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1.BEVEZETÉS

„ A produkciós betegségek ember á!"#!$%!&'()*%"", a genotípus,
a takarmányozás és a tartás diszharmóniája által okozott
anyagforgalmi zavarok,a+%!,%-$%!&./0(1!23'$4,#-/0'324#,
%!"%05%("3)4%$)3$#$"67%"%-$38!,/3324#$#$"%0+%!&-)9%33)4:

illetve a termelési eredmények növekedésével arányosan
fokozódik”

J.M Payne

Hazánkban a II. világháború után a BL89K8<, Z[GI7?:;TH, HG5BI9K, 5?, 7:, 9GI@9, Z9=>9;;9OO,

G5\9?Q;9;;, B7GIM:96H, ;9@69>5?, 7, ;9BI5?:;<K9;, 7, ;9=, 5?, AJ?, H@RBIJ, ;9@69>5?, K9;;58R>7?:;R?R@7,

K5BI?:9@Q;9;;9D,+,>9GZ<OO,Y5>,9KK[@,7,B7GIM:96H,;9@69>5?A9:,>9GHBKROO,7>K7>67:K[NBH,K5\9?,

állomány kialakítása volt. Erre legalkalmasabbnak az USA-kanadai importú holstein-frízek 

bizonyultak. Magas tejtermel<, K5\9??5GMK 5?, 7, G5\H, Z9=5?A9:, HN9R>H?, ;<GIMK miatt hamar a 

;9=;9@69><, ;9>9\9K, 9>?<?:R6J, Z7=;R=R8R, 8R>;ak. 1962-O9B,69GHBN]>;, 7, ;H?:;785@^,A[>?;9HB-fríz 

állományok importja, 67=N,7:,E_`CD,58H,K[@6RBI\@[G@7667>,9>K9:N<NL;;,7:,7NNHG,,N[6HBRB?,

magyar tarka R;K9@9?:;9:5?9, ;9=9><, illetve hús irányba.(28) +, Z7=;7, ?:R6[?, 9><BIL?,

tulajdonsága mellett (altruista típus) az elvárt termelési színvonal fenntartásához szükséges 

tartástechnológiai és takarmányozási költségek, valamint feladatok is gyarapodtak. A magyar 

tarkánál lényegesen érzékenyebb neurohormonális szabályzó rendszerrel és élénkebb 

anyagcserével bíró holsteinek már a kisebb környezeti változásokra is enyhébb-súlyosabb 

anyagforgalmi, ill. reprodukciós zavarokkal reagálnak. Így az anyagforgalmi betegségek a 

;9@69>5?,>H6H;R>T,;5BI9:<H85,8R>;7KD (24)

+:,R>>[6RBI,G9B9;HK7H,K5\9??5G9HB9K,KHO[B;7K[:R?RA[:,;9>=9?,5@;5K^,;7K7@6RBI[:R?@7,

van szükség, 9>>9BK9:<,9?9;O9B,7,Aibás telepi menedzsment és a nagyobb környezeti terhelés 

hatására az állatok hamarabb kimerüln9KD, !:9K, 9><?:L@, ?:]OK>HBHK7H, Ppl.: anyagforgalmi 

rendellenesség, ;<GIgyulladás) majd klinikai tünetek (pl.: sántaság, oltógyomor-

helyzetváltozás, 69NN<?5GU,Z[@6Rjában manifesztálódnak, lerontva a termelési eredményeket 

és a szaporodásbiológia mutatókat. Mindezek az állatok hasznos élettartamának csökkenését 

okozzák. +:, 9OO<>, 7NTNT, G7:N7?RGH, 89?:;9?5G, OH:[BI[?, 9?9;9KO9B, Z9>M>6J>ja a magasabb 

tejtermelés által okozott haszon nagyságát, valamint a tenyészállomány genetikai visszaesését 

is maga után vonhatja, mivel álta>RO7B, 7, >9GB7GI[OO, ;9@69>5?^a legjobb genetikai 

adottságokkal bíró egyedek kerülnek 9><?:L@,selejtezésre az állományból.
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Hazai gazdaságokban végzett felmérés szerint a selejtezések miatt az állományok 

14,6-30,4 %- 7,58@<>,58@9,KHY?9@5><NHKD(28)

Érdekes módon a lényeges létszámcsökkenés ellenére az összesített tejtermelés 

mértékében csak kisebb visszaes5?,6];7;K[:[;;,7,;9=9><,;9A9B9K,ZHGI9>96@9,65>;T produkciós 

BL89K9N5?9,6H7;;D, +:, 9>>9B<@:L;;, ;9A5BR>>[6RBI, >5;?:R67, E___, 5?, CbEb, KL:L;;, C`b.010-@<>,

178.857-re redukálódott. (8) (1.táblázat)

1.táblázat: Fekete Balázs: Az állattenyésztés helyzete, kilátásai hazánkban. 

47>7;[B8H>RG[?a,<?:H,A7GI[6RBI[?,;[8ROOK5\:<,7G@R@K[BZ9@9BYH7a,CbEbD

+:,7BI7GZ[@G7>6H,@9BN9>>9B9??5G9K,HN<O9B,87>T,Z9>H?69@5?9,5?,69G9><:5?9,7,A7;5K[BI,

5?, G7:N7?RG[?, ;9@69>5?, 9><Z9>;5;9>9D, Ezért fontos, hogy tisztában legyünk az állomány 

általános egészségi állapotával, az anyagforgalmi betegségek gyakoriságával és az 

alkalmazott takarmányozási rendszer esetleges hibáival, hiányosságaival. Ehhez nyújt 

segítséget a részletes és átfogó anyagcsere-vizsgálat. A biológiai mintákat 

szaporodásbiológiai és laktációs állapot alapján KM>LBOL:<, 5>9;;7BH, csoportokból 

szúrópróba?:9@^9B, KH8R>7?:;[;;a klinikailag egészséges állatokból veszik.(4) A vizsgálati 

eredményeket figyelembe véve, az esetleges AHORK7;, KH=78Q;87, 9GI, =L89N9>69:<OO, 5?,

9@9N65BI9?9OO,G7:N7?RG,M:969>;9;A9;<D

Július Tenyészetek 

száma

Záró 

létszám

Összes tej

(kg)

Istálló átlag

1999 928 270010 4175289 15,46

2000 890 258540 4484470 17,35

2002 803 240074 4469773 18,62

2004 686 213740 4028631 18,85

2006 610 199859 3887958 19,45

2008 580 195940 4061018 20,73

2010 497 178857 3599952 20,13
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2.IRODALMI ÁTTEKINTÉS

2.1  !"#$%$&'"()*+,*(-*+.*"/&$##*0*

2.1.1  A Holstein-fríz

1. kép: Holstein-fríz tehén. Forrás: internet (www.edenkert.hu)

A frízlandi és holstein-89?:;ZR>H7H, ;9@M>9;@<>, 7:, 5?:7K-

amerikai kontinensre bevitt állományokat "holstein-fríz" 

elnevezéssel illették és tartották nyilván. #se az ún. 

„feketetarka marha”, a németalföldi Friesland. A tipikus 

fekete-fehér változat csak a XIX.század elejére 

Dániában, Schleswig-Holstein és Friesland 

tartományban alakult ki.(36) A tenyésztésben a respiratorius típus kialakításán, nagy 

;9=;9@69><, K5\9??5G, Z9=>9?:;5?5B, ZR@7N[:;7KD Az európai szemlélet figyelembe vette azt a 

körülményt, hogy a kisüzemi paraszti gazdálkodás a változó piachoz alkalmazkodva tejet és 

AJ?;, H?, 9><, KQ8RB, R>>Q;7BHD, +:, 769@HK7H, Z7@6[K, M:96H, 65@9;9HB9K, BL89K9N5?9a, 7, Z9=>9;;,

G5\9?Q;5?, 5?, 7, ?\9YH7>H:RYHT, 7, ;9BI5?:;<K9;, 7@@7, K5?:;9;;9a, A[GI, 7:, 9GI[>N7>J, ;9=9><, =9>>9G9;,

fejlesszék a nagy tejter69>5?@9, 5?, 7, G5\H, Z9=A9;<?5G@9, irányuló szelekció mellett. Fontos 

szerepet játszottak a tartástechnológiai körülmények is. A maximális jövedelem elérésében a 

;9BI5?:;<K,T87K[N;7K,6HBN9B,;J>:T,5?,7:,R>>7;[K,OH[>TGH7H,HG5BI9H;,69GA7>7NT,9>A9>I9:5?;<>D,

MindeBK[@, 7, >9G9GI?:9@^OOa, >9G[>Y?TOO, 69G[>NR?[K7;, 7>K7>67:;RKD Ez a körülmény is 

hozzájárult ahhoz, hogy a holstein-fríz tehenek az elhelyezési (istállózási) és klimatikus 

8H?:[BI[KK7>,?:96O9B,B96,;R67?:;7B7K,KM>LB>9G9?,HG5BI9K9;a,?<;,HG9B,=T>,;^@HK,7,Z5>HG,BIitott 

istállóban való, kötetlen csoportos tartást és a hideget. A takarmányozással szemben - nagy 

genetikai képességük kibontakoztatása céljából - HG5BI9?9Ka, ;9>=9?, 5@;5K^, ;7K7@6RBI[:R?;,

HG5BI9>B9KD, !>>9BK9:<, 9?9;O9B, 9><?:L@, 7, K[BNQYHT=]Ka, 67=N, 7, @9\rodukciós teljesítményük, 

végül tejtermelésük is leromlik („önfeláldozó” típus). A szaporasági mutatók gondos

ZL>B989>5??9>a, 69GZ9>9><, ;7K7@6RBI[:R??7>, 5?, ?:7K?:9@^, ?:R@7:@7állítással javíthatók. Az 

ellések lefolyása általában normális, a nehéz9>>5?9K, 9><fordulá?7, B96, =9>>96:<D, c87@H,

K[@75@5?9,K9N89:<a,KL:5\K[@RB,5@<,Z7=;7D,+:,M?:<K,;9BI5?:;5?O9,85;9>9,XVb-380 kg testtömeg 

elérésekor, 16-18 hónapos életkorban lehetséges. A fajta hJ?;9@69><,K5\9??5G5;,KL:9\9?B9K,

tartjuk. A hízó állatok izmoltsága általában nem megZ9>9><a,7,BL89BN5K9K,BL89K9N5?H,9@5>I9,
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viszont nagy. Egy napra jutó 5><tömeg-termelés tekintetében sok esetben nem marad el a 

K9;;<?, A7?:B[?Q;R?J, Z7=;RK;T>a, ?<;, 7, AJ?Z7=;RK, 9GI, @5?:5;<>, ?96D,d9N89:<, 7:, H?a, A[GI, 7, AQ:T,

bikák viszonylag nagy végtömegre (kb. ebb,KGU,AH:>7>A7;TKD,+,8RG[;;,R@],6HB<?5G9,KL:9\9?,

vagy gyenge.

BR@, 7, Z7=;R@7,7, Z9K9;9;7@K7, ?:QB9:<N5?, =9>>96:<a,9><Z[@N]>B7K,8L@L?;7@K7, P@9N,A[>?;9HBU,

egyedek is, amelyek színre nézve homozigóták. (A vörös szín a feketetarkában recesszív 

tulajdonság.) A red holstein-Z@H:, 5@;5K65@<, ;]>7=N[B?RG7H, B96, ;5@B9K, 9>, >5BI9G9sen a 

feketetarka változatétól. +, 8L@L?;7@K7, 8R>;[:7;[;, 9>?<?[@O7B, [>I7B, K9@9?:;9:5?9KO9B,

A7?:BR>=RKa, 76HK[@, 7, ?:QB9K, K989@9N5?5;, 9>, 7K7@=RK, K9@M>BH, P\>D, 8L@L?;7@K7, ?:QB^, Z7=;RK,

holstein-frízzel való cseppvérkeresztezése). A holstein-Z@Q:, Z7=;7, 9>?<?[@O7B, Z[GI7?:;TH, ;9=,

9><R>>Q;R?R@7,7>K7>67?D Az egyes változatokat ma már országonként tartják számon (pl: Izrael: 

11000 kg/év fölötti tejmennyiség). Átlag tejtermelése 7000-8000 kg/év 3,5-3,7 tejzsír % 

mellett..(36) 17GI,;9=69BBIH?5G9a,G5\H,Z9=5?@9,7>K7>67?, ;<GI9a, =T, ;9YAB[>TGH7;^@<,K5\9??5G9,

@585B,7:,H\7@?:9@^,;9=;9@69><,;9>9\9K,>9GZ[B;[?7OO fajtája. !]@T\RO7B, 9>?<K, KL:L;;, 67GI7@,

szakemberek ismerték fel a fajta értékét. Horn Artúr 1963-O7B,;9;;,9><terjesztést behozatalára, 

amit a tenyészállatimport fellendülése és kiterjedt fajtakeresztezések követtek. 

Eredményeként Magyarországon van jelenleg Európában a legnagyobb holstein-fríz 

állomány. Hazánkban fajtatisztán és keresztezésekben egyaránt kiterjedten használják, a 

;9=H@RBIJ, ?\9YH7>H:RYHT, 9GIHK, 7>7\Z7=;R=7K5B;, ?:R6[>]BK, 89>9D, +, ;H?:;785@^, A[>?;9HB, Z@Q:,

állományok importja 1969-O9B, K9:N<NL;;D, +, A7:7H, R>>[6RBI, ;9@69>5?9, HG7:[>=7, 7, Z7=;RA[:,

Z^:L;;,8R@7K[:R?[K7;D(31)

2.1.2 Energiaforgalom és zavarai

A k5@<N:<K, 7BI7gcseréje -9><GI[6@[K, KHZ9=><N5?9, 6H7;;- lényegesen eltér a monogastricus 

állatokétól. Hasonló takarmányt fogyasztó monogastricus R>>7;[K5A[:,K5\9?;,6R?,L??:9;5;9>^,

;R\7BI7G[K, ?:Q8TNB7K, Z9>, 7:, 965?:;<Y?<O9BD, !BB9K, 7:, 9>;5@5?B9K, 7:, [K7, 7, G7:N7R>>7;, 5?, 7,

O9BN<O9B, 5><, 6HK@[[@G7BH:6]?[K (baktériumok, protozoák) közötti szimbiózis. Az 

9><GI[6@[KO7, K9@M>;, ;R\>R>5KOT>, 7, ?:H6OH[B;RK, 9f;@7Yelluláris enzimeikkel a monogastricus 

állatok számára hozzáférhetetlen 89GIM>9;9KO<>, P\>D, Y9>>]>T:U, 7, K5@<N:<K, ?:R6R@7,

A7?:B[?Q;A7;T, Z[@6R@7, 7>7KQ;=RK, R;D, !AA9:, 7, G7:N7R>>7;, 69GZ9>9><, KL@nyezeti feltételeket 

biztosít (A<65@?5K>9;, pH). 

+, O9BN<O9, K9@M><, ?:5BAHN@R;[K, NLB;<, ARBI7N7, \[>H?:7YA7@HN, PZ<>9G, K965BIQ;<, 5?,

cellulóz). +, O7K;9@HR>H?, 965?:;<9B:H69K, A7;R?R@7, 7, O9BN<O9B, 7, \[>H?:7YA7@HN[K,



8

glükózegységekre bomlanak. Az így keletkezett glükóz a baktériumok sejtjébe jutva tovább 

bomlik anaerob módon. A glükóz – a glikolízis 69GZ9>9><,>5\5?9HB,K9@9?:;M> – piruváttá, majd 

rövid szénláncú zsírsavakká alakul (acetát, propionát, butirát).

1.ábra.+,\H@[?:<><?78,R;7>7KQ;R?RB7K,KM>LBOL:<,OH[K56H7H,>5\5?9H

(forrás: Veresegyházy T.: Összehasonlító biokémia II.;2003)

A mikróbák növekedése során saját testZ9A5@=5=MK, ?:HB;5:H?5A9:, 7, \H@[?:<><?78,

H>>T:?Q@?787KKR, ;L@;5B<, @9N]KYHT=7, KL:O9B, ;9@69><N<,ATP mennyiség biztosítja a szükséges 

energiát. Így a szénhidrátok elégtelen fermentációja KHA7;, 7, K9>9;K9:<, O7kteriális fehérje 

mennyiségére is. +,O9BN<Z[>I7N5K, \/-ja hatással van az illózsírsavat ;9@69><, O7K;5@H]6[K,

szaporodására, ily módon a tehén 9B9@GH79>>R;[;;?RGR;, H?, =9>9B;<?9B befolyásolja. Savasabb 

pH-n a cellulóz és a hemicellulóz fermentációja nagy- a pektiné kis mértékben csökken.

$H:H[>TGHR?,KL@M>65BI9K,KL:L;;,7,O9BN<folyadék pH-ja 6,2-7 aminek kialakításában–

a sav7?, K7@7K;9@^, 7BI7G[KK7>, ?:96O9B–9>?<N>9G9?, ?:9@9\9;, ;L>;, O9, 7, K5@<N:5?, ?[@RB,

;9@69><N<a majd bend<O9, =];T, >JG[?, kémhatású nyál (90-160 >g, B7\UD, +, ;9@69><N<, BIR>,

69BBIH?5G9, 7, K5@<N:5?, ZMGG85BI9a 76H;, 7, O9BN<6[;[@HK7, O9Z[>IR?[>D,49BN<7YHNT:Hs esetén 

KL89;K9:65BI9?,O9BN<7;[nia léphet Z9>a,76H,67GR87>,8[B=7,7,K5@<N:5?,HN9=5B9K,Y?LKK9B5?5;D,

d989?9OO,K5@<N:5??9>,K989?9OO,>JG[?,A7;R?J,BIR>,=];,7,O9BN<O9,5?,7,O9BN<7YHNT:H?,?J>I[?7OO,

lesz, aminek következtében csökken az étvágy (takarmányfelvétel) és energiaellátási zavar 

alakul ki.

+, O9BN<7;[BHR;, 5?, O9BN<7YHNT:H?;, KH8R>;A7;ja ;[8ROOR, 7:, R>>7;[K7;, 5@<, ?;@9??:, 5?, 7,

hírtelen adott, B7GI,69BBIH?5G^,7O@7K,;7K7@6RBID,c>I9BK[@,7:,9B9@GH79GI9B?J>I,69GO[6>R?7,

miatt zsírmobilizációs betegség és ketózis kialakulásának fokozott veszélye áll fent. (1;4)Sok 

könnyen 965?:;A9;<a 67G7?, ?:5BAHN@R;;7@;7>6J, ;7K7@6RBI, 9;9;5?9, 9?9;5B, 7, O9BN<Z[>Iadék 
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pH-ja –és ennek következtében az acetát koncentrációja is–Y?LKK9BD, d9:N9;O9B, B<a majd 

csökken a propionát és B<,7,O];H@R;,koncentrációja, a laktát5,\9NHG,B<.(6) (2.ábra)

Energiaellátás szempontjából az illózsírsavak mennyisége és egymáshoz való arányuk 

is lényeges. Összes mennyiségük 80-120 mmol/l. Legmagasabb szintet etetés után 3-5 órával 

érik el. cN9R>H?,O9BN< pH esetén az ecetsav 60-65 mol % , a propionsav 20-25 mol % , a vajsav 

10-15 mol%-ban van jelen. (Kb. 5% mol%-ban egyéb zsírsavszármazékok is megtalálhatóak.) 

Normál esetben a tejsav csak nyomokban van jelen. (30) Arányuk túlnyomóan szálas és 

tömegtakarmányok esetén acetát:propionát:butirát=70:20:10. dH969>K9N<9B, Z[B;[?, 7:,

acetát:propionát arányaD, "9GK9N89:<OO, XhE, 69G[?:>R?O7Ba, ugyanis az acetát mennyisége 

K@H;HK]?, 7, ;9=:?Q@K5\:5?, ?:96\[B;=ROT>D, !BB9K, Z[B;[?, 9><Z9>;5;9>9a hogy a takarmány 

nyersrosttartalma a szárazanyagtartalom 17-23 %-a legyen.

A felszívódó illózsírsavak fedezik a szarvasmarha energiaigényének 60-70 %-át. Ez 

csak normál takarmányozás esetén valósulhat meg, amikor a tömegtakarmány-abrak aránya  

iEhE, a7, ;9=9><, ;9A5B, 9B9@GH7K5?:>9;5B9K, i`b,j-R;, 7, O9BN<O9B, Z9@69B;R>TNT, H>>T, :?Q@?787Kak,

30%-át az egyéb forrásból származó energia biztosítja. Ekkor a tehén energiaellátása 

egyensúlyban van.

Az ecetsav 7,O9BN<O9B,>9GB7GI[OO,K[BY9B;@RYHTO7B,K9>9;K9:<,H>>T:?Q@?78D,+,O9BN<O<>,

a zsír- H>>D, H:[6?:L89;O9,K9@M>, P, ;9=;9@69><, ;9A5B,9?9;5B,7, ;9=6H@HGIO9U,7A[>,9>;5@<,OH[K56H7H,

folyamatok alkotója lesz. A zsírszövetben a zsírsejtek citoplazmájában acetil CoA-vá alakul 

majd A[??:7OO, >RBYJ, :?Q@?787K, 5\M>B9K, Z9>, O9><>9D, +:, H:[6?9=;9KO9B, 7, 6H;[K[BN@H]6O7B,

CoA-származékká alakulva a citrátkörben, majd az oxidációs láncban ég el. Egy ecetsav 

molekula oxidációja 10 molekula ATP-t szolgáltat a gazdaállat számára. Az 

energiaszolgáltatáson túl keton anyaggá is képes alakulni (ketogenetikus anyag). Ha kevés 

oxálecetsav áll a citrátkör rendelkezésére, nem tud bekapcsolódni és acetecetsavvá alakulhat,

76HB9K,Z[B;[?,KT@;7BH,?:9@9\9,87B,7, ;9=9><, ;9A9B9K,K9;T:isában. A propionsav különleges a 

H>>T:?Q@?787K, KL:L;;a6H89>, G>MK[G9B9;HK]?a7:7:, G>MKT:, K5\:<NA9;, O9><>9D, , +, O9BN<ben 

K5\:<N<, \@[\H[B?78, KOD, lE, j–a vesz részt a glükóz K5\:<N5?O9Ba annak legfontosabb 

kiinduló vegyületeként. Másik jellegzetessége, hogy kele;K9:5?9, ?[@RB, B96, K5\:<NHK,

hidrogén gáz, így „energiát takarít meg „ a gazdaállat számára. A vajsav több,mint 50 %–a a 

O9BN<,ARmsejtjeiben átalakul egy ketonanyaggá, 3-OH-vajsavvá. Mivel intakt formában jut át 

7, O9BN<Z7>[B, @5?:;, 89A9;, 7:, R>>7;, 9B9@GH7AR:;7rtásában.. A két szénatomos egységekre való 

szétesés után acetil–CoA keletkezik, 769>I, [fHNR>TN87, Z9N9:H, 7, K5@<N:<, 9B9@GH7HG5BI5B9K,

egy részét. A szénhidrátok bontása során olyan gáz halmazállapotú végtermékek is 

keletkeznek ( H2;CH3U,769>I9K9;,7,K5@<N:<K,nem képesek energiaforrásként felhasználni. Ez 
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alól kivétel a propionsav, 69>IB9K,K5\:<N5?9,?[@RB,B96,K5\:<NHK,/2 P?<;,7,Z[>I767;A[:,/2 

használódik fel) ezáltal a takarmány jobb hasznosulását és kevesebb energiaveszteséget tesz 

>9A9;<85D(1)  (2. táblázat)

2.1.3 A negatív energiamérleg endokrinológiai háttere

+, >7K;RYHT, 9>?<, A9;9HO9B, B7GI, ;9=;9@69>5?^, ;9A9B9K, 9?9;5B, 7:, R>>7;, Z[K[:TNT, 9B9@GH7,

?:MK?5G>9;9,5?,7,?:R@7:7BI7G,Z9>898<,K5\9??5G9,B9G7;Q87B,K[B89@GR>D Ebben a 8-12 hétig tartó 

HN<?:7KO7B, 7, Z[K[:[;;, 9B9rgiaszükségletet az állat saját tartalékainak bontásából próbálja 

fedezni, aminek következtében negatív energiaállapotba (NEB) kerül.

