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Hjorten i Norge

Hjort er naturlig tilhørende den norske fauna, og så langt en

kjenner til går hjortens historie i Norge i tilbake til steinalderen, ca.

3000 år f. Kr. Utbredelsen av hjort i Norge har gjennom historien vari-

ert mye. Både i middelalderen og også i dag hadde/har hjorten en vid

utbredelse, mens den til tider (særlig på midten av 1800 tallet) fantes

utbredt bare på spredte lokaliteter langs vestlandskysten.

Til forskjell fra hjortestammene ellers i Europa syntes den

norske bestanden å ha vært lite utsatt for genetisk blanding med andre

bestander. Mens forvaltningen av hjort i store deler av Europa har vært

preget av mye flytting/innføring av livdyr til nye områder, har den

norske hjorten så langt vært relativt isolert. DNA-analyser har påvist

redusert grad av genetisk variasjon i den norske hjorten, noe som støt-

ter opp om at den norske bestanden har vært utsatt for relativt lite gene-

tisk innblanding fra andre bestander. Dette er antydet i tidligere gene-

tiske studier med bruk av allozym tester. En kjenner imidlertid til at det

i Norge har forekommet utsetting av hjort fra andre bestander. Bl.a. er

det rapportert at bestanden på Otterøya har sin opprinnelse delvis fra

hjort innført fra Tyskland. Dette støttes opp av foreløpige genetisk ana-

lyser som viser at hjortebestanden på Otterøya er genetisk svært for-

skjellig fra andre bestander på nordvestlandet. 

Tradisjonelt har den norske hjortestammen i hovedsak vært for-

valtet som en vill bestand og oppdrettshjortens opprinnelse er fra inn-

fanget villhjort. I Europa forøvrig har det imidlertid i lang tid vært en

stor interesse for hjorteoppdrett, og i mange land er dette en stor

næring. I disse områdene er det antatt at det har foregått/foregår bety-

delig blanding mellom villhjort og oppdrettshjort med påfølgende

genetisk oppblanding av de naturlige bestandene. 
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Hva er norsk hjort?

Det mangler data på hva som er genetiske karakteristika for den

norske hjorten. Det er i dag etablert metoder hvor en kan lage et gene-

tisk register av norsk hjort og hvor en kan registrere mulig genetisk

innblanding fra ulike områder. En metode som har vist seg å være

egnet til dette formålet er å etablere populasjonsspesifikke genetiske

profiler. Dette gjøres i dag hos flere andre arter ved å analysere for et

batteri av genetiske markører som viser betydelig variasjon. Et indi-

vids genetiske profil i disse markørene vil være karakteristisk for den

bestanden/populasjonen dette individet har sin opprinnelse fra.

Potensialet til å kunne gjenkjenne hvilken populasjon enkeltindivider

har sin opprinnelse fra, påvirkes først og fremst av grad av genetisk

differensiering mellom de aktuelle populasjonene, antall testede gene-

tiske markører, markørvariasjonen og antall testede dyr per popula-

sjon. Genetiske markører som vil bli benyttet for å lage populasjons-

spesifikke genetiske profiler hos hjort, er mikrosatellitter, det vil si

korte repeterte DNA fragmenter som relativt enkelt lar seg analysere

ved hjelp av PCR (”Polymerase Chain Reaction”)-teknikk og elektro-

forese. Det er i dag etablert metoder for å analysere for variasjon på en

rekke mikrosatellitter hos hjort, og foreløpige analyser av mikrosatel-

littvariasjon hos hjort fra ulike regioner i Norge tyder på at hjortebe-

standen kan være genetisk differensiert. Undersøkelser har bekreftet at

den norske hjortestammen har noe redusert grad av genetisk variasjon

i forhold til andre bestander i Europa. For å oppnå relativ høy grad av

sikkerhet i de populasjonsspesifikke genetiske profilene for ulike hjor-

testammer i Norge, vil det derfor være nødvendig å ha tilgang til et

relativt stort antall genetiske markører som viser variasjon. Genetiske

kunnskaper om den norske hjorten er viktig i framtidig avlsarbeid, og

ved sykdommer hvor det kan være arvelige disposisjoner.
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Oppdrett av kronhjort i Norge

Oppdrett av hjort er en relativt ny næring i Norge og foreløpig

av beskjedent omfang, men interessen er voksende. Oppdrett i Norge

skal basere seg på underarten Cervus elaphus atlanticus som er den

norske villhjorten. (Forskrift om hold av vilt i fangenskap, oppdrett av

vilt i innhegnet område, og om jakt på oppdrettet vilt). Det er behov for

kunnskaper om fôringsrelaterte sykdommer som kan være spesielle for

vårt norske klima og/eller den norske hjorten. Det vil derfor være nød-

vendig å skaffe tilveie mest mulig referanseverdier på blodparametere

knyttet opp mot den norske hjorten.

