen for alla fyra spenar, Juvret klas-
sificerades som friskt om summadiégnosen'var
under 2 och som sjukt om summadiagnosen var
over eller lika med 2.

terial 1 under vlren 1981. Materialet omfattade 16
kontrollbesdttningar bestdende av sammanlagt 170 kor,
varav 62 ayrshire, 73 frisiska och 32 finsk boskap.

For varje djur fanns f6ljande uppgifter:

1. TIdentifikation

besdttningsnummer
doronnummer
ras

Alder (i &r)

Kalvningsmanad (enligt kalenderaret)
Mjolkproduktion (i kg)

Uppgifter dver mjolkprov frin varje spene

celltal (per ml mjolk)
cmt-poédng .
bakterieforekomst
diagnos (se material 1)

V& W

6. Celltalet frin ett kombinerat prov av hela juvref
7. /B-Iaktoglobulingenotyp

(sBdra Tavastland) under hdsten 1981 dch vAren 1982,
"/3 -laktoglobulingenotypen hos getterna bestimdes varen
1983, Materialet omfattar 130 getter.

For varje djur fanns foljande uppgifter:

1. Identifikation
dronnummer
2. Alder (i Aar)
3. lLaktationsskede (i mé&nader frin senaste kalvning)
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4. Mjolkproduktion (i kg)

‘5. Mjdlkens fetthalt

6. Mjolkens proteinhalt

7. Celltalet fr&n ett kombinerat prov av juvret (/ml mjslk)
8. Provtagningsrond (1-6)

9. /3 -laktoglobulingenotyp

1 . Korrigerat material

For att kunna utfora analyser och nddvindiga rdkneopera-
tioner pd datamaskin bearbetades de ursprungliga materi-
alen. Korrigeringar av vissa variabler utfordes och
ndgra nya transformerade variabler utrdknades.

inte f6ljer en normalfdrdelning, transformerades cell-
talet till en naturlig logaritmisk skala enlig rekom-
mendationer av Ali & Shook (1980). De ursprungliga
vardena for celltalet, cmt-podngen och diagnosen kor-
rigerades enligt kons &lder, laktationsskedet, dagliga
mjolkmdngden och provtagningsronden eftersom dessa
faktorer inverkar statistiskt signifikant p& cellhalten
(tabell 8). ° ’

Faktorernas inverkan pd log celltal, cmt-po&ng och
diagnos undersdktes med hjdlp av variansanalys (least
squares analysis, Harvey 1960) enligt statistiska
modellen 1,

modell 1, yijklm = //{ +oay o+ bj +ocy dl + eijklm
dar
Tigan = L8 Sl entopoing elier disg-
LS-medeltalet
provtagningsronden, 6 klasser
d4lder, 5 klasser

O‘W§
i [t |
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laktationsskedet (mdnader sedan

"% = p<40.05
k= p<0.,01

°k kalvningen)
dl = mjdlkmingd, 5 klasser
eijklm = felvarians
Tabell 8. Faktorer som inverkar. pd log celltalet,
cmt-podngen och diagnosen av ett spénprov
{least squares analysis)
FH=frdmre héger, FV=fradmre vidnster, BH=bakre
hdger, BV=bakre vidnster spene
variationsorsak FH PV BH "BV
' F-tal F-tal F-tal F-tal
LOG CELLTAL (n=2958)
provtagningsrond 12.994%+ 16.'558 +4 6.779 % 10.859 &+
dlder 33.056%%  32.124%% 30,476 %% 35,893 s
laktationsskede 5.529x% 10,194 %# 5.945 % * 6.332 %%
mjolkmingd 26.795*% 12,819 % 11.024 * 19,711 4%
k°= 0.32 R%= 0.32 R%= 0.28  R%= 0.31
CMT-POANG (n=3018)
provtagningsrond 14,168%*  19,451#+ 15.875x%# 8.379 «
4lder 17.698 x+ 18,642%%* 18.541 %% 19.026 ¢4
laktationsskede 1.416 4,246 % 3.597 3.207
mjolkmiangd. 16,259 %« 17.328%* 6.169 10.470
R®= 0,26 R%=0.29 R%= 0.25 ®°% 0.24
DIAGNOS (n=3018)
provtagningsrond 6.463% % 10.749=# 8.684 ¢ 5.105
4lder 11.582 % 13,5324+ 15,104+ % 13.875
‘laktationsskede 0.791 2.824 2.019 1.062
mjolkmingd 5.257 2.722 1.883 4.044
R%= 0.19  R%- 0.21 R%-'0.20 R%:0.18

R2= determinationsgraden, som anger hur manga % av

log celltalets, cmt-podngens och diagnosens total-

variation kan forklaras pd basen av provtagnings-

ronden, 3ldern, laktationsskedet och mjolkmingden,
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Korrigeringarna utférdes genom att inom klasserna for
provtagningsronden, &ldern, laktationsskedet och mjolk~
mdngden f6r varje spen subtrahera avvikelsen frin LS-
medeltalet fér log celltal, cmi-podng och diagnos

fradn spenens log celltal, cmt-podng och diagnos.

Korrigerat log celltal

spenens log celltal - spenens
avvikelse frin LS-medeltalet
inom varje klass

Korrigerade cmt-poing = speners cmt-poing - spenens
avvikelse fran LS-medeltalet
inom varje klass ’

Korrigerad diagnos . = .spenens diagnos -, spenens avvi-
kelse frén LS-medeltalet inom
varje klass

Medeltalet av log celltélet, cmt-podngen och diagnosen
for juvret baserat pd virden fran alla fyra spenar ut-
rélnédes for varje ko. Medeltalet av log celltal, cmt-
podng och diagnos for tre spenar utrdknades dven i tur
och ordning i syfte att kunna jadmfdra detta viarde med
virdet for den &terstdende spenen hos varje ko, Ddartill
utrdknades for varje ko hur mycket den spene, som har
den stdrsta celltalsavvikelsen , skiljer sig fré&n me-
deltalet for hela juvret, baserat p4d fyra spenar.