Létfontosságú, A[GI, 7:, R>>7;, K5\9?, >9GI9B, 69G<@H:BH, ?7=R;, , homeostasisat, ami a 

?:9@89:9;O9B, >58<, 9GI9B?J>I heveny kontrollja, ;9AR;, 7:, 5>9;;7BH, 9GI9B?J>I, \9@Y@<>-percre 

;L@;5B<, Z9Bntartása P\>Dh85@Y]K[@?:HB;S;9?;A<65@?5K>9;, R>>7BNT, ?:HB;9B, ;7@;R?7U.(15) A 

homeorézis fogalmát Bauman vezette be. Az anyagcsere olyan összerendezett, szöveti 

változásait jelenti, amely az aktuális élettani állapotot (pl.:laktáció) hivatott fönntartani. Az 

7BI7GZ[@G7>[6,R;R>>R?7,A[??:7OO,HN<@9,?:T>,5s ezt a sajátos élettani állapotot képes kiszolgálni 

7,ZL>?:Q8TN[;;,;R\>R>T7BI7G[K,69GZ9>9><,9>[?:>R?R87>D(1)

+, 6[:GT?Q;R?H, Z[>I767;[K, 5@N9K5O9B, 9>?<N>9G9?9B, 7, :?Q@?:L89;, O[B;R?7, ;L@;5BHK,

(FLM). Elhanyagolható mennyiségben, de energiaszerzés céljából végbe megy az izom–Z<>9G,

vázizom–és a máj glikogén raktárainak felhasználása is. Fokozott veszélynek vannak kitéve

7:, 9>>5?, 9><;;, 8H?:[BI>7G,67G7?, P4m*iXD`eU, K[BNQYHT ponttal bíró tehenek ugyanis náluk a 

nagyobb mennyiségben rendelkezésre álló lipid raktárak hírtelen lysise predisz\[BR>=7,<K9; a 

„kövér tehén”  („fat cow syndrome”) szindrómára. Az elhízott tehenek ellés után is rosszabb 

termelési mutatókkal rendelkeznek alacsonyabb kondíciópontú társaiknál ugyanis 

9B9@GH7?:MK?5G>9;9HK9;, 9>?<N>9G9?9B, :?Q@@7K;R@7HK, O[B;R?ROT>, Z9N9:HKD, +:, QGI, 6[OH>H:R>;,

zsírszövet bontása során a vér magas zsírsavszintje miatt az étvágy tovább romlik aminek 

következtében a szárazanyag felvétel csökken így az energiahiányos állapot tovább 

súlyosbodik.(1;15)

A laktáció korai szakaszában a legnagyobb energia felhasználó szerv a tejmirigy. Egy 

eb,KG,;9=9;,;9@69><,;9A5B,6HB;9GI,C,KG,;9=:?Q@;a,EaV,KG,;9=Z9A5@=5;,5?,Cae,KG,;9=Y]K@[;,R>>Q;,9><,

naponta.(18) +:, 96H7;;, KH7>7K]>TO7B, >58<, 9B9@GH7N9ZHYH;, 9>>9B, 7, ?:9@89:9;, A[69[?:;7;HK]?,

rendszere igyekszik mind hormonális úton, mind pedig az egyéb szervek 

energiafelhasználását (glükóz, egyéb energiahordozó metabolitok) csökkentve fellépni. 

!><Z[@N]>A7;, 7:[BO7B-Z<>9G,7, >7K;RYHT, 9>?<,A9;9HO9B-, hogy a homeosztatikus reguláció nem 
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9>9G9BN<, 5?, 7, Z[K[:[;;, ;9=;9@69>5?A9:, ?:MK?5G9?, , ;LOO>9;, 9B9@GH7, 69GO[B;=7, 7:, 9B9@GH7,

egyensúlyt a tejmirigy javára ( dekompenzált NEB). Ennek következtében különféle 

reprodukciós zavarok kialakulása is várható. (13;14;15)

+:, 9>>5?, KL@M>H, HN<?:7K[;, 5?, 7, >7K;RYHT, O989:9;<, ?:7K7?:R;, =9>>96:<, K7;7O[>HK]?,

folyamatok szabályozásában a növekedési hormon (STH), HB:]>HB?:9@^, BL89K9Nési faktor-I 

(IGF-I)  és az inzulin–>9\;HB,;9BG9>I,OQ@,69GA7;R@[:T,?:9@9\\9>D,+,K5@<N:<K,;9=;9@69>5?5B9K,

69GHBN]>R?R5@;, 5?, Z9BB;7@;R?R5@;, 7, AI\[ZQ:H?, 9@9N9;^, *-/, 7, Z9>9><?D, +, BL89K9N5?H, A[@6[B,

\>7:67K[BY9B;@RYHT=7, 7:, 9>>5?;, KL:89;>9BM>, 69G9><:<9B, 969>K9NBH, K9:N, 67=N, KH?65@;5K^,

Y?LKK9B5?;,6];7;87,67G7?,?:HB;9B,R>>7BNT?]>,7,>7K;RYHT?,Y?JY?;9@69>5?,HN<?:7KRO7BD,+:,*-/,

közvetlenül és inzulin antagonista hatása révén közvetett módon is serkenti a 

glükózneogenezist. Az STH mellett az IGF-I-B9K, 5?, KL;<Z9A5@=5=5B9K, H?, szerepet 

;]>7=N[BQ;7B7K, 7, BL89K9N5?, 5?, 7, ;9=;9@69>5?, ?:7OR>I[:R?RO7BD, +, 6R=?9=;9K9B, >58<, *-/,

@9Y9\;[@[K, KHZ9=9:<N5?9, 7:, 9>>5?, KL@M>H, HN<?:7KO7Ba továbbá energia és fehérjehiányos 

állapotokban csökken, ami az STH májra gyakorolt biológiai hatásgyengülését eredményezi. 

Ekkor csökken az IGF-I szintézise és elválasztása, maga után vonva a negatív visszacsatolás 

gyengülését az STH elválasztásra, növelve annak plazmakoncentrációját. NEB és FLM idején 

=9>9B;<?9B, Y?LKK9B, 7, 6R=, *-/, A7;R?R@7, K5\:<N<, cn$-I mennyisége. Az STH a 

tartalékzsírszövetben serkenti a zsírbontást – ezzel megemelve a vérplazma NEFA 

koncentrációját- ;[8ROOR,GR;[>=7,7,:?Q@?:HB;5:H?;,5?,7,?:L89;9K,HB:]>HBZMGG<,G>MKT: felvételét.

d5@<N:<KO9B,7,\>7:67,HB:]>HB,K[BY9B;@RYHT=7,\[:H;Q8,K[@@9>RYHT;,6];7;,az energia felvétel és 

a propionát-felszívódás pillanatnyi mértékével. !BB9K,69GZ9>9><9B,7, ;9A5BO9B,7z ellés utáni  

plazma inzulin szint legtöbbször alacsony.

  +:, 9>>5?, KL@M>H, HN<?:7KO7B, ;9=A7?:BJ, ;9A9B9KO9B, JBD, HB:]>HB@9:H?:;9BYH7, 7>7K]>, KH

melynek következtében a perifériás szövetek inzulinérzékenysége valamint a hasnyálmirigy  

inzulin elválasztása glükóz hatására csökken. +:,7GIO7B,5?,7,;<GIO9B,B96,Y?LKK9B,7:,HB:]>HB,

5@:5K9BI?5GD,+,;<GIO9B,:7=>T,>7K;T: szintézis glükóz HG5BI5B9K,KH9>5GQ;5?9,9>?<OO?5G9; élvez 

más szövetekkel szemben (kivéve központi idegrendszer). Védett zsírok etetése általában jó 

A7;R??7>,OQ@,7,;9=;9@69>5?@9a,6H89>,7,;<GI,6H@HGIAR6?9=;=9H,–korlátozott mennyiségben ugyan-

képesek NEFA-;, A7?:BR>BH, G>MKT:, A9>I9;;9?Q;<, 7BI7GK5B;D A laktáciT, 9><@9A7>7N;R87>, B<, 7,

szárazanyag felvétel és javul az energiaegyensúly. Fokozatosan növekszik az inzulin 

elválasztás. Az inzulin segíti a máj STH receptorainak KHZ9=9:<N5?5; ,ezáltal fokozódik az 

STH serkentette IGF-I termelés is. Az IGF-I gátló hatásának következtében csökken a 

85@\>7:67,*-/,K[BY9B;@RYHT=7D,+,>7K;RYHT,9><@9A7>7N;R87>,=R@T,A[@6[BR>H?,8R>;[:R?[K,7,;9=9><,
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tehén anyagcsere egyensúlyát fokozatosan átbillentik katabolikus folyamatokból az 

anabolikus állapot felé.(18)

A leptin egy fehérje, ami a zsírszövetben szintetizálódik. !>?<N>9G9?, ?:9@9\9, 7,

takarmány felvétel és a reprodukciós folyamatok szabályozásában van. Emelkedett plazma 

koncentrációja esetén a hypothalamus éhségközpontja csökkenti a takarmányfelvételt tehát 

ellentétes hatású a hypothalamus által termelt anabolikus peptiddel a neuropeptid y–al (NPY). 

d[BY9B;@RYHT=7,7:,9>>5?,HN<\[B;=RO7B,5?,B9G7;Q8,9B9@GH7,9GI9B?J>IH,R>>7\[;O7B,H?,Y?LKK9BD A 

leptin plazmakoncentrációja pozitívan korrelál az inzulin és a glükóz valamint negatívan a 

plazma STH és NEFA koncentrációjával. Negatív energia egyensúlyban a perifériás vérben 

emelkedett koncentrációk mellett csökken a pajzsmirigy hormon (T3;T4) és leptin 

koncentrációja. Jelen ismereteink szerint a perifériás szövetek a T4 és a T3 inaktiválásának a 

fokozásán és/vagy a T4-O<>,;L@;5B<,-X-K5\:<N5?B9K,7,Y?LKK9B;5?9,@585B,\@TOR>=7,L??:A7BGO7,

A[:BH,7,?7=R;,?9=;?:HB;^,7BI7GY?9@5=MK9;,7,?:9@89:9;,9G5?:5;,7,1!4,HN9=5B,=9>>96:<,K7;7O[>HK]?,

állapottal. Habár egészséges állatokban a pajzsmirigy tireotrop hormon (TSH) vagy a 

thyreotrop releasing hormon (TRH) által indukált T4 válaszkészsége a NEB idején nem sokat 

Y?LKK9Ba, 7, \7=:?6H@HGI, A[@6[B=7H;, >9O[B;T, N9=[NR:, Pe'U, 9B:H6@9BN?:9@, PZ<>9G, 6R=O9>HU,

7K;H8R>TNR?RB7K, ;]>7=N[BQ;A7;T7B, 7, \9@HZ5@HR?, 85@O9B, ?:R6[;;98<9B, alacsonyabb T3 és T4 

?:HB;9K, ZHGI9>A9;<K, 69GD, !GIHN9=^>9G, 969>K9NHK, az inaktív metabolitként ismert 3,3’,5’–

trijódtironin (rT3) koncentrációja. Endotoxin hatására a plazmában csökken a T3 és 

emelkedik a rT3 koncentrációja. A folyamat kiváltásában kulcsfontosságú szerep 

tulajdonítható a különféle–endotoxin hatásnak kitett– immunrendszer által termelt 

citokineknek (tumor necrosis factor-o,és interleukin-1) amelyek egyaránt képesek gátolni az 

adenohypophyseáli TSH-leadását valamint a pajzsmirigyben és /vagy a májban csökkenteni 

az ún. I. típusú dejodáz (5’D) aktivitását.(15) "9Q@;RK,7,:?Q@?9=;9KO9B,;9@69><N<,7NH\[B9K;HB,

5?,7:,965?:;<@9BN?:9@,9@9N9;^,GA@9>HB,A[@6[B[K,9B9@GH7Z[@G7>[6@7,GI7K[@[>;,A7;R?R;,H?a ami 

a szárazanyag felvétellel függ össze.(18) (3.táblázat)

Napjainkban nincs olyan takarmány, 76H, KH9>5GQ;9B5, 7, >7K;RYHT, 9>?<, A7@67NR@7,

=9>>96:<, A7;7>67?, 9B9@GH7HG5BI;D, !BB9K, KL89;K9:;5O9B, 6HBN9B, B7GI, ;9=;9@69>5?^, ;9A5B, 7,

tejtermelés megindulásával negatív energiaállapotba kerül. Azokban az állatokban 

amelyekben megbomlik ez az érzékeny egyensúly különféle produkciós betegségek  (ketózis; 

zsírmobilizációs betegség) kialakulása következik be.
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2.1.4  !)"$0$+12*$13$0(4&3")*,*+*2"*)"$&&/("56+7&2"28'()*59*0":)(;+-<%="5$#>)2(?

Az ellés utáni néhány hétben a hírtelen meginduló intenzív tejtermelés energiaigényét az állat 

szárazanyag felvétele nem tudja kielégíteni és a számított energiamérleg negatív lesz. A 

K7;7O[>HK]?, HN<?:7K, A[??:R;, 7, G9B9;HK7H>7G, \@9NH?:\[BR>;, ;9=;9@69>5?a a tartás és 

takarmányozási módszerek valamint a szárazanyag felvétel befolyásolja. Ezen kívül az ellés 

9><;;, \R@, B7\;T>, 9G5?:9B, 7:, 9>>5?HG, =9>9B;K9:<, ZR=R?[K, [K[:;7, ?;@9??:, A7;R?R@7, ZH:H[>TGHR?7B,

Y?LKK9B,7,O9BN<6[:GR?[K,?:R67,5?,HB;9B:H;R?7,76HB9K,KL89;K9:;5O9B,Y?LKK9B,7,K5@<N:5?,5?,

ezáltal az étvágy és a szárazanyag felvétel is. (4)

+:,9>>5?,9><;;,5?,7,>7K;RYHT,9>?<,Xb,B7\=RO7B,7,Z[K[:[;;,:?Q@6[OH>H:RYHT,P67G7?,1!$+-

koncentráció) és a szubklinikai zsírmobilizációs betegség (magas NEFA-koncentráció és 

AST-aktivitás) a domináns. A laktációs napok számának növekedésével fordítottan arányos a    

szubklinikai zsírmobilH:RYHT?,O9;9G?5G,9><Z[@N]>R?RB7K,87>T?:QB^?5G9. A szubklinikai ketózis 

kialakulása az ellés után a leggyakoribb és a legtöbb esetben a zsírmobilizációs betegség 

szubklinikai formájával együtt jelentkezik. (24)

A ketolízis sebessége nem minden esetben tud lépést tartani a ketogenezisével. Ilyenkor 

a ketolitikus szövetek kevesebb keton anyagot képesek elégetni,mint amennyi 

K9>9;K9:HKa9BB9K,KL89;K9:65BI9K5B;,69GB<,7,85@O9B,7,K9;[B anyagok (acetecetsav, aceton,

W-hidroxi vajsav) koncentrációja, 76H;, K5?<OO, 7, 89?9, K[6\9B:R>R?H, Z[>I767;K5B;, 9>K9:N,

üríteni,ezzel energia vesztést idéz el. Viszonylag poláros, vízoldható vegyületek, a biológiai 

membránokon könnyen átjutnak, transzportjukhoz hordozófehérje nem szükséges. Két acetil–

KoA összekapcsolásából jön létre az acetoacetát, ami már kikerülhet a citoplaplazmába, de 

nagy része még a mitokondriumban W–hidroxi–butiráttá redukálódik. A keton anyagok a 

vizeleten kívül a tejbe is kiválasztódnak (ketolaktia). A keton anyagok felhalmozódása a 

vérben annak pH-ját savas irányba tolja el, metabolikus acidózist okozva. A ketózis 

9><Z[@N]lhat önálló kórformaként P9>?<N>9G9?, K9;T:H?U, 5?, 6R?, O9;9G?5G9KA9:, Y?7;>7K[:87, H?,

P6R?[N>7G[?,K9;T:H?UD,!>?<N>9G9?,K9;T:H?,;9A9B9KO9B,7,>7K;RYHT,9>?<,;@H69?:;9@5B9K,85G9,Z9>5-

amikor az állat a legtöbb tejet termeli- ZHGI9>A9;<, 69GD Mivel a tej kb. 4,8%-át laktóz 

7N=7a?:HB;5:H?5A9:,B7GI69BBIH?5G^,G>MKT:@7,87B,?:MK?5GD,(GI7BY?7K,G>MKT: igényes a tejzsír 

szintézise is , mivel a de novo szintézis redukált NADP igényét a pentózfoszfát-ciklus elégíti 

ki,ahol a hidrogének glükóz oxidációja során kerülnek a hidrogénszállító koenzimre. Ebben az 

állapotban a máj fokozott glükoneogenezisre kényszerül, energiát azonban csak a zsírsavak 

lebontásából nyerhet. A fokozott acetil-d[+, K5\:<N5?, 69>>9;;, Y?LKK9B, 7, 6R=,

mitokondriumainak oxálacetát koncentrációja. Az alacsony oxálacetát koncentráció miatt 
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lassul a citrátkör, 76HB9K, A7;R?R@7, ;[8ROO, B<, 7, W–[fHNRYHT, ?9O9??5G9D, +, B7GI,69BBIH?5G^,

acetil-KoA tól a máj csak ketogenezis útján tud megszabadulni. A májból a vérbe igen sok 

ketonanyag kerül, emiatt a normál érték 10–20 szorosára is emelkedhet a vér ketonanyag 

koncentrációja. Ha eléri a 20–30 mmol/l értéket megindul a ketonanyag kiválasztás

(ketonuria,ketolaktia).

+, K9;T:H?@7, A7=>76[?Q;=7, 65G, 7, K5@<N:<K9;, B7GI, ;9=;9@69>5?, 69>>9;;a hogy a O5>O<>,

nincs glükóz felszívódás, ezért a teljes glükóz igény kielégítése csak a glükoneogenezis által 

termelt szénhidrátból lehetséges. Másodlagos ketózis pl. az éhezési ketózis. A máj és az izom 

7:, 9B9@GHR;, :?Q@?787K, 5G9;5?5O<>, Z9N9:Ha76HK, :?Q@@7K;R@7K, 6[OH>H:R>R?ROT>, ?:R@67:B7KD, +,

májban fokozódik a ketogenezis, B<,7,6R=,R>;7>, >97N[;;,K9;[B anyagok mennyisége, de ezt a 

mennyiséget az izom és az agy el tudja égetni. Ilyen esetben a vér keton anyag koncentrációja 

csak kissé emelkedik meg.(34) A Baird-féle „hypoglikaemia elmélet” értelmében tehát a 

laktációs ketózist az éhezési ketózis azon esetének tartjuk,amelyben a ketogenezis 

Z9>GI[@?]>R?R@7,89:9;<,AI\[G>HK796H7,9>?<N>9G9?,KH8R>;T=7,B96,7:,5A9:5?,R>;7>,[K[:[;;,9>>R;R?H,

zavar,hanem a nagy tejtermelés-tejcukor szintézis-okozta fokozott glükózfelhasználás(16)

A keton 7BI7G[K,KL:M>, 7:, 7Y9;[B, 5?, 7:, 7Y9;[7Y9;R;, K87>H;7;Q8,KH6];7;R?R;, 9GI?:9@^9B,

elvégezhetjük vér, vizelet ill., tej mintából. A vizsgálathoz nitroprusszid-nátrium tartalmú 

porkeveréket (Ross-reagens) és/vagy tesztcsíkot (Ketostix,Ketophan) használunk. Aceton és 

7Y9;[7Y9;R;, A7;R?R@7, 7, @97G9B?, \M?\LK>H>R@7, ?:QB9:<NHKD, +, >H>7, ?:QB, HB;9B:H;R?RB7K, 65@;ékét 

+,++,+++ jelekkel értékeljük. A W–hidroxivajsav nem okoz színelváltozást.(30) A Kégl és 

Gaál (1992) által bevezetett ketonúriás index kiszámítása pontosabbá teszi a mutatót. A 

6HB<?Qtés alapja a módosított Rothera–próbával kimutatott ketonuria 1-5 keresztes fokozata. 

A keresztek számának tízszeres szorzata képezi az index alapszámát, amit a ketonuria 

keletkezésének az elléshez viszonyított ideje módosít.(1;18). Több tanulmány alapján, az 

1000 µmol/L (10,4 mg/dL) feletti BHB szérum koncentráció szubklinikai-, míg a 2600 

p6[>g",PC`,6GgN"U,Z9>9;;H,K[BY9B;@RYHT,K>HBHK7H,K9;T:H?B7K, ;9KHB;A9;<a,OR@,7,K>HBHK7H,;MB9;9K,

69G=9>9B5?5A9:, ?:MK?5G9?, K[BY9B;@RYHT, 9GI9N9BK5B;, B7GI[B, 9>;5@<, >9A9;. A ketonanyagok 

továbbá egy feedback mechanismuson keresztül csökkentik a lipolízist (2. ábra), ezáltal 

szabályozzák a NEFA felszabadulást (Rukkwamsuk et al., 1998). 
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3.ábra:A ketonanyagok szabályozó funkciói

;./0023<=*>?3$@3/!"$A#+23<B*$%7%04'#./04#!/+$C'*342!#"#$#*$%!!)3$-D06!'$'(&3*#-E#7

tejhasznú tehenekben c. szakdolgozat, 2012; 9.oldal)

A zsírmáj szindróma a 6R=,67G7?, >H\HN,5?, ;@HG>HY9@HN,K[BY9B;@RYHT=R87>, =9>>969:A9;<,

69GO9;9G9N5?D, +, :?Q@?:L89;O<>, Z9>?:7O7N]>T, A[??:J, ?:5B>RBYJ, :?Q@?787Ka mint nem 

észterifikált zsírsavak (NEFA) kerülnek a véráramba. A vérplazma NEFA aránya egyenes 

arányban áll a zsír 6[OH>H:RYHT,65@;5K589>D,+:, 9>>5?, KL@M>H, HN<?:7KO7B, 7, :?Q@[K,6[OH>H:R?7,

9><;5@O9,K9@M>,7,@7K;R@[:R??7>,?:96O9BD,!OO9B,7:,HN<?:7KO7B,7,:?Q@?:L89;,?[KK7>,5@:5K9BI9OO,

a >H\[>H;HK]?, A[@6[B[K@7, P9\HB9Z@HBaB[@9\HB9Z@HBU, a6HB;, 7, >7K;RYHT, K5?<OOH, HN<?:7KRO7BD, /7,

9>>5?,KL@M>H,HN<?:7KO7B,7:,R>>7;[;,?;@9??: hatások érik vagy a takarmányozási menedzsmentben 

vannak hibák, a szárazanyag felvétel csökkenését vonhatja maga után ebben az amúgy is 

>7OH>H?, HN<?:7KO7BD, c>Ienkor azonnali, intenzív zsír mobilizáció következik be. A betegség a 

6R=,B7GI65@;5K^,1!$+-felvétele következtében alakul ki. 

A májban 3 úton alakulhat tovább: 

! CO2 5?,+-q,K5\:<N5?9,69>>9;;,;9>=9?9B,[fHNR>TNHK,5?,9Bergiát szolgáltat a májnak. 

! @5?:>9G9?, [fHNRYHT, ];RB, +-q, 5?, K9;[B7BI7G[K, K5\:<NB9Ka majd utóbbiak a 

véráramba kerülve más szöveteknek szolgálnak enegiaforrásul. 