Normale blodverdier hos hjort (referanseverdier)

Mye informasjon på hematologiske og serum kjemiske para-

metere hos kronhjort (Cervus elaphus) er tilgjengelig fra New Zealand

og Europa. Den store hjortenæringen på verdensbasis har ført til et

stort behov for evaluering av og fastsettelse av normale blodverdier.

Ulike former for fengsling av hjort har betydning for målte blodverdi-

er. I Norge er referanseverdier fastlagt hos den norske hjorten etter

medikamentell immobilisering. Disse referanseverdiene som er funnet

kan sammenlignes med verdier hos syke dyr for å stille riktig diagno-

se og for å kunne sette inn riktig behandling eller forebygging av syk-

dom.

Referanseverdier hos Cervus elaphus atlanticus er gitt i Tabellene 1, 3,

4 og 5.

Håndtering av hjort

Hjort kan enten håndteres fysisk i ulike fengslingssystemer

eller ved medikamentell immobilisering. Det er ulike medisiner i bruk

for immobilisering. Medisinene har en ulik giftighet på mennesker.
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Blandingen under er velprøvd og bør brukes om en ikke har stor erfa-

ring med andre immobiliseringsmedisiner. En må unngå å immobili-

sere dyra i varmt vær på grunn av temperaturøkningen som oppstår. Se

kapitlet om myopati. Medisinene skrives ut og anvendes av veterinær.

Medikamentell immobilisering av kronhjort

Xylazin (Rompun vet®) 0,5g tørrstoff

Zolazepam og Tiletamin (Zoletil forte vet®) 0,5g tørrstoff

Tørrsoffet løses opp og blandes og det gis ca 250mg Rompun 

og 250 mg Zoletil til en voksen hjort.

Råd ved kjemisk immobilisering

Ved bruk av Rompun-Zoletil blandingen er det viktig at dyra får ro

etter at de er dartet. Unngå å immobilisere dyr om sommeren. Unngå

å immobilisere bukker oppunder brunsten. Flere dyr er mistet ved buk-

keimmobilisering nær brunsten og om sommeren når det er varmt. Det

medfører stor fare dersom dyra ikke blir fullstendig immobilisert og

må gis ny dose. Unngå bruk av oppvåkingsmedikament (Antisedan®)

dersom dyra skal i transportkasse eller blir oppstallet trangt. Dyra blir

”våkne” i hodet, er halvt i svime, blir svært redde og kan stresse eks-

tremt. Dersom en immobiliserer i hegn og dyra får være i ro uten å bli

forstyrret av oppdretter eller andre, (eller i nødssituasjoner) kan opp-

våkingsmedikament benyttes. 
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Håndtering og stressmyopati

Både ved fysisk håndtering, annet stress og ved kjemisk immo-

bilisering kan myopati (muskulær feilfunksjon) oppstå. Frykt og eng-

stelse med økning av kroppstemperaturen med for høyt adrenalinnivå

kan resultere i denne tilstanden hos disponerte dyr. Ved håndteringer i

”crusher” og lignende utsettes dyra for stress som kan føre til myopati.

Det er viktig at håndteringen foregår så raskt som mulig og at dyra i

størst mulig grad vennes til ulike aktiviteter uten at de stresses. Trening

av dyra er viktig slik at de blir vant til håndtering. Transport i transport-

kasser kan for enkelte dyr medføre store stresspåkjenninger. Myopati

med dødelig utgang har vært observert flere ganger i forbindelse med

transport. Ved håndtering og transport kan det gis antipsykotiske medi-

kamenter for å nedsette dyras stress (avtales med veterinær). Unngå å

transportere ett dyr alene. Flere dyr sammen virker beroligende.