misk skala énligt samma princip som i material 1. De
Ovriga variablerna anvindes i sin ursprungliga form.

misk skala enligt samma princip som i material 1.
Celltalet korrigerades enligt mjolkmidngd och laktations-
skede eftersom dessa faktorer inverkade signifikant pé&
cellhalten i mjdlken (variansanalys, Harvey 1960),
(tabell 9). De 8vriga variablerna anvidndes 1 sin
ursprungliga form.
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Alderns, laktationsskedets, mjolkmingdens och observa-
tionsrondens inverkan p& log celltalet i getmjolk
undersdktes med hjdlp av least squares analysis (Harvey
1960)enligt den statistiska modellen 2.

modell 2. yijklm = //L +oa; F bj o+ dl + eijklm

dar
yljklm log celltal
/u = LS-medeltalet
a; = ‘&lder, 5 klasser
'bj = laktationsskede, 12 klasser
Cx = mjolkmdngd, 7 klasser
dl = observationsronden, 6 klasser
®ijklm = felvarians

Tabell 9, Faktorer, som inverkar pd log celltalet i
getmjolk (least squares analysis, Harvey 1960)

variationsorsak frihets- ' medélkvadraf F-tal
grad

8lder 4 1.542 1.545
laktationsskede 11 2.902 2.908 # *
mjtlkméngd 6 9.573 9.595 s &k
observationsrond -5 1.293 1.296
felvarians 583 0,998

: R = 0.39

xx=p<0,01

*¥#=p<0.001

Korrigeringarna utfdrdes genom att inom klasserna for-
laktationsskede och mjolkmingd subtrahera varje juvers
log celltalavvikelse fran LS-medeltalet fran juvrets
log celltal.

korrigerat log celltal = juvrets log celltal -~ juvretg

avvikelse fran LS-medeltalet
inom varje klass
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METODER

1 Provtagnings—, laboratorie- och biokemiska metoder

ningen. Frén varje spene togs tvA mjolkprov. Till det
ena provet tillsattes NaNB.tabletter varefter den soma-
tiska cellhalten (celltalet) bestiémdes med hjdlp av en
automatisk cellrdknare (Fossomatic) vid Ostra Finlands
Centrallaboratorium i Lapinlax. Bakteriologiska unde}—
ébkningar samt en cmt-podng bestidmning (Solu-test) ut-
fordes pd det andra.mjolkprovet vid Nurmes Andelsmejeris
laboratorium i Nurmes stad. Dessa bestimningar och
undersdkningar utfdrdes enligt de OSverenskomna skandi-
naviska rekommendationerna (Klastrup & Madsen 1974).
Dartill underscktes provet i mikroskop. Osidkra fall
skickades till Statens veterinirmedicinska anstalt

fér vidare undersdkningar. P& basen av cmt-poingen,
mikroskopieringen och eventuell bakteriefdrekomst in-
delades mjolkproven fran spenarna i friska eller in-
fekterade enligt skalan 0-3 (se ndarmare férklaring
p.1.1, material 1, sid. 18) .

kombinerat prov frin hela juvret togs frdn varje ko.
Den somatiska cellhalten (celltalet) , cmt-podngen,
bakteriehalten och diagnosen faststélldes for proven
enligt samma princip som i material 1. Ddrtill bestam-
des ﬁ-—laktoglobulingenotypen hos varje ko med hjdlp
av gel-elektroforesmetoden (enligt Auschaffenburg och
Thymann 1965) vid Veterindrmedicinska hogskolan i

Helsingfors.

oktober 1981 och i januari, mars, maj och juni 1982,
Provtagningen skedde i samband med kvidllsmitilkningen.
Proven togs frdn hela juvret och den somatiska cell-
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halten (celltalet) bestdmdes med en automatisk cellridk-
nare (Fossomatic) vid Halkivaha mejeri. /3-laktoglo—
bulingenotypen hos getterna bestidmdes vid Veterindr-
medicinska hdgskolan i Helsingfors enligt samma princip
som i mate%ia1 2.

2 Statistiska ‘metoder

Alla r#kneoperationer utfordes p& en Pascal-Microengine
GT-101 datamaskin vid institutionen f6r husdjursfo-
réddlingslédra vid Helsingfors Universitet. Korrelationer
mellan de olika variablerna samt olika faktorers in-
verkan pd celltalet, cmt-poidngen och diagnosen under-
stktes med hjdlp av variansanalys. (least squares ana-
lysis, Harvey 1960). Klaésificieringen av spenarna
(material “) utférdes med- frekvensanalys genom att
forst rdkna ut hur mycket varje spens log celltal

och cmt-podng avvek frdn medeltalet av de tre dvrigas

i juvret. Ddrefter utriZknades hur mycket den mest avvi-
kande spenens log celltal och cmt-podng avvek fran
medeltalet av alla fyra spenarna. De olikt avvikande
spenarnas frekvens.i friska och sjuka juver utridknades,
Villkoret for att juvret var friskt var att diagnosen
for alla fyra spenar var <2 och for ett sjukt juver 2 2.
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RESULTAT

1 Cellhalten hos mjslkkor

1.1 Mjdélkens cellhalt i friska och sjuka juver

Det genomsnittliga virdet for bade log celltal och
cmt-podng dr mirkbart forhdjda i de sjuka juvren
jamfort med de friska i material 1 (tabell 10).