! Trigliceriddél alakulnak és lipoproteinek formájában eltávoznak a májból

Ha a triglicerid ?:HB;5:H?, 65@;5K9, 69GA7>7N=7, 7:, 9>?:R>>Q;R?5@;, Z9>9><?, r"'", ?:HB;5:H?,

mértékét, 7KK[@,7,;@HG>HY9@HN9K,>9@7KTNB7K,7,6R=?9=;9KO9BD,+,:?Q@[K,6R=O7B,;L@;5B<,>9@7KTNR?7,

a szerv több fontos funkcióját is gátolja, mint pl.: májsejtek hormonális válaszkészségét, a
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karbamid ?:HB;5:H?;, 5?, 7, G>MK[B9[G9B9:H?;D,+,O9;9G?5G, Z<K5B;, ?:]OK>HBHK7H, Z[@6RO7B, Z[@N]>,

9><D,*J>I[?7OO,9?9;O9B,K>HBHK7H,;MB9;9KO9B,H?,69GBIH>8RB]>A7;D

A zsírmáj szindróma multifaktoriális betegség, 769>I, >9GZ<K5\\, 7:, 9>>5?, KL@M>H,

HN<?:7KO7B,>5\,Z9>,[>Ian más produkciós betegségek következményeként, amik csökkentik a 

szárazanyag felvételt és növelik a zsír mobilizációs folyamatokat. A megbetegedésre a 

896A9??5G, ];[>?T, HN<?:7KRO7B, >58<,67G7?, K[BNQYHT\[B;, 5?, ?:R@7:7BI7G felvétel csökkenés 

kifejezetten hajlamosít. A zsír mobilizáció foka, 9BB9K, 69GZ9>9><9B, 7, O9;9G?5G, ?J>I[??RG7,

annál nagyobb, 6HB5>,KL85@9OO,7:,R>>7;,7:,9>>5?,HN<\[B;=RO7BD(6)

A szárazanyag Z9>85;9>9B, KQ8M>, 7BB7K, 5@;5K9?M>5?9, H?, Z[B;[?, ;5BI9:<D, !:, 9>s<?[@O7B, 7,

O9BN<Z>T@R;T>, 5?, 7, O9BN<AR6?9=;9K, 7N7\;RYHT?, K5\9??5G5;<>, ZMGGa amit nagymértékben 

meghatároz a sav-bázis anyagcsere állapota. Így a fokozott zsír mobilizáció kialakulásáért 

KL:89;89,7,O9BN<7YHNT:H? H?,Z9>9><?D A folyamatot súlyosbítja,ha az állat 7:,9><K5?:Q;5?,HN9=5B,

abrakban dús és rostban szegény takarmányon tartják ill. ha nem biztosítanak fokozatos 

R;69B9;9;, 7:, 9>>5?;, 69G9><:<, 5?, 7:, 7:;, KL89;<, ;7K7@6RBI[:R?, Között.(18) +:, 9>>5?, 9><;;H,

B7\[KO7B,=9>9B;K9:<,ZR=R?[K,P65A kontrakció) okozta stressz hatására fiziológiásan csökken a 

O9BN<6[:GR?[K, ?:R67a 76HB9K, KL89;K9:;5O9B, Y?LKK9B, 7, K5@<N:5?a, QGI, 7:, 5;8RGI, H?D, +,

K5@<N:5?, Y?LKK9B5?9, >R;9B?, O9BN<7YHNT:H?;, HN5:, 9><a 9:5@;, Y?LKK9B, 7, O9BN<O9B, Z[>IT,

illózsírsav termelés, ami szintén közrejátszik a normális energiaellátás megbomlásában. Az 

így keletkezett energiahiányt a szervezet szabad zsírsavakból próbálja fedezni aminek 

BL89K8<,K[BY9B;@RYHT=7,7,85@O9B,;[8ROO,Y?LKK9B;H,7:,5;8RGI7;D,/7,7:,9B9@GH7AHRBI,65@;5K9,

10-20 MJ NEl P;9=;9@69><,B9;;T,9B9@GH7U,7:,R>>7;,9B9@GH7?:MK?5G>9;5B9K,B7GI[OOHK részét (60-

le, jU, B96, 7, O9BN<O9B, K5\:<N<, H>>T, :?Q@?787Ka hanem a tartalék zsírok mobilizálásából 

származó, B96, 5?:;9@9:9;;, :?Q@?787KB7K, 7, YH;@R;KL@O9B, 9B9@GHR8R, ;L@;5B<, [fHNR>TNR?ROT>,

származó energia fedezi.(4)

Továbbá a zsírmáj szindróma enyhébb-súlyosabb formájában elhullott, ill. 

kényszervágott állatok endocrin szerveinek kórbonctani vizsgálata során sokszor már szabad 

szemmel is látható patológiás elváltozások H?, Z9>;^BB9K. Enyhébb esetekben a pajzsmirigy 

mérsékelten megnagyobbodott, állománya barnásvörös, szivacsos tapintatú, metszéslapja 

KH??5, :?9>7;HB?:9@^D, *J>I[?7OO, 9?9;O9B, 7, \7=:?6H@igy rendszerint egészében megkisebbedett,

állománya világosO7@B7, ?:QB^85a tömött tapintatú válik. Szövettani vizsgálatokkal enyhébb 

esetben a pajzsmirigy egyes folliculusainak megnagyobbodása, a hám ellapulása és a 

folliY]>]?, M@9G9K, 9BIA5B, 9[:HB[ZH>, 7BI7GG7>, 87>T, KH;9>;?5G9, ZHGI9>A9;<, 69GD, *J>I[?7OO,

formában a folliculus sejtjeinek elfajulása, necrosisa a folliculus üregeiben rendellenes kolloid 

KH7>7K]>R?7,5?:>9>A9;<D(17)
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2.2 A fehérjeforgalom és zavarai

+:, 9><GI[6@[K, KH7>7K]>R?RB7K, KL89;K9:;5O9B 7, K5@<N:<KB9K, B96, Y?7K, 7, ?:5BAHN@R;,

anyagcseréje különbözik a monogastricus állatokétól, hanem a N-anyagcseréje is nagyban 

eltér azokétól. A monogastricus állatokkal szemben nem csak a takarmány fehérjét képesek 

bontani és hasznosítani, hanem az NPN anyagokat is. +,O9BN<O9B,9GI?:9@@9,69GI,85GO9,7,1-

tartalmú vegyületek bontása és a fehérjeszintézis. A N-tartalmú anyagok 60-80 % –a bomlik 

le 7,O9BN<O9BD !BB9K,65@;5K5;,9>?<?[@O7B,a N-tartalmú anyag oldhatósága határozza meg.(1)

A takarmányfehérje bontását a baktériumok által termelt proteázok végzik. Az aminosavak 

intracellulárisan, a dezaminálás során alakulnak ammóniává. A takarmány fehérjetartalmát 

H>>9;<9B,69GKM>LBOL:;9;MBK,KLBnyen és nehezen hidrolizálódó komponenseketD,+:,9><OOHB9K,

B7GI[OO,69BBIH?5GO9B,;L@;5B<,Z9>85;9>9K[@,GI[@?,5?,=9>9B;<?,766TBH7,Z9>?:7O7N]>R?,KL89;Ha a 

O9BN<Z[>I7N5K, 766TBH7, K[BY9B;@RYHT=7, T@RK[B, O9>M>, ;9;969?,65@;5K9;, 5@A9;, 9>D, dM>LBL?9B,

B7GI, 69BBIH?5G^, 766ónia keletkezik akkor, ha a takarmányból hiányoznak a könnyen 

fermentálódó szénhidrátok.(10) +, K5\:<NL;;, 766TBH7, NLB;<9B, 7, O9BN<Z[>I7N5KO7, =]; és 

=9>9B;<?,@5?:9,7,O9BN<Z7>[B,R;,Z9>?:Q8TN87,7,6R=O7,K9@M>a,7A[>,7:,[@BH;HB,YHK>]?O7B,K7@O76HN,

>9?:,O9><>9D(1) A Z9>?:Q8TNR?,65@;5K9,9GI9B9?9B,7@RBI[?,7,O9BN<,766TBH7,K[BY9B;@Rciójával 

és  kémhatásával. A pH–B7K,7,=9>9B;<?5G9,7OO7B,87Ba hogy ammónia abszorpciós sebessége 

sokkal gyorsabb, mint az ammónium ioné.(10)

Az ornitin YHK>]?, K5@<N:<KO9B, KM>LBL?9B, B7GI, =9>9B;<?5GG9>, OQ@D, +:, H;;, K5\:<NL;;,

karbamid a szisztémás keringésbe kerül, ?, 7BB7K, =9>9B;<?, ARBI7N7, 7, BIR>6H@HGI9K9Ba ill. 

KL:89;>9BM>, 7, O9BN<Z7>[B, K9@9?:;M>, KH8R>7?:;TNHK, 7, O9BN<O9, 7A[>, 7, O9BN<Z7>A[:, ;7\7N;,

baktériumok ureáz enzime széndioxidra és ammóniára hidrolizálja, másik része a vizelettel 

ürül. +:, ]@9R:, 7K;H8R>TNR?R@7, B7GI, =9>9B;<?5GG9>, OQ@, 7, O9BN<Z[>I7N5K, \/, 5@;5K9D, cN9R>H?,

esetben ez pH 8.5 (bázikus) körül van.(10) +:, 766TBHRB7K, 9:;, 7, 6R=, 5?, O9BN<, KL:L;;H,

körf[@GR?R;,B989::MK,@]6HB[A9\7;HK]?,KL@Z[@GR?B7KD,.9>9B;<?5G9a hogy két takarmányfelvétel 

KL:L;;,H?,OH:;[?Q;87,>9GI9B,7,O9BN<,6HK@[Z>T@R=7,?:R6R@7,7,?:MK?5G9?,BH;@[G5BZ[@@R?D(34)

+, O9BN<O9B, ;7>R>A7;T, K7@O76HN, QGI, 7, ;7K7@6RBI, 1q1-anyagaiból ill. az endogén 

anI7GY?9@5O<>, ?:R@67:A7;D, +:, 7B79@[O, O7K;5@H]6[k az ammóniát képesek saját endogén 

fehérjévé alakítani. Beépülése közben az ammónia o–keto–glutársavval glutaminsavvá 

egyesül. A reakciót a glutaminsav–N9AHN@[G9BR:, K7;7>H:R>=7, 9>9G9BN<, @9N]KR>;, 1+',

jelenlétébeBD, +, G>];76HB?78OT>, 9:];RB, ;@7B?:76HBR>R??7>, 7, ?:9@89:9;, 9B:H6@9BN?:9@5;<>,

ZMGG<9B, 6R?, 76HB[?78, H?, K5\:<NA9;D, !BB9K, 7:, 76HB[?78, ?:HB;9;H:R>R?B7K, KL?:LBA9;<9B,

Y?9K5>I,7,K5@<N:<K,9??:9BYHR>H?,76HB[?78,HG5BI9D(10)
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Aszerint, hogy a növekedésükhöz szükséges energiát milyen tipusú szénhidrátok 

bontásából nyerik, =9>9B;<?, 9>;5@5?9K, 87BB7K, 7, 1–felhasználásban is. A strukturális 

szénhidrátot (cellulóz, hemicellulóz) fermentálók a fehérjeszintézishez kizárólag ammóniát, a 

nem strukturális poliszacharidokat (keményít<U,O[B;TK,7:,766TBH7,69>>9;;,76HB[?787K7;,5?,

peptideket is felhasználnak. Az aminosavak bontásának általános rakciói a dezaminálás, a 

transzaminálás és az oxidatív dekarboxilezés. Az aminosavak dezaminálása gyors, oxidatív 

folyamat. A dezaminálást a aminosav oxidázok végzik,melynek során o–ketosavak és a 

nitrogén ammónia formájában szabadul fel. A transzaminálás o–ketosavak és o–aminosavak 

KL:L;;,>9=R;?:TNT,@97KYHTD,+,N9:76HBR>R?,5?,7,;@7B?:76HBR>R?,Z[>I767;RB7K,KL?:LBA9;<a hogy 

7,O9BN<O9B,87B,>9A9;<?5G,9??zenciális aminosavak keletkezésére. Mivel az ammónia jelenti a 

Z<, 1–forrást a mikrobiális fehérjeszintézis számára, a baktériumok maximális szaporodási 

sebességéhez szükséges egy optimális ammónia koncentráció, ami kb. 3–5mmol/l 

O9BN<Z[>I7N5K, 5@;5KO9B, található. Általánosságban elmondható, A[GI, A7, 7, O9BN<;7@talom 

ammónia koncentrációja 40–50 mmol/l fölé emelkedik csökenti, 60–120 mmol/l között 

gátolja, Eeb, 66[>g>, ZL>L;;, \9NHG, ;9>=9?9B, 69G?:MB;9;H, 7, O9BN<6[:GR?[K7;D                                   

Ezen kívül az ammónia–toxikózban  számolni lehet a   ketonanyagok mennyiségének 

megszaporodásával,ugyanis a magas ammónia koncentráció akadályozza a glükóz 

felhasználódását,mert ?9=;9KO9B,7:,o–K9;[G>];R@?78,=9>9B;<?,@5?:9,7:,766TBHRA[:,KL;<NHKa76H,

gátolja a ci;@R;KL@,69GZ9>9><,6^KLN5?5;D(10)

   A túlzott mennyiségben fogyasztott, KM>LBL?9B, 7, O9BN<O9B, KLBBI9B, 69;7O[>H:R>TNT,

Z9A5@=9Z[@@R?OT>, B7GI, 69BBIH?5GO9B, K5\:<NHK, 766TBH7a 76HB9K, ;J>:[;;, 69BBIH?5G5O<>, 7,

O9BN<O9B, 5><,6HK@TORK,6R@, B96, K5\9?9K, ?7=R;, ;9?;Z9A5@jét szintetizálni a szüksége energia 

hiánya miatt. (10 g baktérium fehérje szintéziséhez 60–70 g takarmány szervesanyag 

energiatartalma szükséges). +:, 9B9@GH7AHRBI, KL89;K9:;5O9B, Y?LKK9B, 7, O9BN<O9B, 5><,

baktériumok száma és fehérjeszintetizáló kapacitása és tovROO,B<,7:,766TBH7,K[BY9B;@RYHTD,

A nagy mennyiségben felszívódó ammónia méregtelenítése komolyan megterheli a 

májsejteket, 76H, HN<89>, KH69@M>5?5A9:, 89:9;D, c>I9BK[@, 7:, 766TBH7, 7, B7GI85@KL@O9, K9@M>a

KR@[?Q;87,7:,7GI89><,6[;[@[?,?9=;=9H;,5?,6R=KT6R;,HN5:A9;,9><D,+,Z[K[:[;;,K7@O76HN?:HB;5:H?,

el<?9GQ;H,7,6R=?9=;9K,9>:?Q@[?[NR?át, mert a túlzott igénybevétel miatt csökken az elszállításért 

Z9>9><?,7\[\@[;9HB,?:HB;5:H?9D(4)

+, ;7K7@6RBIZ9A5@=9, >9O[B;A7;T?RGRBR>, Z[B;[?, ;5BI9:<a hogy hányad része bomlik le a 

O9BN<O9B, (RDP), 87GI, A7>7N, R;, 7:[B, P('qUD,17GI, ;9=;9@69>5?^, ;9A5B, 9?9;5B, 7, ;9=;9@69>5?,

többletfehérje igényét a mikrobiális fehérjeszintézis mennyisége nem elégíti ki. (Épp ezért 

B96,?:7O7N, ;9=9><,;9A9B9KB5> karbamid kiegészítést alkalmazni). A megoldás a magas UDP
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tartalmú takarmányok etetése. Mivel a takarmány UDP-szintjének növelésére a régebben 

7N[;;, R>>7;H, 9@9N9;^, Z9A5@=5K, 7N7G[>R?7, 67B7\?RG már ;H>[?a, BL85BIH, 9@9N9;^, ;7K7@6RBI[K,

jöhetnek csak szóba erre a célra.(1)

A fehérjehiány a termelés elmaradásán kívül szaporodási és immunológiai zavarokat is 

9><HN5:A9;D A szaporodásbiológiai zavarok oka, hogy a vér karbamid koncentrációjának 

növekedésével együtt a méhnyálka pH-értéke is növekszik, 76H, K9N89:<;>9B, A7;R??7>, 87B, 7,

zigóta megtelepedésére. Ezen kívül nem elhanyagolható a karbamid spermicid tulajdonsága 

sem. Tekintettel arra, hogy a fehérjeellátottság limitálja a tejtermelést, a tejtermelés 

csökkenése következik be, és mivel relatíve energiafelesleg alakul ki, az állatok a laktáció 

KL:5\?<,5?,O9Z9=9:<,?:7K7?:Rban meghíznak. Annak, hogy a relatív energiafelesleg ellenére 

ebben a periódusban ritkábban alakul ki acidózis az az oka, hogy a kisebb abrak adag nem 

HN5:, 9><, Z[K[:[;;, 65@8^, ;9=?78;9@69>5?;D, +:, 9><K5?:Q;5?, HN<?:7KRO7B, P8R@A7;T, 9>>5?, 9><;;, XD,

A5;;<>, 7:, 9>>5?HGU, =9>9B;<?, 7, O[@=J67G:7;, Z9=><N5?5B9K, 5?, 7, KH;<GI9>5?B9K, 7, Z9A5@=9igénye. 

/HRBI[?, Z9A5@=99>>R;R?, 9?9;5B, 7, KH;<GI9>5?, 65@;5K9, H?, 9>67@7N, 7, 8R@;;T>a ami a kívántnál 

alacsonyabb laktációs termelést eredményez.(24)

2.3 Sav-bázis egyensúly és zavarai     

Sok más anyagcsere folyamathoz hasonlóan, 7, K5@<N:<K, ?78-bázis egyensúlya is sok 

tekintetben eltér a monogastricus állatokétól. A modern szemlélet szerint meg kell 

KM>LBOL:;9;BH, 7, O9BN<;, 5?, 67GR;, 7, G7:N7R>>7;[;a mint suborganikus egységet. Amíg a 

gazdaállat viszonylag stabil pH értékét a szervezet kifinomult homeosztatikus regulációs 

rendszerei igyekeznek állandó szinten tartani (pH 7,4), 7NNHG,7,O9BN<folyadék pH értékei tág 

határok között mozoghatnak. (3)

+, ;7K7@6RBI[:R?H, 8H?:[BI[K;T>, ZMGG<9B, a pH általában enyhén savas (6,2-7,0). 

Legalacsonyabb 1,5-2 órával a takarmányfelvétel után, mert akkor a legintenzívebb az 

H>>T:?Q@?787K,K5\:<N5?9D,+O@7KO7n dús takarmányozás esetén a pH érték alacsonyabb, rostos 

(szálas) takarmány etetése után bázikusabb lesz.(30)

+, O9BN<, 6^KLN5?5;, 5?, 7BI7GZ[@G7>6R;, K9N89:<9B, K5\9?9K, O9Z[>IR?[>BH, 7, KM>LBOL:<,

O9BN<\]ZZ9@9KD, -9KHB;9;;9>a, A[GI, 7, ?:7@87?67@A7, B7\H, BIR>;9@69>5?9, _b-160 l körül van, a 

\]ZZ9@9K, B7GI, @5?:9, QGI, =];, 9>, 7, O9BN<O9D A nyállal naponta 1-2 kg NaHCO3 és  250 g 

NA2HPO jut a benN<O9a OH:;[?Q;87, 7:, [;;, 5><,6HK@[bák számára az ideális pH-;D,s9GZ9>9><,

\]ZZ9@[>R?, AHRBIRO7B, 7, O9BN<O9B, K5\:<N<, H>>T:?Q@?787K, 7, B[@6R>, \/–nál lényegesen 

alacsonyabb kémhatást hoznának létre, megbontva ezzel az ideális mikroba összetételt és 
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6^KLN5?;D,+,O9BN<O9, =];T, BIR>,69BBIH?5G5;, 9>?<, ?[@O7B, 7, ;7K7@6RBI,L??:9;5;9>9,A7;R@[::7,

meg. Optimális esetben a takarmány szárazanyagtartalma 18-23 %  közötti , ami biztosítja a 

69GZ9>9><, O9BN<6[:GR?;a 7, @9BN?:9@9?, K5@<N:5?;, 5?, 7, megfele><, @RGR?;D, +:, 7O@7Kh?:R>7?

takarmány aránya legalább 65:35-nek kell lennie, KM>LBO9B,B96,;]N,7:,R>>7;,9>9G9BN<,@[?;[;,

felvenni. Ezért nem tudjuk a laktáció alatt a tehén plusz energiaszükségletét az 

abraktakarmány mennyiségének növelésével kielégíteni. A nyálon kívül egyéb puffer

@9BN?:9@9K, H?, 6^KLNB9K, 7, O9BN<O9B, R6, =9>9B;<?égük korántsem akkora. A pH 6 alatti 

5@;5KB5>, 7, Y9>>]>T:O[B;T,O7K;5@H]6[KB7K, HN9R>H?,KL@BI9:9;H, 8H?:[BI[K,69G?:^BB9Ka aminek 

következtében lassul vagy leáll a tejzsír képzésben létfonto??RGJ,9Y9;?78,;9@69><N5?9D

+, 85@, 69GZ9>9><, ?78-OR:H?, 9GI9B?J>IR;, 9>?<?[@O7B, 7BB7K, /2CO3/HCO3
- rendszere 

szabályozza. Ez egyedülálló abban a tekintetbena, A[GI, 7, ?:9@89:9;O9B, >58<, ?787K7;, K5\9?,

szénsavvá alakítani, ami CO2 és H2O formájában ürül a szervezetb<>D,sR?HK,Z[B;[?,\]ZZ9@9,7,

vérnek a hemoglobin/oxihemoglobin rendszer. Különlegessége,hogy a H+ ionok megkötése 

mellett leadásukra is képes. Testfolyadékok pufferolását végzik még a plazmafehérjék és a 

Z[?:ZR;,\]ZZ9@@9BN?:9@,P9>?<?[@O7B,cm,\]ZZ9@A7;R?UD,!:eken kívül beszélünk még pulmonális és 

@9B7>H?,?:7OR>I[:R?@T>D,+,\]>6[B7>H?,?:7OR>I[:R?,>9A9;<?5G9;,OH:;[?Q;,7:,7BI7GY?9@9,Z[>I76RB,

termelt CO2 gyors és folyamatos eltávolítására.(11) (4.táblázat)

2.3.1 A metabolikus acidózis

A sav-bázis egyensúly savas H@RBIO7, ;L@;5B<, Z9>O[@]>R?7, 7YHNT:H?, KH7>7K]>R?R87>, =R@D,

Megkülönböztetünk respirációs és metabolikus acidózist. Respirációs formában a szénsav 

mennyisége, metabolikusnál a HCO3 69BBIH?5G9,Y?LKK9B,?:R6[;;98<9BD,(30)

s9;7O[>HK]?,7YHNT:H?,KH7>7K]>R?RO7B,9>?<dleges szerepe van az etetett takarmány abrak:szálas

takarmány arányának. Ha az arány nagymértékben az abrak javára tolódik el lecsökken a pH. 