I hegn kan tilstanden oppstå om dyra blir skremt og springer på gjerde

og henger seg opp i dette en viss tid eller bukker som henger seg fast

med geviret. Også tilfeller hvor dyr har blir skremt, har endt med døde-

lig utfall. Ukjente mennesker i hegnet, hunder og lignende kan være

årsaken. Det er også registrert myopati med dødelig utfall etter stress i

forbindelse med at dyret mistet fotfestet på speilblank is i hegnet.

Hjorten kom borti gjerdet, fikk panikk, gled igjen og kom ikke på bena

på grunn av det glatte underlaget.

Stress gir anaerob metabolisme og utvikling av høyt melkesyrenivå og

kramper. De kliniske symptomene er plutselig død innen 24 timer.

Mangel på Vitamin E og selen kan gjøre dyra mer følsomme for tilstan-

den. Dersom dyret overlever kan det få skader på hjertemuskulaturen

som ved neste stresspåkjenning kan føre til døden. Andre symptomer på

stress er rask pust, stivhet og mangel fra å komme seg etter en kjemisk

immobilisering.
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Det finnes ingen behandling av myopati. Forebyggende tiltak er derfor

viktige. Bli godt kjent med dyra og organiser arbeidet slik at en bruker

minst mulig tid på den fysiske håndteringen. Ikke immobiliser eller

håndter dyra når det er varmt. Det øker dramatisk risiko for utvikling

av myopati.

Ernæringsbetinget myopati

Ved mangel av selen og vitamin E oppstår ernæringsbetinget

myopati. Dette kan opptre i en akutt form (ofte sett hos storfe og

småfe) hvor en utvikler en sykdom som gjør muskulaturen hvit. Hos

drøvtyggere er selen er et viktig spormineral som er essensielt for

næringsomsetningen, men som er toksisk i større doser. En gir gjerne

vitamin E og selen sammen, for mange uspesifikke sykdommer hos

dyr i oppdrett kan være forårsaket av mangel av det ene eller begge. Et

spesielt problem er høy fysisk aktivitet og rask vekst. Dette er typisk

for kalver som leker og vokser raskt. Akutt myopati kan oppstå i slike

tilfeller og dyra kan krepere. 

Terapi/forebygging

1-10mL Selenevit vet® i.m. (kalv-voksen)

Tilskuddsfôr til hjort (Felleskjøpet) gis forebyggende

Koppermangel

Sjukdommen enzootisk ataxi ble oppdaget tidlig i de nyetabler-

te farmene på New Zealand i 1970 årene. En mente denne tilstanden

skyldtes koppermangel. Seinere er slike tilstander rapportert fra mange

land, og nå er også klinisk koppermangel beskrevet fra flere besetning-
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er i Norge. Andre tilstander som settes i sammenheng med kopper-

mangel er leddbetennelse, dårlig tilvekst, avmagring og bustet hårlag.

Individer av kronhjort og dåhjort med enzootisk ataxi er undersøkt fra

Sør- Bayeren hvor en konstaterte at sjukdommen der er sekundær kop-

permangel forårsaket av et høyt innhold av molybden og et lavt inn-

hold av kopper i fôret. Det blir også hevdet at årsaken til tilstanden

skyldes et kompleks av antagonistiske og synergistiske effekter av

metaller der foruten kopper og molybden, svovel, sink og kadmium

medvirker.  Det er utført analyser av kopper hos norsk hjort for å fast-

legge referanseverdier i lever og serum (se tabeller). Ved kontroll og

funn av lave verdier må en sette inn forebyggende tiltak. Symptomer

på enzootisk ataksi er vist på video på Fagkontorets hjemmeside.

Kopperverdiene en fant hos villhjort er generelt høyere enn hos

oppdrettshjort. Det er derfor nærliggende å se disse verdiene hos opp-

drettshjort i sammenheng med utvikling av symptomer på kopper-

mangel som er observert her i landet, endatil med dødelig utfall.

Klassisk koppermangel uttrykt ved enzootisk ataksi er registrert. I til-

legg er det sett avmagring og diaré med dødelig utfall hvor kopper-

mangel trolig har vært årsaken. Andre sjukdomstilstander som kan

opptre er hovne og ømme ledd. Adekvat koppernivå i lever hos elg er

mer enn 20 ppm våt vekt og konsentrasjoner under 5 ppm indikerer

alvorlig koppermangel. En antar at kopperbehovet hos hjort og elg

ikke er vesentlig er forskjellig. Når det likevel er funnet slike lave ver-

dier i oppdrettshjort der symptomer på koppermangel ikke er obser-

vert, kan dette skyldes at disse symptomene først og fremst opptrer der

molybdeninnholdet er høyt. Ved tette villhjort bestander og hard ned-

beiting er det mulig at hjorten også i vill tilstand kan utvikle kopper-

mangel.