Tabell 10 Det aritmetiska medeltalet av spenarnas
log celltal och cmt-podng i friska
summadiagnosen 2) och sjuka (summadiag-
nosen 2) juver
FH=frdmre htger, FV=frimre véanster,
Bi=bakre h6ger och BV=bakre vinster spene

FRI3KA : . SJUKA
spene log celltal cmt-podng H log celltal cmt-podng
FH 3.94 sd 1.14 . 1.3% ad .47 ! 5,05 sd 1.54 2.0% sd 1.24
PV 3,92, 1.16 1,37 .50 4 4,73 1.61 1,98 1,20
B 3.78 © 1,19 1.2 44 15,02 1.63 2,04 1,27
BV 3,83 1,17 1.22 .47 15,18 1.76  2.17 1.34
{

I friska juver &r bdde log celltal och cmt-podng i
genomsnitt hogre i. de frdmre spenarna. I de sjuka
juvren har dock de bakre spenarna i genomsnitt higre
cmt-podng och den bakre vénstra spenen 1 genomsnitt
det hdgsta log celltalet, Detta tyder pd att de bakre
spenarna infekteras mer &n de fridmre, Enligt Lind-
strom m f1 (1981) undersdkning pA samma material

var 9.5 ¥ av de bakre och 8 % av de frimre spenarna
infekterade,

Pe fenotypiska-korrelationerna mellan spenarnas- log
celltal (och cmt-podng) Hr hogre 1 friska &n i sjuka
juver (tabell 11),
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Tabell 11. Fenotypiska korrelationer av log celltal
och cmt-poing mellan de olika spenarna 1
friska (sdiag< 2) och sjuka (sdiag22)
juver
Fi=frimre héger, FV=frimre vanster, BH=
bakre héger och BV=bakre vénster spene

FRISKA SJUKA
spene log celltal cmt-p. log celltal cmt-p.
n=2406 n=2429 n= 551 n= 588
-FH x BH .56 .32 .10 =,0%
FH x FV .58 : .43 .15 .09
FH x BV .60 .35 .16 -.1
FV x BV .56 31 .14 ~-.03%
FV x BH .50 .31 .05 -.06
BH x BV .53 .36 .01 ~-.05

Den fenotypiska korrelationen mellan en spenes log
celltal (och cmt-poing) och medeltalet av de tre and-
ras ar dven betydligt hdgre i friska &n i sjuka juver
(tabell 12). Enligt Lindstrom m f1 (1981) hade ca 70%
av de sjuka korna endast en spene infekterad. Den
liga fenotypiska korrelationen mellan en spenes cell-~
halt och medeltalet av cellhalten hos de tre dvriga

i sjuka juver tyder p& att den infekterade spenens
cellhalt skiljer sig frén de dvrigas. :

Tabell 12. Den fenotypiska korrelationen av log cell-
tal och cmt-podng mellan en spene och
medeltalet av de tre Ovriga i friska
(sdiag < 2) och sjuka (sdiag22) juver

spene

x medeltalet FRISKA SJUKA

av de andra log celltal cmt-p. log celltal cmt-p.
n=2406 n=2429 n= 551 n= 588

FH .70 .50 .22 -.04

jo's .65 .47 .18 -.00

BH .63 .43 .08 -.08

BV . .68 .45 .16 -.11
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1.2 Bedémning av juverhilsan P& basen av hur mycket
en spenes cellhalt skiljer sig frdn de &vrigas

Om cellhalten i de olika spenarna avviker litet fran
medeltalet av cellhalten i de tre dvriga kunde man
vinta sig att juvret ar friskt. Ddremot kan man

vinta sig att juvret ar sjukt om cellhalten i en spene
avviker betydligt fran de bvrigas., F&ljande steg i
-undersdkningén (material 1) var att utreda hur tiil-
forlitligt man kan avgdra om ett juver ar sjukt om
cellhalten i en spene éf avsevdrt hodgre #n den genom-
snittliga cellhalten i de tre ovriga.

For att klarligga detta understktes hur mycket log
celltalet i de olika spenarna avvek fran medeltalet
av log celltalet i de tre 6vriga. Dartill underséktes
hur dessa spenar (med olikt avvikande log celltal)
fordelade sig pd av diagnosen faststdllda friska

och ‘sjuka juver (fig. 1 samt bilaga 1),

Fig. 1. De enligt log celltal olikt avvikande
spenarnas fordelning pd friska (summadiag—
nos 2) och sjuka (summadiagnos 2) juver
Fi=frémre hdger, FV=frimre vianster, BH= -
bakre hdger och BV=bakre vidnster spene,

X= medeltalet av de tre ovriga. spenarna

% FRISKA . SJUKA
100 _
75 | [ ] ] —
50 4
251 ’ .
0 % // % W // A /
FE_| PV | BH | BV L P | ®V | B | By |

’ D log celltal
spénens log celltal v spenfns“ g cell
D < 20% h8gre #n %, //4 2 20% hdgre #n X
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Gtsrsta delen av spenarnas log celltal avviker varken
i friska eller i sjuka juver med ett vdrde som dar mer
4n 20% hogre #n medeltalet av de tre dvrigas. Om man
betraktar en 20% hogre celltalsavvikelse &n medelta-
let, i varje skild spene, som gréns for om spenen &r
infekterad eller ej, blir skillnaderna mellan friska
och -sjuka juver mycket liten. Man kan inte avgdra med
sikerhet om juvret dr friskt eller sjukt pd basen av
huruvida cellhalten i en viss spene avviker mdrkbart
frén medeltalet av de dvrigas enligt den klassifici-

ering som utforts i fig.1.

Tstsdllet for att betrakta de olika spenarna skilt
for sig undersiktes. hur mycket cellhalten i den mest
avvikande spenen skilae sig fran medeltalet av alla
spenar i juvret. De mest avvikande spenarnas fordel-
ning pA friska och sjuka juver studerades ocksa.

Som kriterium for cellhalten anvindes bdde log cell-
tal och cmt-podng (fig.2 och 3, bilaga 2).