Ezt még súlyosbítja, hogy kevesebb szálastakarmány etetése esetén csökken a rágás, így a 

nyál mennyisége is, ami R>;7>, K989?9OO, \]ZZ9@, =];, 7, O9BN<O9D, +, B7GI, 69BBIH?5GO9B,

9;9;9;;aKLBBI9B, Z9@69B;R>A7;T, ?:5BAHN@R;[K7;, ;7@;7>67:T, 7O@7K, 9;9;5?9, 9?9;5B, =9>9B;<?9B,

69GB<, 7:, H>>T:?Q@?787k mennyisége –Z<>9G, \@[\H[B?78a, tejsav- ami súlyosabb esetekben 

klinikai tünetekben is megnyi>8RB]>T,O9BN<7YHNT:H?;, 5?, ;9=?7865@G9:5?;, H?,[K[:A7;D Heveny 

O9BN<7YHNT:H?,9?9;5B,7,AQ@;9>9B,9;9;9;;,GI[@?7B,Z9@69B;R>TNT,?:5nhidrát hatására elszaporodó 

;9=?78;9@69><,O7K;5@H]6[K,65G,;[8ROO,Z[K[::RK,7,;9=?78,?:HB;=5;D,+,;9=?78,Z9>?:Q8TNR?7,=T87>,

lassúbb, mint az illó zsírsavaké, QGI,=9>9B;<?,@5?:9,7,O9BN<O9B,67@7ND,+:,QGI,9@<?9B,?787??R,

váló pH–jú O9BN<O9B, 7, B[@6R>H?, Z>T@7, 5?, Z7]B7, B7GI, @5?:9, 9>\]?:;]>, 5?, 7, "7Y;[O7YH>>]?[K,
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8R>B7K, ]@7>K[NT8RD, !><@9A7>7N[;;, R>>7\[;O7B, 7:, H>>T:?Q@?787K, ;9@69>5?9, 69G?:^BHK, és a 

szénhidrátok szinte kizárólag tejsavvá bomlanak. A tejsav fölhalmozódása következtében a 

O9BN<6[:GR?[K,>9R>>B7K,7BB7K,O9BN<H:[6:7;@7,5?,7,BIJ>;89><H,6[:G7;TKL:\[B;=R@7,KHZ9=;9;;,

hatása miatt. +,;9=?78,7,O9BN<,Z7>RB,K9@9?:;M>,7,\[@;7>H?,K9@HBG5?O9,K9@ül. Savi természeténél 

fogva fokozatosan kimeríti a szervezet báziskészletét ezzel metabolikus acidózist okozva.(11)

A pH csökkenés következtében az aminosav–dekarboxilázok hatására biogén aminok

keletkeznek PZ<>9G, AH?:;76HBU, 76HB9K, A7;R?R@7, Z[K[:TNHK, 7, K7pillárisok permeabilitása,

fokozva ezzel a savós csülökirha gyulladás kialakulásának valószíB^?5G5;D, cNM>;,

O9BN<7YHNT:H?BR>, ;9=?78, A9>I9;;, 7, 87=?78, =9>9B>5;9, N[6HBR>D, +, O];H@R; koncentráció 

969>K9N5?5B9K, A7;R?R@7, 7, O9BN<, BIR>K7AR@;IRO7B, 7, ?9=;9K, [?:;TNR?7, Y?LKK9B, 5?, 7:,

9>?:7@]?[NR?, 65@;5K9, Z[K[:TNHKD, +, O9BN<AR6?9=;9K, Z[K[:[;;, 9>?:7@]?[NR?7, GR;[>=7, 7,

O9BN<O9B, K9>9;K9:9;;, 69;7O[>H;[K, Z9>?:Q8TNR?R;, QGI, 7, ?:7@87?67@A7, 7BI7GY?9@5=5O9n 

létfontosságú illó zsírsavak felszívódása 40-70 %–kal csökkenhet. Ezen kívül a fekélyes 

O9BN<@5?:9K, O969B9;H, K7\];, =9>9B;9B9K, 7, O9BN<, B[@6R>H?, Z>T@R=RA[:, ;7@;[:T, $]?[O7Y;9@H]6,

Necrophorumnak , amely ha a portalis keringésse>,7?Y9BNR>87,O9BN<\7@7K9@7;[?H?–májtályog 

?:HBN@T6R;, HN5:A9;, 9><D, !><Z[@N]>R?7, Z<>9G, 9>>5?, ];RB, GI7K[@H, ;9A9B9KO9BaA7, 7:, 9>>5?, 9><;;H,

HN<?:7Kban abrakot etetnek az állattal vagy ha hozzászoktatás nélkül kap nagyobb 

69BBIH?5G^,7O@7K[;D(11)

2.4 A makroelem forgalom és zavarai

A makroelem9K, KL:M>, 7, ?:9@89?, 89GIM>9;9K@9, =9>>96:<, L??:9;98<K9; (COHN) organogen 

elemeknek nevezik. Az elemek közül azokat, 769>I9KB9K, AHRBI7,7, ?:9@89:9;,6^KLN5?5B9K,

zavarával jár,s a hiány pótlásával 9:, 69G9><:A9;<a?:MK?5G9?B9K-esszenciálisnak- tekintik 

szemben azoKK7>a769>I9K, =9>9B>5;9, 7:, 5><, ?:9@89:9;O9B, B96, ?:MK?5G9?, 87GI, ?:9@89?,

89GIM>9;9K, 9?9;5B, 7:[K, K5\:5?5@9, K5\9?, 7:, R>>7;D, +:, 9??:9BYHR>H?, 9>969K@9, =9>>96:<a, A[GI,

mennyiségük a szervezetben viszonylag állandó szinten van.(9)

2.4.1  A Ca – és a P– forgalom és zavarai

A kalcium a szervezeten belül esszenciális szereppel bír. Szarvasmarhában a legnagyobb 

69BBIH?5GO9B, >58<, 67K@[9>96D $<, Z9>7N7;7, 7, Y?[B;[Ka fogak strukturális vázképzése és 

homeosztatikus szereppel is bír.. Fontos szerepe van a véralvadásban (IV. faktor), az ideg-

izom ingerlékenység fenntartásában, az izomkontrakció kiváltásában,a membránok 
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permeabilitásának és ingerületének szabályozásában.(30) !:9B, KQ8M>, B7GI;9=9><, ;9A9B9KO9B,

különösen fontos, A[GI, EKG, $ms, P$7;, m[@@9Y;9N,sH>KU, 9><R>>Q;R?RA[:, Cal, G,kalciumra van 

szüksége az állatnak. A vérplazmában mintegy 50%-ban fehérjéhez kötötten van jelen,

élettani értéke 2,1–3,0 mmol/l. +,K[@,9><rehaladtával a vér Ca/Ca2+ tartalma csökken.

+,Z[?:Z[@,7,Y?[B;K5\:<N5?O9B,89?:,@5?:;a de nélkülözhetetlen az energia átvitelben, a 

nukleinsav szintézisben, ezen kívül fontos pufferanyag is. 80-85 %-a a csontokban,a többi a 

lágyszövetekben található. Az anorganikus foszfát (Pi) élettani értéke 1–2,4 mmol/liter. A 

magvak foszfortartalmának kb. 50%-a fitinhez kötött, amit 7,O9BN<6HK@[bák által termelt fitáz 

enzim mezoinozitra és szervetlen Ca- és P- sókra bontja. Így a szarvasmarha –monogastricus 

álatokkal ellentétben – képes a fitinhez kötött foszfort is értékesíteni.(3)

A Ca- és a foszfor- anyagcsere szoros kapcsolatban áll egymással. A vér Ca-tartalma 

szigorúbban, a P-tartalma kevésbé szabályozott. A takarmánnyal bevitt Ca- és P-

mennyiségnek kb. 20-30 %–7,7,85K[BIO5>O<>,?:Q8TNHK,Z9>D,+,Z9>?:Q8TNR?,65@;5K9,9>?<?[@O7B,

7:, 7K;]R>H?, HG5BI;<>a az életkortól és a két elem egymáshoz viszonyított arányától függ. A 

KHA7?:BR>R?, A7;5K[BI?RG7, 7:, 5>9;K[@, 9><@9A7>7N;R87>, Y?LKken. A kalcium felszívódása a 

85K[BIO5>O<>, m7–KL;<, Z9A5@=5A9:, K7\Y?[>TN87 (CaBP) , mint aktív folyamat történik. A 

fehérje abszorpiós képesség függ a D- vitamin ellátottságtól és a szervezet egyensúlyi 

R>>7\[;R;T>D,+,;RG,PFhEU,m7hq,7@RBI,@[B;=7a7,?:^K,P<2:1) javítja a P felszívódást. Mindkét elem 

Z<>9G,7,O5>?R@@7>a kisebb mértékben a vizelettel és a tejjel is ürül

. A vizelet Ca–tartalma kevésbé függ a takarmány Ca- tartalmától, mint a bélsáré. A 

vizelet P–tartalmát a szervezet sav-bázis állapota nagy mértékben befolyásolja. A savanyú 

kémhatású vizelet P–koncentrációja akár 20–50  szerese is lehet,mint a normál vegyhatásúé. 

+,;7K7@6RBI, ;J>, ?:^K,m7hq,7@RBI7, H?, Z[K[::7 a P- vizelettel való ürülését. A tej Ca- és P-

tartalma nagyjából standard. 1 liter tej 1,2 g Ca-ot és 0.9 g P-t tartalmaz. A szervezet Ca- és P-

Z[@G7>6RB7K, Z<, ?:7OR>I[:T=7, 7, \7@7;A[@6[BP, 69>>5K\7=:?6H@HGI, ;9@69>HU, 5?, 7, K7>YH;[BHB,

(pajzsmirigy C-sejtjei termelik), ezen kívül a szervezet sav-bázis egyensúlya is hatással van 

@RD,+,\7@7;A[@6[B,?:9@9\9,KH969>K9N<9B,Z[B;[?a6H89>,7,D-vitamint aktiválja. Fontos még az 

elfogyasztott takarmány Ca,P tartalma és az elemek egymáshoz való aránya. Az utóbbiak a 

vér Ca- koncentrációjának befolyásán keresztül fejtik ki hatásukat a felszívódás után. Ezért 

lényeges , A[GI,9>>5?,9><;;,C-XD,A5;;<>,7:,9;9;9;;,B7\H,;7K7@6RBI,7N7G, Ca:P aránya közelítsen 

az egyhezD, !>>5?K[@a, 7, >7K;RYHT, 69GHBN]>R?R87>, =9>9B;<?, 69BBIH?5G^, m7- és P- ürül a 

?:9@89:9;O<>D, +, B7GI, 69BBIH?5G^, m7-veszteség miatt csökken a vér Ca-tartalma, amire a 

mellékpajzsmirigy fokozott parathormon szekrécióval reagál. A D-vitaminból a májban 

biológiailag inaktív metabolit , 25-hidroxi-kolekalciferol (25-OH-'XU,K5\:<Nik,ami a vesében 
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enzimatikus hatásra biológiailag aktív vegyületté -1,25-dihidroxi-kolekalciferollá (1,25-

[OH]2-D3)  alakul. A biológiailag aktív forma aktiválja a bélhámsejtek Ca-KL;<,Z9A5@=5=5B9K,

a termelését, ezáltal a Ca- Z9>?:Q8TNR?R;, Z[K[::7D, !GI, HN<O9B, B<, 7, Y?[B;[K, @9?:[@\YHT?,

folyamatainak intenzitása valamint a vesetubulusokban a Ca- visszaszívása. Ezen folyamatok 

A7;R?R@7,B< a vér Ca- koncentrációja. Egyidejüleg a P-felszívódása és a vizelettel való ürülése 

is fokozódik, ezáltal az arány a Ca- javára tolódik el. A vér megemelkedett Ca- koncentrációja 

gátlólag hat a mellékpajzsmirigy parathormon elválasztására, ugyanakkor fokozza a 

pajzsmirigy C-?9=;=9HB9K, K7>YH;[BHB, ;9@69>5?5;D, !><OOH, Z[>I767;, KL89;K9:;5O9B, Y?LKK9B, 7,

O5>O<>, 7, m7-felszívódása,utóbbi a csontreszorbciót csökkenti, de a P-koncentrációt nem 

O9Z[>IR?[>=7D,tGI,B<,7,85@,q-koncentrációja, de a Ca-tartalma nem változik.

A szervezet Ca-, P- forgalmát a szervezet sav-bázis állapota is befolyásolja. 

+YHNT:H?O7B, Z[K[:TNHK, 7, 8H:9>9;;9>, ;L@;5B<, m7- és P- ürítés. A vizelet emelkedett

foszfortartalma a savterhelés súlyosságával arányos. A vizelettel való Ca- és P- ürítés 

acidózisban nagyrészt független a takarmány Ca- és P- ;7@;7>6R;T>D, +, O5>?R@@7, ;L@;5B<,

kiválasztásuk is fokozódik. Ily módon az acidózis negatív Ca- és P- egyensúlyt hozhat létre. A 

fehérjeellátás is befolyásolja anyagforgalmukat, mivel fehérjehiány esetén csökken a 

csontmátrix képzése, aminek következtében a Ca-; P- beépülése is.

+, ;9=9><, ;9A9B9K, >9GGyakoribb és legfontosabb Ca-, P- anyagforgalmi betegsége az 

ellési bénulás, amelynek közvetlen oka az ellés után hírtelen kialakuló viszonylagos Ca-

AHRBID, +, O9;9G?5G, KH7>7K]>R?RO7B, 7:, 9>>5?, 9><;;H, ;J>:[;;, 69BBIH?5G^, m7- etetésnek és P -

AHRBIB7K, 87B, =9>9B;<?5G9D, P?:5>9?, m7hq, 7@RBIU, a69@;, 7, ?:7OR>I:T,69YA7BH:6]?[B, K9@9?:;M>,

csökkenti a bélben a Ca-KL;<, Z9A5@=9, 7K;H8H;R?R;, a9:R>;7>, 7, O5>O<>, ;L@;5B<, Z9>?:Q8TNR?R;D

/[??:7OO, HN<B,K9@9?:;M>,7N7G[>;, ;J>:[;;,69BBIH?5G^,m7- O98H;9>9, 9?9;5B,K9:N9;O9B,B<,7,85@,

Ca-koncentrációja, emiatt a mellékpajzsmH@HGI, 7K;H8H;R?7D, !::9>, 9GIHN9=^leg a kalcitonin 

csökkenti a csontreszorpciót. Ilyen esetben a szervezet-különösen többször ellett tehénnél-

nem képes alkalmazkodni az ellés után meginduló laktáció fokozott Ca- szükségletéhez. Ellés 

KL@M>H, HN<?:7KO7B, 7, ;9A5B,85@5O9B,5>9;;7BH>7G, H?, Y?LKK9B,7,m7- és a P - koncentráció a Mg 

szintje pedig kismértékben emelkedik. A tejtermelés megindulásával a vér Ca- szintje 

rohamosan csökken, Mg túlsúly jön létre és kialakulnak az ellési bénulás pathognomicus 

K>HBHK7H, ;MB9;9HD,+:,9>>5?H,O5B]>R?,KH7>7K]>R?R;,9><?9GQ;H,7,:?Q@6[OH>H:RYHT?,O9;9G?5Ga mivel a 

fokozott lipolízis hatására csökken a Ca2+ mennyisége. 

Atipusos ellési bénulás esetén a vér P- koncentrációja is rohamosan csökken. A teljes 

bódulat viszonylag ritka viszont gyakran 69GZHGI9>A9;<K,Aypophosmataemiás rángógörcsök. 

A szarvasmarha már enyhe P-hiányra is a reprodukciós folyamatok zavarával reagál 
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(gonadotróp hormonok termelésének csökkenésea;M?:<5@5?H, :787@[Ka7>H69B;R@H?, 69NN<?5GUD,

Szabálytalan nemi ciklust, csendes ivarzást és korai magzatelhalást is okozhat. Romlik az 

étvágy, n<, 7, K5;, 9>>5?, KL:L;;H, HN<, 5?, 7, ;7K7@6RBI, 5@;5K9?M>5?, H?D, nI7K@7OO7B, Z[@N]>, 9><,

AM89>I9><9?5?,5?,7:,9>>5?,9><;;H- , utáni- elfekvés. A tehenek puerperális haemoglobinuriája is 

a P -hiánnyal hozható összefüggésbe.(5)

5.táblázat . !"#$%$&'"#$./0"@*- és P- szükséglete

g/nap Ca P

Létfenntartó, napi 1000 kg 
testtömegre

75 50

Tejtermelés, 1 kg 4% 
zsírtartalmú tejre

2,8 1,7

Vehemépítésre, napi (a 
vemhesség 8.-9. hónapjában)

15 10

(forrás: Brydl  Endre. (1987).: A szarvasmarha anyagforgalmi betegségei és mérgezései.  
F%*&4#*(#324'$G'#(H:I1(#9%3"J 151.o)

2.4.2  A Mg forgalom és zavarai

A szervezet magnézium készletének 70%-a a csontokban található. Fontos szerepe van az IC 

enzimek (karboxiláz,foszfatáz) aktivitásában és a tejsavképzésben. Befolyásolja az ATP 

metabolizmusát, mert a sejtekben az ATP a Mg2+-al alkot komplexet.(30) Az acetil-kolin

képzés és lebontás szabályozásával az ingerület átvitelben van szerepe. Túlsúlya az 

ingerlékenységet csökkenti, hiánya a görcskészséget fokozza. A vérplazma nagyobb része 

ionos, KH?9OO, @5?:9, KL;L;;, Z[@6RO7B, 87B, =9>9BD,d[BY9B;@RYHT=R;, 7, \7@7;A[@6[B, 9>?<?[@ban a 

Ca- vérkoncentrációjának szabályozásán keresztül befolyásolja. Felszívódása az enzimes 

Z9>;R@R?;,KL89;<9B,NHZZJ:HT87>,;L@;5BHK,7,85K[BIO5>O<>D,"9GB7GI[OO,@5?:9,7,O5>?R@@7>,M@M>D,+,

vizelet Mg-;7@;7>67, 7:, 9>>R;[;;?RG;T>, ZMGG<9B, H?, 8R>;[:HKa a tejé viszonylag állandó. 

Legsúlyosabb Mg-forgalmi zavar a Mg-hiányos tetánia, amelyre tónusos izomgörcsök 

=9>9B;K9:5?9, 7, =9>>96:<D, +:, 9G5?:, 8H>RG[B, 9><Z[@N]>T, O9;9G?5Ga 9>?<?[@O7B, , /[>>7BNHRO7Ba

Franciaországban  és Németországban okoz nagy veszteséget. Hazánkban e:, HN9HG, Z9>B<;;,

?:7@87?67@ARO7B, B96, Z[@N]>;, 9><a N9, 7, B7GI65@;5K^, d- és N- 6^;@RGIR:R?, 6H7;;,

kialakulásának potenciális veszélyével számolni lehet. Ezt támasztja alá az a megfigyelés is,

hogy a tehénállományokból származó vérminták vizsgálata során egyre gyakrabban találni az 

élettani érték határánál alacsonyabb Mg-koncentrációt a vérplazmában.

Kifejlett szarvasmarha Mg- szükséglete 30g/nap, ezen kívül minden kg megtermelt tejre 

0,3 g számítható. +, B7GI, ;9=;9@69>5?, 9>?<?[@O7B, akkor lényeges hajlamosító és kiváltó 
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;5BI9:<, ha a takarmánynövények kevés (<1,5 mg/kg) Mg-ot és sok K-ot tartalmaznak,

rostban szegények valamint ?:^K, 7:, 9B9@GH7-fehérje arányuk. Utóbbiak rontják a Mg 

értékesülését. Mg-hiány esetén csökken a vérben a Mg2+ -koncentráció, ami megváltoztatja az 

ionegyensúlyt. A K+- és Na+ - túlsúlyba kerül,emiatt fokozódik a neuromuscularis 

ingerlékenység és tetániás görcskészség alakul ki. A vér Mg2+-koncentrációja a klinikai 

tünetek jelentkezése esetén <0,4 mmol/l. A vizelet Mg-tartalma jól követi az ellátottságot, de 

kórjelzésre kevésbé alkalmas. A jó ellátottságot a  >8,2 ,a mérsékelt hiányt a 4,1 a kifejezett 

hiányt a <0,8 mmol/l Mg tartalom jelzi a vizeletben. A vér Ca- , szervetlen P- és Mg-tartalmát 

egészséges, frissen ellett és ellési bénulásos tehenekben.(5) Az istállótetánia a zöld 

gabonafélék etetésének kezdete 1-2 héttel az istállózott nagy tejhozamú tehenekben,

leginkább a laktácó csúcsán jelentkezik. A kórforma legtöbbször sporadikusan, de néha 

halmozottan, az állomány több tagján egyszerre is jelentkezik.(3)

2.4.3 A Na- és a K-forgalom és zavarai

Hasonlóan a Ca- és P- anyagforgalmához, a Na- és K- metabolizmusa is szoros kapcsolatban 

áll egymással. A két alkálielem a szervezet legmobilisabb ionjai közé tartozik. A Na+ - az 

extracelluláris, a K+ - az intracelluláris tér legfontosabb kationja így fontos szerepük van az 

izoozmózis kialakításában. Felszívódásuk 9>?<?[@O7B, 7, 85K[BIO5>O5>O9B, 5?, 7, O5>Y?<, 9GI5O,

szakaszaHB, H?, 85GO969GID, !:9B, KQ8M>, 7, O9BN<, 5?, AM89>I, BIR>K7AR@;IR=RB, 5? 7, O<@LB, R;, H?,

felszívódnak, de jóval kisebb mennyiségben. A béltartalom és az extracelluláris tér között 

R>>7BNT,7,KHY?9@5><N5?MKa,9:5@;,NHB76HK]?,9GI9B?J>IO7B,87BB7KD,+:,965?:;<B9N89K,17- és K-

tartama is lényeges. A Na- és K- transzport mechanizmus mértékét a szervezet aktuális 

szükséglete és a takarmány elemtartalma befolyásolja. A Na- és a K- felszívódása között, 

különösen a distalis bélszakaszon,ioncserés antagonizmus mutatható ki. A folyamatot az 

7>N[?:;9@[B,?:7OR>I[::7D,+,17,Z[?:ZR;KL;5?O9B,9><?9GQ;i a foszfor felszívódását. A Na- és a K-

a szarvasmarhák szervezete 90-95%-ban a vizelettel,maradék része a tejjel,kisebb mértéke a 

bélsárral, levált bélhámsejtekkel, verejtékkel,orrváladékkal is ürül. A napi nagy mennyiségben 

termelt nyál Na- és K- ;7@;7>67, H?, ?:R6[;;98<D, +, 17+- és a K+ -hozzájárul a szervezet 

homeosztázisának kialakításához és fenntartásához. A permeabilitási viszonyok 

függvényében hozzájárulnak az idegrostban az ingerületterjedés folyamatához, valamint az 

azzal kapcsolatos potenciaváltozások kialakításához. Részt vesznek számos enzimrendszer 

aktiválásában. A vérplazma Na+ - tartalmának  élettani értéke 130-150 mmol/l. Ezen érték 

alatt hiponatrémiáról, fölötte hipernatrémiáról beszélünk. A kálium kb. 98%-a 
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intracellulárisan található. Koncentrációja a vérplazmában 3-5 mmol/l között mozog.

*:7@87?67@ARK, 17, AHRBI7, 9>?<N>9G9?9B, ;7K7@6RBI[:R?H, AHORK, miatt alakul ki. Fontosabb 

következményei a növekedésben való visszamaradás, 7, Y?LKK9B<, ;9=;9@69>5?, 5?,

tejzsírtartalom, a rendellenes étvágy, a fokozott ingerlékenység, a megnövekedett 

vízfogyasztás és vizeletürítés. Abban az esetben,ha a takarmány szárazanyag tartalmában 0,2-

0,8 g/kg vagy ennél kisebb a Na+-koncentráció, nátriumhiány alakul ki. A kolosztrum Na -

tartalmát a rövid ideig tartó nátriumhiány nem befolyásolja. Az újszülött borjakban a 

hasmenés következtében kialakuló hiponatrémia súlyos beszámítás alá esik. Tehenekben a 

mérsékelt Na+ AHRBI,6R@, 7:, 9>?<, A5;9B, 7, ;9=,69BBIH?5G5B9K, 5?, :?Q@;7@;7>6RB7K, Y?LKK9B5?5;,

9@9N65BI9:HD,s9GZ9>9><,KHegészítéssel a tej mennyiség és zsírtartalma napok alatt visszaáll a 

normális értékre. A szarvasmarhák Na+ AHRBI7, >9G9GI?:9@^OO9B, 7, BIR>, H>>D, 7, 8H:9>9;,

vizsgálatával állapítható meg. Élettani körülmények között fiziológiás értéke a vizeletben 20-

80 mmol/l.

A Na mérgezés a gyakorlatban leggyakrabban konyhasó túladagolás következtében 

fordul e><D, rH?:[BI>7G, @H;K7, mert a rövid ideig tartó túladagolás nem okoz 

egészségkárosodást. Szarvasmarháknak a toxikus mennyiség viszonylag magas, 2-5 g/ttkg. 

Ivóvíz felvétel korlátozása esetén a toxikus mennyiség alacsonyabb. Legjellegzetesebb tünete 

7, ?:[6=J?RGD, +, ;J>7N7G[>R?, 65@;5K5;<>a HN<;7@;76R;T>, 5?, 7, @9BN9lkezésre álló 

H8T8Q:69BBIH?5G;<>, ZMGG<9B, Y?LKK9B, 7:, 5;8RGIa 7, , ;9=;9@69>5?D, !65?:;<?:9@8H, ;MB9;9Ka

9>?<?[@O7B,BIR>:R?,5?,A7?69B5?,ZHGI9>A9;<,69GD,r5GM>,HN9G@9BN?:9@H,;MB9;9K,69>>9;;,7:,R>>7;,

9>\]?:;]>D,17GI,69BBIH?5G^, K[BIA7?T, PE-3kg) felvétele 48 órán belül elhullást idéz el<D,+,

KT@A7;R@[:R?;,7,6R=,5?,7,O9BN< tartalom Na+-tartalmának meghatározása segíti. 

K-AHRBI,?:7@87?67@ARKO7B,B[@6R>H?,KL@M>65BI9K,KL:L;;,B96,Z[@N]>,9><a,69@;,7:,9;9;9;;,

takarmány jóval több K+-ot tartalmaznak,mint amennyi az állat élettani szükséglete. K+ 

hiány, ezzel együtt a hypokalaemia szarvasmarhákban az oltógyomor  helyzet változásakor és 

oltógyomor, illetve- duodenum elzáródás során alakul ki, metabolikus alkalózissal együtt. A 

69;7O[>HK]?,7>K7>T:H?,9>>9B?J>I[:R?R@7,7:,cm,;5@O9B,>58<,/u,H[B[K,7:,!m,;5@O9,R@76>7B7K,5?,

a helyükbe K+-ionok vándorolnak. Ennek következtében csökken a vérplazma K+-tartalma. 