Hos drøvtyggere er utnyttelsen og tilgjengeligheten av kopper
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sterkt influert av samspillet mellom Cu, Mo og S. Dette 3-veissamspil-

let er innfløkt og er ikke helt klarlagt, men det er godt dokumentert at

Mo er en utpreget antagonist til Cu, og at den metabolske effekten av

molybden kan forsterkes i nærvær av S, et forhold som trolig skyldes

dannelsen av Cu-thiomolybdat som reduserer den biologiske tilgjeng-

eligheten av kopper.  Når Cu/Mo- forholdet i fôret ligger under 2-3, er

faren for indusert koppermangel stor. Når noen dyr reagerer på lave

kopperverdier og andre ikke under ellers like forhold, kan dette forkla-

res ut fra det som er funnet for andre dyrearter. Det er markerte gene-

tisk baserte individuelle forskjeller i evnen til å utnytte kopper. Det er

dokumentert at økende svovelnivåer reduserer avsetningen av molyb-

den i kroppsvev. I et forsøk med sauer fant en at en økning i fôrets svo-

velinnhold fra 0,1 til 0,3 % senket vevsavsetningen av molybden fra 37

til 4 %. Det er også dokumentert at svovel kan føre til danning av util-

gjengelig koppersulfid. Imidlertid er det uklart om nivået i lever reflek-

terer det en finner i fôret. Forholdet Cu/Mo i lever av villhjort er i nor-

ske undersøkelser 65 mot bare 5,8 i oppdrettshjort, men en har ingen

holdepunkter for å si om disse store forskjeller innebærer noen biolo-

gisk betydning.

Kopperinnholdet i serum viser mindre forskjeller mellom vill-

hjort og oppdrettshjort enn det en ser i lever, men verdiene er høyest i

villhjort. I serum er verdier under 8 µmol per liter kritisk og er en indi-

kasjon på kopperbrist. Det er registrert kritisk lave verdier hos norsk

oppdrettshjort både i serum og lever. Kadmium er også antagonist til

kopper, men konsentrasjonene er så lave hos oppdrettshjorten at de

neppe kan ha hatt noen signifikant betydning for opptak og metabo-

lisme av kopper.

Det er avdekket til dels svært lave kopperkonsentrasjoner hos

oppdrettshjort i Norge, og siden det er observert kliniske tilstander som
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kan relateres til koppermangel, må en sette inn tiltak. Medikamentell

behandling er mest nærliggende. Forebyggende behandling med kop-

peroksidtabletter to til fire ganger i året har gitt tilfredsstillende kop-

perstatus. Dette anbefales til rutinemessig behandling om en har greie

innretninger for å få tak i dyra og gi dem individuelt. Felleskjøpet fører

nå et granulert kopperholdig fôr til hjort. Det inneholder 30 mg koppe-

roksid/kg og gis som tilskudd. Siden det ikke er praktisk mulig å fôre

hjortene individuelt, kan dette by på vansker når det gjelder å oppnå de

riktige nivåene. Koppersalt tilsatt drikkevannet i konsentrasjoner på 2-

3 mg per L har også vist seg å hindre koppermangel. På sikt kan tilfør-

sel av kopperholdig gjødsel være en løsning. Fra Australia har en erfa-

ring for at 0,5 – 0,7 kg koppersulfat per dekar har gitt tilfredsstillende

nivåer i fôret i flere år. Tilleggsfôr basert på mineralholdige vekster, og

som normalt utgjør en viktig del av villhjortens fôrgrunnlag, slik som

selje og vier (Salix spp.) og osp (Populus tremula) vil være positivt,

men medfører betydelig arbeid. Positiv effekt av koppertilførsel på til-

veksten av hjortedyr er ikke nytt. Beskrivelser av dødsfall og svekkelse

av vilt med tentativ lungeormdiagnose ga ”oppsiktsvekkende” resulta-

ter allerede etter studier i 1917 ved at sjukdommen forsvant ved tilfør-

sel av et koppersalt. Kopperbiklorat synes å ha en ganske særegen

virkning.