Fig. 2. De enligt log celltal mest avvikande spe-
narnas fordelning pd friska (sdiag<2) och
sjuka (sdiag2 2) juver
X=medeltalet av alla fyra spenar

(sdiag = summa dragnos av alla fyra spenar).
%
100} FRISKA SJUKA
75 ] '
[::] = de mest avvi-
] kande spenarnas
log celltal &r
50 "2 20% hégre &n
/ .
/// AZZ = de mest avvi-
25 /// kande spenarnas
’ /// Log celltal ar
544 > 20% hogre &n
X
0 7
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Fig. 3. De enligt cmt-podng mest avvikande spenarnas
fordelning pd friska (sdiag < 2) och sjuka
(sdiag2 2% juver
X=medeltalet av alla fyra spenar

%

100 _ FRISKA SJUKA

75 -
[::] = de mest avvi-
kande spenarnas
cmt-podng ar

5o | < 20% hégre &n
% = de mest avvi-
% kande spenarnas
25 | cmt-podng Ar

2 20% hoégre dn x

0 | %%:

{N\\'\\N

L

Enligt denna klassificiering (fig. 2 och 3) erhdlls

en tydligare och mer wintad bild, En stor del av de
spenar, vilkas cellhaltsavvikelser (enl. log celltal
och cmt-podng) &r ldgre #dn 20% hégre &n medeltalet av
alla fyra'spenars cellhalt i juvret, férekommer bland
de friska juvren. ILikas& finner man en stor del av de
spenar, vilkas cellhaltsavvikelse 3 mer &n 20% hégre
&n medeltalet av hela juvret, bland de sjuka juvren.

D& det gidller log celltal forekommer ca 79% av de spe-
nar, vilkas celltalsavvikelser dr mer eller lika med
20% hogre idn medeltalet, bland de sjuka juvren, men
dock ca 39% blande de friska. D& det giller cmt-poing
placerar sig over 95% av de spenar, som avviker mer
eller lika med 20% mer #n medeltalet, bland de sjuka
Jjuvren och ca 22% bland de friska. Cver 14 % av. de spe-
nar, vilkas cmt-podngavvikelser Ar mer 4n 40% hvgre Hn
medeltalet, férekommer bland de friska juvren (bilaga 2),
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2 B-laktoglobulingenotyp och cellhalt samt
magtitfrekvens hos mjolkkor

I denna undersdkning (material 2) studerades gen-
frekvenserna -for p-laktoglobulin samt de olika
p-laktoglobulingenotypernas férdelning p& (enl.
diagnosen) friska och infekterade juver hos ayr-
shire och frisiska kor samt finsk boskap (tabell 13).

Tabell 13. /3—laktogiobulingenotypernas fordelning
pa friska (sdiag<2) och sjuka (sdiag22)
juver hos ayrshire (Ay), frisiska (Fr) och
finsk boskap (Fb)

ras juver- antal /?—laktoglobu— genfrekvens
diagnos kor lingenotyp % A B
AA AB BB f—lg f—lg
Ay  friska 50 2.7 32.4 32.4 .280 .,720
sjuka 24 1.4 13.5 17.6 .251  .749
totalt 74 4.1 45.9 50.0 .270 .730
Fr friska 37 6.4 22.2 30.2 .297 .703
sjuka 26 7.9 15.9 17.4 .385 .616
totalt 63 14.3 38.1 47.6 L334 667
Fb friska 26 - 28.1 53%.1 L7300 .827
sjuka 6 - 9.4 9.4 .250 .750

totalt 32 - 37.5 62.5 .188 .812

Genfrekvenserna for ﬂ—lgB ir hogre &n for p—lgA hos
alla tre raser. TFrekvenserna fﬁr/3—lgA och ﬂ;lgB ar
hos ayrshire 0.27 och 0.73, hos frisiska 0.33 och
0.67 samt hos finsk boskap 0.19 och 0.81. Hos fri-
siska kor och finsk boskap dr frekvenserna hogre
for ﬂ—lgA bland de sjuka #n bland de friska djuren.
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Hos frisiska kor Hr frekvensen fﬁr/d—lgA hos de

sjuka korna 0.39 jamfoért med 0.30 hos de friska

och hos finsk boskap 0.25 jdmfoért med 0.17. Hos

ayrshire dr forhdllandet det motsatta, ty hir Hr
frekvenserna hos de sjuka korna 0,25 jamfért med
0.28 hos de friska.

BB &dr de vanligaste genotypen hos ayrshire (50.0%),
hos frisiska kor (47.6%) och hos finsk boskap (62,5%).
Den procentuella andelen sjuka kor dr Hven stdrst
bland kor med BB genotyp (ayrshire 17.6%, frisiska
17.4% och finsk boskap 9.4%). Genotyp AA saknas i
detta material hos finsk boskap och dess frekvens #r
l4g dven hos ayrshire (4.1%) och frisiska kor (14.3%),
Eftersom materialet #r mycket litet &r det svart att
avgora vilken genotyp som har den. hgsta infektions-
frekvensen. De olika genotypernas inverkan pd log
celltal, cmt-podng och diagnos undersdktes med hjdlp
av variansanalys (least squares analysis, Harvey 1960)
fér att utreda om det foreligger nigot samband mel-
lan genotyp och juverinfektion (tabell 14 och 15).

Vid de statistiska analyserna anvindes foljande
modell:

modell 3 yij =/M + ai + eij

dar ¥Y;s = log celltal, cmt-podng eller diagnos
Ld for ett spenprov eller ett samprov

/K = LS-medeltalet
a; = /9—laktoglobulin, tre klasser
i

i« = slumpmdssig felvariation (normalférdelad
Y0 nmed medeltal O och varians 6 42)

Alla andra effekter antas vara fasta
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med log celltal

FH=framre hoger, FV=fridmre vinster,

BH=bakre hoger och BV=bakre vanster spene
(1least squares analysis)

avvikelser frédn LS-medeltalet

ras ﬂ—lgtyp antal
. obser-
vatio-
ner samprov FH FV BH BV
- Ay AA 2 -.160 L0113 ~-.452 . 476 ) .108
AB 33 -.200 -.23%4 163 -.55% -.269
BB 35 . 360 .222 .230 LO77 . 161
T 1.653 1.094 .333 1.663 .616
R%=.22 RZ%=.18 R%=.10 R%=.31 R°=.19
Fr AA 9 .643 .638 £06’ 157 .359
AB 23 -.392 -.360 -.376 -.401 -.161
BB 30 ~.251 -.278 -.130 -.357 -.199
F 3.391%  3,178% 2,390 3.018 1.106
R%=.52 R%=.31 «R%=.27 R°=.31 R%=.19
Fb  AB 12 ~.00% 080 -.081 -.055 -.525
BB 19 .003% -.080 081 .055 .525
I .000 31 .097 L0717 4,155
722,00 R?-.07 R%-.06 R°=.05 R%=.35
#* =p<0.05