Hasmenés esetén szintén kialakulhat hypokalaemia. Koncentrációjának bármely irányba 

;L@;5B<, 8R>;[:R?7, 9:9B, KQ8M>, H:[6GI9BG9?5G9;, 5?, ?:Q8, HBG9@M>9;89:9;5?H, :787@R;, [K[:A7;=7D

(3;5;30)
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2.5 Nyomelem ellátottsága és zavara

Nyomelemeknek nevezzük azokat a fémes és nem fémes elemeket, amelyek a növényi és az 

R>>7;H,?:9@89:9;O9B,KH?,69BBIH?5GO9B,Z[@N]>B7K,9><,5?,7,?:L89;9K,Z9>5\Q;5?5O9B,B96,87GI,Y?7K,

HG9B, KH?, @5?:O9B, 89?:B9K, @5?:;D, !>?<N>9G9?, Z]BKYHT=]K, 7, ?:9@89:9;O9B, >58<, 9B:H69Ka,

enzimr9BN?:9@9K,69GZ9>9><,6^KLN5?5B9K, OH:;[?Q;R?7D Enzimekkel való kapcsolatuk alapján 

megkülönböztetünk azokat, amelyek az enzimek prosztetikus csoportját alkotják ( 

metalloenzimek) és amelyek az enzimekkel laza kelátkötésben vannak. Az állati szervezet 

minimális nyomelem szükségletét nem lehet és nem érdemes megadni, mert az csak egy 

OH:[BI[?, L??:9;5;9>^, ;7K7@6RBI@7, 8[B7;K[:A7;D A nyomelemek közötti szinergista és 

antagonista hatások a szervezeten belül is megvalósulnak és ezek mértéke olykor 

meghatározó mértéK^D Az 9>969K,KL:L;;H,HB;9@7KYHT,B7GI65@;5KO9B,KH85NA9;<,[>I7B,6TN[Ba

hogy a mikroelemeket nem szervetlen, hanem valamely szerves formában juttatjuk be az állat 

szervezetébe.

/7:RBK, ;7>7=;7BH, 7N[;;?RG7H, 69G>9A9;<?9B, KM>LBOL:<9Ka, 9:5@;, GI7K@7B, 7KR@, 9GI,

G7:N7?RG[B, O9>M>, H?, >5BI9G9?, 9>;5@5?9K, 87BB7K, 7, KM>LBOL:<, ;RO>RK[B, O9;7K7@Q;[;;, BL85BI9K,

nyomelem tartalmában. +,;7K7@6RBI[:R?H,7=RB>R?[KO7B,?:9@9\><,;7K7@6RBI,?:R@7:7BI7G,KG-

ra vonatkoztatott ajánlott nyomelem szükségleti értékek gyakorlati körülmények között 

fedezik az állat biológiai szükségletét, ezért a napi takarmányadag összeállításnál ezekre az 

adatokra lehet támaszkodni. Fontos, hogy nyomelem hiány észlelése esetén csak a hiányzó 

nyomelem pótlásáról kell gondoskodni az esetleges aránytalanságok meG9><:5?9,6H7;;D,c>I9B,

esetben figyelembe kell venni az etetett takarmányok tényleges nyomelem tartalmát. A 

nyomelem hiány diagnosztizálása gyakorlati körülmények között többnyire a vér, a vérplazma 

5?,7,\HG69B;R>;,Z9N<?:L@,BI[69>96,;7@;7>6RB7K,69GA7;R@[:R?ával történik. (3;5)

2.5.1 A cink anyagforgalom és zavara 

+:,R>>7;H,?:9@89:9;O9B,Z<K5B;,69;7>>[9B:H6K5B;,Z[@N]>,9><D Szerepe van a sebgyógyulásban, a 

csontok mineralizációjában,a szulfátanyagcserében, fehérjeszintézisben,az A-vitamin 

hasznosulásában,az im6]B@9BN?:9@, 6^KLN5?5O9Ba, 9GI9?, A[@6[B[K, ?:HB;5:H?5O9B, , P, \>Dh

tesztoszteron, inzulin), valamint a biomemb@RB[K, ?;7OH>H:R>R?RO7BD, .T, A7;R??7>, 87B, 7, ;<GI,

ellenálló képességér9D, +, ;7K7@6RBI, 69GZ9>9><, YHBK, Kiegészítésénél (cinkproteinát) 

megfigyelték a tej szomatikus sejtszámának csökkenését.(5)



28

Klinikai tünetekben megnyilvánuló cink-hiány viszonylag ritkán fordul 9><,

szarvasmarháknál, viszont szubklinikai tüneteket okozó kórformák már gyakorlati 

=9>9B;<?5GG9>, OQ@B7KD dH7>7K]>R?RB7K,[K7, >9A9;, 9>?<N>9G9?, P, ;7karmánnyal kevés cinket vesz 

fel az állat)  és másodlagos (antagonista hatású elemek túlzott felvétele, pl.: Ca,Fe,Cd,Pb).

mHBKAHRBI, 9?9;5B, 7, O[@=7K, 7, Z9=><N5?O9B, 9>67@7NB7KD Kifejlett állaton a cinkhiány által 

9><HN5:9;;,\7@7- 5?,AH\9@,K9@7;T:H?;,9>?<?[@Oan a szutyakon, a fülön, 7,;<GILBa a pérán,a végbél 

környékén,a körömhasítékban,a lábvégek hátulsó felületén és a farokvégen lehet megfigyelni.

+,O<@Z9>M>9;,8H?:K9;a,69G87?;7G?:HKa gyulladt lesz, 7,?:<@,KHA]>>HKD,+,\R@;7?:5>,69GO9;9G9N5?9,

után kialakuló má?[N>7G[?,O7K;9@HR>H?, Z9>M>Z9@;<:<N5?,KL89;K9:;5O9B, Y?M>LK, H@A7GI]>>7NR?, H?,

kialakulhat. Továbbá az A-vitamin transzportjához szükséges fehérje szintetizálásához is 

szükség van cinkre,így hiánya közvetlen módon okoz A-vitamin és ezzel közvetve W-karotin 

hiányt is.(21)

A cinkhiányra gondolni lehet a klinikai tünetek alapján, de biztosan megállapítani csak a 

Z9N<?:<@, 8H:?GR>7;R87>, 87GI, 7, 85@?:5@]6, >7O[@7;T@H]6H, 8H:?GR>7;R87>, >9A9;D, +, 85@?:5@]6,

cinktartalma egészséges állatban 10 µmol/l. A szarvasmarha cinkszükséglete napi 50-60 

6Gg;7K7@6RBI, ?:R@7:7BI7G, KGD, nI9BG9, 6HB<?5G^, ?:R>7?;7K7@6RBI[K, 9?9;5B, ;LOO>9;,

YHBKKH9G5?:Q;5?;, 5@N969?, 7NBHD,mHBK;[fHKT:H?, ?:7@87?67@ARO7B, 8H?:[BI>7G, @H;KRB, Z[@N]>, 9><D,

Ha mégis, akkor étvágytalanság, hasmenés, testtömeg csökkenés léphet fel. Túladagolása 

másodlagos rézhiányt okozhat. (5)

2.5.2  A mangán anyagforgalom és zavarai

*:9@89:9;O9B, O9;L>;L;;, ?:9@9\9H, KL:M>, KM>LBL?9B, =9>9B;<?, 7, \[@YK5\:5?O9B,

(mukopoliszacharidok szintéziseglikozil-transzferáz enzim) valamint a petefészkek 

Z9=><Nésében 5?,6^KLN5?5O9B, O9;L>;L;;, Z]BKYHT=7D (26) Részt vesz a fehérjeszintézisben, az 

oxidatív foszforilálásban, a zsírsav-anyagcserében,a koleszterinképzésben. Hatással van a 

O9BN<Z>T@7,6^KLN5?5@9a9>?<?[@O7B,7,Y9>>]>T:,965?:;5?@9D Felszívódása rossz, különösen lúgos 

közegben és meszes talajból. Felszívódását a Ca- @[B;=7D,+:,9GI?:HK^9K,=9>9B;<?,69BBIH?5G^a

7, K5;?:HK^9K, K985?,67BGRB;, ;7@;7>67:B7KD,+, ?:9@89:9;, K985?,69BBIH?5G9;, K5\9?, @7K;R@[:BH,

O9><>9D,$<>9G,7,Y?[B;[KO7Ba,6R=O7Ba hasnyálmirigyben és vesékben tárolódik. Eliminációja az

epe és vastagbél váladékával történik.(1)

+,=9>>9G;9>9B,K>HBHK7H,;MB9;9K,6H7;;,7,67BGRBAHRBI,B9A9:9B,69GR>>7\Q;A7;TD,!>?<?[@O7B,7,

csökkent fertilitási készségben és a magas borjú veszteségben nyilvánul meg. Hiánya esetén 

zavart szenved a csontmá;@Hf, K5\:<N5?9a7, m7- P- beépülése és a hosszú csöves csontok 



29

epifízisporc állományának csontszövetté alakulása. 10 naposnál fiatalabb borjaknál 

HN9G@9BN?:9@Ha9>?<?[@O7B, O5B]>R?[?, ;MB9;9KO9B,67BHZ9?:;R>TNHKD, !BIA5OO, 9?9;O9B, 7, B5ARBI,

hetes borjak nyelvüket öltögetik és szájpadlásukat dörzsölik, esetleg dülöngélve járnak. A 

karcsont a test arányihoz képest rövid, a lábak izületei megduzzadnak. A legnagyobb 

gazdasági kárt a tehenek csökkent fertilitási képessége és az ennek következtében kialakuló 

elnyújtott és csendes ivarzás okozza. Emiatt nehéz lesz a termékenyítés optimális 

HN<\[B;=RB7K,7,69G8R>7?:;R?7,5?,7,:HGT;7,65AO9B,87>T,69G;9>9\9N5?9,H?,:787@;D,3@N9K9?a hogy 

mangánhiány esetén a született borjak ivararánya a bikák javára tolódik el. A szarvasmarha 

mangánszükséglete 60-80 mg/takarmány-szárazanyag kg.

Hiányállapot megszüntetésére, kivédésére a mangánszulfát tartalmú premix vagy nyalósó 

a legalkalmasabb. +, ;7K7@6RBI, 7>7Y?[BI, 67BGRB;7@;7>67, R>;7>, [K[:[;;, 9>?<N>9G9?,

mangánhiányon kívül j9>9B;<?5GG9>, OQ@, 65G, 7, ;J>:[;;, m7- és Fe- bevitel következtében 

kialakuló másodlagos hiány. (3;5)

2.5.3 A réz anyagforgalom és zavarai

A réz a hemoglobin szintézishez, 9GI9?, 9B:H69K,6^KLN5?5A9:, P\>DhYH;[K@T6-oxidáz;mono-

amino-[fHNR:U,87>76HB;,7,Y?[B;Z9=><N5?A9:,5?,7,?:<@BL89K9N5?A9:,?:MK?5G9?9KD,"9GB7GI[OO,

69BBIH?5GO9B, 7,6R=a7, Y?[B;[Ka7:, H:[6:7;, 5?, 7, O<@, ;7@;7>67::7D,"9GZ[B;[?7OO,9:9K, KL:M>,7,

6R=a76H, 6R@, 67G:7;H, K[@O7B, =9>9B;<?, ;R@[>T, K7\7YH;R??7>, @9BN9>K9:HKD A takarmánnyal 

bekerült réz 5-10%-a szívódik fö>,7,85K[BIO5>O<>. A szervezetben fehérjéhez kötött formában 

található. Ilyen pl. a vér cöruloplazminja, 76H, 7, K5;5@;5K^, 87?, [fHNRYHT=R;, K7;7>H:R>=7a

alkalmassá téve azt a hemoglobin szintézisre. (1;26)

d5@<N:<K, 9?9;5O9B, 7, @5:, 7BI7GZ[@G7>[6, KM>LBL?9B, B7GI, =9>9B;<?5GG9>, OQ@D, +,

vörösvértestekben eritrokuprein formában van jelen, 76H, 7, ?:9@89:9;O9B, K5\:<NL;;a 9@<?9B,

toxikus hatású szerves szuperoxid-gyökök hidrogén-peroxiddá és oxigénné való lebontását 

segítH,9><D,*:9@9\9,87B,7,\@[?:;7G>7BNHB[K,K5\:5?5O9B,H?D,&5:AHRBI,9?9;5B,Y?LKK9B,7,\HG69B;

K5\:<N5?a a csökkent myelin K5\:<N5?, KL89;K9:;5O9B, KR@[?[NHK, 7, KL:\[B;H, HN9G@9BN?:9@a

sérülékennyé válnak a vérerek és a csontok. A borjak és a növendék szarvasmarhák testtömeg 

GI7@7\[NR?7, Y?LKK9Ba, 7, ?:<@:9;, NJ@8R8R, 8R>HKD, *J>I[?a, ;7@;T?7B, Z9Bnálló hiánya esetén 

7B796H7, H?, KH7>7K]>A7;D, 1L89BN5K, R>>7;[KO7B, =9>>96:<, Y?[B;Z9=><N5?H, :787r, hogy a 

lábközépcsontok a distalis epifízis vonalában megvastagodnak. Az állatok sokat fekszenek, 

hátukat púposítják, 9>M>?<,>RO7HK,Y?M>K9HB9K,A9GIZ7>H,@5?:5B,;R67?:K[NB7KD,"9G=9>>9G:9;9?9OO,

tünet a híg, profúz A7?69B5?D,.9>>96:<,7,\HG69B;R>;,?:<@,KH8H>RG[?[NR?7D,*[K7B,7,?:96,KL@M>H,
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?:<@:9;, KH8H>RG[?[NR?R;, H?, =9>>96:<B9K, ;7@;=RKD Szívizom fib@T:H?,6H7;;, 9><Z[@N]>A7;, 7, O9;9G,

állatok hírtelen elhullása. Vemhes állatok esetében gyakoribbá válhat a korai magzatelhalás. 

A tehenek ivarzási ciklusa hosszabb és rendszertelenebb leszD,+,@5:AHRBI,KT@=9>:<,5@;5K^a ha a 

vérszérum réztartalma <10 µmol/l, súlyos hiányállapot esetén <6 µmol/l. A rézellátottságot 

legjobban a máj réztatalma jelzi, 769>I, Z9>B<;;a egészséges szarvasmarhában 80-150 

µgramm/g takarmány-szárazanyag. A hiányállapot rézpremix adagolásával 

KH85NA9;<g69G?:MB;9;A9;<D,&5:;[fHKT:H?,Z7=H,?7=R;[??RG7,6H7;;,?[KK7>,@H;KRO7B,Z[@N]>,9><a mint 

=]AO7BD, !><Z[@N]>R?R@7, 9>?<?[@O7B, O[@=7KO7B, 5?, HNM>;, Z[@6RO7B, >9A9;, ?:R6Q;7BHD Hemolízis 

következik be és az állatok néhány nap alatt elhullanak. (3;5)

2.5.4 A szelén anyagforgalom és zavara

A legtöbb szelént a máj és a vesék tartalmazzák. A toxikus mennyiségben bejutó szelén a 

Z<K5B;,7,?:<@,,5?,?:7@],K5\>9;9KO9B,A7>6[:TNHK,ZL>,5?,7,Z9A5@=5KO9,5\M>,O9,7,K5B,A9>I5@9D,!GI,

@5?:9, H>>T, Z[@6RO7B, 7, ;MN<B, R;, ;R8[:HKa a leheletnek fokhagyma szagot kölcsönözve.(1) A

?:9>5B, 9><BIL?9B, A7;, 7, O9BN<Z9@69B;RYHT@7D, *:9>5B kiegészítés hatására megváltozik az illó 

zsírsavak koncentrációja, B<,7,O7K;5@H]6[K,R>;7>,?:HB;9;H:R>;, Z9A5@=9,69BBIH?5G9D,+,?:9>5B,7,

szervezetben a glutation-peroxidáz (GSH-qfU, B98^, 9B:H6, 7>K[;T=7a amely a biológiai 

membránok integritását 85NHD, +, 8L@L?85@;9?;9KO9B, >58<, GSH-Px aktivitása a 

szelénellátottsággal arányosan változik, ezért meghatározása a szelénellátottság laboratóriumi 

8H:?GR>7;;7>, ;L@;5B<,9>>9B<@:5?5@9,7>K7>67?D, $9>B<;;, ?:7@87?67@ARO7B,7,vXb,U/g hemoglobin 

5@;5K,69GZ9>9><,9>>R;[;;?RG[;,=9>9:D,P1&maE_l_UD,+,n*/-Px-hez részben hasonló feladatot lát 

el az E-vitamin, azzal a különbséggel, hogy magában a membránban hat. Megvédi a benne 

>58<,>H\HN ;9@65?:9;^,7BI7G[K7;,7,\9@[fHN[K,A7;R?R@7,>5;@9=L8<,>RBY?:9@^,7];[[fHNRYHT;[>D

+,?:9>5BAHRBI,KH7>7K]>R?7,9>?<?[@O7B,7,;7>7=[K,*9-AHRBI[?,;9@6<A9>IH,7N[;;?RG7H87>,5?,

a takarmánykomponensek csekély szeléntartalmával van összefüggésben. A vulkanikus 

9@9N9;^, ;7>7=[K,R>;7>RO7B,K985?,?:9>5B;, ;7@;7>67:B7KD A savanyú talajokban a növények által 

B9A9:9B,Z9>89A9;<,?:9>9BH;,Z[@6R=RO7B,87B,=9>9Ba általában vastartalmú kolloidokhoz kötve. A 

talaj magas szulfáttartalma, 7, Z[?:Z[@, 5?, 7, K5B;7@;7>6J,6^;@RGIRK, A7?:BR>7;7, H?, Y?LKK9B;H, 7,

növények szeléntartalmát. A szer89;>9B, ?:9>5B89GIM>9;9K9;, 7, K5@<N:<K, 8H?:[BI>7G, Y?7K, KH?,

mennyiségben képesek kihasználni, 69@;,7,O9BN<Z>T@7,7:,7B[@G7BHK]?,?:9>9BH;9;,,KOD,Fbj-ban 

oldhatatlan szelénvegyületté alakítja. A szelénhiány vemhes állatokba vetélést, illetve 

halvaellést okozhat. E-8H;76HBB7>, ;L@;5B<, 9GIM;;9?, AHRBI[?, 9>>R;R?]K, 9?9;5B, 69GB<, 7, , B96,
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Z9@;<:<,9@9N9;^,67G:7;O]@[K,8H??:7;7@;R?[K,5?,67?;H;H?9K,?:R67D,+,?:R@7:[BR>>R?,7>7;;,7N[;;,eb,

mg Na-szelenit injectio jó preventív hatással rendelkezik ellene.(1)

A borjak a takarmányozR?H, 9@9N9;^, H:[6NH?:;@TZHR=7, H?, az anyaállat hiányos 

?:9>5B9>>R;R?R@7,89:9;A9;<,8H??:7D,+, ;MB9;9K,7?:9@HB;,8R>;[:B7KaA[GI,7, ?:Q8- vagy a vázizom 

megbetegedése a súlyosabb. Legn7GI[OO,=9>9B;<?5GG9>,7,BL89BN5K,R>>7;[K,Z5>A989BI,8R:H:[6,

elfajulása bír. Izomgy9BG9?5GG9>a, ZR@7N5K[BI?RGG7>, K9:N<NHKD, +:, R>>7;[K, ?[K7;, Z9K?:9B9Ka

nehezen kellnek fel, mozgásuk kötött. A teljes vér szeléntartalma 0,25-0,38 µmol/l, a májé 

pedig 0,1 µg/g friss szövetre számolva. A szelénszükséglet kielégítése során a kiegészítés a 

szelén nagyfokú toxicitása miatt és közvetve ennek élelmezés-egészségügyi vonatkozása 

miatt nagy körültekintést igényel. A laboratóriumi vizsgálattal megállapított szelénhiány 

megszüntetése 0,1-0,4 mg/takarmány szárazanyag kg szelén adagolásával javasolható. A 

szelénhiány gyors gyógykezelésére szelenittartalmú készítmény ajánlható. Néhány napos 

borjak kezelése esetén 4mg szelénen kívül 200mg D-tokoferol-7Y9;R;[;,H?,Y5>?:9@^,O97NBHD,

+,?:9>5B;[fHKT:H?,8H?:[BI>7G,GI7K@7B,9><Z[@N]>D,!GI9?,BL85BIZ7jok kumulálják,pl. a 

Astralagus-Z7=[K, ?:9>5B;7@;7>67, 9>5@A9;H, 7, EGgKG, 5@;5K9;, H?D, *:9>5B;[fHKT:H?, 9><Z[@N]>A7;,

?:9>5B;7@;7>6J,;7K7@6RBIKH9G5?:Q;<K,;J>7N7G[>R?7,KL89;K9:;5O9B,H?D,/989BI,65@G9:5?,9?9;5B,

bizonytalan járás, hasmenés, 9>ZJ8TNR?, 5?, B9A9:Q;9;;, >5G:5?, ZHGI9>A9;<, 69g. Az elhullást 

K9@HBG5?H, 9>5G;9>9B?5G, [K[::7D,+, KT@O[BY;7BH, K5\9;, 7, ;MN<O<85@^?5Ga máj- és veseelfajulás 

uralja. A félheveny toxikózis 10-Cb,6Gg;7K7@6RBI,KG,69BBIH?5G^,?:9>5B,A9;9K9B,R;, ;L@;5B<,,

felvétele esetén alakul ki. Az állatok lesoványodnak, ?:<@:9tük dúrva lesz, tántorgó járás és a 

>R;R?, Z[K[:7;[?, @[6>R?7a67=N, 87K?RG, 7>7K]>, KHD, d5?<OO, BIR>:R?a hasi fájdalom, nehezített 

BI9>5?, ZHGI9>A9;<, 69GD, +:, 9>A]>>R?;, >5G:5?H, 9>5G;9>9B?5G, [K[::7D, cNM>;, 65@G9:5?,

5mg/takarmány kg szeléntartalmú takarmány hosszú HN<B, K9@9?:;M>, ;L@;5B<, Z9>85;9>9, 9?9;5B,

alakul ki. A csülökszaru N9Z[@6R>TNHKa, Z9>M>9;9, NJ@87a, 9GI9B9;>9B, >9?:D, s9NN<?5Ga

7B796H7a?:<@A]>>R?,ZHGI9>A9;<,69GD,+:,H:M>9;H,Z9>M>9;,KH67@TNHKa emiatt a mozgás kötött,néha 

bénulásos tünet jelentkezik. (5)

2.6 A szarvasmarha vitaminellátás szükséglete, hiánybetegségek

Általánosságban elmodható, A[GI, 6HB5>, Z9=>9;;9OO, 7, O5>gO9BN<Z>T@7a illetve annak 

vitamint szintetizáló képessége, 7:, H>>9;<, R>>7;, 7BBR>, HBKROO, ZMGG9;>9B, 7:, 9f[G5B,

8H;76HBO98H;9>;<>D, tGI,7, KHZ9=>9;;, ?:7@87?67@A7,7,O9BN<, Z>T@7, 5?, Z7]B7, ?9GQ;?5G589>, ?:HB;9, 7:,

összes B-8H;76HBA[:, A[::R=];D, d5@<N:<K, 9?9;5O9B, GI7K[@H, 7, B7\H, 9GI9NH, ?:MK?5G>9;,
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megjelölése, monogastricus állatok és borjak esetében viszont a légszáraz takarmány 

69GZ9>9><,8H;76HB?:HB;=5;,?:[K;RK,megadni.(1)

2.6.1 !"A-karotin és az A-vitamin ellátottság hiányosságai

Szarvasmarhában a bélhámsejtek karotinázaktivitása jelentéktelen, ezért a portális keringéssel 

a májba jutó karotinoidok mennyisége nagy. A máj sok karotint tud A-vitaminná alakítani,

mH89>, =9>9B;<?, 7, K7@[;HBR:, 7K;H8H;R?7D, +:, R;, B96, 7>7KQ;[;;, K7@[;HB, 9OO9B, 7, Z7=O7B, 7:[BO7B,

bekerül a vérkeringésbe is. Éppen ezért – mivel a vérében a karotin koncentráció többszöröse 

más állatfajokhoz képest – a szarvasmarhát karotinállatnak nevezik.(33)