Når det først er utviklet ikke reversibel enzootisk ataxi, kan en ingen-

ting gjøre. Det er bare forebyggende tiltak som hjelper. 

Koppermangel må forebygges og ikke behandles
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Kopperoksid kan gis i svelget (per os) med doseringspistol  

2,5g per 25 kg levendevekt

Regelmessig bruk av tilskuddsfôr til hjort (Felleskjøpet)

Koppersulfat som gjødsel (0,5-0,7kg per dekar)

Koppersulfat i drikkevann 2-3mg per liter

Kopperanalyser i blod og lever kan utføres ved Høgskolen i Telemark

Verdier under 8µmol/L i serum og 20ppm våtvekt i lever

indikerer alvorlig koppermangel

Avmagringssyndrom hos oppdrettshjort

Avmagringssyndromet oppstår hos hjorten når den ikke får et

adekvat inntak og omsetning av nødvendig næring. Syndromet kan de

få selv om det er rik tilgang på fôr, men dyra er ikke i stand til å spise,

fordøye, absorbere eller omsette maten. Om dyra ikke er i stand til å

omdanne mat over en periode vil de få avmagring og kan utvikle

avmagringssyndromet. De ytre kjennetegnene er utrivelighet, vekt-

reduksjon og evt. død. Hjorten har en såkalt vinter hypometabolisme

som en overvintringsstrategi. Vinterdødelighet er imidlertid sett hos

villhjorten på vårparten og er en naturlig regulering av den ville popu-

lasjonen når næringsopptaket blir for lite. Denne tilstanden er også

observert hos oppdrettshjort og kalles utmattelsestilstand. Dette kan

oppstå som et direkte resultat av inadekvat fôrinntak eller ved en rekke
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andre sykdomstilfeller. I forhold til andre husdyr har hjorten høy meta-

bolisk rate og lav fettreserve hvilket gjør den utsatt, og da særlig i kaldt

og fuktig vær. De ytre kjennetegn er ikke alltid klare, men en generell

avmagring kan sees. Ved post mortem undersøkelse av slike dyr ser en

at all fettreserve som normalt er tilstede i omentum og perirenalt er

fullstendig borte. Beinmargen blir tynn, lyserød og gelatinøs. Det er

imidlertid mulig å forebygge tilstanden. Tiltakene må starte tidlig på

sommeren og høsten og en må sikre at dyra når maksimal fettreserve

så de kan tære på den på ettervinteren. Dyr som er lett angrepet kan bli

drektige på høsten. Fosteret tapper dem for energi, og en får små og

svake kalver som lett stryker med de første dagene. Hindene kan ha

vanskelig for å ta seg inn igjen da de ikke klarer å omsette maten, selv

om det er friskt gras og en gir fôrtilskudd. For dyr som allerede lider

av avmagringssyndromet må en derfor sette inn adekvat behandling.

Diagnosen kan stilles ved at dyra ser utrivelige ut, har sent hamskifte

og har et ”møllspist” utseende. Svekkede dyr er lett mottagelig for

parasitter, og de er ofte sterkt infisert av lungeorm (Dictiocaulus spp.).

Dyra virker sultne og er ofte først fremme når en gir mat, men de blir

ofte mobbet vekk. Blodprøver kan underbygge diagnosen. Som tabell

10 viser, er det forskjeller mellom friske dyr og de som lider av avma-

gringssyndromet.
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Diagnose fra blodverdier

Glutamat dehydrogenase Gamma globulin Alfa 2 globulin Beta globulin

Laktat hydrogenase Albumin   Globulin      Urea 

Kreatinin Sink

Disse parametrene i blodprøvene benyttes for å stille diagnosen av-

magringssyndrom. Analysene utføres på Norges veterinærhøgskole.

Alle forholdene vedrørende avmagringssyndromet er ikke kartlagt. Det

er trolig et kompleks av ulike årsaker. Vitaminbrist og derved nedsatt

evnen til å metabolisere maten er trolig en av årsakene. Av den grunn

gis et spekter av vitaminer samtidig som en behandler mot parasitter.