Signifikanta skillnader mellan fi-laktoglobulintyp

och log celltal (tabelll4) forekommer endast d& det
gdller kombinationsprovet och provet taget frdn friamre
héger spene hos de frisiska korna (p<0.05). Detta

kan jamfdras med den undersvkning som utfdrts av

Osterhoff och Giesecke (1974) dir de frisiska
heterozygoterna (AB) hade signifikant ldgre juverin-

fektionsfrekvens. Hos alla tre raser har AB typen
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genomgdende ligst log celltal i alla spenar och

i det kombinerade provet, trots att inga signifi-
kanta skillnader férekommer mellan de olika /3 -
laktoglobulintyperna d& det gdller log celltal
hos ayrshire och finsk boskap. AA korna har med
négra f& undantag (kombinerade provet och provet
fran frémre.vﬁnster spen hos ayrshire) de hogsta
log celltalen.

Signifikanta skillnader melian /3—1aktoglobulintyp
och cmt-podng forekommer dA det gdller bakre héger
spene hos ayrshiré, dir AB typen har signifikant
(p<0.01) 1dgsta cmt-poédng (tabell 15). Hos finsk
boskap férekommer signifikanta skillnader mellan
genotyp och cmt-poing di det gédller bakre vinster
spene, dir AB typen har signifikant (p-<0.05) légst
cmt-podng.

Tabell 15. /3 —laktoglobulingenotypernas samband
med cmt-podng (least squares analysis)

ras ﬁ—lgtyp antal avvikelser frdn LS-medeltalet

obser-
vatio- i
ner FH FV BH BV.
Ay AA 2 -.163 -.289  .186 .392
AB 33 .049 .105 -.684 -.396
BB 36 . 115 .184 -.103. .003
F .160 .2217 5.985+x 1,157
2 2 2 2
R"=,07 R=.08 I =.39 R%=.21
Ir AA 9 .159 .148 .351 .006
AB 24 .104 -.074 -.246 .089
BB 30 -.263 -.074 .105 -.094
* p<0.05 1,341 196 1,04 .29
€ *p£0.01 F 504 519 00 5299
R"-, 21 R"=.08 R“=,18 R®=,10
Fb AB 12 -,075 -.158 -.225 -.475
BB 20 .075 .158 .225 .475
F .163 . 547 2.175 4,325¢
2 2 2 2

=.07 R =.13 R =.26 R =,36

{
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Inga signifikanta samband kunde upptickas mellan,@ -
laktoglobulingenotyp och diagnosen fOr varje spene,
Vid en analys av hela materialet (tabell 16) obero-
ende av ras uppkommer statistiskt signifikanta skill-
nader mellan /G—laktoglobulintyp och log celltal

(p< 0.05), cmt-poang (p<0.01) och diagnos (p <0.05)
d4 det gdller bakre hdger spene.

Tabell 16. /3 -laktoglobulingenotypernas samband med
log celltal, cmt-podng och diagnos
(analysen utford p& hela materialet obe-
roende av ras, least squares analysis)

ﬂ—lgtyp antal avvikelser frén TS-medeltalet
" obser- kombi-

vatio- nerat

ner prov FH FV BH BV
(LOG CELLTAL)
AA 11 .555.. .513 .363 .T61 .397
AB 69 -.380 -.319 -.259 -.519 -.378
BB 84 -.175 -.194 -.105 -.242 -.019

r 2.194 2.183 1.274 4,325% 2.225

R%- .19 R%= .16 R®= .13 R°= .23 R%-=.16

(CMT-POANG)

AA 11 L0112 .027 .458 .035
AB : 69 -.024 -.065 -.047 =173
BB 86 -.087 .038 -.031 .139

F - . .292 .198 6.19%x% 1,722

R°= .06 R"= .05 R2= .27 R2=,14
{DIAGHOS)

AA 11 .148 .125 . 448 .100
AB 69 -.016  -.030 -.291  -,155
BB 86 -.132 -,095 -.157 .055

F .896 .305 3,1%36%  .9%6

R%- .10 ®%= .06 R%= .19 R%=.11
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Genotyp AB har de ldgsta virdena fér de tre mastit-
kriterierna (log celltal, cmt-poing och diagnos), me-
dan typ AA har de hbgsta virdena. Determinationskoeffi-
-cienterna 4r ca 0.2 eller hdgre, vilket innebir att

ca 20 % av cellhaltens och diagnosens variation kan
forklaras p& basen av /-laktoglobulintypen, I det kom-
binerade provet och i de 8vriga spenarna Ar skillnaderna
-inte statistiskt signifikanta'och determinationskoeffi-
cienterna dr betydligt ldgre #n 0.2. Hos AB typen fore-
kommer en tendens till ldgre vdrden for log celltal och
cmi-podng, medan AA typen oftast har de hégsta virdena.
D& det gidller diagnosen har AB typen de ligsta virdena
for alla tre mastitkriterier i de fiémre spenarna och
BB typen de lidgsta i de bakre spenarna. AA typen har de
hogsta vdrdena.

3 /G —1aktog10bulin och celltal i getmjolk

Hos getterna (material 3) fbrekommer/3-1aktoglobulin

A och B och genotyperna AA, AB och BB. Genfrekvensen
fdr/a—lgA dar 0.58 och fﬁr/a—lgB 0.42. Genotyp AA Ar

den vanligaste (40,0%) , medan AB &r intermediir (36.2%)
och BB ovanligast (23.8%). (tabell 17).