A karotin, illetve az A-8H;76HB,A7;R?R;,9>?<?[@O7B,7,?9=;9K,696O@RB=RB7K,?;7OH>H:R>R?7,

@585B,Z9=;H,KHD,+,696O@RB[K,?;7OH>H;R?7,>5BI9G9?,7,\9;9Z5?:9K,A[@6[B;9@69>5?9a,7,;M?:<,5@5?H,

folyamatai, valamint a méh nyálkahártya regeneráció – involúció – szempontjából éppúgy, 

6HB;,7, ;<GI,– 9:9B,O9>M>,KH969>;9B,7, ;<GI,OH6OTY?7;[@B7,– integritásának fenntartásában. A 

karotin, különösen a legnagyobb bio>TGH7H, 7K;H8H;R??7>, @9BN9>K9:<, W-karotin hiányában a 

Z9B;H9K,7>7\=RB,;9A9B9KB5>,K5?9N9>69?,[8]>RYHTa,M?:<KB5>,9>AJ:TNT,Hvarzás, valamint az ellést 

KL89;<9B,K5?<H,YHK>]?O7, >9BNM>5?, ;7\7?:;7>A7;Ta,6H89>,7, ;M?:<,Z7>ROT>,AHRBI:HK,7:,+-vitamin 

kötéséhez szükséges specifikus receptorfehérje. A W-karotin a vérben lipoproteinbe zárva 

?:R>>Q;TNHKa, 76H;, 7, ;M?:<AR6?9=;9K, H?, Z9>, ;]NB7K, 89BBH, 5?, K7@[;HBáz enzimükkel retinállá 

hasítani.(33)

+, ;<GI, 9?9;5O9B, 7, K7@[;HB, 5?, 7:, +-vitamin külön-külön és együttesen is fokozza a 

bimbócsatorna nyálkahártyáján keresztül a szervezetbe hatoló (invazív) baktériumokkal 

szemben mutatott ellenálló-K5\9??5G9;a, QGI, 7, 67?;H;H?, 9><Z[@N]>R?RB7K, 87>T?:QB^?5G5;a,

valamint a szomatikus sejtszám értékét. A sejtmembránok folyamatos átépülésen mennek 

keresztül, ezért azok védelmét közvetlen vagy közvetett módon biztosító anyagokból az állati 

?:9@89:9;, Z[>I767;[?, 9>>R;R?R;, HG5BI9>D, !OO<>, 7, ?:96\[B;OT>, KH969>t fontosságú, hogy a 

?:9@89:9;, W-karotin raktárakkal nem, vagy csak korlátozott mértékben rendelkezik. Az A-

vitamin-9>>R;[;;?RG[;, 7, 6R=O7B, @7K;R@[:[;;, =9>9B;<? mennyiség ugyan hosszabb ideig 

OH:;[?Q;A7;=7a,]GI7B7KK[@, 7,B7GI,;9=;9@69>5?^, ;9A9B9KB5>,7, ;9==9>, =9>9B;<?,69BBIH?5G, H?,M@M>a,

QGI,7,Z[>I767;[?,9>>R;R?,9OO9B,7:,9?9;O9B,?96,B5>KM>L:A9;<D,  Számos kutatási eredmény utalt 

arra, hogy a karotin kiegészítés hatá?7, A[::R89;<>9G9?9B, 7:, ];[>?T, K9:9>5?;a, H>>9;89, K7@[;HB

KH9G5?:Q;5?;, ;7@;7>67:T, ;7K7@6RBI[:R?;, KL89;<9B,6HBNL??:9, 9GI, ;[8ROOH, YHK>]?[B, K9@9?:;M>,

5@85BI9?M>D,!6H7;;, 7, ?:R@7:[BR>>R?a, H>>9;89, 7:, 9>>5?@9, ;L@;5B<,9><K5?:Q;5?, HN<?:7K7,KM>LBL?9B,

kritikus lehet, mH89>, 9:, HN<?:7K, 7>7;; 7>K7>67:[;;, ;7K7@6RBI[:R??7>, ;R@?]>T, B96, KH9>5GQ;<,
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9>>R;R?, A7;R?7, 65G, 7:, 9>>5?;, KL89;<9B, H?, 5@85BI9?M>D, !:, ;9AR;, 7:;, =9>9B;Ha, A[GI, 7, K9N89:<,

?:7\[@[NR?OH[>TGH7Ha,H>>9;89,;<GI9G5?:?5GMGIH,A7;R?,Y?7K,7KK[@,5@A9;<,9>a,A7,7:,9>>R;R?,9OO9B

7:,HN<?:7KO7B,H?,Z[>I767;[?D,

Különösen lényeges ez a kérdés a téli-koratavaszi hónapokban, amikor a takarmányok W-

karotin-;7@;7>67, H?, R>;7>RO7B, 7>7Y?[BID, +, ;9=9><, ;9A9B9K, +-vitamin-ellátása kizárólag csak 

karotin kiegészítéssel is megoldható ugyan, de az átalakulás hatékonysága a szarvasmarha 

esetében nem optimális, ezért feltétlenül szükséges az A-vitamin-KH9G5?:Q;5?, H?a, >9A9;<?5G,

szerint védett készítmény formájában. Az aktuális szükségletnél 7>7Y?[BI7OO, ?:HB;^, +-

vitamin-kiegészítés esetén ugyanis a takarmánnyal adagolt W-K7@[;HB, =9>9B;<?, @5?:9, +-

vitaminná alakul, így annak közvetlen hatása nem érvényesül.(20)

A karotin és az A –8H;76HB, 9>>R;[;;?RG, ;9KHB;9;5O9B, 7, ;9=9><, ;9A9B9KB5>, 7, GI7K[@>7;O7B,

alkalmazott takarmányozás során hiányos,illetve részlegesen AHRBI[?, HN<?:7K[K, GI7K@7B,

9><Z[@N]>B7KD,!BB9K,Z<,[K7a a napi adag összeállítása során felhasznált alapanyagok karotin 

;7@;7>6RB7K,7, ;7K7@6RBI[:R?H, ;RO>R:7;[KO7B,69G7N[;;,5@;5K5;<>,87>T,?[K?:[@,=9>9B;<?,9>;5@5?,

87GI,7,KH9G5?:Q;<K5B;,7>K7>67:[;;,Készítmények inhomogén keverése. A takarmánynak illetve 

7, ;7K7@6RBI, KH9G5?:Q;<KK9>, O98H;;, K7@[;HBB7K, , 7K;Q8, Z[@6RO7B, 9>, K9>>, 5@BH9, 7, 85K[BIO5>,

69GZ9>9><, ?:7K7?:R;D !BB9K, 7K7NR>I7, >9A9;, 7, O9BN<folyadék pH-jának kóros csökkenése 

87GIH?, 7, O9BN<7YHNT:H?D, Alacsony pH értéken a karotin egy része biológiailag kevésbé 

A7;5K[BI, 89GIM>9;;5, 7>7K]>, R;D, +, Z9>?:Q8TN[;;, K7@[;HB, 7, ;9=9><, ;9A5B, ?:9@89:9;5O9B,

K5;Z5>9K5\\9B,Z9=;H,KH,A7;R?R;D,!GI@5?:;,KL:89;>9BM>,A7;,7,\9;9Z5?:9K,6^KLN5?5@9,KH:R@T>7G,W-

karotin formájába, másrészt pedig A-8H;76HBBR, 7>7K]>87, 85NH, 7, AR69@9N9;^, ?:L89;9K9;,

,illetve segíti azok regenerációját. Az A-vitamin a szervezetben-Z<>9G, 7, 6R=O7B-

raktározódik,de hosszabb ideig fennálló hiányos ellátás esetén hiányállapot is kialakulhat. A 

hiányt viszont gyakorlati körülmények között nem csupán az A-vitamin , de a karotin ellátás 

zavara is okozhatja. Ilyenkor a takarmánnyal bevitt karotin zöme nem karotinként hasznosul,

A7B96,7,Z9>?:Q8TNR?;,KL89;<9B,@L8HN,HN<B,O9>M>,+-vitaminná alakul. Ez a probléma csak úgy 

orvosolható, ha a karotin ellátottság mellet az állatok A-vitamin igénye is teljes mértékben 

kielégítésre kerül. A karotinhoz hasonlóan azonban a takarmányok  A-vitamin kiegészítése 

LB67GRO7B, B96, =9>9B;, Z9>;5;>9B, G7@7BYHR;, , 7, ?:L89;9K, 69GZ9>9><, +-vitamin ellátottsága 

tekintetében is. Az A-vitamin-a karotinnal ellentétben-csak egy specifikus transzport 

fehérjéhez kötött formában képes eljutni a szövetekhez. Ennek a transzport fehérjének többek 

KL:L;;, ?:MK?5G9, 87B, YHBK@9, 7, 69GZ9>9><, 6^KLN5?5A9:D, +, YHBK, 9>>R;[;;?RG, ;9ARt közvetlen 

módon befolyásolja az A-vitamin transzportot és ezzel a szövetek A-vitamin alakulását. A 

cink hasznosítható mennyiségét a szervezetben egyes kóros folyamatok is csökkenthetik. A 
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K@TBHK]?, GI]>>7NR?, ?[@RB, Z9>>5\<, B];@H;Q8, H66]BH;R?B7K, B989:9;;, 85N9K9:<, 69YA7BH:6]?,

A7;R?R@7, 7, K9@HBG5?O9B, >58<,9>969K, 9GI, @5?:9, KL;L;;, Z[@6RO7B,7,6R=O7,K9@M>D,+:, 9>>9B<@:<,

>7O[@7;T@H]6, H>I9B, 9?9;O9B, YHBKAHRBI;, NH7GB[?:;H:R>a, \9NHG, 7, ;7K7@6RBI, 7:;, 69GZ9>9><,

mértékben és formában tartalmazza. Krónikus gyulladás esetén tehát másodlagos A-vitamin 

AHRBI,>5\A9;,Z9>,65G,7:,7K;]R>H?,?:MK?5G>9;B9K,69GZ9>9><,+-vitamin és karotin ellátás esetén 

is.(21)
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3. SAJÁT VIZSGÁLATOK

3.BC"!",2)(1<&*#"D/&%*"/("$&')-/03$2

A vizsgálatot 2011.november 29.-5B,85G9:;MK,9>, 9GI,K9>9;,67GI7@[@?:RGH,69:<G7:N7?RGH,:@;D,

holstein-Z@Q:,Z7=;R87>,;9@69><,;9A9B5?:9;5O9BD

+,8H:?GR>7;,Y5>=7,Z9>65@BH,7,;7K7@6RBI[:R??7>,L??:9ZMGG<a,7,;9=;9@69>5?;,5?,;9=6HB<?5G9;,

az egészségi állapotot és a szaporodást károsan befolyásoló szubklinikai és/vagy klinikai 

tünetekben is megnyilvánuló anyagforgalmi zavarok (ún. produkciós betegséG9KU, 9><Z[@N]>R-

sának és állományon belüli elterjedtségét. További cél az okok feltárása és a zavarok 

megszünte;5?5B9K,5?,69G9><:5?5B9K,>9A9;<?5G9H@9,;L@;5B<,=787?>7;;5;9>D,

A tejtermelés színvonala aktuálisan 27-28 kg fejési átlaggal, 3,7-3,8 g/100g zsír  

;7@;7>[667>,=9>>969:A9;<D,+,;9=,:?Q@;7@;7>67,7,;787?:H,5?,BIR@H,ATB7\[KO7B,7>7Y?[BI7OO,8[>;D,+,

fejt tehenek átlagosan 213 napja termelnek, ami optimálishoz közeli (cél: <200 nap) jelzi, hogy 

7@RBI>7G, 7, wZ@H??Z9=<?x, 67G7?7OO, ;9@69>5?^, 9GI9N9K, @5?:7@RBI7, 67G7?7OOD, +, ;9=;9@69>5?,

969>K9N<,;9BN9BYHR;,6];7;D

+:,R>>[6RBI@7, =9>>96:<,CbEE,58H,R;>7G[?,szaporodási mutatók közül a produktivitás 

7>7Y?[BI7OO, 7:, 9>Z[G7NA7;TBR>, PVbaXj, Y5>h, v`bjUa, 7, K5;, 9>>5?, KL:L;;H, HN<, A[??:J, PFCF, B7\a,

cél:< 400). A termékenyítési index tehenekben tartósan magas, 2011 évben a 7.-8.- havi 

9@9N65BI;<>,9>;9KHB;89,9>Z[G7NA7;T,C-3 körüli (cél: <3) ü?:<KB5>,]GI7B7KK[@,Y?7K,7,XD,eD,5?,VD,

ATB7\O7B,8[>;,9>Z[G7NA7;T,PyCabU,7,;LOOH,ATB7\O7B,9BB5>,67G7?7OOD,+,;9A9B9K,9>>5?,];RBH,9>?<,

;9@65K9BIQ;5?5@9, HN<O9B, ?[@, K9@M>, Pylb, B7\Ua, N9, 7:, 9>?<, ;9@65K9BIQ;5?, Z9@;H>H;R?7, 7>7Y?[BI,

(30,4%, cél: >40%).

Az állományban 7:, ];TOOH, HN<O9B, R>>[6RBI?:HB;9B, 67G7?, 7, A7?69B5?9?, ;MB9;9K9;,

mutató állatok számaránya. 

3.2. Vizsgálatok

A tehenészeti telepen 2011. november 29-én végzett telepszemle alkalmával helyszíni 

vizsgálatokat végeztünk, valamint vér- és vizeletmintákat vettünk anyagforgalmi vizsgálat cél-

jából végzett laboratóriumi vizsgálatra.
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A biológiai mintákat a szaporodásbiológiai állapot alapján különOL:<,5lettani szakaszba 

tartozó állatcsoportokból szúrópróba3*%0>%7 választott klinikailag egészséges állatokból vettük 

a reggeli etetés utáni 3-5. órában.

A mintavételre kijelölt csoportok elnevezése, valamint a mintázott állatszám a 

KL89;K9:<,8[>;h

! +,8R@A7;T,9>>5?,9><;;,B5ARBI,B7\\7>,>58<,9><K5?:Q;<?,;9A9B9K,Y?[\[@;=a (n=5)"

! +:,9>>9;<,H?;R>>TO7B,>58<,Z@H??9B,9>>9;;,;9A9B9K,PBzCU"

! +, ;9@69>5?O9, >9BNM>5?, HN<?:7KRO7B, 7, ;9A5B, Z[G7NT, , Y?[\[@;O7B, >58<, 9>?<O[@jas és 

többször ellett tehenek (n=4 és 5)

! +,>7K;RYHT?,Y?JY?;9@69>5?,HN<?:7KRO7B,,7,B7GI;9=^,Y?[\[@;O7B,>58<,,;9A9B9K,PBzeU

A laboratóriumi vizsgálatok a hematológiai állapotra, az energiaforgalomra (szénhidrát- és 

zsírforgalom), a fehérje-, a karotin-, a Ca-, a P-, a Mg-, a Na- és a K-, a Cu-, a Zn- és a Se-el-

látottság, a zsírmobilizációs betegség, a ketózis és az ellési bénulás megállapítására, valamint a 

sav-bázis anyagcserére terjedtek ki.

A mintázott állatok krotália számát, a termelési csoportok megjelölését, a vér-, és a 

vizeletminták  laboratóriumi vizsgálatának eredményeit a mellékelt 5-7. számú táblázatban

foglaltam össze.

A helyszíni vizsgálat 7>K7>6R87>, 7N7;GI^=;5?;, Z[>I;7;;]BK, 7:, R>>[6RBI, ;9@69>5?Ha,

?:7\[@[NR?OH[>TGH7Ha, 9G5?:?5GH, R>>7\[;R87>a, 7, ;7K7@6RBI6HB<?5GG9>, 5?, 7:, 7>K7>67:[;;,

takarmányozási stratégiával  kapcsolatban. Felmértük a kondíció és a bélsár konzisztencia 

alakulását az egyes termelési, takarmányozási csoportokban.
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3.3 Laboratóriumi vizsgáló módszerek

A vérminták vizsgálata

Hematokrit érték: mikrohematokrit meghatározás

Hemoglobin: A hemoglobin meghtározása ciánmethemoglobin módszerrel (módosított 

Drabkin módszer) történik. A hemoglobin kalimferricianiddal hemiglobinná oxidálódik,ami 

K7>YH]6YH7BHNN7>,?;7OH>,A96HG>[OHBYH7BHN,Z9?;5KK5,7>7K]>aQGI,Z[;[69;@HR?7B,65@A9;<D(2)

Acetecetsav: az ecetecetsavra specifikus spektrofotometriás meghatározása a vegyület 

diazotálása segítségével(35)

Szabad zsírsavak (FFA): a szabad zsírsavak réz-nitráttal komplexet képeznek,majd szerves 

óldószer eleggyel kirázhatók. Az így kapott zsírsavak réz-NH9;H>NH;H[K7@O76R;;7>, ?R@G7, ?:QB^,

K[6\>9f9;,K5\9:B9Ka76H,Z[;[69;@HR?7B,65@A9;<D(22)

Karbamid: 7:, ]@9R:, 9B:H6, ?\9YHZHK]?7B, O[B;=7, 7, K7@O76HN[;a, 7, K9>9;K9:<, 766TBH7, >JG[?,

közegben nátrium-AH\[K>[@H;;7>,5?, Z9B[>>7>,K5K, ?:QB^, HBN[Z9B[>;,K5\9:, P49@;A9>[;,6TN?:9@UD,+,

keletkezett termék fényelnyelése arányos a minta karbamid tartalmával(7;25)

Glükóz: 7, W-D-glükóz a glükóz oxidáz (GOD) enzim glükonsavvá és hidrogén-peroxiddá 

oxidálja. A keletkezett hidrogén-\9@[fHNN7>,7,\9@[fHNR:,Pq%'U,9B:H6aZ[;[65;9@@9>,=T>,65@A9;<,

kinoidális terméket képez az m-krezolból és a 4-amino-fenazonból.(29)

AST: A glutamát-oxálacetát-transzamináz meghatározása: o-ketoglutársav+ L-aszparaginsav –

GOT-L-G>];76HB?78u[fR>9Y9;?78D,+,@97KYHT,?[@RB,K9>9;K9:<,[fR>7Y9;R;aH>>9;89,7:,7OOT>,?\[B;RB,

N9K7@O[fH>9:5??9>, K9>9;K9:<, \H@]8R;, CaF-dinitro-fenol-hidrazinnal dinitro-fenil-hidrazont 

képez,amely színét a pH függvényében változtatja. Lúgos közegben vörösesbarna színreakciót 

ad,amelynek intenzitása arányos az enzimaktivitással.

GSH-Px: A vörösvértestek glutation peroxidáz tartalmát mérik.(27)

Karotin: az összkarotin kimutatása a plazmából petroléter hozáadásával történik. A plazmából 

\9;@[>5;9@@9>,KH@R::]K,7,?R@G7,?:QB^,7BI7G[K7;,5?,Z[;[69;@R>=]KD

Kalcium: fotometriás módszer. A kalcium ion lúgos közegben o-krezolftalein-komplexonnal 

HO[>I7, ?:QB^,K[6\>9f9;, 7>K[;D,+,K9>9;K9:9;;, K[6\>ex fényelnyelése arányos a minta kalcium 

tartalmával.(12)
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Foszfor: az anorganikus foszfát molibdénsavval képzett komplexét ferro-só redukálószerrel 

6[>HON5BK5KK5, @9N]KR>=RKD,+, ?787?, KL:9GO<>, 7, Z9A5@=5K, [>N7;O7, 8H;9>5;, 5?, 7, ?:5B, ?;7OH>H;R?R;,

trietanolaminnal végzik, majd fotometrálják. A fotometriás mérést 620 nm-en végezzük.(32)

Magnézium: fotometriás módszer. A magnézium xilidinkékkel alkotott komplexét 

fotometráljuk.(19;32)

Cink és réz: atomabszorbciós módszer (23)

A vizeletminták vizsgálata

pH meghatározás: direkt mérés, WTW pH 521 pH-65@<89>

Nátrium: atomabszorpciós módszer(23)

Kálium: atomabszorpciós módszer(23)

A karbamid, a kalcium és a foszfor kimutatását lsd. Vérminták vizsgálatánál

3.4 A helyszíni és laboratóriumi vizsgálatok eredményeinek értékelése

A helyszíni vizsgálatok 3/027$3*%0*%""$.&EE$"#9#3*"#!#"/-$#$-DC%"-%*&-<

Az állatok kondíciója 7:,9>>5?,9><;;,7,;9A9B9K,;LOO?5G5O9B,69GZ9>9><D,+:,R>>7;[K,7:,9>>5?,];RB,

veszítenek testkondíciójukból de az nem haladja meg az elfogadható mértéket (1 pont). 

+,K[BNQYHT, Z[>I767;[?,BI[6[B,KL89;5?5@9,5?,7,K9>><,O9787;K[:R?[K@7,B7GI,ZHGI9>69;,

kell szentelni.

A bélsár konzisztencia vizsgálat, a béltraktuson áthaladó takarmány emésztettségér<>a,7,

takarmány-5@;5K9?M>5?@<>, ?:[>GR>;7;, HBZ[@6RYHT;D, +, O5>?R@, K[B:H?:;9BYHR;, E-5 fokú skálán 

\[B;[::]KD,+,;9>9\?:96>9,?[@RB,Z<K5B;,7,Z[G7NT,Y?[\[@;[KO7B,>9A9;9;;,7,B[@6R>H?BR>,AQG7OO,PC,

\[B;U, ?R@GR?, ?:QB^a, 8H?:[BI>7G, ?[K, 965?:;9;>9B, 7O@7KK[6\[B9B?;, ;7@;7lmazó, kissé habos és 

viszkózus bélsarat látni, ami gyorsult takarmány-passzázsra és csökkent emésztésre utal.

Az állatok étvágya 69GZ9>9><B9K, ;^B;D,+:,R>>7;[K,7, ;9@69><,Y?[\[@;[KO7B,87>769BBIH,

komponenst tartalmazó takarmánykeveréket (TMR) kapnak. A fogadT, 5?, B7GI;9=^,

Y?[\[@;[KO7B, ;7K7@6RBI?:9>9KYHT, ;7\7?:;7>A7;TD,+, -s&, A[6[G5B, ]GI7Ba, N9, 7, >7K;RYHT, 9>?<,

A7@67NRO7B,>58<,Y?[\[@;[K,9><;;,7,?;@]K;J@R>;?RG7,GI9BG9a,7,K989@5K,B7GI[B,7O@7KNJ?D,

A tömegtakarmányok 6HB<?5G9 gyenge, mennyiségük limitált. A cirok-silókukorica 

szilázs szárazanyag tartalma alacsonyabb az ideálisnál. Szemtartalma alacsony, erjedési 

viszonyai kifogásolhatók. A tavalyi szenázs vajsavasan erjedt, penészes. A szénák és a 

;7K7@6RBI?:7>67,6HB<?5G9,8R>;[:TD
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Az állomány hematológiai paraméterei közül a vérminták hemoglobin értéke  több 

esetben meghaladja az élettani tartományt, ami enyhe haemokoncentráció jele lehet. A jelenség 

;H?:;R:R?7,5@N9K5O9B,69G,K9>>,8H:?GR>BHa,A[GI,7:,R>>7;[K,9>9G9BN<,5?,;H?:;7,H8T8Q:A9:, =];B7K-e 

(5. táblázat).

Az energiaforgalom (szénhidrát- 5?,:?Q@Z[@G7>[6U,9>>9B<@:5?9,KH969>keN<, =9>9B;<?5G9,

miatt több paraméter meghatározásával történt. Az energiaforgalom és az energiaellátás 

egyensúlyának (szénhidrát- )3$ *3K0./04#!/+L$ %!!%7&0*)3%$ ?)!52ból meghatároztuk a vérminták

BHB és FFA koncentrációját. A szubklinikai zsírmobilizációs betegség megállapítása céljából a 

vérplazma-minták FFA koncentrációján kívül meghatároztuk az AST aktivitási értéket is. A 

hiperketonémia 9><Z[@N]>R?R;, 7, 85@6HB;RK, G>MKT:, 5?, O5;7-hidroxi-butirát (BHB) 

koncentrációjának meghatározásával diagnosztizáltuk.