En oppnår effekt etter få uker og fullstendig restitusjon etter ca to

måneder.
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Diagnose stilles ved utrivelighet og sent hamskifte om våren/sommeren

14

En ser tydelig på bilde 1 at

det fremste dyret med hvitt

øremerke er spiss over

ryggen (avmagret) og ser

utrivelig ut sammenlignet

med de andre dyra som har

skiftet til sommerpels. Bilde

2 og 3 viser brukne og korte

hår og et ”møllspist” utse-

ende. Dyr med kopper-

mangel og andre mangel-

sykdommer kan også vise

de samme symptomene og

kan være vanskelig å skille

fra avmagringssyndromet.



Behandling av voksne dyr

20 mL Becoplex vet® i.m.

10 mL Selenevit vet® i.m.

10 mL Ivomec® pour-on vet

Forebygging

Regelmessig bruk av Felleskjøpets tilskuddsfôr til hjort før

symptomene viser seg

Koboltbehov –vitamin B12

Kobolt er essensiell fordi den er nødvendig for syntese av vit B12, og

den eneste kilden for vitaminet er produksjonen fra mikroorganismer i

vomma. Fordi kobolt ikke blir lagret i kroppesvev må det tilføres kon-

tinuerlig. Det er derfor også nødvendig med bakteriell vomaktivitet

som produserer vitaminet. Ved stopp i vomfunksjonen ved feilfôring,

antibiotikabehandling og lignende kan mangel oppstå. Typisk for

koboltmangel er fremadskridende vektreduksjon uten at noen sykdom

er registrert. Koboltmangel opptrer som en kronisk sykdom uten spesi-

fikke kjennetegn som kan skille den fra andre sykdomstilstander.

Symptomer som vekttap, utrivelighet og avmagring er registrert ved

denne lidelsen. Vitamin B12 mangel fører til sult fordi vitaminet er

nødvendig for å metabolisere fettsyrer som er den primære energikil-

den hos drøvtyggere. En har imidlertid ikke sett symptomer under for-

søk hvor hjorten har beitet på lavere koboltnivåer enn sau og geit. En

antar at hjorten kan klare seg på lave koboltnivåer. I Skottland har en

gitt vitamin B12 til hjort som har beitet på koboltfattig mark, og en har

registrert økt tilvekst. Ved lavt nivå vil hindene være dårlig i stand ved

kalving og vil ikke kunne produsere tilstrekkelig med melk med økt
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kalvedødelig som følge. I løpet av noen uker begynner kalvenes vom

å fungere og de produserer sitt eget vitamin om koboltnivået er tilstrek-

kelig.

Forebygging/behandling

5-20 mL Becoplex vet® i.m. etter dyrets størrelse 

(kalv-voksen)

Dersom en hjort blir behandlet med antibiotika vil det 

være fornuftig å gi en injeksjon med B-vitaminer.

Forebygging ved tilskuddsfôr til hjort (Felleskjøpet)

Tabell 1.

Haematologiske verdier hos viltlevende hjort (Cervus elaphus  atlanticus)

immobilisert med xylazine-tiletamin-zolazepam.
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Tabell 2.

Serum biokjemiske verdier hos viltlevende hjort (Cervus elaphus atlanticus)

immobilisert med xylazine-tiletamin-zolazepam.
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Tabell 3.

Mineral verdier i serum hos villhjort (Cervus elaphus atlanticus).

Tabell 4.

Forskjeller i serum biokjemiske parameter mellom kalv og voksen hjort.

(P< 0.01). Gjennomsnittsverdier er vist med standard avvik.

Tabell 5.

Forskjellen i serum biokjemiske parametre mellom hinder og bukker (P<

0.01). Gjennomsnittsverdiene er vist med standard avvik.

(Tabell 1-5 er hentet fra Rosef og medarbeidere 2004)
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Tabell  6       

Konsentrasjonen av Cu, Cd, Mo, S og Zn  i lever (mg/kg) hos opp-

drettshjort og villhjort.

Oppdrettshjort                       Villhjort  

* Mann-Whitney U-test

Tabell 7

Konsentrasjonen av Cu, Cd, Mo, S og Zn i lever (mg/kg) i et oppdrett

hvor det er gitt kopperoksid i fôret.

Tabell 8

Forholdet mellom kopper og utvalgte elementer i lever hos oppdretts-

hjort og villhjort.

Oppdrettshjort                       Villhjort     

* Mann-Whitney U-test

19



Tabell 9

Cu i serum fra oppdrettshjort og villhjort i µmol/L.

Oppdrettshjort                   Villhjort     

(Tabell 6-9 er hentet fra Rosef og medarbeidere 2001) 
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