Tabell 17, /3 ~laktoglobulingenotyper och -frekvenser
hos getter (N=130§

/G -lgtyp antal djur genfrekvenser
st %

AN 52 40.0 £-1g"  .se0

AB 47 36.2 f-1g"  .420

BB 31 23.8
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De olika genotypernas inverkan pd log celltal under-
sbktes med hjdlp av variansanalys (least squares analy-
sis, Harvey 1966). Eftersom cellhalten registrerats

sex ginger togs denna registreringsrond med i den
statistiska modellen (modell 4).

ik =/ﬂ +oa; + bj + eijk

= korrigerat log celltal

modell 4 y

dar ¥y 5k

M

LS-medeltalet

a; = registreringsronden, 6 klasser
bj =/6—1aktoglobulih; 3 klasser
e 5k~ slumpmissig felvariation (normalférdelad

med medeltal O och varians ¢de
Alla andra effekter antas vara fasta

Badde registreringsronden (p< 0,001) och/G-laktoglobu—
lingenotyp (p< 0.01) inverkar signifikant p& log cell-
talet (tabell 18).

Tabell 18. Registrerinsrondens och /3 -laktoglobulin-
genotypens inverkan pd log celltal, n=296
{least squares analysis)

variationsorsak frihets- medel- F
grad kvadrat
registreringsrond 5 5.064 T .27 Tk
/3 ~laktoglobulin 2 3.448 4.954%%
felvariation 288 .696
r%=.37
*% p <0,01

% %% P < 0.001

Avvikelserna fra&n LS-medeltalet (tabell 19) visar att
genotyp AA har de ligsta loz celltalen. medan skillnaden
mellan genotyp AB:s och BB:s'log celltal Ar obetydlig.

1 analysen har alla observationer fér varje get med-
tagits for att erhdlla ett stdrre antal observationer.
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Tabell 19, Log celltalsavvikelser frdn LS-medeltalet
for de olika/6—laktoglobulingenotyperna
hos getter, n=296

/G -lgtyp antal - avvikelse fran standard
observa- LS-medeltalet - fel
tioner . .

AA 96 -.215 .088

AB 108 .136 .083 -

bB 92 .079 .085
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DISKUSSION

1 Arivindbarheten av spenprov i form av cellhalts-
avvikelse frén andra spenars resultat

Den totala cellhalten i mjdlkprov frén enskilda spe-
nar eller f:én ett kombinerat prov av alla fyra spenar-
na i ett juver d4r inte en tillrackligt tillfdrlitlig
indikator p& infektion i juvret (Shook & Miller 1978,
Duysing m fl1 1979, Brolund 1981, Lindstrom m fl 1981,
Miller 1982). Hos en stor del av de kor, som lider av
mastit, d4r endast en spene infekterad . I material 1
hade ca 70% av de sjuka korna endast en spene infek-
terad (Lindstrém m f1 1981), Korrelationen mellan
celihalten (enligt log celltal och cmt-podng) i tva
spenar i ett och samma juver 4r betydligt lagre i de
sjuka dn 1 de friska juvren (tabell 11). Likas& &r
korrelationen mellan en spenes cellhalt och medeltalet
av de tre Ovrigas lsgre i sjuka &n i friska juver
(tabell 12). Detta tyder p4 att spenarnas cellhalt i
sjuka juver skiljer sig frdn varandra betydligt mer

in i friska. Resultaten (fig. 2 och 3) visar att de
sjuka juvren med stor sannolikhet har en spene, vars
cellhalt avviker mdrkbart frin medeltalet av alla fyra
spenars resultat i juvret. Om cellhalten i en spene i
sjuka juver avviker frin de Ovrigas kunde denna j&m-
forbara avvikelse eventuellt utnyttjas som ett matt

pd infektioner i juvret. Detta vore en mer tillforlit-
lig mastitindikator #n den totala cellhalten i juvret
eller i en spene, eftersom den férhdjda “totala cellhal-
ten inte alltid tyder p& sjukdom, utan pdverkas av
flere andra faktorer dn infektioner.

Tillsvidare har man inte i Finland_mediagit cellhalten
vid avkommebeddmningen av ungtjurarna, trots att man i
Sverige publicerar uppgifter om cellhalten hos tjurar-

nas dottergrupper. Anvindningen av cellhalten i avels-
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arbetet for okad mastitresistens har kritiserats,
eftersom man inte #r pd det klara med vad som sker om
korna gallras p& basen av héga cellhalter i mjdlken.
Ett fdrhﬁjt celltal i mjdlken kan Aven tolkas som en
. bnskvird egenskap, eftersom detta kan vara ett
tecken pd kons formdga att motstd och bekdmpa infek-
tioner i juvret (PMN-cellerna BSkar),

Genom att registrera de fall dir en spenes cellhalt
avviker med ett visst vidrde frZa de dvriga spenarnas
cellhalt undviker man totala cellhalter. Variationen
mellan kornas cellhalt i mjdlken &r hidg (Lindstrsm

m £f1 1981). En ko, som normalt har rdtt hdga cell-
halter i mjslken och ddrmed sannblikt battre motstadnds-
kraft mot infektioner i juvret, gallras inte bort en-
bart pd grund av detta. Istdllet erh8lls ett relativt
védrde pd celltalet for varje ko, eftersom de olika
spenarnas resultat jimfors med varandra,

I dessa understkningar (material 1) anvindes en cell-
haltsavvikelse (enligt log celltal och cmt-podng), vars
virde var 20% mer #n medeltalet av alla fyra spenars
cellhalt, som grdns mellan friskt och infekterat.
Storre avvikelser, t ex 30 eller 40% mer in medeltalet
som grans mellan friskt och infekterat, skulle resul-
tera i att antalet friska spenar, som klassificierats
fel, sjonk. Samtidigt skulle dock antalet infekterade
spenar, som felaktigt klassificierats som friska, oka.
Klassificieringen enligt cmt-podng (fig. 3, bilaga 2)
skulle inte médrkbart forindras, men d& det gdller log
celltal (fig 2, bilaga 2) skulle felprocenterna vid
klassificieringen av de sjuka spenarna dka kraftigt.
Vid en jamférelse av log celltal i de olika gpenarna

i juvret torde en avvikelse p& 20% mer Zn medeltalet
vara -en ldmplig gridns mellan friskt och infekterat.
Ddremot kunde grinsen, d& det giller cmt-podng, héjas
till 30% mer &n medeltalet. Enligt detta (vilaga 2)
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skulle 80% av de friska spenarna och 93% av de infek-
terade spenarna klassificieras ratt. Resultaten tyder
alltsd p& att juvret med stor sannolikhet &r infekte-
rat, om cellhalten enligt cmt-podng i en spen avviker
markbart fran de dvrigas.