A vér- és vérplazma-minták felsorolt laboratóriumi vizsgálatának eredményei alapján a 

< 0,800 mmol/l BHB koncentráció >2,3 (3,0) mmol/l glükóz koncentrációk mellett jelzi hogy

hiperketonémia 2!!/+27,3*'7"%7$ 7%+$ ./0(1!"$ %!&:$ csupán egy frissen ellett tehénben lehetett 

diagnosztizálni (8006-os állat, 5. táblázat). A vérplazma minták 0,2 mmol/l alatti szabadzsírsav 

(FFA) koncentrációja normál zsíranyagcserét mutat. 

A vérplazma >80 U/l AST enzimaktivitási értékekei valamennyi vizsgált csoportban 

fokozott májsejt igénybevételt illetve a májsejtek sérülését jelezte (5. táblázat) 

A máj –többek között- fontos szerepet tölt be a szaporodási folyamatokban, 

9>?<?[@O7B, 7, ;M?:<5@5?, Z[>I767;R;, ?:7OR>I[:T növekedési hormon-IGF-1 tengelyen keresztül. 

Májsejtsérülés esetén késedelmes lehet az állatok ivari ciklusba lendülése, ill. romlik a leváló 

\9;9?9=;, 6HB<?5G9, ;[8ROOR, :787@;, ?:9B89N, 7, ?R@G7;9?;, Z9>5\M>5?a, 76H, GI7K[@HOO, K[@7H,

embrióelhaláshoz vezethet. 

A fehérje ellátottság a vérplazma- átlagosan >5,0 mmol/l és a vizelet > 300 mmol/l 

karbamid-koncentrációja alapján a valamennyi vizsgált  csoportban 9'(/1$( (5.  táblázat). 

A túlzott Z9A5@=99>>R;R?, ?:7\[@[NR?H, :787@[K7;, H?, 9><HN5:D, , +, 65ABIR>K7, \/, 5@;5K9,

gyorsan változik a  vérplazma karbamid-;7@;7>6RB7K, ZMGG85BI5O9Ba, K9N89:<;>9B, Z9>;5;9>9K9;,

teremtve a zigóta megtelepedéséhez a méhben. A karbamid spermicid tulajdonsága sem 

elhanyagolA7;T, ;5BI9:<D, *:R6[?, ?:7KH@[N7>6H, Z[@@R?, O9?:R6[>, 7@@T>a, A[GI, 7, ;J>:[;;,

fehérjeellátás súlyosbítja az energiahiány következményeit, amelyen keresztül csökkenti a 

fertilitást. Igazolt az a tény is, hogy a termékenyítéskori a túlzott fehérjeellátás csökkent szérum 

progeszteron koncentrációval jár, ill. a magas vér-karbamid gátolja a méhre gyakorolt 

progeszteron hatást, melynek következtében gyakorivá válik a korai embrióelhalás. 
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A vérplazma mintákban emelkedett (>80 U/l) AST aktivitási értékek fokozott májsejt 

HG5BIO985;9>;, =9>9:B9Ka, 76HO9B, B7GI, 87>T?:QB^?5GG9>, ?:9@9\9, 87B, 7, Z9A5@=9, P766TBH7U,

terhelésnek is. 

A karotin-ellátottság a vérplazma <5,3 µmol/l összkarotin tartalma alapján 

valamennyi vizsgált csoportban hiányos (6. táblázat). Karotin-hiány esetén gyakori az invo-

lúciós zavar, a gennyes méhA]@];D,1<, 7, Y?9BN9?, H87@:R?, 7@RBI7a,69@;,69GB<, 7, ;M?:<repedés 

9><;;H,"/,Y?JY?,5?,7,;M?:<@9\9N5?,KL:L;;H,HN<a,9:R>;7>,7:,"/,Y?JY?,>7\[?7OO,>9?:,5?,7:,ivarzási 

tünetek jellegtelenné válnak. Emiatt, valamint 69@;, 7, ?R@G7;9?;,65@9;9, H?, =9>9B;<?9B, KH?9OOa,

ezért kevesebb progeszteront termel, gyakorivá válik a petefészek ciszta. Karotin hiányos 

R>>7\[;O7B,7:,9>5G;9>9B,?R@G7;9?;,6^KLN5?,KL89;K9:;5O9B,B<A9;,7,K[@7H,96O@H[BR>H?,6[@;7>H;R?a,

ami cikluson kívüli visszaivarzásokban nyilvánulhat meg. 

A Ca- és a P-ellátottságot a vér- és a vizeletminták Ca- és szervetlen P-tartalmának 

69GA7;R@[:R?R87>,9>>9B<@H:;MKD

A P-ellátottság 7, ;9@69><, Y?[\[@;[KO7B, 7, 85@\>7:67, 6HB;RK, R;>7G[?7B, vEaV, 66[>g>,

szervetlen P-tartalma alapján !"#$"%"%&'  A vizeletminták >5,1 mmol/l szervetlen P-tartalma 

alapján sporadikusan fokozott P ürítés (hyperphosphaturia) állapítható meg, amely a sav-bázis 

anyagcsere zavarának következménye  (6-7 táblázat).

A Ca-ellátottságot  a vérplazma minták > 2,1 mmol/l, valamint a vizeletminták  Ca-

;7@;7>67,7>7\=RB,69GZ9>9><B9K,;7>R>;]K,P6-7 táblázat).

A Mg-ellátottságot a vér- és a vizeletminták Mg-tartalmának meghatározásával 

9>>9B<@H:;MK,5?,+%4.%!%!&7%- találtuk  (6-7 táblázat).

A Na-és a K-ellátottságot a vizeletminták Na- és K-tartalmának meghatározásával 

vizsgáltuk. A vizeletminták 20-lbab, 66[>g>, 5>9;;7BH, ;7@;[6RBI;T>, 9>;5@<, 17-koncentrációja 

7>7\=RB,7:,9>>5?;,KL89;<9B,5?,7,8H:?GR>;,fejt csoportok mindegyikében ()$"*"+",,"-./&01#"0 az 

el&/("$&'## pedig hiányos Na-ellátottságot találtunk (7. táblázat). A túlzott Na bevitel limitálja a 

?:R@7:7BI7G, Z9>85;9>;a, 5?, [:6[;HK]?, A7?69B5?;, HN5:A9;, 9><a, 76H, =9>9B;<?, ;R\>R>T7BI7G, 5?,

folyadék veszteséggel járhat az állatok számára. Ha nátrium-hidrog5BK7@O[BR;, 9@9N9;^,

O98H;9>@<>, 87B, ?:Ta, 7KK[@, 7:, 7, O9BN<, 7>K7>T:H?, 89?:5>I589>, H?, =R@a, 76H, KR@[?, 7, O9BN<,

fermentációra.

A K-ellátottságot a vizeletminták  K koncentrációja alapján +%4.%!%!&7%- találtuk (7. 

táblázat).

A Cu-ellátottságot a vérplazma minták Cu-tartalmának meghatározá?R87>,9>>9B<@H:;MKD,

Az aktuális ellátottság a vérplazma   >15 #mol$l Cu-tartalom alapján !"#$"%"%& (6. táblázat).  
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A Zn-ellátottságot a vérplazma minták Zn-tartalmának meghatározá?R87>,9>>9B<@H:;MKD,

Az aktuális ellátottság a vérplazma  <15 #mol$l Zn-tartalom alapján enyhén hiányos. (6. 

;RO>R:7;[KUD, , 0B,AHRBIO7B, 969>K9NA9;, 7, YH?:;R?, =9>>9G^, \9;9Z5?:9K, 9>Z7=]>R?[K, számaránya és 

KR@[?[NA7;,7,Y?Q@7AR6a,;[8ROOR,7,AR6,9@9N9;^,K5\>9;9K,HB?;7OH>H;R?ROT>,7NTNT7B,7,?:]OK>HBHK7H,

;<GIGI]>>7NR?[K,?:R6RB7K,87>76HB;,7,?RB;7,;9A9B9K,7@RBIRB7K,BL89K9N5?5@9,K9>>,?:R6Q;7BHD,

A Se-ellátottságot a vörösvérsejtek szeléntartalmú GSH-Px enzim aktivitási értékének 

meghatározásával vizsgáltuk és a 30 U$g Hb körüli GSH-Px aktivitási érték alapján 

!"#$"%"%&-"(.találtuk. (6.táblázat). 

A vizeletminták sav-bázis anyagcserére vonatkozó laboratóriumi vizsgálati eredmé-

BI9H, KL:M>, y`al, \/, 5?, 7, yEbb, 1*4{, , 5@;5K9K, 7>7\=RB, 7:, 9>>5?, 9><;;, savterhelést , lehetett 

megállapítani. (7. táblázat)D,+, ?78,OR:H?, 7BI7GY?9@9, 5?, 7, O9BN<O9>H,\/,8H?:[BI[K,7>7\89;<9B,

69GA7;R@[::RK, 7, O9BN<Z9@69B;RYHT, 6HB<?5G5;, 5?, 7, O9BN<O9>H, H>>T:?Q@?78, \@[N]KYHT;D, +,

O9BN<O9>H,6HK@[OHR>H?,H>>T:?Q@?78,;9@69><N5?,69GA7;R@[::7,7:,9B9@GH79GI9B?J>I,R>>7\[;R;a,9:5@;,

KH969>;,=9>9B;<?5GG9>,OQ@,7,;9=;9@69>5?,?:QB8[B7>7,5?,7,;9=L??:9;5;9>,;9KHB;9;5O9B,H?D

Összefoglalva a helyszíni vizsgálatok eredményeit, rendellenes bélsár 

5E0)2()#$0D2<#F" .29<(" #6-$1#*5*+-<03" -20'(/1$#F" #*5*+-<03()$&$5D2>#" /(" 13$01$"

struktúrájú teljes takarmánykeveréket találtunk. 

Összefoglalva a laboratóriumi vizsgálatok eredményeit emelkedett plazma 

hemoglobin értékeket, sporadikusan hiperketonémiát,  fokozott májsejt igénybevételt, 

$03./0"9'(/1$(" G$./+%$" $&&<#E##(<1E#F" 5*+E#20-hiányt, túlzott Na bevitelt, enyhén hiányos 

*5#H<&2(" I0" $&&<#E##(<1E#F" ,*&*-20#" *)" $&&/(" $&'##" (*,#$+.$&/(#" &$.$#$##" -$1állapítani a 

tehenészetben.

J$#*9E&25H("#/03$)'5/0#"*"#*K*()#*&#".*(-$0/(($&"%<+>"-$19$#$1$8/($5"E5*5/0#"*"

fehérje-#4&$#$#/(" /(" *" L*" #$+.$&/(F" ,*&*-20#" *" +E(()" #6-$1#*5*+-<03" -20'(/1" $137##$("

.*#<(*"0$,$).$#'"-$1C"
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3.5. Javaslatok

Az energiaegyensúly megteremtésének és fenntartásának kulcsa a termelésarányos és az adott 

élettani, termelési szakasz igényeihez igazodó takarmányozás és ,2(23!4-5!)-&01#.    A 

KM>LBOL:<, 5>9;;7BH, ?:7K7?:O7B, >58<, 9GI9?, ;9@69>5?H, Y?[\[@;[K, napi  takarmányadagját az 

átlagos él&"D+%4, a fajlagos napi tejtermelés és a vemhességi állapot alapján kell megállapítani 

úgy, hogy a takarmány-szárazanyag-, a nyersrost-tartalom, az energia- és a fehérjekoncentráció, 

valamint az ásványianyag-ellátás is a csoportátlag szükségletének megfe>9><,>9GI9BD,+OO7B,7:,

esetben, ha a csoporton belül az egyedek tejtermelése több mint 5 literrel tér el egymástól, 

gyakorlatiasan ajánlható az átlag felett 2-3 literrel magasabb szintre takarmányozni. Ekkor az 

R;>7G, 7>7;;, ;9>=9?Q;<, ;9A9B9K, K[BNQYHT=RB7K, 8R>;[:R?R@7, Z[K[:[;;7B, K9>>, MGI9>BHD, +, KM>LBOL:<,

5>9;;7BH, ?:7K7?:O7B, >58<, 9GI9?, ;9@69>5?H, Y?[\[@;[K7;, JGI, K9>>, KH7>7KQ;7BHa, A[GI, 7:, 9GI9N9K,

KL:L;;, 7, >9A9;<, >9GKH?9OO, KM>LBO?5G, >9GI9B, 7, ;9=;9@69>5?, 7, >7K;RYHT?, 5?, 896A9??5GH, R>>7\[;,

tekintetében.

A takarmányfelvételt nagyban befolyásolja a teljes takarmánykeverék (TMR) 

?:R@7:7BI7G, ;7@;7>67a, 7, K[6\[B9B?9K,6HB<?5G9, 5?, ZH:HK7H, R>>7\[;7. A takarmányfelvétel 45-

50% szárazanyag tartalom esetében optimális. Javasolt a széna szecskaméretét 2-5 cm

nagyságra beállít7BH, 5?, ;L@9K9NBH, K9>>, 7, A[6[G5B, K989@5K, 9>K5?:Q;5?5@9, P69GZ9>9><, HN9HG, 5?,

Z[@N]>7;?:R6[B,;L@;5B<,K989@5?UD

+, ;R\>R>T7BI7G, 9>>R;R?, OH:;[B?RG7, 5?, BI[6[B, KL89;A9;<?5G9a, 87>76HB;, 7:, [\;H6R>H?,

O9BN<Z9@69B;RYHT, OH:;[?Q;R?7, 5@N9K5O9B, Z[B;[?, a takarmányadag (TMR) !%M%"&$ !%4M/33*#EE$

'(&3*#-/"$ 2"D!%!&$ 2!!#7(H324#J +69BBIHO9B, 8R>;[:;7;R?@7, 87B, ?:MK?5G, 7:, 6HBNHG, K9>><,

fokozatossággal történjék.

Az állatokat folyamatosan tenyészkondícióban kell tartani. A kondíciót folyamatosan, 

havonta egy alkalomm7>a,>9A9;<>9G,7 termelésellen<@:5ssel (befejés9>U,9GIHN<O9B,5@;5K9>BH,K9>>,

a 0-5 pontos kondíció értékelési rendszer alkal67:R?R87>D,196,Z[@N]>A7;, 9><a,A[GI, 7, ;9A5B,7,

>7K;RYHT,O9Z9=9:<,?:7K7szában, vagy a szárazonál>R?,HN<?:7kában elhízzon, ill. mínuszkondíciós 

maradjon. A kívánatos kondíció pontszám (tenyészkondíció) 3.0-3.5. Kívánatos, hogy a 

tehenek kondícióváltozása ne legyen több 1 pontnál a laktáció folyamán. Az állatok 

csoportosítása során nemcsak a napi tejtermelést és a gesztációs állapotot, hanem a kondíciót is 

figyelembe kell venni.
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A szárazonállás HN<?:7KRO7B, 7, B7\H, takarmányadag 11-12 kg szárazanyagban 55-60 

MJ NEl >9GI9BD, 1[@6R>, ;L69G;7K7@6RBI, 6HB<?5G, 9setén az abraketetést a szárazonállás 

HN<?:7kában az ásványi anyagok és vitaminok pótlásához szükséges mennyiségen felül 

általában nem javasolunk 

A várha"H$%!!)3$%!&""$N-OJ$M)""&! P7:,JBD,9><K5?:Q;5?,HN<?:7KRO7BU,7,B7\H,takarmányadag

11-12 kg szárazanyagban 70-80 MJ NEl  és mintegy 1500-1600 g nyersfehérje legyen. Ezen 

HN<?:7K;T>,K9:N<N<9B,7,,szénaadagot (rétiszéna!) az állatok étvágyáB7K,69GZ9>9><9B,=787?[>=]K,

7NBHD, m5>?:9@^, >9A9;, 7, széna egy részét szecskázott formában a keverékben adni. 49BN<O9B,

könnyen lebomló szénhidrátot tartalmazó abrak etetése nem jöhet számításba. Ugyanakkor 

fokozott figyelmet kell fordítani a napi takarmányadag változó létszámhoz való igazítására 

-6!D7D3$"%-'7"%""%!$#*$#E0#-$)3$23C27,'$-'%4)3*K"&-0%. Erre azért van szükség, nehogy a nagyobb 

adagú abrak- )3$ 23C27,'$ -'%4)3*K"&--%!$ E%7(&#?'(H*'3"$ '()**67-$ %!&J$ +:, 9><K5?zítés 

HN<?:7KRO7B, 7, ;R\>R>T7BI7G, ?:MK?5G>9;9;, 7, ;L69G;7K7@6RBI[K, 69>>9;;, (K$D2<&2(" $&'5/();#'"

koncentrátum  (Pl. VITATOP HEPAR 6R=85N<, 9><K5?:Q;<, K[BY9B;@R;]6U, 7>K7>67:R?R87>,

kell kielégíteni úgy, hogy a takarmány szárazanyag legfeljebb 20%-a legyen az abrak. Ez 

naponta mintegy 2,0-2,5 kg abrakot jelent.

A frissen ellett tehenek energiaegyensúlyának fenntartásához hozzájárul a napi 3 

*&5*&E--*&" #6+#/0'" GE5E)*#E(*0" $-$&#" *8*14" Mfogadós” TMR etetés. Ügyelni kell arra, 

hogy a TMR mindig friss legyen. Az ellés után a koncentrált (abrakban dús) takarmányadaghoz 

87>T, A[::R?:[K;7;R?, K9>><, fokozatosságot igényel. A fokozatosság alapfeltétele az egyedi 

(kiscsoportonkénti) takarmányozás. A koncentrált takarmányadag (TMR) etetését az ellés 

napján javasoljuk megkezdeni, majd az adagot naponta fokozatosan javasoljuk növelni. Az 

9>>9;<H?;R>>TO7, 7, Z[G7NTY?[\[@;, 6Hf9>;, ;7K7@6RBIROT>, K9>>, 8HBBHD, /7, 7:, R>>7;, e-6 napot 

;7@;T:K[NHK,7:,9>>9;<H?;R>>TO7B,,Z@H??9B,9>>9;;,;9A5B,9>?<,B7\H,7N7G=7,7,Z[G7NTY?[\[@;O7B,>58<,9GI,

tehén takarmányadagjának 1/5-1/6-od része, amelyet az ellés óta eltelt napok számának 

69GZ9>9><9B,K9>>,969>BHD,

+:, 9>>9;<O9B, ad libitum kell a fogadó TMR-9B, ;J>, =T, 6HB<?5G^, szénát P>9A9;<>9G,

lucerna)  biztosítani. Ily módon a takarmány szárazanyag felvétel magasabb H?, >9A9;, 7:, 9>?<,

B5ARBI,B7\[BD,,+:,R>>7BNT,L??:9;5;9>B9K,5?,7,Z[K[:7;[?,969>5?B9K,KL?:LBA9;<9B,7,O9BN<Z>T@R-

nak az abrakA[:,87>T,?:[K;7;R?7a,,7:,JBD,7O@7K7N7\;RYHT,7,O9BN<7YHNT:H?,KH7>7K]>R?Rnak sokkal 

KH?9OO, K[YKR:7;R87>, , K9:NA9;<, 69G, 5?, 7:, R>>7;, ?78;9@A9lés nélkül, jó étvággyal kerülhet a 

fogadó csoportba.
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Az e pontban említett technológia megvalósíthatóságának alapfeltétele a kiscsoportos 

KL;9;>9B,9>>9;<H?;R>>T,9>>9B<@:L;;a,\@9YQ:,6^KLN;9;5?9D Egy kiscsoportban kell elhelyezni az egy 

napon (vagy legfeljebb egy nap különbséggel) ellett teheneket. Egy kiscsoportba 3-5 állat 

K9@M>A9;D, !GI, R>>7;, Z5@<A9>I, HG5BI9, Eb6CD, +, Y?[\[@;, 7:, 9>>9;<O9B, 9>;L>;L;;, e-7 napig együtt 

marad, összetétele nem változik.

  A fogadócsoportban a napi abrakadag ne haladja meg a takarmány szárazanyag 40-

45%-át, és az állat az ellés után 30 napnál hosszabb ideig ne tartózkodjon ott. A 

Y?[\[@;B7GI?RGB7K, ;9AR;, 5@;9>96?:9@^9B, 7, A78H, 9>>5??:R6B7K, K9>>, 69GZ9>9>BH9D, +:, 9>>5?,

HN<\[B;=RB,KQ8M>,6R?,?:96\[B;,P;9=6HB<?5Ga,Z9=5?H,?9O9??5G,?;ODU,7,Z[G7NT,Y?[\[@;O7,?[@[>R?BR>,

B96, =LA9;, ?:R6Q;R?O7D, !:, 7:, HN<?:7K, 7, O9BN<Z>T@7, 7N7\;RYHT, O9Z9=9:<N5?5B, ;J>, 7, E%7(&M2+$

adaptáciH$'(&3*#-# H?D,!:9B,HN<?:7K,K]>Y?Z[B;[??RGJ,7:,R;69B9;H,;7K7@6RBI[:R?,6egvalósítása 

során. 

A többször ellett holstein-fríz tehén a laktációs csúcstermelését az ellés utáni 6-8. héten 

5@H, 9>D, !@@9, 7:, HN<?:7K@7, 7, ;9A9B9K9;, 7, B7GI;9=^, Y?[\[@;O7, K9>>, R;A9>I9:BHa, 5?, 7:, 7O@7K7dag 

nagyságát ekkor már a tömegtakarmány mHB<?5G9a, 7:, állatok napi tejtermelése, valamint a 

kondíciójuk határozza meg. Amennyiben a napi takarmányadag nem fedezi a szükségletet, úgy 

7:,9><:<,\[B;O7B, H?69@;9;9;; 9>89K,?:9@HB;,7, ;9=9><;R\,7N7Gját a felvett takarmány-szárazanyag 

50%-áig, azonban legfeljebb napi EC, KGgR>>7;, 7N7G@7, Y5>?:9@^, BL89>BHD, $9>AQ8=]K, 7, ZHGI9>69;,

arra, hogy a fokozatosság nélküli drasztikus abrakadag emelkedés, valamint a hirtelen 

takarmányváltás, ill. elégtelen strukturális rostellátás következtében kialakuló savterhelést 

O9BN<\]ZZ9@9K,7>Kalmazása nem védi ki, túladagolásuk pedig látens alkalózishoz vezet. 

Az állat –többször ellett tehén esetében- az ellés után 30 napnál hosszabb ideig ne 

tartózkodjon a fogadóban. A többször ellett holstein-fríz tehén a laktációs csúcstermelését az 

ellés utáni 6-lD, A5;9B, 5@H, 9>D, !@@9, 7:, HN<?:7K@7, 7, ;9A9B9KB9K,6R@, 7, B7GI;9=^, Y?[\[@;O7B, K9>>,

>9BBH9D, 196, Y5>?:9@^, 7, Y?[\[@;[?Q;R??7>, P7:, 7::7>, =R@T, ?;@9??:9>U, 7, >7K;RYHT?, Y?JY?;9@69>5?,

HN<?:7KR;,w69G;L@BHxD

Az $&('9E+%*( tehenek számára külön fogadó csoport fenntartása javasolt. Erre az 

9>;5@<,?:R@7:7BI7G,Z9>898<,K5\9??5Ga,7,>7??7OO7B,Z9>Z];T,>7K;RYHT?,;9=;9@69>5?a,7,?7=R;,;9?;5\Q;5?,

extra táplálóanyag igénye és a hierarchiában alárendelt szerep miatti stressz okán van szükség. 

+:,9>?<O[@=7?[K7;,>5;?:R6;T>,5?,Z5@<A9>I;<>,ZMGG<9B,_b-Eeb,B7\HG,Y5>?:9@^,7,Z[G7NT,Y?[\[@;O7B,

tartani.

+, K9N89:<, fehérjeellátottság biztosítása precíz termelésarányos takarmányozással, a 

bypass és nem bypass fehérje, ill. az aminosav egyensúly beállításával biztosítható. A 
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receptúrák elkészítését az aminosav egyensúly beállítása érdekében arra alkalmas  

takarmányadag optimalizáló szoftver alkalmazásával javasoljuk. 