Cmt-provet dr 1latt att utfdéra och registrerar varje
spen skilt for sig. Det &r mojligt att subjektivt
beddma om en spen avviker mdrkbart frén de Svriga
redan i ladugdrden. Kreatursdgaren kunde sjdlv ut-
féra cmt-provet varannan vecka och registrera de fall
da resultatet fran en spen avviker frdn de Gvrigas.
Dessa uppgifter kunde infdrlivas med kontrolluppgif-
terna over beséttningeh utan att medfdra storre kKost-
nader. Om en ko upprepaae gdnger har en spene, vars
cmt;poéng dr hogre &n de Svrigas, kan detta vara ett
tecken pd att kon lider av subklinisk mastit. Darfor
bor ett kombinerat mjolkprov samt ett prov av den
ifrdgavarande spenen undersdkas i laboratorium bakte-
riologiskt. Ddrtill bdr antalet celler rdknas med en
automatisk cellrdknare och resultatet jamforas med
andra mastitindikatorer, t ex mjdlkens halt av BSA
eller mjolkens elektriska ledningsformiga. P& baseh
av dessa uppgifter bdr rdtt diagnos kunna faststdllas
och p& detta sitt skulle stdrsta delen av de kor, som
lider av subklinisk mastit, identifieras. Nyttan av
detta vore stor dven avelsmdssigt, ty pad detta sdtt
kunde tillforlitliga uppgifter ©ver kornas juverhdlsa
medtagas i avkommebeddémningen av ungtjurarna.
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2 De polymorfa proteinernas anvidndbarhet i avels-
program f8r okad mastitresistens

M&jligheten att utnyttja mjolkproteinpolymorfism d&
det gidller att identifiera mastitresistenta djur dr
dnnu inte klarlagd. Flere understkningar (Osterhoff
& Giesecke 1974, Kriventzov 1975, Atroshi m f1 1982)
samt resultaten fran dessa undersdkningar (material
2 och 3, tabell 14, 15, 16 och 18) tyder pd att det
forekommer ett samband mellan pA-laktoglobulingenotyp
och somatisk cellhalt i mjolkent hos kor och getter.

Hos vara tre mjolkkoraser, ayrshire, frisisk och
finsk boskap (material 2), har heterozygoten i all-
ménhet den ldgsta cellhglten i mjolken, medan homo-
zygoten AA har den hégsta (tabell 14 och 15). D& alla
tre raser betraktas som en helhet (tabell 16) har
heterozygoten dven den ldgsta infektionsfrekvensen
(enligt diagnos) i de bakre spenarna och homozygoten
AA den hogsta infektionsfrekvensen i alla spenar.
Dessa resultat Sverenstimmer till en stor del med
understkningen pd frisiska kor av Osterhoff och Gie:
secke (1974). Atroshi m f1 (1982) mirkte att genotyp
AA hos ayrshire och frisiska kor hade en tendens till
hdgre cellhalter, men ligre BSA-halter i mjolken #n
de andra genotyperna. Emedan en hég halt av BSA i
mjolken kan tolkas som ett tecken pd infektion i juv-
ret (Honkanen-Buzalski 1982) trider fragan om den
totala cellhaltens tillfoérlitlighet fram. Dirtill av-
viker genuppsdttningarna i olika populationer och
raser frdn varandra, vilket gor det svdrare att beddma
ﬂ-—1aktoglobulingenotypens vdrde. Materialet i denna
undersdkning (material 2) #r litet, vilket inverkar
negativt pd resultatens tillférlitlighet.

Hos~getterna (material 3) inverkar f-laktoglobulin-
typerna statistiskt signifikant pé& log celltalet
(p<0.01). Heterozygoten har den hégsta log cellhalten,
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medan homozygoten AA har den lidgsta. Resultaten (ta-
bell 18) tyder pd att j-laktoglobulingenotypen svarar
for en del av cellhaltens variation. Eftersom upp-
gifter om getternas juverdiagnos (friskt eller sjukt)
saknas i detta material dr det dock svért att avgobra
om ndgon viss genotyp med hbga log celltal &ven har
en hdgre infektionsfrekvens i juvret.

Fler e undersdkningar enligt ras pd betydligt stbrre
material av kor och getter behovs fér att ge besked
om polymorfins anvéndbarhet i avelsprogram for dkad
mastitresistens. Sdrskilt borde de olika.p—laktoglo-
bulingenotypernas samband med andra mastitindikatorer
dn cellhalten,t ex mjolkens halt av BSA eller den
elektriska ledningsfdrmdgan i mjdlken, undersdkas.

En kombination av olika infektionsindikatorer inklu-
sive cellhalten vore lamplig for att erhdlla en till-
f6rlitlig juverdiagnos., Mjolkproteinerna dr ldtta att
bestdmma med hjalp av gel-elektrofores (Aschaffen~
burg m f1 1968) och kunde rutinméssigt utfdras i meje-
riernas laboratorier. Uppgifter Sver varje kos g -lak-
toglobulintyper borde férekomma bland besdtinings-
kontrolluppgifterna. Bestdmningen av kons f-lakto-
globulintyp bdr helst utforas under forsta laktatio~
nen (bestimningen behdver ju gdras bara en géng un-
der kons livstid). Om kornas M -laktoglobulintyper
fanns med i kontrolluppgifterna vore det ldtt att
undersdka det verkliga sambandet mellan f#f-laktoglo-
bulintyp och juverhdlsan p& stora matérial. Om detta
samband kunde klarliggas hos vara finska ayrshire

och frisiska kor vore det mdjligt att forutspd den
unga kons juverhdlsa. Prcteinpolymorfismen kunde ut-
nyttjas i forebyggande syfte genom att kreatursédgaren
skulle vara extra noga med juvervérden hos de kor,
vilka har en ﬂ -laktoglobulintyp som tyder pd anlag
att insjukna i mastit. Dessa kors juverhdlsa borde
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dven noggrannt iakttagas, Dirtill kunde protelnpoly—
morfismen utnyttjas i avelsarbetet som t111aggs1nfor—
mation till andra selektionskriterier i Kampen mot
mastit,
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SAMMANDRAG

I detta arbete undersdktes mojligheten att utnyttja
en spenes celliialtsavvikelse frén medeltalel av juv-
rets alla spenar (X) som mastitindikator, istdllet
for totala cellhalter i enskilda spenprov eller kom-
binerade prov fra&n hela juvret (material 1). Ddrtill
undersdktes om det finns niZgot samband mellan mastit-
frekvens och genotyperna hos detv polymorfa mjdlkpro-
teinet MB-laktoglobulin hos mjdlkkor (material 2) och
getter (material 3),

Material 1 bestdr av .data fran 781 kor, varav 570 ayr-
shire, 180 frisiska och %1 finsk boskap. HMaterialet &r
insamlat mellan december 1978 och maj 1979 frin Nurmes
Andelsmejeris distrikt, Korrelationen mellan cellhalten
(enl. log celltal och cmt-podng) i tvA spenar i samma
Juver Hr betydligt lédgre i de sjuka dn i de friska juv-
ren, vilket tyder pd att cellhalten i sjuka juvers spe-
nar skiljer sig fran varandra mer #n i friska. Bn klassi-
ficiering enligt hur de spenar, vilkas cellhalt (enl.
log celltal och cmt-poing) avvek mest fran X, fordelade
sig pA enligt diagnos friska och sjuka juver, utfdrdes,
Grdnsen mellan en frisk och en infekterad spene antogs
vara en cellhaltsavvikelse pd 20% mer dn X, Av de
spenar, vilkas cellhaltsavvikelse var ligre #An 20% mer
dn X, férekom 61 % bland de friska juvren d& det géllde log
celltal och 78% d& det ghllde cmt-podng. 79% av de spe-
nar, som avvek med mera eller lika med 20% mer #n X fo-
rekom bland de sjuka juvren enligt log celltal och 96%
enligt cmt-podng. S&ledes klassificierades storsta de-
len av spenarna rdtt enligt cmt-podng di man utnyttjade
spenarnas cellhaltsavvikelse som kriterium f6r juver-
infektion,
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Material 2 bestdr av data fran 170 kor, varav 62 ayr-
shire, 73 frisiska och 32 finsk boskap och ir insamlat
frén samma distrikt som material 1 varen 1981, Genfrek-
venserna for /d—lgA och /3—1gB var hos. avrshire 0,27
resp. 0.73, hos frisiska 0.33 resp, 0.67 och hos finsk
boskap 0.19 resp.0.81. Hos alla tre raser nade A-1g typ
AB i allmdnhet den ldgsta cellhalten i mjslken (enl. log
celltal och cmt-podng) trots att sambandet inte alltid
var signifikant. Vid en analys av hela materialet fére—
kom signifikanta skillnader mellan A -lg typ och log
celltal (p<0.05), cmt-podng (p<0.01) och diagnos
(p<0.05) d& det gillde bakre héger spene, varvid 4-1g
typ AB hade den ligsta cellhalten och infektionsfrek-
vengen (determinationsgraden var ca 20% ).

Material 3 bestdr av data fran 130 getter .och 4r insam-
lat hdsten 1981 fran Halkivaha getmejeri. Genfrekven-

sen £or A-1g" var 0.58 och for #-1g° 0. 40. /3 -1g typer-
na inverkade signifikant p4 log celltalet (p<0.01).

/9 -lg AB hade den hégsta log cellhalten medan A-1g AKX
hade den ligsta,

Resultaten fradn material 2 och 3 tyder pd att /3 ~lakto-
globulinet svarar fér en del av cellhaltens variation
i mjslk hos kor och getter.
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Bilaga 1.

De enligt Log
fawrdeining pa
(summadiagnas 2) juver

(tabellen hdr ihop med fig.1)

F=frdmre hoger, FV=frdmre vinster, BH= bakre: hoger,
BV=bakre vinster spene

celltal olikt avvikande spenarnas
friska (summadiagnos 2) och sjuka

FH % FV % BH % BV %
FRISKA n=2544 n=2544 n=2544 n=2544
hur mycket hog-
Tre spenéns av-
vikelse dr fran
medeltalet av
de tre Cvrigas
log celltal
<20 % 81.6 80.9 86.9 86.17
- 20 7.6 8.2 4,5 4.3
30 4.6 5.4 2.7 2.8
40 22184 241191 1.5[13:1  3lg[13:2
>40 4.0 5.1 4.4 4.4
totalt 100.0 100.0 100.0 100.0
SJUKA n= 612 n= 612 n= 612 n= 612
hur mycket hog-
re spenens av-
vikelse dr fran
medeltalet av
de tre Cvrigas
log celltal )
<20 % 76.1 81.7 73.2 72,1
20 4.4} g; Zg 2,2
30 4.9 . . .
40 ) 2.9 2309 2.9 18‘3 3.1 26'8 3.4 27.9
> 40 1.6 9.0 13.9 16.0
totalt "100.0 100.0 100.0 100,0




Bilaga 2. De enligt log celltal samt cmt-poidng mest
avvikande spenarnas fordelning pd friska
(summadiagnos 2) och sjuka (summadiagnos 2)

uver
gtabellen htr ihop med fig.2 och 3)

log celltal % cmt-podng %

FRISKA n=2511 ’ n=2534

hur mycket mer den
mest avvikande
spenen skiljer sig
fradn medeltalet av
alla fyra spenar

<20 % 61.1 78.3
20 1

SJUKA n= 567 ' n= 607

hur mycket mer den
mest avvikande
spenen skiljer sig
fridn medeltalet av
alla fyra .spenar

<20 % 21.5

20 20.3

2.8
30 17.6 4.8
40 15.9 78.5 . g.z 95.9

>40 24.7 8
totalt 100.0 100.0
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