A takarmányadag nyersfehérje koncentrációja 16,5-17,5 legyen. A beviteli egyenleg 

?:R6Q;R?7K[@,B96,9>9G9BN<,Y?]\RB,7,B7\H,;7karmányadag fehérje-koncentrációját beállítani, az 

abszolút fehérje mennyiségre is figyelemmel kell lenni. Abban az esetben ugyanis, ha a 

?:R@7:7BI7G, Z9>85;9>, =9>9B;<?9B, 69GA7>7N=7, 7, ?:R6Q;[;;7;a, =9>9B;<, Z9A5@=9;J>9;9;5?, >9?:, 7,

KL89;K9:65BI,6HBN9B,KR@[?,Z<K5B;,7,?:7\[@[NR?H,;9>=9?Q;65BI;,5@HB;<,8[B:7;R87>,9GIM;;D,

+:, 9><K5?:Q;5?a, 87>76HB;, 7, >7K;RYHT, K9:N9;H, ?:7K7?:RO7B, ?\9YHR>H?, P9><K5?:Q;5?@9, H?,

7>K7>67?U, , K[BY9B;@R;]6, 9;9;5?5;, =787?[>=]KD, !><BIL?, A7, Z9A5@=5O9B, és bypass fehérjében 

gazdag (nyersfehérje 35-Fb, j, a, OI\7??, ARBI7N, veb, jUD, !:9B, ;J>69B<9B, 6R=85N<, Pniacin, 

védett metioninUa, 87>76HB;, 7, O9BN<6^KLN5?;, 5?, 7, ;7K7@6RBIZ9>85;9>;, ?9@K9B;<, P5><,

5>9?:;<K]>;J@7U, 5?, ;7K7@6RBI-értékesülést javító (NSP enzim) komponenseket 69GZ9>9><,

mennyiségben tartalmaz. E krH;5@H]6[KB7K, 7, 67GI7@, \H7Y[B, =9>9B, >58<, ;LOO, K5?:Q;65BI, H?,,

megfelel (Pl. Vitatop Hepar, gyártó Vitafort Zrt, Dabas). 

-9KHB;9;;9>, 7:, R>>[6RBIO7B, B7GI, GI7K[@H?RGG7>, 9><Z[@N]>T, Z[K[:[;;, 6R=?9=;,

igénybevételre a takarmányadag !4*617&. 82,409. 617",,. !",):-)--2%. 10. -)2;)--2%. ,<3,1-&.

kiegészítése kifejezetten indokolt. A metionin a zsírmobilizációs („zsírmáj”) betegség 

69G9><:5?5O9B, KH9G5?:Q;H, 7, BH7YHB, 6R=85N<, A7;R?R;D, +, BH7YHB, 7, :?Q@N9\TKOT>, 87>T,

:?Q@6[:GT?Q;R?;,Z5K9:HD,+,69;H[BHB,\9NHG,7,K[>HB,9><7BI7G7K5B;,7,6R=O7B,;L@;5B<,:?Q@>9@7KTNR?;,

gátolja. Ajánlott napi védett metionin bevitel 10-15 g tehenenként naponta amely 

69G87>T?Q;R?R@7,;LOO,>9A9;<?5G,H?,>5;9:HKa,>R?N,KL89;K9:<,\[B;O7BD,,

!>?<?[@O7B, K]K[@HYR@7, 5?, ?:T=R@7, 7>7\[:[;;, ;7K7@6RBI[:R?, 9?9;5B, Z[@N]>, 9><a, A[GI, 7,

bevitt nyersfehérje a tejtermelést limitáló aminosavak közül metioninban szegény és annak 

pótlására van szükség. Nem ritka az, hogy a !'+'"2!H$#+'7/3#C#--#!$ "D0")7&$%!!2"23$?31927$#$

takarmányadag magas nyersfehérje koncentrációjával biztosítható. Ekkor a tejtermelés magas 

színvonalú lehet ugyan, azonban a túlzott fehérjebevitelnek számos hátrányos következménye 

87B,P\>D, ?:7\[@[NR?H,:787@a,?;OD,>R?N,Z9B;UD,m5>?:9@^,;9AR;,7, ;7K7@6RBI,BI9@?Z9A5@=5;,7, >H6H;R>T,

aminosavakkal (pl. metionin) kiegészíteni, ezáltal a takarmányadag nyersfehérje koncentrációja 

Y?LKK9B;A9;<, 5?, ?[K, 9?9;O9B, 7, B7\H, ;7K7@6RBIKL>;?5G, H?, Y?LKK9Ba, B96, ?:T>87, 7, AR;@RBI[?,

következmények elmaradásáról. A kiegészítés történhet védett metionint tartalmazó 

koncentrátumokkal, (pl. Vitatop Hepar, Energia Koncentrátum metionin kiegészítéssel) 

vagy takarmány-KH9G5?:Q;<KK9>,P\>D,MEPRON M85, Gyártó: Evonik Industries,Németország).
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+,85N9;;,Z9A5@=5K,7@RBI,7,B7\H,Z9A5@=9,O98H;9>9B,O9>M>,7,>7K;RYHT,9>?<,A7@67NRO7B,Xe-40 

legyen. Kiváló bypa??, Z9A5@=9Z[@@R?, 7, KM>LBOL:<a, 9?9;>9G, K[6OHBR>;, K9:9>5?B9K, 7>R89;9;;,

szójadara (pl. Duopass (DPS) bypass szója készítmény Gyártó: Vitafort Zrt, Dabas).

A -$1G$&$&'"L*-ellátottság megteremtése céljából fontos a takarmány-só egyenletes 

bekeverése a keveréktakarmányokba. A Na-ellátás számításakor figyelembe kell venni a 

takarmányok Na-tartalmát, valamint a keveréktakarmányok és a 9$08'KHGG$+$5 Na-tartalmát 

H?a,5?,7BB7K,69GZ9>9><,Kiegészítést kell alkalmazni (nyalósó)! A biztonságos és egyenletes só 

9>>R;R?, 5@N9K5O9B, Y5>?:9@^, 7:;, 7, ;9=9><;R\O7, K989@BHD,+, O@];;T, K[BIA7?T, HG5BI, 7, ?:R@7:7BI7G,

0.46%-a. A konkrét  hozzáadás mértéke 0,2–baVja, 7, ;9=;9@69>5?;<>, ZMGG<9B, PXbGgR>>7;,

életfönn;7@;R?@7, 5?, CGgKG, $msUD, +:, 9>>5?, 9><;;H, AHRBI[?, 5?, ;J>:[;;, 17, O98H;9>, 9GI7@RB;,

K9@M>9BN<D

Fontos, hogy a takarmány-szárazanyag rostkomponensei közül min.  16-17 %- a legyen 

a nyersrost, > 30% az NDF és >19% az ADF-tartalom és emellett !"#$"%"%&. 0,3=(,=34%)s 

hatékonysággal is rendelkezzen. Az NDF >75 %-7, ;L69G;7K7@6RBI, 9@9N9;^, >9GI9BD, +:,

NDF:NFC arány 0,9-1,2 legyen. 

+,O9BN<965?:;5?,?:R6R@7,9><BIL?a,A7,7,?;@]K;]@R>H?,@[?;[;,7,-s&,6R?,K[6\[B9B?9H89>,

P7O@7KU,9GIHN<O9B,89?:H,Z9>,7:,R>>7;D,!BB9K,5@N9K5O9B,=787?olt a széna szecskaméretét 2-5 cm

nagyságra beállítani és törekedni kell a homogén takarmánykeverék 9>K5?:Q;5?5@9, P69GZ9>9><,

HN9HG,5?, Z[@N]>7;?:R6[B, ;L@;5B<,K989@5?UD,+,B7\H,?:5B77N7G,6HB;9GI,Z9>5;, =787?[>;, 7,-s&-be 

keverten adni és a fennmaradó részt hosszú szálú formában biztosítani. 

+,?78;9@A9>5?,O9BN<\]ZZ9@,PBR;@H]6-hidrogén-karbonát, magnézium-hidrogén-karbonát) 

87GI,9:9K,K989@5K9HB9K,7N7G[>R?R87>,]GI7B,>R;?:T>7G,69G?:MB;9;A9;<a,N9,7,?:9@89;>9B,\]ZZ9@9K,

adagolásával rendkívül óvatosan kell eljárni, napi 0,1-baEe, KGgR>>7;gB7\, 7N7G[;, B96, Y5>?:9@^,

túllépni. Javasoljuk ezért a !"#$"%"%&.3:0,"%%4,40./)+,:0>,402.!"%%"tt inkább biológiai pufferek 

;)!&$ )!%3*"&-1!"80#L 9;9;5?5;, 9><BIO9B, @5?:9?Q;9BH, 5?, 7, ;[8ROOH7KO7B, 7:, etetett abrakhoz 

;"%5%!&"29M/*$)!&$=#??M#0/+,?%3$?%0%C'3'#%  kultúrát keverni.  Az itt említett készítmény egyik 

9><BI9, 5?, J=N[B?RG7, 7, \H7Y[B, ;7>R>A7;T, 6R? készítményekkel szemben, hogy speciális 

85N<O]@KRB7K,KL?:LBA9;<9B, 7,6HfO9, ;L@;5B;, O9K989@5?;,KL89;<9B, 7, ;7K7@6RBIK989@5K,67G7?,

B9N89??5G;7@;7>67,9>>9B5@9,?96,89?:Q;,A7;5K[BI?RGROT>D,+:,5>9?:;<?9=;9K9;,L89:<,O]@[K,Y?]\RB,

7,O9BN<O9B,O[6>HK,>9,5?,7:,5>9?:;<K]>;J@7,7,>9G69GZ9>9><OO,A9>I9B,K9:NH,69G,6^KLN5?5;D,+:,

abrakadag  ilyetén kiegészítése a E%7(&./!,#()-$ 9P-ját stabilizálja, a savterhelést mérsékli, 

vagy megszüntetia, 9:R>;7>, ?:R6[;;98<9B, =78]>, 7, O9BN<fermentáció és következésképpen az 

energiaegyensúly. +:,9>>5?,9><;;H,HN<?:7KO7B,H?,=787?[>;,7:,5>9?:;<,7N7G[>R?7,6HBD,Eb,GgR>>7;gB7\,

adagban.A nátrium-hidrogén-karbonát ad libitum etetése nem javasolt.
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A karotin hiány 69G?:MB;9;5?9, Y5>=ROT>, 7:, 9><K5?:Q;5?, HN<?:7KRO7B tehenenként 

naponta 300 mg, az ellés után a vemhesülésig 500 mg (hatóanyag!) adagban szintetikus 

!-karotin premix etetését ajánljuk. A tejhasznú tehén napi karotin-igénye 100 mg/állat 

létfenntartásra, valamint 20 mg minden liter tejre.

A -$1G$&$&'" I0" $&&<#E##(<1 biztosítása érdekében javasoljuk a takarmányadag Mn 

koncentrációját a laktációban 80-100 mg/kg szárazanyag értékre  beállítani. Ennek érdekében a 

\@96Hf, 0B, ;7@;7>6R;, 9>?<?[@O7B, OH[>TGH7H>7G, =T>, 5@;5K9?M><a, ?:9@89?, KL;5?O9B, >58<, 0B,

felhasználásával növelni. 
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4.ÖSSZEFOGLALÁS

*:7KN[>G[:7;[6, Y5>=7, 7, ;9=A7?:BJ, ;9A9B5?:9;O9B, 9><Z[@N]>T, ?:]OK>HBHK7H, 7BI7GZ[@G7>6H,

:787@[K, 9><Z[@N]>R?RB7K, 5?, [K7HB7K, 8H:?GR>7;7D +:, R>>[6RBI@7, =9>>96:<, CbEE. évi átlagos 

szaporodási mutatók közül a produktivitás alacsonyabb az elfogadhatónál (60,3% cél: >70%), a 

K5;,9>>5?,KL:L;;H, HN<,A[??:J,PFCF,B7\a,Y5>hy,FbbUD,+,;9@65K9BIQ;5?H,HBN9f,;9A9B9KO9B,;7@;T?7B,

magas, 2011 évben a 7.-8.- A78H, 9@9N65BI;<>, 9>;9KHB;89, 9>Z[G7NA7;T, C-3 körüli (cél: <3) 

M?:<KB5>, ]GI7B7KK[@, Y?7K, 7, XD, eD, 5?, VD, ATB7\O7B, 8[>;, 9>Z[G7NA7;T (<2,0) a többi hónapban 

ennél magasabb.

Az állomány hematológiai paraméterei közül a vérminták hemoglobin értéke  több 

esetben meghaladja az élettani tartományt, ami enyhe haemokoncentráció jele lehet. Ez felveti 

a friss ivóvízellátás esetleges hiányosságát. Az energiaforgalom és az energiaellátás 

egyensúlyának (szénhidrát- 5?, :?Q@Z[@G7>[6U, 9>>9B<@:5?9, Y5>=Rból meghatároztuk a vérminták

BHB és FFA koncentrációját. A vér- és vérplazma-minták laboratóriumi vizsgálatának 

eredményei alapján a [BHB] < 0,800 mmol/l  és a [glükóz]>2,3 (3,0) mmol/l jelzi, hogy

AH\9@K9;[B56H7, R>>[6RBI?:HB;9B, B96, Z[@N]>;, 9><a csupán egy frissen ellett tehénben lehetett 

diagnosztizálni. A vérplazma minták 0,2 mmol/l alatti szabadzsírsav (FFA) koncentrációja 

normál zsíranyagcserét mutat. Fontos, hogy a takarmány-szárazanyag rostkomponensei közül 

min.  16-17 %- a legyen a nyersrost, > 30% az NDF és >19% az ADF-tartalom és emellett 

69GZ9>9><,?;@]K;]@R>H?,A7;5K[BI?RGG7> is rendelkezzen.

A fehérje ellátottság a vérplazma- átlagosan >5,0 mmol/l és a vizelet > 300 mmol/l 

karbamid-K[BY9B;@RYHT=7, 7>7\=RB, 7, 87>769BBIH, 8H:?GR>;, , Y?[\[@;O7B, O<?5G9?D, -9KHB;9;;9>, 7:,

állatok fokozott májsejt igénybevételére, a takarmányadag 6R=85N<,A7;R?J,85N9;;,69;H[BHBB7>,

5?, BH7YHBB7>, ;L@;5B<, KH9G5?:Q;5?9, KHZejezetten indokolt. Védett metioninból naponta 10-

EeGg;9A5B, 69BBIH?5G^, O98H;9>;, 7=RB>]BKD+, , K7@[;HB-ellátottság a vérplazma <5,3 µmol/l 

összkarotin tartalma alapján valamennyi vizsgált csoportban hiányos.  A hiány megszüntetése 

Y5>=ROT>,7:,9><K5?:Q;5?,HN<?:7KRO7B tehenenként naponta 300 mg, az ellés után a vemhesülésig

500 mg adagban szintetikus %-karotin premix etetését ajánljuk. A P-9>>R;[;;?RG, 7, ;9@69><,

csoportokban a vérplazma minták átlagosan >1,6 mmol/l szervetlen P-tartalma alapján  

69GZ9>9><D,,+,8izeletminták >5,1 mmol/l szervetlen P-tartalma alapján sporadikusan fokozott P 

ürítés (hyperphosphaturia) állapítható meg, amely a sav-bázis anyagcsere zavarának 

következménye. A Ca-ellátottságot  a vérplazma minták > 2,1 mmol/l, valamint a vizeletminták  

Ca-;7@;7>67, 7>7\=RB,69GZ9>9><B9K, ;7>R>;]KD,+,sG-ellátottságot a vér- és a vizeletminták Mg-
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;7@;7>6RB7K,69GA7;R@[:R?R87>, 9>>9B<@H:;MK, 5?,69GZ9>9><B9K, ;7>R>;]KD,+,8H:9>9;6HB;RK,Cb-80,0 

66[>g>,5>9;;7BH, ;7@;[6RBI;T>,9>;5@<,17-koncentrációja alapján az ellést kL89;<9B,5?,7,8H:?GR>;,

fejt csoportok 6HBN9GIHK5O9B,KHZ9=9:9;;9B,O<?5G9?,7:,9>>5?,9><;;,\9NHG,AHRBI[?,17-ellátottságot 

;7>R>;]BKD,+,69GZ9>9><,17-ellátottság megteremtése céljából fontos a takarmány-só egyenletes 

bekeverése a keveréktakarmányokba. A K-ellátottságot a vizeletminták  K- koncentrációja 

7>7\=RB,69GZ9>9><B9K,;7>R>;]KD,+,m]-ellátottságot a vérplazma minták Cu-tartalmának meghatá-

rozá?R87>, 9>>9B<@H:;MKD, +:, 7K;]R>H?, 9>>R;[;;?RG, 7, 85@\>7:67, vEe, #mol$l Cu-tartalom alapján 

69GZ9>9><. Zn-ellátottságot a vérplazma minták Zn-tartalmának meghatározá?R87>,9>>9B<@H:;MKD,

Az aktuális ellátottság a vérplazma  <15 #mol$l Zn-tartalom alapján enyhén hiányos. A 

69GZ9>9><, 0B-ellátottság biztosítása érdekében javasoljuk a takarmányadag Mn-

koncentrációját a laktációban 80-100 mg/kg szárazanyag értékre  beállítani. A Se-ellátottságot a 

vörösvérsejtek szeléntartalmú GSH-Px enzim aktivitási értékének meghatározásával vizsgáltuk 

és a 30 U$g Hb körüli GSH-Px aktivitási érték alapján 69GZ9>9><B9K,találtuk. A vizeletminták 

sav-bázis anyagcserére vonatkozó laboratóriumi vizsgálati eredményei közül <7,8 pH és a 

<100 1*4{,,5@;5K9K,7>7\=RB,7:,9>>5?,9><;;,?78;9@A9>5?;,,>9A9;9;;,69GR>>7\Q;7BHD
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5.SUMMARY

The Purpose of my thesis is the examination of occurrence and the causes of subclinical 

metabolic disease in dairy herds. The 2011 from the reproductive indicator of the livestock, 

the productivity measurement was found to be lower than the expectable value (60,3%: 

>70%),  and thus resulting in an increased calving interval (424 days, target:< 400). The 

productivity measurements among the cows were permanently higher in the year 2011 apart 

from the results measured in 7.-8 months which were acceptable, about 2-3 (target: <3). 

However, among heifers it was only acceptable in 3rd, 5th and 6th month (<2,0) during the 

remaining months the results were higher.

The herds haematological results, in many cases the blood haemoglobin level exceeds 

the physiological range which can be the sign of haemoconcentration. This can be the 

consequence of inadequate supply of fresh drinking water. In order to be able to monitor 

balance of the energy supply and metabolism we need to determine the blood BHB and FFA 

concentration. Based on the laboratory examination of the blood and blood plasma samples 

the results were: the BHB concentration was < 0,800 mmol/l and the glucose >2,3 (3,0) 

mmol/l. This showed that hyperketonemia did not occur on a herd level. It was only 

diagnosed in newly calved cows. The blood results showed that the concentration of free fatty 

acids (FFA) were below 0,2 mmol/l which shows us normal fat metabolism. The dry matter 

complex of the feed is vital and should contain at least 16-17 % crude fibre, >30% NDF and 

>19% ADF  and beyond these values it is important that it should possess the correct 

structural conformation. 

Base on the protein availability, the blood plasma >5,0 mmol/l and the urine >5,0 

mmol/l carbamid concentration of all examined groups was plentiful. Considering the animals 

increased activity of their hepatocytes the use of liver protective supplement (protected 

methionine and niacin) in the fodder is recommended. The recommended dosage of protected 

methionine is 10-15g/ cow per day. The availability of the carotene based on the total blood 

carotene level < 5.3 was found to be insufficient. In order to restore the normal level in the 

preparturum period animals should be fed 300mg, and after parturition until conception 

500mg of synthetic %-carotene premixes. The P-availability among the productive groups 

based on the inorganic phosphor content in the blood >1,6 mmol/l was acceptable. Based on 

the inorganic phosphor values of the urine samples >5.1 mmol/l, we can see a sporadic 

gradual phosphor excretion (hyperphosphaturia), which result in the disturbance of the acid 

base balance of the animal. The calcium content of the blood >2.1 mmol/l and urine was 
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acceptable. The blood and urine samples were also tested for magnesium which was found to 

be normal. The urine samples showed a change in the concentration of sodium 20.0-80.0 

mmol/l which differs from the normal physiological value. We found that after parturition and 

in the examined milking group were found to be excessive, on the other hand before 

parturition smaller concentrations of sodium levels were observed. To supply the animals with 

the correct amount of sodium it is important that the salt is homogenously mixed within the 

fodder of the animals. The potassium concentration based on urine samples was acceptable. 

The cupper and zinc supply of the animals was examined from the blood of the animals. The 

cupper content of the blood was found to be normal, >15#mol$l, on the other hand zinc supply 

was found to be slightly low <15 #mol$l. To be able to create the necessary zinc intake it is 

advised to set the magnesium concentration to 80-100mg/kg dry matter during lactation. The 

selenium supply was measured by the selenium content of the red blood cells using GSH-Px 

enzyme activity. The GSH-Px activity was roughly 30 U$g Hb, which was acceptable. By 

examining the acid base balance of the urine sample, we obtained a <7,8 pH and <100 

NSBÜ. Based on these values acidosis was observed in animals before parturition. 
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6.KÖSZÖNETNYÍLVÁNÍTÁS

Hálás köszönetemet sze@9;B56, KHZ9=9:BH, ;56789:9;<H6B9Kh, \[ZD, '@, 4@IN>, !BN@5B9K, 5?, '@D,

Könyves Lászlónak; a tanszék munkatársainak ; Édesanyámnak, Édesapámnak és  

barátaimnak  a szakmai illetve emberi segítségért amit a dolgozatom  elkészítéséhez kaptam  

;<>MKD,
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8.RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE

acetilCoA: acetil coenzim-A

ADF: Acide detergent fibre,savoldható rost

AST: Aszpartát-amino-transzferáz

BCS: (Body condition score), Testkondíció pontszám

BHB: (Beta-hydroxi-butyrate), Béta-hidroxi-vajsav

CaBP: Calcium Binding Protein

FCM: Fat Corrected Milk

FFA: (Free fatty acid);szabad zsírsav

GSH-Px: Glutation-peroxidáz

IGF-1: HB:]>HB?:9@^,BL89K9N5?H,Z7K;[@

NDF: neutráldetergens rost

NEB: (Negative energy balance), Negatív energiamérleg

NEFA: (Non-estetified fatty acids), Nem észterifikált zsírsavak

NEl : ;9=;9@69><,B9;;T,9B9@GH7

NPN: Non Protein Nitrogen 

NPY : neuropeptid-y

NSBÜ: Nettó sav-bázis ürítés

RDP: P@]69B,N9G@7N7O>9,\@[;9HBU,O9BN<O9B,O[B;A7;T,Z9A5@=9

rT3: reverz  trijód-tironin

STH: Növekedési hormon

T3: Trijódironin

T4: Tiroxin

TMR: (Total mix ration), Komplett takarmánykeverék

TSH: Thyreoid stimuláló hormon

UDP: ]BN9G@7N7O>9,\@[;9HBSO9BN<O9B,,B96,O[B;A7;T,Z9A5@=9

VLDL: Pr9@I,>[},N9B?H;I,>H\[\@[;9HBUa,17GI[B,KH?,?^@^?5G^,>H\[\@[;9HB
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9.MELLÉKLET

2.táblázath+,;9=9><,;9A5B,9B9@GH7@7K;R@7H,P*;@LO9@,5?,'H@K?9BU

3.táblázat: Az egyes homeosztatikus és homeoretikus
hormonok változása és hatása, valamint az egyes szö89;9KO9B,5?,?:9@89KO9B,85GO969B<
változások összefoglalása a vemhesség és a korai >7K;RYHT,HN<szaka alatt (Ingvartsen és 

Andersen 2000).
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4.táblázat: Sav-OR:H?,9GI9B?J>I,R>>7\[;R;,,=9>>96:<,\7@765;9@9K,9G5?:?5G9?,
szarvasmarha vérében (Kutas,1987)

5.táblázat:  A vérminták laboratóriumi vizsgálatának eredményei
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6.táblázat: A vérminták laboratóriumi vizsgálatának eredményei
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7.táblázat: A vizeletminták laboratóriumi vizsgálatának eredményei
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2.ábra: +:,7O@7K,5?,7,?:R>7?;7K7@6RBI,A7;R?7,7,O9BN<Z[>I7N5K,7,\/ értékére és az illózsírsav 

koncentrációjára (Dirksen ,1970)


